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Всі ідеї в науці народились у драматичному конфлікті 
між реальністю і нашим намаганням її зрозуміти. 

Альберт Ейнштейн

Можливо, віруси з їхньою здатністю вбудовуватися 
в клітинний геном і залишати його були активними 

учасниками процесу оптимізації генетичного матеріалу 
усіх живих істот у процесі еволюції. Просто ми цього не помітили…

Сальвадор Лурія, лауреат Нобелевської премії

ВСТУП
Повільні вірусні інфекції були вперше описані в Ісландії в 1954 році. 

У серії робіт Sigurdsson et at. (1957) обговорювались три хронічні захво-
рювання овець: маеді (прогресуюча пневмонія), хронічний енцефаліт 
(тісно пов’язаний зі скрепі), паратуберкульоз. Пізніше до цього списку 
було додано вісну (прогресуючу, демієлінізуючу та трансмісивну вірусну 
інфекцію овець (Sigurdsson et al., 1957). Скрепі та її трансмісівний харак-
тер ще в 1936 році описав Cuille (1938). Критеріями, які використовували 
Sigurdsson et at. для позначення повільних інфекцій, були: (1) дуже трива-
лий інкубаціний період (від кількох місяців до кількох років); (2) досить 
тривалий період після появи клінічних ознак, що зазвичай закінчувався 
серйозним захворюванням або смертю; та (3) обмеження інфекції одним 
видом господаря й анатомічні ураження лише одного органу або тка-
нинної системи (хоча цей критерій згодом був змінений, щоб врахувати 
більш широку сприйнятливість господарів). Через 3 роки D.С. Gajdusek і 
V. Zigas (1957) описали невідоме захворювання папуасів на о. Нова Гвінея 
з багаторічним інкубаційним періодом, повільно прогресуючою мозоч-
ковою атаксією й дрижанням, дегенеративними змінами лише у ЦНС, 
яке завжди закінчувалося смертю. Хвороба отримала назву «куру» й від-
кривала собою список повільних інфекцій відомих сьогодні як спонгі-
формні енцефалопатії, або пріонні інфекційні хвороби.

На підставі зроблених відкриттів першопочатково виникло припущен-
ня про існування в природі особливої групи повільних вірусів. Однак не-
вдовзі було встановлено його помилковість, по-перше, завдяки відкриттю 
в низки вірусів, які є збудниками гострих інфекцій (наприклад, у вірусів 
кору, краснухи, лімфоцитарного хоріоменінгіту, герпесу), й здатні спричи-
нювати також повільні вірусні інфекції, по-друге, – у зв’язку з виявленням 
у збудника типової повільної вірусної інфекції – вірусу вісни – властивос-
тей (структура, розмір і хімічний склад віріонів, особливості репродукції в 
клітинних культурах), характерних широкому колу відомих вірусів.
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Тривалі дослідження повільних інфекцій згодом отримали результа-
ти. Адже, вдалося встановити, що їхні збудники це давно відомі віруси, які 
спричинюють гострі гарячкові захворювання. Багато збудників повіль-
них інфекцій здатні приховано існувати в організмі тварини або людини 
впродовж усього життя, жодним чином себе не виявляючи й не завдаючи 
жодної шкоди. За останні роки в цій галузі накопичений значний і цікавий 
матеріал, адже нині відкриті нові повільні інфекції людини і тварин, ви-
вчені причини й механізми розвитку багатьох раніше відомих подібних за-
хворювань, поповнені знання про розповсюдження повільних інфекцій у 
світі і, що важливо, розроблені заходи попередження окремих із цих смер-
тельно небезпечних захворювань (Зуев В. А., 1988, 2002).

Протягом багатьох десятиліть єдино правильною вважалась точка 
зору, що зустріч інфекційного агенту з організмом неминуче повинна 
закінчуватися розвитком хвороби. Крім того, вважали, що хвороба за-
вжди завершується або одужанням, або смертю.

Із 20-х рр. минулого століття почали з’являтися й поступово нако-
пичуватися факти, які не вкладались у рамки існуючих уявлень про ін-
фекційний процес. Саме тоді, на піку боротьби з тяжкими вірусними за-
хворюваннями, в науковій літературі стали публікуватися повідомлення 
про можливості присутності деяких вірусів в організмі здорових людей. 
Так, в 1921 році в Парижі було опубліковане перше повідомлення про ви-
явлення в слині зовні здорових людей вірусу герпесу. Згодом у Румунії 
спостерігали випадки носійства вірусу поліомієліту в здорових дітей. 
Приблизно в ті ж самі роки почали з’являтися повідомлення про три-
вале виділення різних вірусів з організму імунізованих людей і тварин. 

Повідомлення, які свідчили про персистування вірусів в організмі, 
упродовж тривалого часу мали епізодичний характер. Такі повідомлен-
ня вважались у певній мірі казуїстичними. Однак із середини 50-х рр. 
минулого століття у вірусологічній науці стались значні зміни й відбу-
лась різка інтенсифікація досліджень латентних, хронічних і повільних 
інфекцій. Останнє супроводжувалось низкою відкриттів, які змінили 
погляд на природу й характер персистування вірусів.

Стимулом для розгортання подібних робіт було відкриття в 1953 році 
аденовірусів, коли американські дослідники під час пасажування клітин 
лімфоїдної тканини людини в умовах in vitro спостерігали спонтанний ци-
топатичний ефект, який супроводжувався виходом вірусу в середовище.

Дуже швидко ці та інші віруси були виділені від зовні здорових лю-
дей із тканин мигдаликів і нирок: аденовіруси 1-го, 4-го і 7-го типу, віруси 
кору, краснухи, Коксакі В, вітряної віспи, цитомегаловірус. Ще більшу 
кількість вірусів невдовзі було виділено від зовні здорових мавп: папова-, 
адено- й герпесвірусів, віспяних вірусів, пікорна-, рео-, міксо- й парамік-
совірусів. Після цього було виділено значну кількість вірусів з організму 
гнотобіонтів. Останнє поставило під сумнів вірусологічну стерильність 
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подібних організмів. Відкриття все більшої кількості вірусів, здатних 
формувати in vivo або in vitro стан носійства, що супроводжувалися або 
не супроводжувалися вираженими патологічними проявами, невдовзі 
призвело до накопичення значної кількості термінів, що у певній мірі пе-
решкоджало класифікації цих явищ. Тому, в 1957 році на І Міжнародному 
симпозіумі з латенції й маскування вірусних і рикетсіозних інфекцій було 
приняте спеціальне рішення щодо термінології. 

Упродовж кількох десятиліть активного вивчення персистування ві-
русів накопичився значний фактичний матеріал, який однозначно свідчив 
про широке розповсюдження цього явища в природі. Крім того, з’ясувалось, 
що всі віруси без виключення здатні формувати й підтримувати в організмі 
приховану форму персистування, тобто латентну інфекцію.

Отже, нині загальновизнаною є думка, що найбільш розповсюдже-
ною формою взаємодії вірусу з господарем (людина, тварина, комаха, 
рослина, бактерія) є персистування, особливо її прихована форма. 
Звідси стає зрозумілим, що дослідження вірусного персистування ста-
новить особливо важливу проблему. Як уже було зазначено, персисту-
вання вірусу в організмі може супроводжуватися його виділенням у зо-
внішнє середовище. У разі непомітної форми персистування таке виді-
лення буде мати прихований і, природно, неконтрольований характер, 
найбільш яскравим прикладом якого є персистування вірусу простого 
герпесу в чутливих вузлах трійчастого нерву людини. До 35-річного віку 
цим вірусом заражається до 90 % населення. Інший приклад, це резуль-
тати спостережень в Індії та Європі, які показали можливість персис-
тування вірусу сказу в собак, укуси яких призводили до розвитку смер-
тельних випадків захворювання людей. Такі собаки залишались здоро-
вими, хоча від них і було виділено вірус сказу. Лабораторні дослідження, 
проведені в Ірані, показали, що собаки, заражені незначними дозами 
вірусу сказу, залишаються зовні здоровими, хоча в мозковій тканині в 
них і містився вірус. Персистування цього вірусу у гризунів і кажанів 
було доведене значно раніше. Нині до 80–90 % населення земної кулі ін-
фіковане вірусом Епштейна-Бар. Із цим врусом пов’язують виникнення 
африканської лімфоми Беркіта, недиференційованого раку носоглот-
ки, В-клітинних лімфом у хворих з імунодефіцитами різного походжен-
ня. Актуальність проблеми цієї інфекції саме й пов’язана з можливістю 
персистування вірусу й формуванням латентних форм інфекції. 

Не менш важливим є імунологічний аспект проблеми. Давно й добре ві-
домо, що присутність в організмі персистувального вірусу супроводжується 
набуттям високої стійкості до повторного зараження цим вірусом. Нині на-
копичені докази, що зажиттєвий протикоровий імунітет зумовлений прак-
тично зажиттєвим персистуванням вірусу після перенесеного кору. Екстра-
палюючи ці відомості на імунобіологічні препарати, стає зрозумілим чому 
живі вірусні вакцини виявляються значно ефективнішими за інактивовані. 



6

Тривалість імунітету, сформованого внаслідок імунізації живою вакциною, 
пояснюється не лише домінуванням клітинного імунітету, а також і трива-
лістю персистування вакцинного вірусу в організмі тварини або людини.

Нині вже є добре відомим факт, що імунна відповідь організму на вірус 
може супроводжуватися не лише захисним ефектом, але й ушкоджуваль-
ним. У цьому й є імунопатологічний аспект проблеми вірусного персис-
тування. Крім того, зв’язок персистування збудника з імунопатологією 
може мати двобічний характер. Так, наприклад, у разі тривалої безсимп-
томної латентної інфекції лімфоцитарного хоріоменінгіту, сформованої в 
організмі мишей внаслідок внутрішньоутробного зараження, сам процес 
персистування призводить кінцево до розвитку імунопатології. Її механізм 
зумовлений утворенням імунних комплексів, які спричиняють у тварин 
смертельний гломерулонефрит. Разом із тим прослідковується й прямо 
протилежна дія персистувальних вірусів. Так, за СНІДу у людини й ІНАН 
у коней, віруси-збудники зумовлюють в організмі передусім ушкодження 
імунокомпетентних клітин, що, у свою чергу, спричинює можливість три-
валого (нерідко багаторічного) персистування вірусу аж до самої смерті.

Певні особливості виявляються й під час розгляду патогенетичних 
особливостей інфекційного процесу, який характеризується персис-
туванням вірусів. Наприклад, на відміну від гострої, в разі повільної 
грипозної інфекції ознаки запалення не виявляються, а натомість в 
організмі розвивається первинний дегенеративний процес. В умовах 
імунодепресії він повільно прогресує, охоплюючи практично всі орга-
ни і тканини, але особливо виражений у мозковій тканині, де загибель 
нервових клітин призводить до формування губчастоподібного стану, 
характерного для повільних вірусних інфекцій пріонного походження.

Звідси стає зрозумілим, що й форми клінічного прояву інфекційного 
процесу, який зумовлений одним і тим же вірусом, можуть значно від-
різнятись одне від одного залежно від тривалості перебування вірусу в 
організмі. Так, під час гострої краснухи спостерігаються шкірні висипан-
ня, генералізована лімфоаденопатія, яка супроводжується незначним 
підвищенням температури. Через 3–5 днів настає повне одужання. Зо-
всім інші клінічні ознаки спостерігаємо під час розвитку прогресуючого 
паненцефаліту за краснухи  – повільної вірусної інфекції, яка розвива-
лась (іноді через багато років) в осіб з ознаками уродженої краснухи або, 
нечасто, після перенесення краснухи в дитинстві з наступним повним 
зовнішнім одужанням. Захворювання починається раптово, з малопо-
мітних ознак порушення рухових і психічних функцій. Хвороба прогре-
сує доволі повільно: через 1–2 роки розвивається однобічне ослаблення 
довільних рухів, мова стає повільною й не завжди зрозумілою, підвіщу-
ється загальний м’язовий тонус, повільно прогресує порушення ходи, 
хворий втрачає здатність стояти без сторонньої допомоги. Прогресують 
розумові розлади. Захворювання завжди закінчується смертю пацієнта.
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Отже, ці особливості перебігу інфекційного процесу, які виникають піс-
ля тривалого персистування вірусу, дозволяють виявити значні відмінності 
в характері ушкоджень, тривалості перебігу, особливостях реакцій організ-
му у відповідь і, кінцево, клінічних проявів, які виявляються в разі багато-
місячного, або здебільшого багаторічного перебування вірусу в організмі. 
Саме тут починає проявлятись діагностичний аспект цієї проблеми.

Відомо, що, наприклад, під час кору в дітей вірус рано виявляється 
в крові, сечі, кон’юнктивальній рідині й змивах глотки. Звідси зрозу-
мілою є діагностична тактика, яка має завдання виділити вірус у най-
більш ранні терміни захворювання. Однак зовсім інша ситуація скла-
дається в разі пігострого склерозуючого паненцефаліту, який відрізня-
ється персистуванням вірусу кору лише в мозковій тканині за рахунок 
дефектних часток, що не дозволяє виділяти його рутинними методами. 
Подібна ситуація спостерігається й під час повільної грипозної інфекції 
в дітей, адже в формених елементах білої крові таких особин персистує 
вірус грипу, в якого є дефекти в генетичному матеріалі.

Багаторічний досвід виділення з організму людини або тварин різних 
вірусів дозволив накопичувати факти, які свідчать про можливість гли-
боких змін їхніх властивостей у процесі тривалого персистування. Цей 
новий генетичний аспект важливий із двох точок зору: по-перше, набуті 
зміни можуть торкнутись важливих для діагностики властивостей вірусу, 
а по-друге, поряд із зміною інших властивостей вірусів у процесі тривало-
го персистування все частіше виявляються зміни їхньої патогенності. Ця 
можливість не може залишатись непоміченою й дає привід підозрювати 
персистування вірусу як одного з можливих механізмів формування но-
вих епідемічно значимих вірусних штамів (Зуев В. А., 2002, 2012).

Як зазначає В. А. Кордюм (2004), нині виділяють декілька груп віру-
сів за ступенем їх «готовності» проявитись у вигляді інфекційних захво-
рювань, зумовленої перебуванням на різних етапах еволюційної драби-
ни: – старі віруси, які почали новий етап своєї еволюції; – нові віруси, 
які вже розповсюдилися й набули патогенних властивостей;  – віруси, 
які мають персистувальні характеристики, але їхня патогенність ще за-
низька; – віруси з характеристиками персистування, й поки що є зовсім 
«непомітними», через відсутність патогенності, якої вони ще мають на-
бути; – віруси, які лише розпочинають персистування.

В останні роки проявляється значний інтерес до можливої ролі пер-
систування вірусу в розвитку окремих психічних захворювань, що, безу-
мовно, пов’язано з успіхами у вивченні повільних вірусних інфекцій. Саме 
за цих інфекцій було чітко встановлено вплив на затримку психічного 
розвитку у хворих вірусів краснухи, кору, герпесу, грипу. За такої повільної 
вірусної інфекції як СНІД, більше 60 % пацієнтів страждають психічними 
порушеннями, а у 10 % нефропатія і слабоумство розвиваються до появи 
інших симптомів цього захворювання. Порівняно нещодавно досліджен-
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ня впливу персистування вірусу на людську психіку почали набувати сво-
єрідного соціального аспекту. Мова йде про результати вірусологічних 
обстежень осіб з асоціальною поведінкою. Так, наприклад, чеські дослід-
ники показали, що у людей, які страждають різними психічними захворю-
ваннями, частота виявлення високих титрів антитіл до вірусу герпесу 1-го 
типу в 3–5 разів вище, ніж у здорових, ще вище – у тих, які мають старече 
слабоумство (Зуев В. А., 2002, 2012). Перше місце в старечій патології мозку 
займають судинні ураження. Однак, це не церебро- і менінговаскулярний 
амілоїдоз, а атеросклероз, де передбачається вірусна латенція (Ойфа А. И., 
1999). Процес старіння сприяє частковій або повній активації генів ендо-
генних вірусів (ретровірусів). Останні можуть рекомбінуватися з іншими 
послідовностями клітинного геному або ретровірусу. Хесін Р. Б. передба-
чає, що окремі віруси втратили свої функції, почавши відігравати роль 
«звичайних» генів, які кодують мембрани й нуклеїнові кислоти (1984). 
У разі експериментального зараження в мозок щурів (Зуев В.  А., 1979) і 
хом’яків (Тимаков В. Д., Зуев В. А., 1977) мутантними вірусами (відповід-
но реовірус і вірус кору) повільно розвивалася оклюзивна гідроцефалія з 
явищами атрофії плаща. Геном людини містить значну кількість ендоген-
них провірусів і ретровірусоподібних елементів (Levy L. S. et al., 2002). Од-
нак автори ідентифікували у ДНК людини незвичну ретровірусоподібну 
послідовність, яку ототожнювали з дефектним, а не інтактним ретровіру-
сом. Більше того, виявилось, що мутація провірусу перетворює їх у ретро-
вірусні онкогени (Yarmus H., 1989). Потрібно пам’ятати, що дефектні віруси 
є одним із механізмів персистування (Зуев В. А., 1979). Висновки щодо ролі 
вірусів у патології мозку узагальнив L. P. Weiner (1987). Він говорить про го-
стрі, латентні, хронічні й повільні інфекції ЦНС. Як один із фактів, на який 
він указує, це багатофакторність впливу вірусів на ЦНС, залежність цього 
ефекту від структури вірусу, його реплікації й захисної системи господаря, 
тропізму до клітин мозку. Звертається увага на важливу значимість пи-
тання про селективну сприйнятливість клітин мозку, формування меха-
нізму персистування вірусу з розвитком латентної інфекції.

Персистування вірусів має не лише негативні, але в більшості випадків 
і позитивні наслідки. Вже згадувався імунологічний аспект неможливості 
повторного зараження організму, в якому є персистувальний вірус. Адже 
навіть сам факт персистування вірусу можна вважати одним із механізмів 
коеволюції організму господаря й збудника, в цьому разі механізм адапта-
ції організму до мінливих умов існування. Такий адаптаційний аспект має 
на увазі персистування вірусу як механізму сезонної перебудови організ-
му, на відміну від таких відомих механізмів, які здійснюються за допомо-
гою ендокринної й нервової системи (Зуев В. А., 2002, 2012). 

Доведеним еволюційним аспектом є також можливість передачі віру-
сами своєї генетичної інформації організмам, що збільшує їхні шанси на 
виживання. Так, уражуючи синьо-зелені бактерії, віруси передають остан-
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нім частину свого геному. Ці генні послідовності несуть інформацію про 
білки, здатні захистити бактерію від сильного ультрафіолетового опромі-
нення, яке спостерігається під час зміни активності Сонця. Отже, озбро-
єна вірусною ДНК бактерія отримує переваги перед своїми родичами в 
боротьбі за виживання (Полищук В. П., 2009). Адже давно відоме явище 
трансдукції  – перенесення бактеріофагом (вірусом бактерій) у заражену 
клітину фрагментів генетичного матеріалу клітини, яка першопочатково 
у собі містила бактеріофаг (персистування бактеріофагу в геномі клітини). 
Такий бактеріофаг, як правило, переносить лише невеликий фрагмент 
ДНК господаря від однієї клітини (донор) до іншої (реціпієнт). Провідну 
роль в еволюції тварин відіграють гени, які тварини отримують від вірусів, 
транспозонів, ретротранспозонів, дельта-ретровірусів (Марков А. В., 2008).

Шквал відкриттів у біології, що стався на перетині ХХ–ХХІ століть, і 
насамперед розшифровка генетичного коду та його секвенування, ще 
більше похитнули усталене уявлення про «гостей» із мікросвіту як ви-
ключно про наших ворогів. У ДНК людини виявлено відбитки понад 
двох тисяч генетичних програм вірусів і бактерій. Це дало потужний по-
штовх суперечкам про те, чим є мікросвіт для біосфери, і нині вони вирі-
шуються на користь прибічників тієї концепції, що віруси і мікрофлора – 
це «носії передового досвіду в біосфері», вони адаптують вищі організми 
до змінних умов довкілля, відтак є рушійною силою еволюційного про-
цесу. На якомусь часовому відтинку вірусна частка, вбудувавшись в ДНК, 
відіграє дуже важливу для життя роль. Наприклад, ретровіруси, які вва-
жаються збудниками деяких захворювань, виконують важливу функцію 
під час зачаття – не дають можливості жіночому організму відторгнути 
плід, генетично наполовину йому чужий. Тим часом частина вірусів, що 
перебуває в симбіозі з клітинами господаря, за певних умов може набути 
патогенних властивостей. Більше того, саме так звані «вбиті» віруси і ста-
ють особливо небезпечними, оскільки в клітинах відбувається переком-
бінація вірусних часток з утворенням нових сутностей, які для людини 
можуть стати ще небезпечнішими. Звідси – стрімке наростання випад-
ків захворювання на рак, поява нових, досі невідомих хвороб (Свердлов 
Е. Д., 1999; Суржик Л., 2007). Вбудовування енхансерно-активного ендо-
генного ретровірусу перед геном PRODH могло активувати його експре-
сію, що, в свою чергу, вплинуло на баланс нейромедіаторів у мозку. Це й 
могло відбитись на розвитку центральної нервової системи й поведінки 
людини протягом еволюції (Suntsova M. et al., 2013).

Є ще загальнобіологічний аспект проблеми персистування віру-
сів. Персистування вірусу виявляється «вигодним» і для самого вірусу. 
Особливо це стосується латентних і хронічних форм вірусних інфекцій, 
коли господар одночасно є ідеальним «сховищем» вірусу (з можливістю 
його репродукції), і найбільш досконалим засобом його розповсюджен-
ня. Саме тому що віруси, які можуть формувати персистування й по-
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вільні інфекції у значної кількості господарів, виявляються найбільш 
розповсюдженими на планеті. Підтвердженням подібної закономір-
ності є арбовіруси, здатні формувати й підтримувати латентну форму 
інфекції в організмі значної кількості ссавців, птахів, плазунів і комах.

Нині віруси доволі швидкими темпами змінюють свої характеристи-
ки й проявляють патогенний потенціал в невластивому для них серед-
овищі (системах існування). Значна кількість вірусів проявляючи пер-
систувальні властивості у тварин (безсимптомне зажиттєве носійство) 
під час трансмісії до організму людини виявляють значний патогенний 
потенціал (хантавіруси, MERS-CoV, SARS-CoV, новий коронавірус виді-
лений у грудні 2019 р. в Китаї – COVID-2019 тощо).

Отже, персистування вірусів є універсальним механізмом взаємодії 
збудника й господаря, яке може мати різну тривалість, причому його 
наслідки не завжди легко передбачити (Зуев В. А., 2002, 2012).

Відповідно до особливостей етіологічних агентів повільні вірусні 
інфекції нині умовно розділяють на дві групи: до першої належать 
повільні вірусні інфекції, які зумовлюються віріонами, до другої – пріо-
нами. Наша наукова монографія присвячена найбільш актуальним зо-
онозним повільним інфекціям першої групи.

ЕВОЛЮЦІЙНІ МЕХАНІЗМИ 
«САМОЗБЕРЕЖЕННЯ» У ВІРУСІВ

Еволюційні механізми збереження й пристосування вірусів у живому 
організмі є надзвичайно складними. Нині відомо багато вірусів, які за пев-
них умов зумовлюють гострі інфекції зі значною загибеллю тварин. Однак 
ситуація «епізоотичного глухого кута» не забезпечує збереження збудника в 
природі як виду. Процес коеволюції (тривалої взаємодії) призвів до того, що 
навіть «класичні віруси» напрацювали механізми «самозбереження» в орга-
нізмі сприйнятливих тварин і в одних випадках захворювання перебігає в 
гострій формі, а в інших вірус може зберігатись в організмі сприйнятливої 
тварини роками (хвороба Ауєскі, сказ тощо). Упродовж тривалого часу за-
лишалось відкритим питання про те, що відбувається зі збудниками коли: 
зникає їхня екологічна ніша, господарська діяльність людини призводить 
до порушення «звичної» передачі збудника, створюються умови боротьби й 
попередження виникнення таких інфекційних захворювань.

Наприклад, багато років тому було встановлено, що кажани-вампіри 
в Мексиці є не лише носіями вірусу сказу, а й носіями вірусу венесуель-
ського енцефаломієліту коней. У провінції Саскачеван (Канада) вірус за-
хідного американського енцефаломієліту виділяли в 40 % підв’язкових 
змій і в 30 % леопардових жаб. Вірус грипу людини був виділений в Ав-
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стралії з організму зовні здорових чайок, потім його було виділено в сі-
рих чапель на Нижньому Амурі. Згодом з’явились повідомлення про ви-
ділення цього вірусу від крякв, дубоносів, малинівки, чирки-свистунки, 
озерних чайок, червоноголового нирка, широконіски, лисухи, шилох-
востки, круків, бакланів, горлиць, кайри, каланів, лососевих риб, козулі, 
білки, північного оленя. Львов Д. К. зі співавт. із печінки й легень китів, 
яких вбили біля берегів Антарктиди взимку 1975 – 1976 рр., виділили й 
вивчили вірус, що належав до того різновиду вірусів грипу, які циркулю-
вали серед людей упродовж 1934 – 1940 рр., а потім зникли з людської по-
пуляції. Ще один приклад – вірус натуральної віспи людей. Неймовірних 
зусиль і фінансових затрат для Всесвітньої організації охорони здоров’я 
коштувала ліквідація цього захворювання на планеті. У результаті віспу 
ліквідовано на земній кулі. Але гарантії, що епідемії або епізоотії віспи 
не спалахнуть знову, немає. На початку 80-х рр. минулого століття у Мос-
ковському науково-дослідному інституті вірусних препаратів групою ві-
русологів, під керівництвом С. С. Мареннікової, від зовні здорових мавп, 
виловлених або відстріляних на території Конго й Заїру, було виділено 
вірус натуральної віспи. Так, віспяна інфекція, особливо в мавп Екваторі-
альної Африки, примушує бути на сторожі. Вірус змінив екологічну нішу, 
проявився еволюційний механізм пристосування й самозбереження.

Поступово були накопичені факти про те, що різні віруси можуть упро-
довж тривалого часу приховано розмножуватися в організмі різних тва-
рин і комах, людини та рослин і навіть бактерій, забезпечуючи своє вижи-
вання як виду. У спеціальній літературі повідомляється про виникнення 
сказу в людей через 19, і навіть 21 рік після укусів хворими тваринами. 
Кір у людей, перехворілих у дитинстві, спричинює через 50–60 років про-
гресуючі паралічі й парези, етіологічним чинником у всіх цих випадках є 
саме вірус кору (Зуев В. А., 1988). Фахівцям ветеринарної медицини відо-
мі випадки так званої «старечої чуми» у собак віком 12–17 років, які ще 
цуценятами перехворіли на чуму м’ясоїдних (Корнієнко Л.  Є. зі співавт., 
2002). Таке тривале перебування й розмноження вірусів у організмі-гос-
подарі отримало назву «персистування». Термін походить від латинського 
«persistentia», що означає «збереження попереднього стану», «постійність», 
«сталість». Отже, в разі персистування проявляється властивість вірусів 
стало зберігатися в організмі упродовж тривалого часу (Зуев В. А., 1988).

Природно виникає питання: який же час перебування вірусу в орга-
нізмі можна вважати довготривалим? Із попередніх прикладів видно, 
що навіть довготривале перебування вірусу в організмі людей і тварин 
не завжди призводить до захворювання й такі організми виглядають 
цілком здоровими, тобто йдеться про приховану інфекцію, яка зале-
жатиме від тривалості інкубаційного періоду. Форми взаємодії вірусу з 
організмом господаря, залежно від тривалості перебування його в ор-
ганізмі, розділяються на два основні типи.
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Перший тип взаємодії відрізняється короткочасним перебуванням 
вірусу в організмі, що може виражатися у двох формах інфекційного 
процесу – гострій та інапарантній.

Гостра інфекція (синоніми: продуктивна інфекція, гостра інфекцій-
на хвороба) – взаємодія вірусу з організмом, яка характеризується ко-
ротким інкубаційним періодом (від кількох днів до кількох тижнів) із 
наступним розвитком характерних для цього виду збудника симптомів 
захворювання. Гостра інфекція може закінчуватися повним або част-
ковим (статистичні патологічні зміни) одужанням або смертю. У про-
цесі одужання вірус елімінується й організм набуває певного ступеня 
несприйнятливості (імунітет) до повторного захворювання.

Інапарантна інфекція (від франц. іnapparent  – неявний, невиди-
мий) – безсимптомна інфекція з недовготривалим перебуванням вірусу 
в організмі. Після звільнення організму від вірусу про його перебуван-
ня здогадуються у разі появи або зростання титрів специфічних анти-
тіл у сироватці крові.

Другий тип взаємодії характеризується довготривалим перебуван-
ням вірусу в організмі – персистування. Звідси стає зрозумілим, що всі 
форми цього типу взаємодії вірусу з організмом господаря характеризу-
ються довготривалим вірусоносійством, яке, однак, може розрізнятися 
за своїми проявами та наслідками. Разом із тим потрібно уточнити по-
няття «довготривалого» і «недовготривалого» перебування вірусу в орга-
нізмі, тобто більш точно визначитися з самим терміном «персистування».

Недовготривале перебування  – це проміжок часу, що не перевищує 
терміну перебування вірусу в організмі під час гострої інфекції, тобто суму 
часу інкубаційного періоду та неускладненого клінічного прояву хворо-
би. Звідси неважко зрозуміти, що будь-яке збереження вірусу в організмі 
господаря після цього відрізку часу буде характеризуватися вже як власне 
персистування. Очевидно, що поняття персистування не може бути одно-
значним. Наприклад, інкубаційний період у разі захворювання на грип 
триває 1–3 дні, після чого клінічні ознаки неускладненого грипу, як пра-
вило, не перевищують одного тижня. Отже, після 3 тижнів від початку за-
хворювання є всі підстави говорити про персистування цього вірусу.

Інший приклад – кір. Інкубаційний період у разі цієї хвороби стано-
вить у середньому 14 діб, потім настає 4–5-денний продромальний пері-
од, а далі і власне захворювання, яке триває 10–14 діб. Отже, період захво-
рювання та інкубаційний період займають від 28 до 33 діб. Ось чому у ви-
падку кору наявність вірусу в зовні здоровому організмі через 3 тижні від 
початку захворювання не буде розглядатись як персистування цього ві-
русу, адже час розвитку характерних для кору симптомів перевищує цей 
період (4–5 діб продромальний період і 10–14 – клінічний перебіг). Отже, 
для кожного вірусу існують певні межі персистування, які визначаються 
тривалістю гострого захворювання. Проте персистування одного й того 
ж вірусу може розрізнятися за своїм проявом і наслідками.
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Латентна інфекція (від лат. latents – прихований) – безсимптомне пер-
систування вірусу, коли порушується повний цикл вірусної репродукції і в 
клітинах господаря вірус персистує у вигляді субвірусних структур. Звід-
си стає зрозумілим, чому під час латентної форми інфекційного процесу 
індикація та ідентифікація вірусу за допомогою звичайних лабораторних 
методів майже неможливі. Насправді, за латентної форми інфекції вірус 
може знаходитися в дефектному стані або його ДНК (або ДНК-транскрипт) 
є інтегрованою з геномом клітини. В організмах, які підтримують латент-
ну форму інфекції, під дією одного або декількох активуючих агентів (фак-
торів) може індукуватися інтенсивна вірусна репродукція, що часто при-
зводить до розвитку гострої форми інфекційного процесу.

Можливість активації вірусу в таких системах зумовлює їх епізоото-
логічне та епідеміологічне значення й пояснює необхідність подальшо-
го вивчення механізмів та умов активації збудників і розробки точних 
діагностичних методів для ефективного виявлення персистувальних 
вірусів в організмі господаря, які підтримують латентні форми інфек-
ційного процесу. Класичний приклад латентної інфекції в людей – різні 
герпесвірусні інфекції (герпес сімплекс, Епштейн-Бар, цитомегаловірус 
тощо), у свиней – вірус хвороби Ауєскі, у коней – вірус ринопневмонії, 
що спричинюються також вірусами родини Herpesviridae.

Хронічна інфекція – характеризується персистуванням вірусу, й су-
проводжується появою одного або декількох симптомів захворювання 
з наступним розвитком патологічного процесу упродовж тривалого 
часу. Перебіг хронічної інфекції характеризується ремісіями, що чер-
гуються з періодами загострень упродовж кількох місяців і навіть ро-
ків. Хронічна вірусна інфекція (в окремих випадках) має сприятливий 
прогноз і в разі правильного, своєчасно розпочатого лікування може 
завершуватися повним одужанням. Прикладом хронічної вірусної ін-
фекції в людей може бути хронічна аденовірусна, у коней – ІНАН.

Повільна інфекція – своєрідна взаємодія вірусу з організмом, яка ха-
рактеризується багатомісячним або навіть багаторічним інкубаційним 
періодом, подальшим повільним, але неухильним розвитком симпто-
мів захворювання, що закінчується тяжкими розладами, й здебільшого 
смертю. Для повільної інфекції характерним є розвиток патологічних 
змін в одному органі або в одній тканинній системі.

Все вищезазначене схематично представлено у таблиці 1. У класифіка-
ції Зуєва В. А. (1988) вилучено термін «персистувальна інфекція», оскільки 
він часто вживається у спеціальній літературі для характеристики різних 
понять. Автор вважає, що поняття «персистувальна інфекція» не має права 
на існування у тих випадках, коли ще не зрозуміло, підтримує ця система 
безсимптомну інфекцію з виділенням вірусу в зовнішнє середовище чи ні, 
тому що вирішення такого питання не завжди є простим. Деякі дослідни-
ки вважають, що термін «персистування» слід застосовувати здебільшого 
для характеристики вірусу, а не для характеристики інфекції.
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Таблиця 1
Класифікація форм взаємодії вірусу з організмом

Перебіг інфекційного 
процесу

Час перебування вірусу в організмі
Недовготривалий 
(перший тип взаємодії)

Довготривалий 
(другий тип взаємодії)

Безсимптомний Інапарантна інфекція Латентна інфекція
Супроводжується 
розвитком симптомів Гостра Хронічна

Повільна

Слід пам’ятати, що класифікація не в змозі передбачити й об’єднати 
всі ті існуючі еволюційні проміжні та перехідні форми взаємодії вірусу 
з господарем. Крім того, форми взаємодії збудника з організмом гос-
подаря не можуть бути самостійними, оскільки латентна форма може 
переходити в хронічну, або повільну.

Вище вже згадувалося про можливість активації персистувальних 
вірусів, зокрема вірусу хвороби Ауєскі у свиней, коли латентна інфекція 
переходить у гостру. Проте активація персистувального вірусу в організ-
мі призводить до розвитку не лише гострої, але й хронічної та повільної 
інфекції, – демонстративний приклад переходу латентної інфекції в хро-
нічну (яка є дуже розповсюдженою) – аденовірусна інфекція.

Механізми персистування вірусів
Дефектні або «ді» частки. У 1950 році американський вірусолог 

Магнус вивчав розмноження вірусу грипу в курячому ембріоні. Вчений 
звернув увагу на те, що під час зараження ембріонів значними дозами 
вірусу, в них накопичується велика кількість вірусних часток, а інфек-
ційність у цьому разі різко падає. Магнус пояснював виявлену невід-
повідність накопиченням в ембріоні «неповного» вірусу, тобто вірус-
них частинок, всередині яких не було нуклеїнової кислоти. Однак, як 
з’ясувалося, це було не зовсім так.

Згодом було встановлено, що за умови масового зараження курячих 
ембріонів вірусом грипу накопичується збудник, серед популяції якого пе-
реважають вірусні частинки з відсутністю (дефектом) у генетичному мате-
ріалі окремих білкових сайтів (фрагментів). Іншими словами, в різних час-
тинках не вистачає якого-небудь шматочка (гена) рибонуклеїнової кисло-
ти, яка саме і є генетичним матеріалом часточок вірусу грипу. Нездатні до 
розмноження вірусні часточки отримали назву дефектних. Вони не роз-
множуються і, знаходячись всередині клітини, заважають розмноженню 
стандартних вірусних часточок. Проте в разі одночасного зараження клі-
тини дефектною й стандартною часточками, картина змінюється – дефек-
тні починають розмножуватися, використовуючи відсутній «матеріал» від 
стандартних часток. Роль дефектних вірусних часток у механізмі форму-
вання персистування можна показати наступним чином.
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Процес послідовних заражень окремих клітин (як у культурі клітин, 
так і в організмі) має певну особливість. Дуже нечасто буває так, щоб у 
клітині, зараженій стандартною часточкою, серед накопиченого потом-
ства вірусу з’явилася хоча б одна дефектна. Але, якщо це трапляється, 
то дефектні часточки, використовуючи відсутній «матеріал» стандарт-
них, які знаходяться в клітині, починають активно розмножуватися і 
роблять це значно швидше порівняно зі стандартними. Збирання де-
фектних часточок відбувається швидше через дефект генетичного ма-
теріалу. Дефектні частки, що вийшли з клітини разом зі стандартними, 
заражають нові клітини, у яких стандартні часточки розмножуватися 
не зможуть. Таке явище називають інтерференцією, або виключенням 
активності. Разом із тим, у разі одночасного зараження нових клітин 
дефектними й стандартними часточками починається розмноження 
тих та інших, і знову дефектні будуть випереджати стандартні. Неваж-
ко зрозуміти, що дуже швидко серед всього потомства вірусу дефектні 
часточки будуть переважати й захищати від стандартного вірусу ті клі-
тини, в яких вони (дефектні) знаходяться. Коли між активним синтезом 
порівняно незначної кількості стандартних часток досягається певна 
пропорція, інфекційний процес перебігає в латентній формі.

Дефектні частки активно накопичуються, що призводить до поступо-
вого зменшення кількості стандартного вірусу, оскільки в клітину, зайня-
ту дефектною часточкою, стандартна потрапити не в змозі. Але подібний 
хід розвитку подій також не може лишатись без наслідків: стандартного 
вірусу напрацьовується все менше й менше, більша частина клітин запо-
внюється вірусними частками, не здатними до розмноження, їм потрібен 
помічник в особі стандартної вірусної частки, а помічників стає дуже мало. 
Тому інтенсивність розмноження дефектних часточок швидко знижуєть-
ся, звідси менше клітин буде заражатися дефектними часточками. У віль-
ні від них клітини проникають стандартні вірусні часточки. У зв’язку з цим 
продукція стандартних вірусних часточок знову збільшується, але до тих 
пір, доки серед стандартних не з’являться дефектні. Останні з’являються 
тим частіше, чим більшою дозою вірусу заражена клітина. Дефектні час-
точки починають з успіхом розмножуватися, тому що в цей період у них 
багато «помічників» (тобто стандартних часточок). Кількість дефектних 
часточок знову збільшується, і все повторюється спочатку. Отже, в резуль-
таті тривалої коеволюції, вірус виробив механізм самозбереження, який 
регулює чисельність популяції збудника та її якість.

Те, що описаний вище процес відбувається саме так, підтверджуєть-
ся двома аргументами. По-перше, дефектні інтерферуючі вірусні час-
точки виявлені в популяціях багатьох вірусів (грипу людини, поліомі-
єліту, сказу, везикулярного стоматиту, лімфоцитарного хоріоменінгіту, 
кліщового енцефаліту, японського енцефаліту, гарячки долини Рифт, 
парагрипу, мавпячих вірусів, аденовірусів тощо). По-друге, за деяких 
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прихованих вірусних інфекцій вдалося виділити дефектні інтерферую-
чі часточки з організму заражених тварин або людини, а також із за-
ражених клітинних культур (Ковалев Н. А., 2012; Зуев В. А., 2002, 2012).

Механізм інтеграції геномів. Багато років тому була відкрита латент-
на вірусна інфекція у бактерій – лізогенія, за якої дезоксирибонуклеїнова 
кислота (генетичний матеріал) бактеріофага об’єднується (інтегрує) з хро-
мосомою бактеріальної клітини й згодом розщеплюється як інтеграль-
на частина хромосоми у процесі клітинного ділення. Безсумнівні докази 
інтеграції генетичного матеріалу бактеріофага з генетичним матеріалом 
бактеріальної клітини й широка розповсюдженість таких лізогенних бак-
терій у природі наводили на думку про можливість існування подібних 
взаємовідносин між вірусами тварин і клітинами тваринного походження.

Ще у 1946 році відомий вірусолог Л. А. Зільбер висунув вірусну тео-
рію походження пухлин, відповідно до якої вірус відіграє роль пусково-
го механізму злоякісного процесу. Згодом, під впливом значних успіхів у 
вивченні лізогенії, Л. А. Зільбер значно розширив й уточнив положення 
теорії, названої ним згодом вірусогенетичною теорією походження пух-
лин; її основним постулатом якраз і є об’єднання генетичного матеріалу 
пухлинного вірусу з генетичним матеріалом клітини людини або тварин.

У 1968 році в лабораторії американського вірусолога Р. Дюльбекко було 
доведено, що дійсно два відомі пухлинні віруси – вірус поліоми й мавпячий 
ОВ-40 підтримують приховану форму інфекції у клітинах завдяки інтегра-
ції їхніх ДНК із ДНК тваринної клітини. Публікації цих праць поклали край 
багаторічним дискусіям про можливість для вірусів тварин типу взаємодії з 
клітиною добре й давно відомого в галузі бактеріофагії. А через кілька років 
інтеграційний механізм був виявлений також і за латентної інфекції клітин-
них культур вірусами герпесу й аденовірусами. Однак, всі ці відкриття були 
пов’язані з вірусами, генетичний матеріал (геном) яких складається з ДНК.

Розв’язання питання, щодо можливості інтеграції геному РНК-
вмісного вірусу з геномом клітини організму, було розпочато досліджен-
нями американського біохіміка Г. Теміна. Автор ще в 1964 році знайшов 
у клітинах, заражених РНК-умісним вірусом саркоми Рауса, синтез нової 
ДНК, яка ніколи не зустрічалася в незаражених цим вірусом клітинах. Піз-
ніше Г. Темін і незалежно від нього Д. Балтимор відкрили у складі части-
нок деяких вірусів новий фермент – РНК-залежну ДНК-полімеразу. Вже 
сама назва ферменту пояснює, як здійснюється побудова молекул ДНК на 
матриці РНК. Така заново синтезована ДНК й інтегрує з ДНК-клітини. Ці 
відкриття пояснювали можливість інтеграції геномів РНК-вмісних вірусів 
із геномом клітини, і, таким чином, остаточно доводили справедливість 
положень вірусогенетичної теорії походження пухлин, тим більше, що 
фермент РНК-залежна ДНК-полімераза (яка потім одержала назву «зво-
ротна транскриптаза», або «ревертаза») невдовзі був знайдений у складі 
всіх РНК-умісних пухлинних вірусів (Зуев В. А., 1988, 2002, 2012).
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Механізм персистування за рахунок температурочутливих мутан-
тів. Багато років тому в одній із лабораторій вивчали тривале персистування 
вірусу ящуру в організмі теляти. У цьому разі з’ясувалося, що упродовж року 
від одного теляти постійно вдавалося виділити вірус, який не розмножував-
ся в культурі чутливих клітин, якщо їх після зараження поміщали в ємність 
із температурою 41 °С, яка саме й відповідає температурі тіла хворого теляти. 
Якщо ж заражені вірусом клітини інкубували за температури 37 °С, то вірус 
у них активно розмножувався і навіть спричинював руйнування клітин. Вся 
суть питання у, так званих, температурочутливих мутантах. Унаслідок мута-
ційних змін у геномі вірусу інколи включається в роботу та ділянка, що ви-
значає синтез спеціального ферменту – полімерази, яка й здійснює констру-
ювання вірусних нуклеїнових кислот (геномів) під час розмноження вірусу 
всередині клітини. Водночас порушення ферменту має своєрідний харак-
тер – фермент починає погано працювати або зовсім не працює за такої тем-
ператури, під час якої у звичайних умовах вірус добре розмножується. Але, як 
виявилося, фермент з успіхом працює в умовах зниженої температури. Ось 
чому такі вірусні мутанти й отримали назву температурочутливих.

Тепер уявімо, що група клітин заражена таким температурочутливим 
вірусом і знаходиться у звичайних температурних умовах. Природно, та-
кий мутантний вірус буде погано розмножуватися, що призведе до нако-
пичення в клітинах вірусних «напівпродуктів», а зрілий, повноцінний ві-
рус, який би мав усе необхідне у своєму складі, утворюватися не буде. Саме 
такі вірусні «напівпродукти» будуть персистувати в клітинах і нерідко мо-
жуть призвести до зовсім несподіваних результатів (Зуев В. А., 2002, 2012).

Нині реєструються як температуро-, так і холодочутливі мутанти. У 
таких мутантів, крім того, нуклеотидна послідовність у геномі змінюєть-
ся у такий спосіб, що утворений ними білковий продукт не здатний збе-
рігати функціонально активну конформацію за температури (39–42  оС). 
За більш низької температури (36–38 оС) мутант здатний до розмножен-
ня (Ковалев Н.  А., 2012). Зуев В.  А. (1988) наводить наступний приклад. 
Реовірус спричинює в людини захворювання верхніх дихальних шляхів, 
діарею. Введення звичайного штаму реовірусу в мозок новонародженим 
щуренятам спричинює в них швидкий розвиток гострого енцефаліту з 
високою смертністю. Якщо таких тварин заражають температурочутли-
вим мутантом реовірусу, то щурята упродовж кількох місяців виглядають 
зовсім здоровими, але потім у них повільно розвивається гідроцефалія, 
яка прогресує і врешті решт закінчується загибеллю тварин.

Імунологічні механізми персистування
Поняття «імунологічні механізми» характеризує існування можли-

вих механізмів персистування вірусів у цілісному організмі з позиції 
його «імунологічної озброєності». Однак не можна не враховувати дум-
ки вчених про те, що різні форми вірусного персистування є наслідком 
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діяльності порушених захисних механізмів господаря, які спеціалізу-
ються на елімінації патогенних мікробів.

Персистуванню вірусів сприяють або недостатнє продукування анти-
тіл (толерантність, аутоімунодепресія, утворення ненейтралізуючих анти-
тіл, недостатність вірусного антигену на поверхні зараженої клітини, пере-
дача вірусу від клітини до клітини), або недостатність клітинно-імунних 
реакцій (толерантність, блокувальні антитіла, зниження кількості вірусно-
го антигену на поверхні заражених клітин, дефектна продукція інтерферо-
ну, зараження лімфоцитів і макрофагів персистувальним вірусом).

Недосатнє продукування антитіл. Толерантність. Під толерантністю 
до вірусів розуміють імунологічно специфічну гіперчутливість до вірусних 
антигенів. Класичним прикладом подібної ситуації в організмі є лімфоци-
тарний хоріоменінгіт у мишей, заражених у перші дні після народження або 
внаслідок вертикальної передачі збудника (вірусу). Внаслідок зараження в 
організмі таких мишей відбувається активне накопичення вірусу й посту-
пове широке розповсюдження його по всьому організму. У випадку роз-
множення вірусу, на фоні неповного розвитку або тяжкого ураження орга-
нів імуногенезу, створюються умови формування й підтримання вірусного 
персистування, оскільки саме в такій ситуації частково або повністю при-
душується клональна активність вірусоспецифічних Т-лімфоцитів.

Аутоімунодепресія. Віруси, які добре відомі своєю здатністю до 
утворення в організмі господаря різних форм персистування, мають 
виражену імунодепресивну дію. До таких належать віруси вищезгада-
ного лімфоцитарного хоріоменінгіту, цитомегалії, мишачого лейкозу 
тощо. Імунодепресивна дія може мати різну тривалість у часі й нерідко 
найбільш виражена у критичний період індукції імунної реакції. У разі 
імунодепресивної дії того чи іншого вірусу часто виявляється заниже-
ною реакція антитілоутворення на введення гетерологічних антигенів.

Утворення ненейтралізуючих антитіл. В останні роки були описані 
приклади персистування деяких вірусів протягом усього життя заражених 
тварин, коли в їхньому організмі відмічали накопичення антитіл, не здат-
них нейтралізувати інфекційну активність вірусів. Подібні спостереження 
стосуються вірусів лімфоцитарного хоріоменінігіту, алеутської хвороби 
норок, лейкозу мишей, африканської чуми свиней тощо. Такі антитіла 
специфічно можуть з’єднуватися з гомологічним вірусом, проте реакція 
не призводить до нейтралізації вірусної активності, хоча комплекси, що 
утворюються, продовжують циркулювати в крові. Очевидно, своєрідність 
дії ненейтралізуючих антитіл зумовлена їхньою активністю щодо некри-
тичних ділянок поверхні віріону. Заразом такі ненейтралізуючі антитіла 
здатні блокувати активність нейтралізуючих антитіл й у такий спосіб за-
безпечувати механізм підтримання вірусного персистування.

Недостатність вірусного антигену на поверхні зараженої кліти-
ни. Ефективна дія антитіл у зараженому організмі припускає реакцію 



19

з вірусним антигеном на поверхні зараженої клітини з фіксацією комп-
лементу й наступним лізисом клітини. Водночас кількість антигену на 
клітинній поверхні мусить бути достатньою для формування критич-
ної кількості Ig G-дублетів. Природно, що незначна щільність вірусного 
антигену на поверхні зараженої клітини може не призводити до її лізи-
су, що, безсумнівно, сприятиме вірусному персистуванню.

Передача вірусу від клітини до клітини. Механізм передачі вірусу 
від клітини до клітини (у повному розумінні слова) не пов’язаний з іму-
нологічними чинниками організму, а ймовірніше є особливістю репро-
дукції вірусів, проте подібний спосіб його розповсюдження в тканинах 
зумовлює неефективність нейтралізуючої дії антитіл, тому що вірус не 
потрапляє в міжклітинну рідину. Зазначений механізм переконливо де-
монструється в модельних системах in vitro з вірусом звичайного герпе-
су, коли за допомогою вірусоспецифічних антитіл, доданих до живиль-
ного середовища, не вдається «вилікувати» заражені клітини.

Недостатність клітинно-імунних реакцій. Толерантність. Специ-
фічна імунологічна гіпореактивність може спостерігатись і в клітинноімун-
ній реакції так само, як і в реакції антитіл. На думку Мімса (1974), обидва ці 
імунологічні механізми можуть проявляти толерантність незалежно один 
від одного. Найбільш демонстративним прикладом цього можуть бути ха-
рактер і особливості імунологічних реакцій за підгострого склерозивного 
паненцефаломієліту. Незвично високі титри протикорових антитіл (Бернет, 
1968) свідчать про втягування в патогенез цього захворювання якихось іму-
нопатологічних механізмів. Така імунопатологія пов’язана із дефективніс-
тю Т-лімфоцитів, що виражається у відсутності реакції клітинного імуніте-
ту на фоні патологічно посиленої здатності органів імуногенезу виробляти 
антитіла до збудника кору (до 1  : 16000), що зумовлюється безперервним 
розмноженням вірусу (або субвірусних структур) і його розповсюдженням 
у мозковій тканині шляхом передачі від клітини до клітини.

Блокувальні антитіла. Взаємодія вірусу з антитілами або антитіл з 
антигеном на поверхні зараженої клітини може призводити до блоку-
вальної дії противірусної активності сенсибілізованих лімфоїдних клі-
тин. Припускають, що блокувальна дія може з найбільшою частотою 
мати місце в організмі молодих (імунологічно незрілих) тварин, коли 
реакція клітинного імунітету формується пізніше реакції антитіл.

Зниження кількості вірусного антигену на поверхні заражених клі-
тин. Як показав Портер (1971), одним із найважливіших імунологічних 
механізмів противірусного захисту організму є знешкодження зараже-
них клітин, що несуть на своїй поверхні вірусні антигени за допомогою 
сенсибілізованих імунних клітин. Звідси зрозуміло, що присутність на 
поверхні заражених клітин меншої кількості антигену може «не звер-
нути уваги» імунних клітин, що буде сприяти персистуванню вірусу в 
заражених клітинах.
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Дефектна продукція інтерферону. В організмі мишей під час персис-
тування збудників лімфоцитарного хоріоменінігіту та лейкозу в жодно-
му разі не виявляють інтерферон. Подібна особливість персистування 
цих вірусів підтверджена й у клітинах організму мишей, культивованих 
у пробірці. Відсутність певної кількості інтерферону виявлена й під час 
латентної грипозної інфекції, яка спостерігається як у культурі клітин (із 
вірусами грипу птиці та грипу людини), так і в організмі мишей.

Зараження лімфоцитів і макрофагів персистувальним вірусом. По-
рівнюючи відомості спеціальної літератури з цього питання, можна зро-
бити висновок, що особливості взаємодії вірусів, які формують персис-
тування в організмі господаря з лімфоїдними клітинами й макрофага-
ми, не є однобічними. Значна кількість вірусів, включно із реовірусами, 
аденовірусами, герпесвірусами, поксвірусами, аренавірусами, асфавіру-
сами, ретровірусами, параміксовірусами, заражають лімфоїдні клітини 
й макрофаги. З іншого боку, міксовіруси, коронавіруси, пікорнавіруси, 
тогавіруси, переважна частина рабдовірусів не спричинюють зараження 
цих клітин, або, насамкінець, для такого висновку немає підстав. Водно-
час, у разі персистування вірусів алеутської хвороби норок, інфекційної 
анемії коней, вірусу, що підвищує рівень лактатдегідрогенази в мишей, 
макрофаги є чи не єдиними клітинами в організмі, які й підтримують 
персистування (Тимаков В. Д., Зуев В. А., 1977; Шишков В. П. и др., 1984; 
Зуев В. А., 1985, 1988; Ярчук Б. М. та ін., 1995, 1997, 2002).

АДЕНОМАТОЗ ОВЕЦЬ
Аденоматоз легень овець (лат.: Adenomatosis pulmonum; син.: легене-

ва аденокарцинома, легеневий аденоматоз, аденоматозна бронхопнев-
монія, прогресуючий аденоматоз)  – повільна вірусна інфекція овець і 
кіз, яка характеризується тривалим інкубаційним періодом і прогресу-
ючим ураженням легень із розростанням у них залозоподібних вогнищ 
у вигляді метастазуючих пухлин типу аденом. Ураження виникають у 
термінальних бронхіолах із пневмоцитів ІІ типу (типу В) і клітин Клара 
й кінцево призводять до загибелі тварин.

Історична довідка. У зарубіжній літературі цю хворобу часто позна-
чають як jaagsiekte (мовою африканських племен «jaakt» – гнати, «ziekte» – 
ослаблення)  – терміном, який вперше застосував Hutcheon в 1891 році, 
коли описував симптоми й макроскопічні зміни в овець у Південній Афри-
ці. Легеневий аденоматоз відомий фермерам ПАР із середини XIX ст. серед 
овець, завезених ще на початку позаминулого століття з Іспанії. Хворобу 
описано в 1884 році в Англії як легеневий аденоматоз. У Німеччині вона 
згадується в 1889 році У 1974 році С. Perk et al. зробили висновок про наяв-
ність у легенях овець, хворих на легеневий аденоматоз, ретровірусу.
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Нині легеневий аденоматоз діагностований у Європі, Азії, Африці, 
Південній та Північній Америці, переважно в країнах із розвинутим 
вівчарством і завдає значних економічних збитків. Наявність цього 
захворювання в США кінцево доведено в 1979 році. У Канаді хвороба 
вперше діагностована в 1979 році в нащадків овець, імпортованих із Ве-
ликобританії. У Нідерландах легеневий аденоматоз вперше зареєстро-
ваний в 1978 році в овець, імпортованих за 11 міс. до цього з Шотландії. 
У Мексиці анденоматоз легень було діагностовано в 1 % дорослих овець. 
В Ірані легеневий аденоматоз було виявлено в 1975 році у 15 овець по-
роди авасі. Це захворювання діагностовано в овець у Південній Афри-
ці, Кенії, Ізраїлі, Індії, Туреччині, Перу, Чілі, а з європейських країн – у 
ФРН, Великобританії, Іспанії, Греції, Португалії, Франції. Хворобу за-
реєстровано на теренах колишнього СРСР наприкінці 80-х рр. минуло-
го століття. В Австралії й Новій Зеландії хвороба не реєструється. Нині 
хвороба розповсюджена в більшості країн, що займаються вівчарством 
і зумовлює серйозні економічні збитки внаслідок загибелі 1–2 % овець 
у неблагополучних господарствах, а за первинного занесення – до 50 % і 
більше (Palmarini M. et al., 1995, 1999; Sharp J. M. et al., 2003).

Характеристика збудника. Захворювання спричинює РНК-умісний ві-
рус, що належить до родини Retroviridae, роду Lentivirus (вірус має специ-
фічну назву Jaagsiekte sheep retrovirus). Збудник, виділений у Великобрита-
нії, складався з пустих капсомерів, які cтановили собою ікосаедр правиль-
ної форми, оточений оболонкою, з розмірами нуклеокапсиду 99–115 нм.

Вірус виділяють переважно з аденокарциноми легень хворих тварин, 
а, отже, локалізація вірусу часто обмежується ураженими легенями.

Польові ізоляти вдавалося розмножувати лише в клітинах нирок 
ембріона вівці і клітинній лінії, отриманій із легень хворої на легеневий 
аденоматоз вівці. В обох культурах спостерігали цитопатичну дію (ЦПД) 
(Sanna M.P. et al., 2001).

Експериментальне відтворення легеневого аденоматозу за допо-
могою суспензії пухлинної тканини природно захворілих на легеневий 
аденоматоз овець не завжди дає позитивні результати. За серійного 
пасажування збудника легеневого аденоматозу на новонароджених 
ягнятах інкубаційний період скорочується до 3–5 тижнів. Під час екс-
периментального зараження з’ясувалось, що клінічний перебіг захво-
рювання швидше виникає в більш молодих тварин.

Вірус чутливий до впливу ефірів і детергентів, формальдегіду, порів-
няно резистентний до УФ-променів.

Епізоотологічні відомості. Хворобу реєструють у багатьох країнах 
світу. За природних умов до неї сприйнятливі вівці із 3-місячного віку.

Втрати від легеневого аденоматозу здебільшого становлять 1–2  % 
поголів’я, однак недавні дослідження показали, що в уражених ста-
дах кількість овець у субклінічній стадії хвороби може коливатися від 
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6 до13  %. Ураження легеневим аденоматозом здебільшого спостері-
гають в овець 3–5-річного віку. Під час первинного занесення хвороби 
в отару й розвитку епізоотії, захворюваність, навіть, може становити 
50–80  %. Специфічної породної чутливості до легеневого аденоматозу 
не спостерігається. Уражуються однаковою мірою, як барани, так і ві-
вці, хоча у вівцематок діагностують аденоматоз частіше. Сезонності не 
спостерігають, проте в холодну пору року легше відбувається переза-
раження (холод сприяє більш тривалому збереженню збудника в до-
вкіллі) (Palmarini M. et al., 1995, 1999).

Хвороба передається повітряно-крапельним шляхом. Скупчене 
утримання овець у закритому приміщенні, відсутність моціону, до-
статньої вентиляції сприяє масовому перезараженню тварин. Джерело 
збудника інфекції – хворі тварини, які виділяють його в разі кашлю і 
слизово-гнійних витікань із носа. Провідний шлях зараження  – пові-
тряно-крапельний. Нині доведено, що вірус також може передаватись 
ягнятам і козенятам через молозиво й молоко. Захворюваність в серед-
ньому досягає 30 %. Часто спостерігають змішаний перебіг аденоматозу 
та інших повільних інфекцій овець. Тривале персистування вірусу за-
безпечується механізмом інтеграції геномів вірусу й ураженої клітини.

Дослідники передбачають імунодепресивний вплив збудника з утво-
ренням імунних комплексів, циркуляція яких призводить до виникнення 
аутоіммунних реакцій, інтенсивної проліферації й гіперплазії епітеліаль-
ної й лімфоїдної тканин. Метастатичні розростання порушують живлення 
паренхіми легень, унаслідок чого розвиваються застійні явища, вогнища 
некрозу, катарально-десквамативна і гнійна пневмонія. Проліферація в 
альвеолах епітеліальної тканини призводить до утворення залозистопо-
дібних вогнищ, які заповнюють просвіт альвеол (Sharp J.M. et al., 1983).

Патогенез. Окремі дослідники розглядають інтерстиціальне за-
палення як провідний патологічний фактор, який вторинно супрово-
джується метаплазією й регенерацією. Інші дослідники вказують, що 
транформуючим фактором є безпосередній вплив вірусу на епітеліаль-
ні клітини після вбудовування в них вірусного геному. Унаслідок роз-
ростання епітеліальних клітин відбувається ущільнення альвеолярних 
перетинок із заміною клітин гладкого епітелію кубічним і циліндрич-
ним, які, крім того, збільшуються в розмірі (Palmarini M. et al., 1995, 
1999; Sharp J.M. et al., 1983).

Клінічні ознаки й перебіг. Аденоматоз, як й інші повільні вірусні 
інфекції має тривалий інкубаційний період (від 4–9 міс. до 3 років), ха-
рактеризується хронічним, повільно прогресуючим перебігом і 100  % 
загибеллю всіх хворих тварин.

У такий спосіб клінічні ознаки виявляються лише в дорослих тва-
рин 2–4-річного віку. У разі зараження через молозиво хвороба може 
проявитися в овець віком 8–12 місяців. Хвороба починає проявлятися 
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в овець за досягнення відповідних розмірів пухлин, коли вони призво-
дять до порушень нормальної фізіологічної діяльності легень. Іноді 
пухлина може становити 60 % від усієї паренхіми легень. Спостерігають 
різні розлади дихання, тварина поступово втрачає масу тіла за збере-
женого апетиту й доброї годівлі. Під час аускультації виявляють яскра-
во виражені респіраторні шуми за вдихання й видихання, а в більш за-
старілих випадках  – свистячі звуки і вологі хрипи, які чутно іноді без 
стетоскопу. Спостерігається прогресуюча задишка, особливо помітна 
в разі руху тварини. Часто спостерігають спазматичний кашель, проте 
він не є характерною ознакою. Більш характерною ознакою є тривалий 
вологий кашель. Із носових отворів хворої вівці виходять пінисті слизо-
во-гнійні маси (від 25 до 500 см3 на добу). Існує, навіть, так званий тест – 
«тачка», коли підозрілу тварину беруть за задні кінцівки (що у хворих 
овець спричинює нестерпний біль), піднімають їх максимально й руха-
ються, у хворих тварин із ніздрів починає виділятися слизова рідина. 
Температура тіла, як правило, буває в межах норми. З розвитком захво-
рювання виснаження тварини прогресує, за тривалих перегонів хворі 
тварини відстають від отари (Palmarini M. et al., 1995, 1999).

Ознаки хвороби варіюють залежно від тривалості процесу й супут-
ніх ускладнень. Після багатьох місяців клінічного перебігу захворюван-
ня закінчується смертю тварини (часто через вторинний пастерельоз)
(Sanna M.P. et al., 2001).

Патолого-анатомічні зміни. Патогномонічною ознакою легене-
вого аденоматозу є витікання пінистої мукоїдної (слизової) рідини із 
носових отворів тварини в разі піднімання задньої частини тулуба й 
одночасного опускання голови нижче грудної клітки. Невідворотним 
наслідком хвороби є загибель тварини, яка часто прискорюється в ре-
зультаті швидкого розвитку пневмонії, спричиненої секундарною мі-
крофлорою (здебільшого Pasteurella haemolitica).

На розтині в легенях виявляють різних розмірів пухлинні вузлики. 
Залежно від ступеня розвитку хвороби виявляють дрібні світлі вузлики 
до 1 см у діаметрі, або великі сіро-білі, що виступають над поверхнею 
оточуючої тканини. 

Легені збільшені, особливо на периферії часток. Уражені ділянки 
мають щільну пухлиноподібну консистенцію, світло-сірий або сіро-бі-
лий колір. Пухлинна тканина здається ледь прозорою, поверхня роз-
різу волога. Найбільш часто в процес утягуються центральні частки 
діафрагмальних і кардіальних часток, хоча на пізніх стадіях хвороби 
ураження можуть утягувати й інші частки легень. Трахея і бронхи за-
повнені світлою пінистою рідиною, однак, із паренхіми легень рідина 
виділяється не часто. Часто виявляють потовщення плеври і фіброзні 
спайки з грудною клітиною. Дрібні сіруваті вузлики, виявляють на по-
чаткових стадіях хвороби, останні можуть бути розкидані по всіх част-
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ках легень, дещо підвищуючись над нормальною легеневою тканиною. 
Вони оточені емфізематозними зонами з невеликими прозорими вог-
нищами сіруватого кольору діаметром до декількох міліметрів. Пухли-
на характеризується, здебільшого, експансивним ростом, але трапля-
ються й метастази, як всередині грудної клітини, так і поза нею.

Медіастенальні трахеобронхіальні лімфовузли збільшені, мають 
щільну консистенцію й сірувато-білий колір. Хвороба часто ускладню-
ється бактеріальними інфекціями, і в уражених легенях спостерігають-
ся ознаки легеневого пастерельозу й різних пневмоній інфекційного 
походження (Palmarini M. et al., 1995, 1999).

Cтруктурно первинні ураження тканини легень аденоматозом ха-
рактеризуються наявністю поодиноких кубічних або циліндричних 
неопластичних клітин або невеликих їхніх рядів, розміщених між нор-
мальними клітинами альвеолярного епітелію. Потім такі кубічні кліти-
ни проліферують, вистеляючи собою стінки альвеол і бронхіол. Процес 
проліферації відбувається постійно протягом усього захворювання і 
призводить до багаторядного, папіломатозного виду вистеляння альве-
ол, що часто спричинює їхню повну облітерацію. Проліферуючі клітини 
належать до неопластичних на підгрунті їхньої морфології, зовнішньго 
оточення, наявності глікогенових гранул, а також утворення метаста-
зів в інших органах. Перибронхіальна сполучна тканина інфільтрована 
клітинами, серед яких переважають лімфоцити. М’язова стінка брон-
хіол гіпертрофована, слизова потовщена, у бронхіолах спостерігається 
посилене виділення секрету і проліферація кубічного епітелію.

Середостінні і трахебронхіальні лімфовузли, як правило, збільшені в 
розмірі. У них відмічають явища продуктивного лімфоденіту з проліфе-
рацією елементів РЕС і утворенням лімфоїдних, плазматичних клітин, а 
іноді клітин мієлоїдного ряду. Плевра, що вкриває аденоматозні вогнища, 
потовщена, її колагенові волокна стають грубими, сполучнотканинні пуч-
ки місцями набряклі і драглисті. За гістологічною будовою метастатичні 
вогнища в середостінних лімфовузлах і вісцеральних органах подібні аде-
номатозним вогнищам у легенях. Пухлинна тканина за легеневого адено-
матозу нагадує за своєю субмікроструктурою ембріональну легеневу тка-
нину. За легеневого аденоматозу домінуючі епітеліальні клітини мають ха-
рактеристики, що вказують на найбільш імовірне походження пухлини з 
клітин типу В (типу II) альвеолярного епітелію або клітин бронхіол Клара.

Діагностика. Діагноз грунтується на аналізі епізоотологічних, клі-
нічних даних, патолого-анатомічних і патоморфологічних змін і оста-
точно встановлюється за результатами лабораторних досліджень.

У лабораторію ветеринарної медицини для підтвердження діагнозу 
направляють кусочки уражених легень і регіонарні лімфатичні вузли, у 
яких під час розтину знаходять специфічні для аденоматозу зміни.
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Індикацію вірусу проводять у РІФ, ІФА та ПЛР. ПЛР доволі чутлива, й 
підтверджує в 100 % випадків діагноз у клінічно хворих тварин. На почат-
кових етапах розвитку хвороби, коли уражена незначна частина клітин 
ПЛР може бути негативною. Підтвердити діагноз можна серологічно в 
ІФА. У країнах із розвиненим вівчарством і існує проблема з цією хворо-
бою, ефективним методом діагностики за клінічної підозри є ультразву-
кове дослідження грудної клітки (González L. et al, 2004; Voigt K. et al., 2007).

Гістологічно виявляють колонії кубічних і циліндричних пухлинних 
клітин на місці пласких епітеліальних клітин альвеол. У плазмі цих клі-
тин виявляють базофільні включення. На підставі гістологічної будови 
пухлини й ультраструктури пухлинних клітин аденоматоз легень кла-
сифікують як бронхо-, альвеолярно-клітинні карциноми (OIE; 2008).

Диференційна діагностика. Аденоматозну бронхопневмонію необ-
хідно диференціювати від вісна-маеді (остання характеризується ди-
фузним ущільненням легень і лімфоцитарною інфільтрацією в міжаль-
веолярній тканині). Виключають також пневмонії вірусного, бактері-
ального й паразитарного походження (González L. et al, 2004).

Лікування. Засобів спеціального лікування аденоматозу в овець не існує. 
Антибіотикотерапія може лише тимчасово поліпшити загальний клінічний 
стан тих овець, які мають ускладнену вторинну бактеріальну інфекцію.

Специфічна профілактика. Засобів специфічної профілактики цьо-
го захворювання (вакцин) не розроблено (Palmarini M. et al., 1995, 1999).

Профілактика й заходи боротьби. Профілактичні заходи грунту-
ються на попередженні занесення вірусу з хворими вівцями і тварина-
ми-вірусоносіями. З урахуванням відсутності точних методів зажиттє-
вої діагностики, значної тривалості інкубаційного періоду до прояву 
клінічних симптомів хвороби, профілактика легеневого аденоматозу 
в стаді грунтується на дотриманні санітарно-гігієнічних вимог, недо-
пущенні скупченості тварин і ранньому виявленні і бракуванні тварин, 
уражених хронічними дихальними розладами і прогресуючим висна-
женням овець старших 2-річного віку. Взимку в овець має бути щоден-
ний моціон, влітку вони мають бути на пасовищі. 

У разі підозри в захворюванні овець на аденоматоз господарство пе-
реводять на посилений режим ветеринарного контролю. Для своєчас-
ного виявлення хворих потрібно щомісяця проводити ветеринарний 
огляд тварин (який включає 30-хвилинний прогін овець із функціо-
нальним навантаженням; тест «тачка»; тимчасове закриття обох носо-
вих отворів для виявлення задишки). Овець із легеневими синдромами 
бракують, забивають на санітарній бійні і проводять патолого-анато-
мічне й гістологічне дослідження.

Важливим чинником є також уникнення використання в стадах заста-
рілих технологій утримання овець, які сприяють прискоренню розповсю-
дження хвороби респіраторним шляхом. Добрий біозахист господарств 
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має важливе значення для мінімізації ризиків впровадження збудника 
аденоматозу овець у благополучне господарство. Латентно інфіковані ві-
вці є джерелами й резервуарами збудника інфекції. З профілактичною 
метою овець потрібно утримувати в одновікових групах, що є найважливі-
шим чинником управління ризиками за цього захворювання. Бракування 
є найбільш ефективним, якщо будь-яку підозрілу в захворюванні твари-
ну одразу після виявлення виводять зі стада, коли вона ще не є активним 
джерелом збудника інфекції (Sanna M.P. et al., 2001; Voigt K. et al., 2007).

У разі підтвердження діагнозу на аденоматоз господарство оголошу-
ють неблагополучним і на нього накладаються ветеринарно-санітарні й 
господарські обмеження. За умовами обмежень забороняється: 1) виве-
зення овець із метою використання для племінних і господарських ці-
лей, а також вивезення незнезаражених продуктів, кормів і реманенту з 
господарства; 2) переміщення всередині господарства і введення нових 
овець; 3) проїзд усіх видів транспорту через неблагополучну територію. 

Для успішного контролю за хворобою всіх хворих та інфікованих 
овець в уражених стадах направляють на забій. Місця, де вони перебу-
вали, дезінфікують 3 % розчином формальдегіду або гідроксиду натрію. 
Трупи загиблих тварин знищують, або утилізують. Посилюють ветери-
нарний контроль за рештою поголів’я. Ягнят утримують ізольовано й 
випоюють молоком від здорових овець. Усе вівцепоголів’я, починаючи 
з 4-місячного віку клінічно оглядають.

У разі захворювання 10–20 % поголів’я стада забивають усіх овець.
Забороняється вивезення незнезаражених продуктів вівчарства, 

кормів, реманенту, переміщення тварин всередині господарства (з ота-
ри в отару). Покращують годівлю тварин, посилюють санітарно-зоогі-
гієнічні заходи.

Обмеження з господарства знімають через 6 міс. після вибракуван-
ня й забою хворих і підозрілих у захворюванні тварин і проведення за-
ключних ветеринарно-санітарних заходів.

АЛЕУТСЬКА ХВОРОБА НОРОК
Алеутська хвороба (англ.: Aleutian disease; син.: вірусний плазмо-

цитоз норок)  – контагіозна, повільна вірусна хвороба, яка характери-
зується значною плазмоклітинною проліферацією (плазмоцитозом), 
гіпергаммаглобулінемією, явищами геморагічного діатезу, артеріїтом, 
гепатитом, анемією і прогресуючим виснаженням звірів. 

Історична довідка та економічні збитки. Уперше алеутську хворобу но-
рок описали G.R. Hartsough і J.R. Gorham (1956) у Північній Америці. Автори 
спостерігали її з 1946 року в норок алеутської мутації (синьо-блакитне за-
барвлення) відразу після її виведення. У наступні роки хворобу діагностува-
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ли в Англії, Німеччині, Данії, Голландії, СРСР, Скандинавських та інших краї-
нах, куди її завозили з норками, що імпортувались. Висока сприйнятливість 
норок до захворювання і стійкість збудника в зовнішньому середовищі, а 
також завезення звірів для розведення зумовили швидке його розповсю-
дження фактично в усіх країнах, які займалися розведенням норок. 

Хвороба завдає значних економічних збитків звірівницьким госпо-
дарствам у зв’язку з високою смертністю (70–80 %), погіршенням якості 
хутра, зниженням плодючості самиць, підвищеною стерильністю сам-
ців і падежем молодняку. Превалентність (процент серопозитивних 
тварин) алеутської хвороби норок на окремих фермах Голландії в ми-
нулому столітті перевищувала 75 %, Канади – 90, Данії – 40 %. За йод-
но-аглютинаційним тестом (ЙАТ) у Норвегії виявляли 17 % позитивно 
реагуючих норок, у США – 75 %. У РФ алеутська хвороба норок реєстру-
валась фактично на кожній фермі, уражуючи в окремих господарствах 
до 34–52 % поголів’я (Корнієнко Л. Є. зі співавт., 2001).

У 1962 році L.  Karstad і T.J.  Pridham, J.D.  Russel, G.  Trautwein і 
C.F. Helmboldt з успіхом відтворили алеутську хворобу норок як тканин-
ною суспензією, так і ультрафільтратом з органів хворих звірів. Цими 
дослідами було доведено, що етіологічним чинником алеутської хворо-
би норок є вірус. Нині вірус алеутської хвороби норок потрапив у дику 
природу. Дика норка стала заручницею ситуації, яку створила людина. 
Дослідники говорять про втечу тварин-носіїв із неблагополучних ферм 
(іноді навмисне випускання на волю) і відповідні наслідки (Persson S. 
et al., 2015; Nituch L.A. et al., 2011). Цей вірус, на жаль, може особливо 
знизити придатність дикої норки до виживання в природних умовах, 
порушуючи як продуктивність у дорослих самиць, так і загальний по-
казник виживаності цуценят і дорослих тварин.

Характеристика збудника. Вірус належить до родини Parvoviridae, 
роду Amdoparvovirus, підродини Parvovirinae. Розмір віріонів – 10–23 Нм, 
капсид має форму ікосаедра. Вірус проходить через мембранні фільтри 
з порами в 50 Нм й осаджується центрифугуванням за 95000 g. Капсид 
безоболонковий, містить ДНК. Плавуча щільність у CsCl – 1,36 ± 0,02 г/
см3, у градієнті густини сахарози – 1,21. Вірус знаходиться в ядрах клітин 
і в різних органелах цитоплазми (Grawford T.B., 1973; Henson J.B. et al., 
1963, 1966; Ingram D.J., Cho H.J., 1974).

Існують щонайменше 4 штами вірусу, які є патогенними для норок – Юта 
1, Онтаріо, Монтана та Пулман; також дослідники говорять про те, що штами 
виділені від тхорів мають певні антигенні відмінності. Були проведені дослі-
дження послідовності ДНК вірусу, виділеного із селезінки зараженого тхо-
ра. Результати дослідів показали, що послідовність цього так званого ADV-F 
(вірусу від тхорів) була на 88–89 % подібною до послідовності, яку отримують 
із деякими патогенними штамами норок. Ці відмінності є достатніми для 
підтвердження того, що ADV-F відрізняється від норкових ізолятів.
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В організмі хворих норок вірус міститься в сироватці крові, головно-
му мозку, мезентеріальних лімфатичних вузлах, нирках, селезінці, пе-
чінці, слинних залозах, кишечнику. Він пов’язаний із клітинними ядра-
ми й різними органелами, зокрема, із рибосомами. У важкій мікротом-
ній фракції виявляють невеликі щільні тільця, які подібні до вірусних 
часток. Сироватка крові, внутрішні органи, сеча містять інфекційний 
вірус протягом усього життя хворих норок, незважаючи на те, що збуд-
ник увесь час перебуває в складі імунного комплексу. Значну кількість 
вірусу виявляють у фекальних масах і слині хворих тварин. У ниркових 
клубочках аморфні еозинофільні відкладання містять глобулін і комп-
лемент та, ймовірно, комплекс антиген-антитіло. Про розмноження 
вірусу в організмі уражених звірів із наростанням інфекційного титру 
свідчить тривалий інкубаційний період та прогресування хвороби. 

У лабораторних умовах вірус підтримують на норках. У фіолетових 
норок його виявляли в селезінці через 6 днів після експериментально-
го зараження в титрі 2х105 ІД 50/г тканини; у пастельних норок виявля-
ли через 9 діб у титрі 3х106 ІД 50/г. Перші симптоми хвороби (летаргія, 
анорексія) проявлялися через 40 діб після зараження. Уперше про ре-
плікацію вірусу в культурі клітин курячої нирки повідомив у 1974 році 
G. Trautwein. На 6-му пасажі вірус спричиняв цитопатичний ефект і на-
копичувався в цій системі культивування. Культуральний матеріал пер-
шого пасажу виявився інфекційним для норок, водночас, матеріалом 
першого пасажу вдавалося заразити небагатьох звірків. Після тривалої 
адаптації до курячих ембріонів він утрачав патогенність для норок. У 
1966 р. P.K. Basrur, L. Karstad використали екстрагований із селезінки 
хворої норки препарат ДНК для зараження культури клітин сім’яників 
норок і виявляли своєрідні морфологічні зміни клітин. Аналогічні змі-
ни спостерігали й у первинній культурі клітин нирки зеленої мавпи, ін-
фікованої вірусовмісною суспензією нирки, підшлункової залози і стін-
ки кишечнику хворих норок. В останні роки виявляли здатність вірусу 
алеутської хвороби норок репродукуватись у перещеплюваній культурі 
клітин нирки кішки (лінія ССС, клон 81). Оптимальною температурою 
для культивування вірусу була температура 32 оС, а за 37 оС у клітинах 
накопичувалася мономерна ковалентно-замкнена реплікативна фор-
ма ДНК вірусу алеутської хвороби норок. Подібна реплікативна форма 
виявлена і в клітинах кісткового мозку природно заражених норок. 
Окрім того, вірус алеутської хвороби норок реплікується в макрофагах і 
фолікулярних клітинах, починаючи з 10 дня після зараження. Через 60 
днів після зараження культури він присутній лише в макрофагах.

Вірус може зберігатись у приміщенні у висушеній сечі, взутті, на одязі 
до двох років. Він стійкий до дії формаліну і високих температур, ефіру, де-
зоксихолату, протеази, нуклеази. Його інфекційність не знижується після 
обробки фреоном або ефіром. Рівень рН у межах 2–9 на вірус негативно не 
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впливає. Температуру 80 оС збудник може витримувати протягом 30 хви-
лин. У необроблених тканинах від хворих тварин вірус більш стійкий до дії 
неблагоприємних чинників унаслідок стабілізуючої дії тканинних білків.

Епізоотологічні відомості. Джерелом збудника інфекції є хворі зві-
рі. У благополучні господарства хвороба заноситься із закупленими 
латентно-хворими норками, які активно розповсюджують вірус зі сли-
ною, сечею, фекаліями. Вертикальну передачу збудника вперше довели 
J.B. Henson et al. в 1963 році. Досить часто спостерігається горизонталь-
ний шлях передачі інфекції (шляхом прямого або непрямого контак-
ту). Зараження можливе аліментарним шляхом через травний канал, 
шкіру (під час гону звірів, у разі проведення масових щеплень тощо), а 
також через дихальні шляхи у вигляді аерозолю (Gorham J.R. et al., 1964; 
Padgett G.A. et al., 1967). Вірус може бути перенесений із предметами до-
гляду, одягом, мухами, кровосисними комахами тощо. Велике значення 
надається контактному шляху передачі збудника, особливо під час па-
рування. Зареєстровані ензоотичні спалахи алеутської хвороби норок 
після розсаджуванні молодняку й після проведення інших масових за-
ходів. Ймовірно, що реплікація вірусу відбувається і в організмі комарів 
Aedes fitchii, де він зберігається понад 35 діб (Nituch L.A. et al., 2011). 

Норки алеутського забарвлення генетично більш чутливі до віру-
су алеутської хвороби, ніж норки інших генотипів (у роки проведення 
цих досліджень критерієм чутливості могли бути лише терміни падежу)
(Eklund C.M. et al., 1968).

Нині доведено, що в природних умовах до вірусу алеутської хвороби 
норок сприйнятливі норки різного забарвлення, однак норки з гомози-
готним рецесивним геном аа (алеутські, сапфірові, блакитні) хворіють 
частіше, швидше заражаються й тяжче переносять захворювання (ге-
нетична схильність), ніж стандартні. Однак доцільніше буде говорити, 
що генетичні чинники впливають на тяжкість перебігу хвороби, а не на 
сприйнятливість. Підтвердженням цього є той факт, що на ранній стадії 
експериментальної інфекції титри антитіл були однаковими як у фіолето-
вих норок (аа), так і в пастельних (аА або АА)(Porter D.D. et al., 1969, 1973; 
Tapscott B., 2015; Williams B., 2008; Jepsen J.R. et al., 2009; Canuti M. et al., 2016).

У всіх без винятку норок із геном аа проявляється спадковий син-
дром Чедіак-Хігаші, який характеризується частими проявами альбі-
нізму, фотофобії, гарячкою, підвищеною сприйнятливістю до бактері-
альних інфекцій і наявністю велетенських гранул (патологічно збіль-
шені лізосоми) у цитоплазмі зернистих лейкоцитів периферійної крові 
й кісткового мозку. Норки із синдромом Чедіак-Хігаші високочутливі 
до бактеріальних інфекцій унаслідок того, що патологічно збільшені 
лізосоми заважають проникненню гранулоцитів через судинну стінку 
до місця проникнення бактерій. Доведено, що летальність серед норок 
із таким синдромом була вищою (47 %), порівняно зі звичайними нор-
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ками (Clark R.A. et al., 1972). Тривалий час передбачалося, що хвороба є 
наслідком генетичного розладу, пов’язаного з цією мутацією, але зго-
дом було встановлено, що навіть гомозиготні за домінантними кольо-
рами волосяного покриву тварини також виявилися сприйнятливими 
до захворювання, проте мають менші показники захворюваності та ле-
тальності порівняно з алеутськими норками (McCrackin et al., 2001).

Слугін В.  С. (1975) проводив спеціальні дослідження персистування 
вірусу алеутської хвороби норок в організмі деяких видів тварин, вико-
ристовуючи імуноелектроосмофорез (РІЕОФ) і метод сліпих та почерго-
вих (норка-тхірзофретка) пасажів із метою виділення персистувального 
інфекційного вірусу алеутської хвороби. Такий підхід дозволив виявити 
циркуляцію специфічних противірусних антитіл в організмі лисиць, со-
болів, тхірзофреток і кролів. Автор вважає, що отримані ним дані свідчать 
про можливість участі перерахованих видів тварин у підтриманні резер-
вуару збудника алеутської хвороби норок. Це підтверджується дослідами 
з використанням сліпих і почергових пасажів матеріалів від тхірзофреток, 
лисиць, соболів. Особливо важливими були дані, які вказували на можли-
вість тривалого (977 днів) персистування вірусу алеутської хвороби норок 
в організмі тхорів, у цьому разі вірус не втрачає своєї вірулентності для но-
рок і здатності до подальшого пасажування в організмі тварин.

Збудник уражує тварин родини Mustelidae  – норок, тхорів, видр, 
кам’яних та соснових куниць, а також інших хижих тварин, таких як 
скунси, лисиці, єноти тощо. Здебільшого це пояснюється тим, що всі ці 
тварини діляться ресурсами та середовищами існування (Canuti M. et 
al., 2015; Farid A.H., 2013). 

Серед людей, зайнятих у звірівництві, не спостерігали випадків за-
хворювання, подібного до алеутської хвороби норок. І хоча були описані 
два випадки алеутської хвороби в людей, відсутність патологічних змін 
у кількісному і якісному складі імуноглобулінів не дає підстав для ви-
сновків про реально наявну небезпеку для людей (Зуєв В. А., 1979, 1988).

Для алеутської хвороби норок характерні: стаціонарність епізоотич-
них вогнищ, наявність прямої залежності між рівнем реагуючих у тому 
чи іншому тесті й частотою резорбції ембріонів у самиць (прохолосту-
вання), а також характеризується абортами, мертвонародженістю, ран-
ньою загибеллю молодняку тощо. На перебіг і наслідки захворювання 
впливають пора року й умови годівлі. В осінньо-зимовий період заги-
бель звірів збільшується, тому що дорослі норки в результаті замер-
зання води в напувалках не можуть достатньою мірою вгамувати спра-
гу, яка виникає під час алеутської хвороби. Погіршення годівлі також 
збільшує падіж і без того виснажених звірів.

Залежно від давності епізоотичного вогнища, форми прояву хвороби 
можуть бути різними. У свіжому вогнищі переважає прогресуюча форма, 
у стаціонарному – непрогресуюча (прояв хронічної або латентної інфекції з 
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персистуванням вірусу). Протягом кількох років захворювання може охопи-
ти майже все поголів’я тварин звіроферми. Максимальна ураженість, яку 
виявляють в окремих шедах за серологічних досліджень досягала 93,6 %.

Дьякова С. П. (1997) зазначала, що в одному зі стаціонарно-неблаго-
получних господарств зараженість дорослих норок становила майже 
80 %, а серед молодняку – 100 %. Після завезення в таке господарство 
здорових норок і розміщення їхніх шедів якраз навпроти хворих тварин 
приблизно через 6 місяців серед них був зафіксований масовий спалах 
захворювання з інтенсивністю ураження від 62,3 до 84, 5 %.

Ольховский С.  Ю. и соавт. (2000), спостерігали таку динаміку роз-
повсюдження захворювання в стаді. За допомогою йодно-аглюницій-
ного тесту в 1995 році виявили 15,85 % позитивно реагуючих тварин, в 
1997 – 54,14 %, в 1998 – 61,3 %. У 1997 році серед звірів основного стада 
загинуло 59,74 % тварин, у молодняку падіж становив 58,27  %. У 1998 
році падіж серед звірів основного стада досяг 65,83 %, відхід молодня-
ку – 49,17 %. Аналіз падежу показав, що у 1998 році падіж норок збіль-
шився в 8,3 рази порівняно з відходом у 1996 році. Падіж серед молод-
няку відповідно зріс у 13,9 рази. Автори встановили, що простежується 
зв’язок між збільшенням процента позитивно реагуючих у ЙАТ норок і 
збільшенням падежу як серед дорослих тварин, так і молодняку. Отже, 
у динаміці показано ускладнення епізоотичної ситуації з алеутської 
хвороби норок у разі незадовільного проведення оздоровчих заходів.

Хоча в тхорів не було виявлено клінічних ознак, на впровадження віру-
су вони відповідають напрацюванням антитіл, а згодом і патологічних змін, 
притаманних алеутській хворобі (Kenyon et al, 1978). Загальні висновки 
досліджень, проведених до 1985 року, полягали в тому, що в тхорів хворо-
ба прогресувала повільніше, ніж у норок, і що захворювання та мікроско-
пічні зміни були в них менш вираженими, ніж у норок. Алеутська хвороба 
була вперше зареєстрована в домашніх тхорів у Великобританії в 1990 році 
(Welchman and Oxenham, 1993). Висловлювалося припущення, що захворю-
вання тхорів у Великобританії може мати своє походження від диких норок, 
і що воно, можливо, була ввезене приблизно 50 років тому під час імпорту 
норок. Існує підозра, що норки, які або втекли, або були випущені в дику 
природу, можуть бути причиною зараження домашнього тхора (Deeney A., 
2008). Дослідники припускають, що передача вірусу в тхорів відбувається 
трансплацентарним шляхом. Повномасштабних досліджень щодо інших 
шляхів поширення вірусу в цього виду тварин не проводилось.

У Франції антитіла до цього вірусу були виявлені в норки євро-
пейської (Mustela lutreola), полекатів (Mustela putorius), кам’яної куни-
ці (Martes foina), соснових куниць (Martes martes) та звичайних генет 
(Genetta genetta)(Fournier-Chambrillon C. et al., 2004). Вірусна ДНК була 
виявлена у видри (Lutra lutra) в Іспанії (Manas S. et al., 2001). Велике 
скринінгове дослідження дозволило виявити носійство вірусу в шести 
з дванадцяти видів диких хутрових звірів у Канаді (Farid A.H., 2013).
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Патогенез. У патогенезі повільної форми алеутської хвороби норок 
розрізняють дві фази: інфекційну та аутоімунну. У першій фазі відбу-
вається розмноження вірусу, утворення й накопичення противірус-
них антитіл і формування комплексу антиген (вірус)-антитіло. Друга 
фаза патогенезу характеризується пошкоджуваною дією інфекційного 
комплексу на клітини, накопиченням аутоантигенів, а потім і аутоанти-
тіл, які призводять до прогресуючого розвитку патологічних процесів і 
призводять до загибелі тварини.

У патогенезі алеутської хвороби норок поєднуються елементи онкології, 
вірусології, генетики, імунології й ревматології. Виявляють велику подібність 
у патології цього захворювання з ревматоподібними хворобами людини.

Після зараження норок відбувається репродукція вірусу, яка най-
більш інтенсивно проходить у селезінці, печінці та лімфатичних вузлах. 
На 10 день титр вірусу досягає 108–1010 ІД 50/г, що й виявляли під час до-
слідження гомогенатів тканин із цих органів, після чого вірусоспеци-
фічність синтезів дещо знижується й через 2 місяці титр вірусу, напри-
клад, у гомогенатах клітин селезінки, дорівнює 105 ІД 50/г. Проте вірус, 
який мститься в організмі у високих концентраціях, не спричиняє ні 
уражень, ні клінічних ознак захворювання.

На цьому етапі первинний інфекційний цикл здебільшого відпо-
відає загальноприйнятому розумінню більшості вірусних інфекцій: вірус 
стимулює проліферацію плазматичних клітин, які виробляють антитіла і 
вступають із ним у реакцію; так, в організмі утворюється імунний комп-
лекс антиген-антитіло. Але відмінність патогенезу цього захворювання 
полягає в тому, що первинний цикл, одного разу почавшись, триватиме 
до кінця життя хворої норки через нездатність сформованих антитіл ней-
тралізувати вірус. Отже, перепони для реплікації вірусу відсутні, відбува-
ється персистування вірусу й постійне формування імунних комплексів. 
Вірус алеутської хвороби норок циркулює в організмі хворих норок у ви-
гляді імунного комплексу із сироватковими імуноглобулінами. До складу 
комплексу входить і комплемент (С-3). Інфекційність вірусу, який входить 
до складу імунного комплексу, не нейтралізується, ось чому останній іно-
ді називають інфекційним. Крім комплексів антиген-антитіло, в організ-
мі норок, ймовірно, формуються комплекси іншого типу, до складу яких 
входять ДНК і антитіла до цих ДНК, денатуровані білки й антитіла до них. 
У всіх хворих норок виявляють антитіла до ядерних антигенів. У патоге-
незі хвороби певну роль відіграють ДНК і антитіла до неї. Питання про по-
ходження ДНК (вірусу або господаря) остаточно не з’ясоване. Аналогічне 
одночасне існування вірусу й антитіл виявлене в разі вісни-маеді в овець, 
лейкозу птиці, африканської чуми свиней, інфекційної анемії коней та ін-
ших повільних інфекцій тварин і людей (Зуев В. А., 1979, 1988).

Вторинний аутоімунний цикл розпочинається з моменту ушко-
дження лізосом унаслідок захоплення клітинами РЕС значної кількості 
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імунних комплексів. Лізосомні ензими, вивільняючись, денатурують 
білки цитоплазми клітин РЕС і роблять їх аутоантигенами. Останні сти-
мулюють подальшу проліферацію плазматичних клітин. На аутоантиге-
ни напрацьовуються аутоантитіла. Відповідно, вторинний інфекційний 
цикл характеризується утворенням антигенів із денатурованих клітин 
господаря, додатковою стимуляцією плазмоклітинної проліферації 
(плазмоцитоз), формуванням антитіл до аутоантигенів, утворенням 
нових імунних комплексів (аутоантиген-аутоантитіло). Як первинний, 
так і вторинний цикли патогенезу невід’ємні один від одного й зумов-
люють прогресуючий розвиток хвороби з невідворотною загибеллю.

Патогенез патологічних процесів за алеутської хвороби норок харак-
теризують розвиток плазмоцитозу, гіпергаммаглобулінемії (гаммапатії), 
утворення імунного комплексу, гломерулонефриту й периартеріїту.

Плазмоцитоз – це системна (розповсюджена) проліферація плазма-
тичних клітин. Причому, плазмоклітинна проліферація за алеутської 
хвороби норок відбувається, як правило, у звичайних ділянках – лімфо-
вузлах, кістковому мозку, у печінці (портальній її зоні) і нирках; у тяжко 
хворих норок периваскулярні плазмоклітинні інфільтрати можна ви-
явити в будь-якому органі або тканині. Імовірно, що вірус або безпосе-
редньо стимулює певні попередники плазматичних клітин, або блокує 
локуси, які регулюють швидкість проліферації.

Гіпергаммаглобулінемія (гаммапатія) з наростанням інтенсивності 
плазмоцитозу й підвищення рівнів гаммаглобуліну (Ig) у сироватці крові 
хворих норок відбувається досить швидко – протягом 8-тижневого періо-
ду. У здорових норок рівень гаммаглобуліну сягає 0,74 г на 100 мл сироват-
ки, а в заражених вірусом алеутської хвороби – до 11 г на 100 мл сироватки. 
Максимальне підвищення рівнів гаммаглобуліну спостерігають через 3–24 
міс після інфікування, хоча подвоєння концентрації, порівняно з контр-
олем, спостерігають уже наприкінці 1 місяця після зараження тварин.

Гіпергаммаглобулінемія за алеутської хвороби норок відображає 
глибокі порушення білкового синтезу. Так, збільшення концентрації 
глобулінової фракції сироваткових білків супроводжується зменшен-
ням умісту альбумінів і фібриногену, а також кількості тромбоцитів. 
У сироватці крові накопичуються противірусні антитіла в концентраці-
ях, які перевищують рівні титрів антитіл за всіх інших вірусних інфек-
цій. Їхній високий рівень визначається за допомогою серологічних ре-
акцій. Наприклад, середня геометрична титру, який визначається іму-
нофлуоресцентним методом (МФА), через 2 міс після зараження норок 
становила 1 : 100000, а титри в реакції зв’язування комплементу (РЗК) 
через 1,5 міс. після зараження тварин були в межах 1 : 8000–1 : 260000.

Імуноглобуліни, які трапляються в норок, представлені трьома осно-
вними класами – Ig G, Ig A та Ig M. Причому, Ig G представлений двома різ-
новидами. Гельфільтрацією через сефадекс G-200 виявлені Ig γ2а, γ2b, γ2с, 
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γ і γА. Знання класів і підкласів Ig за алеутської хвороби норок дозволяє 
по-іншому розглядати деякі патогенетичні моменти хвороби й характер 
плазмоклітинної проліферації. Гіпергаммаглобулінемія відбувається 
внаслідок надпродукції Ig G, специфічного для антигену алеутської хво-
роби норок. Рівень гаммаглобуліну становить 34–48 % від загального си-
роваткового білка (у нормі до зараження він коливається від 5 до 20 %).

Згідно з нинішньою гіпотезою, персистування вірусу у хворих норок 
пояснюється тим, що макрофаги в процесі фагоцитозу імунних комп-
лексів реактивують вірус і тим самим сприяють його розмноженню у 
фагоцитуючих клітинах. Звідси вірус і виходить для подальшої цир-
куляції, з’єднуючись із гуморальними антитілами, знову утворюючи 
імунні комплекси, які також будуть захоплені макрофагами. Цю гіпоте-
зу підтверджує відсутність нейтралізуючої активності в антитіл. Гісто-
логічні зміни характеризуються системною проліферацією плазматич-
них клітин. Плазмоклітинна проліферація відбувається в лімфатичних 
вузлах, кістковому мозку, печінці (у портальній зоні), нирках. У тяжко 
хворих норок периваскулярні плазмоклітинні інфільтрати можна ви-
явити в будь-якому органі або тканині. Через 7 днів після зараження 
основна кількість антитіл представлена Ig M, через 15 днів Ig M та Ig G, 
а через 30 – лише Ig G. Гіпергаммаглобулінемія в норок негомогенна (не 
моноклональна), навіть у тварин одного генотипу.

Імунний комплекс. Вірус алеутської хвороби норок циркулює в ор-
ганізмі хворих тварин у зв’язаному стані (комплексі) із сироваткови-
ми імуноглобулінами. Незважаючи на те, що вірус перебуває в складі 
імунного комплексу, інфекційність його не нейтралізується. Існування 
імунного комплексу за алеутської хвороби норок нині є загальновиз-
наним. Величина імунних комплексів коливається від 19S до розмірів, 
достатніх для спонтанної проліферації. Аналітичним ультрацентрифу-
гуванням доведено, що комплекси мають розміри від 22 до 25S.

Гломерулонефрит і периартеріїт. У перебігу й наслідках алеутської 
хвороби норок важливе значення має ураження нирок, яке проявля-
ється, в основному, прогресуючим склерозуючим гломерулонефритом і 
зумовлене певною мірою, на думку низки авторів, імунологічними чин-
никами. Гломерулонефрит характеризується зернистими відкладання-
ми Ig і комплементу на базальній мембрані клубочкових капілярів та в 
мезенхімі й зумовлений формуванням інфекційних комплексів вірус-
антитіло-комплемент (Сюрин В. Н. и соавт., 1998).

У 10 % випадків ураження артерій характеризувались як гострі, у 90  
% випадків – як підгострі (Porter D.D. et al., 1973). У разі гострого уражен-
ня ендотелій піддавався вакуолізації, але проліферації ендотеліальних 
клітин не спостерігали. Під час підгострого перебігу в печінці чітко ви-
дно проліферацію судинного ендотелію (блокується просвіт). Внутрішня 
еластична мембрана витончена й часто розірвана, а в сильно уражених 
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судинах повністю відсутня. Фібринозний некроз медіа проявляється в 
різному ступені. Артерії з наявністю чіткої проліферації інтими, містять у 
ній і в медіа лімфоцити й іноді поліморфнонуклеарні лімфоцити. Адвен-
тиція таких судин щільно інфільтрована лімфоцитами і плазматичними 
клітинами. Незважаючи на широко розповсюджений артеріїт і значне 
запалення судинного просвіту, надзвичайно рідко виявляли інфаркт 
тканин, які живляться через ушкоджені артерії. Невеликі інфаркти міо-
карда й нирок виявили відповідно у двох і однієї норок із дванадцяти до-
сліджених. У разі поздовжніх розрізів артерій часто виявляли сегменти 
запалення в місцях біфуркації артерій. Ураження внутрішньої еластич-
ної мембрани в жодному випадку не призводили до аневризмів.

Імуногістохімічними дослідженнями виявлено значну кількість 
норкового Ig G і С-3 у вогнищах фібриноїдного некрозу в медіа всіх ура-
жених артерій, незначну кількість  – у міжклітинних просторах серед 
проліферуючих клітин за підгострого процесу. Цитоплазма плазматич-
них клітин в адвентиції ушкоджених судин містила норковий Ig G. Фі-
брин і чисельні поліморфнонуклеарні лімфоцити були виявлені лише у 
вогнищах фібриноїдного некрозу за гострого артеріїту. Вірусний анти-
ген локалізувався ідентично імуноглобуліну й комплементу. У клітинах 
інтими й медіа вірусний антиген був відсутній, що може свідчити про 
нездатність вірусу розмножуватись у названих тканинах. У поодиноких 
випадках цитоплазма макрофагів, які були присутні в запальному клі-
тинному інфільтраті адвентиції артерій, містила вірусний антиген.

З’ясувалось, що спектр судинних уражень аналогічний нодозному 
периартеріїту й нагадує периартеріїт сироваткової хвороби. Отже, ар-
теріїт у норок за алеутської хвороби є прикладом уражень, індукованих 
імунним комплексом під час хронічної або латентної вірусної інфекції з 
явищами персистування вірусу.

Закінчуючи розгляд питань гломерулонефриту й артеріїту, які є 
ключовими в розумінні патогенезу алеутської хвороби, виділимо най-
більш характерні патоморфологічні зміни: інфільтрацію печінкових 
тріад плазмоцитами й окремими лімфоцитами, проліферацію жовчних 
протоків, інтерстиціальну плазмоклітинну інфільтрацію нирок, хроніч-
ний склерозуючий гломерулонефрит, інфільтрацію червоної пульпи се-
лезінки плазмоцитами й мієломними клітинами, плазмоцитоз м’яких 
шнурів лімфовузлів і атрофію їхнього коркового шару, нодозний пери-
артеріїт (Trautwein G. et al., 1972; Ingram D.G., Cho H.J., 1974).

Персистування вірусу в організмі норок може тривати роками. Вірус 
володіє тропізмом до лімфоцитів, чим і пояснюється тривале персисту-
вання в них (ще один механізм персистування).

Клінічні ознаки й перебіг захворювання. Інкубаційний період (тер-
мін появи специфічних антитіл у крові) триває 6–150 діб, як правило 10–
15 діб. Клінічні ознаки хвороби виявляють незадовго до смерті – через 
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1–24 міс після зараження. Найбільш характерними з них є прогресую-
че схуднення, періодичні кровотечі з носа й рота, анемічність слизових 
оболонок, дьогтеподібні фекалії, сильна спрага й кахексія. Іноді пору-
шується координація рухів, спостерігаються парези й паралічі кінцівок. 
Смерть настає від ниркової недостатності або вторинних інфекцій (саль-
монельоз, псевдомоноз тощо). У самиць, які заразилися до гону, нерідко 
виникають аборти, вони не запліднюються або втрачають материнські 
рефлекси (одна з типових ознак алеутської хвороби норок).

Слід мати на увазі, що не в усіх хворих норок клінічні ознаки хво-
роби розвиваються в повному об’ємі. Берестов В.  А. (1969) та Самсо-
нов  В.  А. зі співавт. (1969) виявляли кровотечі з ротової порожнини у 
20  % хворих, тоді коли полідепсію й дьогтеподібні фекалії  – постійно. 
В окремих заражених норок клінічні ознаки захворювання не виявля-
ються протягом декількох місяців або років (аж до 8), але показники 
щеніння самиць у цих випадках бувають у середньому на 0,5–2,5 цуце-
няти нижчими, ніж у здорових. 

Слугін В. С. (1999) зазначав, що за даними Звіропрому Російської Фе-
дерації, в 12 господарствах, які припинили боротьбу з алеутською хворо-
бою норок, у 1997 році отримали в середньому по 1,7 цуценяти на 1 сами-
цю, тоді як 12 оздоровлених господарств – по 4,42, тобто у 2,6 рази більше.

Алеутська хвороба норок перебігає гостро, підгостро, хронічно (пере-
важно) і латентно. Захворювання звірів реєструють, в основному, у серп-
ні. Другу хвилю захворювання спостерігають у травні й червні. Інфекція, 
як правило, затягується на багато років, має тенденцію до ензоотичного 
перебігу. Спочатку реєструють спорадичні випадки серед алеутських і 
сапфірових норок. У хворих тварин пригнічуються відтворювальні функ-
ції. У більшості звірів першою ознакою захворювання є зниження при-
росту маси, апатія, схуднення, хоча апетит може зберігатися; у фекаліях 
з’являються неперетравлені частки корму. Далі розвиваються в’ялість, 
пригнічення, підвищення температури тіла. У прогресуючій стадії хво-
роби можуть виникати кровотечі з ротової й носової порожнин, ознаки 
вторинних або змішаних інфекцій. У калі з’являється кров або він стає 
дьогтеподібним (пронос); можуть розвиватися явища анемії, менінгіту 
(порушення рівноваги й координації, крутіння тулубом, викривлення шиї 
тощо), парези й паралічі. У вагітних самиць можуть спостерігатися аборти 
або народження нежиттєздатних і мертвих цуценят. Біохімічні й морфоло-
гічні дослідження крові свідчать про диспротеїнемію, гіпергаммаглобулі-
немію і відповідно – гіпоальбумінемію, а також тромбоцитопенію, а в силь-
но уражених норок зменшується клітинний об’єм крові. Поряд із протеї-
нурією (білок Бенс-Джонса тощо) у сечі з’являються кров і білірубін. Для 
алеутської хвороби норок характерна зажиттєва віремія, системна пролі-
ферація лімфоїдних клітин і генералізований плазмоцитоз, сильно вира-
жена гаммаглобулінемія, гломерулонефрит, артеріїт і гепатит. 
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Тютюнник Н.  Н. зі співавт. (1998) зазначали, що плазмоклітинна ін-
фільтрація особливо інтенсивно охоплює нирки, печінку, лімфатичні вуз-
ли й селезінку. Під час вивчення патолого-анатомічних змін у цих органах 
автори виявили в них білкову та жирову дистрофію, некроз печінки, не-
фроз, ушкодження базальної мембрани ниркових клубочків, мієломно-
клітинну інфільтрацію нирок, що супроводжується порушенням білко-
вого, вуглеводного й жирового обміну. Показником білкової патології за 
алеутської хвороби є диспротеїнемія. У хворих норок збільшується від-
носний уміст гамма-глобулінів у сироватці крові завдяки утворенню пара-
протеїнів, які виявлені за мієломної хвороби й лімфоретикульозу людини. 
Збільшення рівнів гамма-глобуліну до 20–40 % сумарного вмісту білкових 
фракцій відповідає тяжкості патологічного процесу. Рівень загального 
білка сироватки крові збільшується до 10–14 г/% – внаслідок насичення 
крові парапротеїнами. Зміна функціонального стану печінки за алеутської 
хвороби призводить до збільшення вмісту глікопротеїнів крові, зниження 
глікоальбумінів, зменшення або підвищення концентрації цукру в крові. 
Автори зазначали зміни жирового обміну, у сироватці крові підвищував-
ся рівень загального холестерину, бета-ліпопротеїдів, зменшується вміст 
загальних ліпідів і альфа-ліпопротеїдів. У сироватці крові хворих норок 
змінювалась активність лактатдегідрогенази, трансамінази, що говорило 
про порушення вуглеводного й білкового обміну.

Існує три форми перебігу інфекції в дорослих норок: прогресую-
ча; стійка непрогресуюча (хронічна); латентна (Henson J.B. et al., 1976; 
Bloom M. et al., 1994).

Прогноз, як правило, неблагоприємний. Летальність залежить від 
форми хвороби. У разі прогресуючої форми алеутської хвороби понад 
50 % норок гине вже протягом першого року після зараження, за хро-
нічної та латентної у 2–3 рази менше. На другому році летальність дося-
гає 80 %. Загибель більшості звірів відбувається на 17–345-й день (іноді 
на 675-й), у середньому на 60–215-й. Як уже зазначалось, патогенетичні 
механізми за цієї хвороби призводять до імунодефіцитного стану, що 
проявляється в надзвичайній чутливості таких тварин до секундарних 
інфекцій (псевдомоноз, сальмонельоз тощо).

Раніше вважалося, що в тхорів хвороба перебігає лише в латентній 
формі з персистуванням вірусу. Перші згадки про клінічний перебіг 
захворювання з’явились у 1978 році. Багато авторів описували клініч-
ний прояв цього захворювання в тхорів (Welchman and Oxenham, 1993; 
Rozengurt, 1995; Palley et al., 1992). Клінічні синдроми включали ознаки 
хронічної втоми, респіраторні й серцеві розлади, неврологічні розлади 
у вигляді слабкості задньої частини тіла, парезів та паралічів.

Патолого-анатомічні зміни. Під час розтину виявляють генералізо-
ваний набряк лімфовузлів тіла й органів, збільшення селезінки, печінки 
й нирок. Лімфовузли збільшені, поверхня розрізу сіро-білого або сіро-



38

брунатного кольору, волога. Нирки збільшені, набряклі, блідо-брунат-
ного кольору. Зовнішній вигляд їхній строкатий, кірковий шар усіяний 
численними сіро-білими міліарними вогнищами й петехіальними кро-
вовиливами. У хронічних випадках нирки можуть бути зморщені. Печін-
ка збільшена, повнокровна. Іноді за дифузного ожиріння вона набуває 
мускатного рисунка. Селезінка збільшена, з ознаками гіперплазії. У 
шлунку, як і на слизовій ротової порожнини, видно дрібні ерозії, які кро-
воточать, у вмісті кишечнику – кров. Слизові оболонки бліді. У результаті 
хронічного перебігу хвороби трупи виснажені, з ознаками кахексії.

Важливе значення в перебігу й наслідках хвороби мають ураження ни-
рок, які характеризуються переважно прогресуючим склерозуючим гло-
мерулонефритом. Гістологічні зміни є характерними, і представлені сис-
темною генералізованою плазмоцитарною гіперплазією з доброякісною 
тенденцією до переважного утворення зрілих плазматичних клітин в ор-
ганах, які багаті на ретикулоендотеліальні тканини. На ранній стадії хво-
роби в кістковому мозку, у нирках, печінці, селезінці й лімфатичних вузлах 
помітні окремі плазмоцитарні інфільтрати, потім вони стають генералізо-
ваними, уражуються всі кровотворні органи. Розвивається прогресуючий 
проліферативний і склерозуючий гломерулонефрит, який характеризу-
ється клітинною проліферацією й потовщенням мезенхіми внаслідок від-
кладань, таких як і в стінках судин інших органів. У печінці також вияв-
ляють проліферацію й розширення жовчних ходів. Крім неспецифічних 
змін, у головному мозку, клітинах Пуркін’є і клітинах апарату Гольджі, а 
також в епітелії ниркових канальців трапляються цитоплазматичні вклю-
чення, а в головному мозку – базофільні внутрішньоядерні включення.

Діагностика. Діагноз на алеутську хворобу норок ставлять комп-
лексно з урахуванням епізоотологічних, клінічних, патолого-анатоміч-
них і, кінцево – лабораторних методів досліджень. Відсутність методів 
дезагрегації імунних комплексів, як і невдалі намагання культивувати 
вірус у пробірковій системі, тривалий час стримували розробку специ-
фічних методів діагностики хвороби. 

Виділення вірусу. Відбір і підготовка матеріалу. Для серологічного 
дослідження в лабораторію державної ветеринарної медицини направ-
ляють сироватки крові від норок, для патоморфологічних досліджень – 
кусочки органів (селезінки, печінки, нирок, лімфатичних вузлів тощо). 
Патматеріал направляють у термосі з льодом.

Індикація та ідентифікація вірусу. Вірусоскопія не застосовується.
Електронна та імуноелектронна мікроскопія. Під час електронної 

мікроскопії виявляють відкладання щільного зернистого матеріалу під 
ендотелієм, епітелієм, у базальній мембрані й на її поверхні, у мезангіаль-
ному матриксі й у цитоплазмі мезангіальних клітин. Проліферація клітин 
клубочків і запального інфільтрату відбувалась одночасно зі збільшенням 
мезангіального матриксу і відкладанням у ньому щільного матеріалу.
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З розвитком хвороби маса електронно-щільного матеріалу збільшу-
валась і формувала щільні субендотеліальні смуги. Названий матеріал, 
як правило, присутній у мезангіальній зоні, мезангіальному матриксі й 
у цитоплазмі мезангіуму більшості заражених норок. Патологічні зміни 
іншого походження трапляються досить рідко.

Патоморфологічні дослідження. Патогномонічними ознаками є сис-
темна, генералізована гіперплазія з тенденцією до утворення зрілих плаз-
матичних клітин, розширення і проліферація жовчних протоків і нодозний 
периартеріїт. У цьому разі поряд із секцією можна досліджувати мазки-від-
битки з лімфатичних вузлів для виявлення в них плазмоцитарної реакції.

Гістологічні зміни. Характерна морфологічна ознака хвороби – ди-
фузний плазмоцитоз. Значні клітинні проліферати, що складаються 
переважно із плазматичних клітин, локалізуються, як правило, за хо-
дом кровоносних судин, навколо канальців і клубочків нирок, у ділянці 
тріад, і за ходом внутрішньочасточкових капілярів печінки, червоній 
пульпі селезінки, мозкових шнурах і синусах лімфатичних вузлів. У 
кістковому мозку плазматичні клітини різного ступеня зрілості, роз-
міщуючись хаотично, заміщають клітини, які виробляють еритроцити. 
Крім того, у нирках виявляють дистрофію базальних мембран судинних 
клубочків, гіаліноз і склероз їх, а також зернисту й жирову дистрофію 
епітелію звивистих канальців. Комплекс названих змін класифікують 
як типовий гломерулонефрит. У печінці спостерігають хронічне запа-
лення жовчних ходів, утворення кіст і в низці випадків жирову дистро-
фію гепатоцитів. Приблизно у 25 % випадків виявляють периартеріїти і 
фібринозну дистрофію дрібних і середніх артерій. Здебільшого уражу-
ються судини нирок, лімфатичних вузлів, печінки, серця й мозку. 

РІФ. Виявлення вірусного антигену в тканинах інфікованих норок 
проводяться із застосуванням прямої імунофлуоресценції. Вірус вияв-
ляють одночасно в клітинах печінки, селезінки й лімфатичних вузлах 
через 8–16 і 60 діб після зараження. 

Радіоімунний метод. Антиген алеутської хвороби норок вдається 
виявити цим методом у багатьох органах і тканинах експериментально 
інфікованих тварин.

Індикація методом гібридизаційного зонду. Запропоновано дослі-
джувати на наявність ДНК у реакції гібридизації нуклеїнових кислот. 
Селезінку й кістковий мозок можна вважати місцями реплікації й пер-
систування цього вірусу.

ПЛР. Надійні результати з виділення вірусу із застосуванням ПЛР у 
реальному часі підтверджують її високу ефективність. Нині це один із 
високоспецифічних і високочутливих тестів за цього захворювання.

Серодіагностика. Неспецифічні тести. Для лабораторної діагнос-
тики алеутської хвороби норок Маллен запропонував неспецифічний 
метод – йодно-аглютинаційний тест (реакція йодної аглютинації, йод-
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на проба). Метод простий у постановці, але недостатньо чутливий – ви-
являє лише 40–60 % інфікованих норок (H. Bieniek et al., 1963).

Проста радіальна імунодифузія гаммаглобуліну в агаровому гелі. 
Суть реакції полягає в дифузії досліджуваного матеріалу в агаровій 
пластинці, що містить антитіла до того або іншого білкового компонен-
ту. Надійність тесту можна підвищити проведенням повторного дослі-
дження через певний час (Reynek J. et al., 1972).

Тимолова проба. Ґрунтується на тому, що в разі ураження печінки 
змінюється співвідношення білків і їхній склад, унаслідок чого пору-
шується фізико-хімічний стан колоїдних розчинів. У тимоловому бу-
фері білки випадають в осад і спричиняють помутніння розчинів. Ре-
зультати тесту виражаються в одиницях екстинції, помножених на 100. 
У здорових норок показники тимолової проби коливаються від 0 до 4 
одиниць; показники в межах 4,1–7 вважаються сумнівними, звірі під-
лягають повторній перевірці; величини понад 7 одиниць свідчать про 
захворювання тварин (Слугин В.С., 1973).

Електрофорез сироваткових білків. За його допомогою можна ви-
значити зміни білкового складу крові за цієї хвороби: втрату рівнів гам-
ма-глобулінів і загального білка, зменшення концентрації альбуміну. 
Виявлено, що під час алеутської хвороби в норок рівень гамма-глобулі-
ну перевищує 14,9 %.

Глутаральдегідний тест. Суть його полягає в тому, що глутаральде-
гід взаємодіє з аміногрупами імуноглобуліну і внаслідок полімеризації 
утворює видимий неозброєним оком гель. Глутаральдегідний тест іс-
нує у двох варіантах: пробірковому – для кількісного визначення гам-
ма-глобуліну й капілярному  – для виявлення гіпергаммаглобулінемії 
(напівкількісний метод)(Sandholm М., Kangas J., 1973).

Специфічні тести. За допомогою методу імунофлуоресценції (реак-
ція непрямої імунофлуоресценції, РНІФ) D.D. Porter et al. в 1969 р. дове-
ли, що вірус алеутської хвороби норок присутній у цитоплазмі макро-
фагів печінки, селезінки й лімфатичних вузлів у високих концентраціях 
протягом перших 10 днів після зараження й що в норок виробляються 
антитіла, які реагують із цим антигеном.

МсGuire в 1971 р. вивчав придатність реакції зв’язування комплемен-
ту (РЗК) для лабораторної діагностики алеутської хвороби норок. Титри 
комплементозв’язувальних антитіл коливались у межах від 1 : 8192 до 1 : 262144, 
тоді коли до зараження вони становили – від 1 : 32 до 1 : 128. Між рівнями титрів 
антитіл і рівнем гіпергаммаглобулінемії виявлена чітка пряма залежність.

У 1972 – 1973 рр. H.J. Cho і D.J. Ingram повідомили про застосування реак-
ції імуноелектроосмофорезу (РІЕОФ) для зажиттєвої діагностики алеутської 
хвороби в норок. Як антиген використовують очищені фреоном екстракти 
печінки, селезінки й лімфатичних вузлів експериментально заражених но-
рок. РІЕОФ найбільш широко застосовується для зажиттєвої діагностики 
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алеутської хвороби норок. Реакція відзначається високою специфічністю й 
дозволяє виявляти хворих норок через 6–15 діб, іноді й через 150 діб після 
зараження. У підсисних цуценят вона позитивна протягом першої години 
після ссання ними молока у хворих самиць. У середньому за всіх форм за-
хворювання за допомогою РІЕОФ виявляють 98–100 % хворих тварин. До 
1998 року за допомогою РІЕОФ Данія оздоровила понад 90 % ферм.

ELISA-метод є специфічним і чутливим. Використовується для вияв-
лення антитіл і дозволяє виявляти їх на 7 добу після зараження тварин.

Радіоімунний метод. Специфічні антитіла в сироватці крові норок 
виявляють через 3 доби після зараження, із розвитком інфекційного 
процесу їхній титр значно підвищується.

Диференційна діагностика. Алеутську хворобу норок необхідно ди-
ференціювати від токсичної (аліментарної) дистрофії і псевдомонозу.

Дистрофія печінки аліментарного походження, як правило, охо-
плює значну частину поголів’я норок у господарстві, незалежно від їх-
нього забарвлення, і супроводжується значною загибеллю, тоді коли 
алеутська хвороба норок помітніше відрізняється загибеллю серед ко-
льорових ліній тварин. У разі токсичної дистрофії селезінка й лімфа-
тичні вузли не збільшені, нирки однорідного сіро-жовтого кольору, а 
печінка яскраво-жовтого, світло-жовтого або глинистого забарвлення 
(дифузні форми) і мозаїчного вигляду (вогнищеві форми). За гістоло-
гічного дослідження спостерігають лише жирову дистрофію паренхі-
матозних клітин печінки й нирок, а плазмоцитарна реакція відсутня.

Псевдомоноз характеризується раптовою появою, високою контагі-
озністю, значними кровотечами з носа та рота і швидкою загибеллю 
норок. За патолого-анатомічного дослідження спостерігають гемора-
гічну пневмонію й набряк легень, а бактеріологічним дослідженням 
виділяють збудника – Pseudomonas aeruginosa.

Імунітет. Усі захворілі норки гинуть, тому питання про природний 
імунітет не виникає (Слугин В. С., 1975). Латентна форма перебігу із пер-
ситуванням вірусу може тривати протягом усього життя норки й не пе-
реходити в активну фазу захворювання.

У США випробовували інактивовану вакцину (10 % гомогенат селезін-
ки й печінки експериментально заражених норок, який піддавали інак-
тивації і змішували з ад’ювантом Фрейнда в рівних об’ємах). Вакцина ви-
явилася не імуногенною, й, навпаки, підвищувала сприйнятливість норок 
до наступного зараження й посилювала ступінь ураження органів. У 1964 
році J.D. Russell запатентував інактивовану формолвакцину. Її вводили під-
шкірно, внутрішньоочеревно, внутрішньом’язово або внутрішньошкірно 
по 1–2 мл. Вакцина створювала нетривкий імунітет, але дозволяла підви-
щувати резистентність тварин і переривати розповсюдження інфекції. 
Китайські вчені вперше довели існування довготривалої негативної реак-
ції на антиген алеутської хвороби в більшості норок, що, ймовірно, може 
бути підставою для імунізації й попередження захворювання. Більшість 
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дослідників, які займаються вивченням цього захворювання скептично 
ставляться до його специфічної (вакцини) профілактики.

Профілактика й заходи боротьби. З метою попередження розпо-
всюдження хвороби ввезення норок у благополучні господарства до-
зволяється лише з благополучних господарств після дослідження кро-
ві в РІЕОФ (ІФА, ПЛР) й отримання негативного результату.

Завезених норок утримують у карантинному приміщенні 30 днів 
і досліджують у РІЕОФ (ІФА, ПЛР). Стара інструкція щодо боротьби і 
профілактики з цим захворюванням передбачала саме дослідження в 
РІЕОФ, проте нині розроблені й з успіхом використовуються за алеут-
ської хвороби більш чутливі ІФА та ПЛР.

У разі підтвердження діагнозу на алеутську хворобу в господарстві 
(на фермі) у визначеному порядку запроваджують карантинні обме-
ження й одночасно затверджують план організаційно-господарських і 
ветеринарно-санітарних заходів.

У неблагополучному господарстві заходи з ліквідації захворюван-
ня ґрунтуються на планових і необхідних дослідженнях проб сироватки 
крові в РІЕОФ (ІФА, ПЛР), ізоляції та вибракуванні тварин, які дали по-
зитивну реакцію, відповідній регламентації в перегрупуванні звірів, про-
веденні дезінфекцій тощо. У період комплектування основного стада 
(вересень, жовтень) досліджують племінних дорослих норок, а потім ре-
монтний молодняк, одержаний від матерів, що негативно реагують. Зві-
рів, що позитивно реагують, утримують в ізоляторі до дозрівання шкір-
ки, після чого їх забивають. Цуценят від таких матерів та із тих гнізд, де 
зареєстровано позитивний результат РІЕОФ (ІФА, ПЛР), вибраковують зі 
стада без дослідження, а потім забивають. У скандинавських та інших за-
рубіжних країнах загальне визнання отримав метод дослідження самиць 
у період лактації. Такий захід дозволяє виявити й ізолювати всіх реагу-
ючих разом із приплодом до початку відбивання молодняку, тобто до 
моменту масових контактів цуценят (Слугин В. С., 1986). 

У січні-лютому, не пізніше як за 10–15 днів до початку гону, дослі-
джують усіх норок. Тих, що позитивно реагують, забивають і замінюють 
ремонтним молодняком, що реагує негативно.

Норок, завезених із неблагополучних господарств, розміщують 
у профілактичному карантині на 30 днів і досліджують у РІЕОФ (ІФА, 
ПЛР). Тварин, що позитивно реагують забивають, а тих, що реагують 
негативно утримують окремо від прифермського поголів’я. З урахуван-
ням результатів подальших планових досліджень норок розсаджують 
на бригаді або фермі, керуючись правилами перегрупування звірів.

Поточну й вимушену дезінфекцію кліток проводять 4 % розчином 
формаліну або 2 % розчином глутаральдегіду, а дерев’яні частини ше-
дів – 2 % гарячим (70–80о С) розчином лугу. Предмети догляду, рукавич-
ки та інші речі дезінфікують у параформаліновій камері.
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Господарство вважається благополучним з алеутської хвороби но-
рок після отримання триразового негативного результату планових 
досліджень сироватки крові основного стада й ремонтного поголів’я 
норок у РІЕОФ (ІФА, ПЛР). У таких господарствах із метою контролю 
епізоотичного стану проводять дослідження сироватки крові підозрю-
ваних у захворюванні й загиблих норок, а також тих, яких використову-
ють для відтворення стада (Третьяков А. Д., 1988).

АРТРИТ-ЕНЦЕФАЛІТ КІЗ
Артрит-енцеліт кіз (англ.: Caprine arthritis/encephalitis; син.: лейкоен-

цефаломієліт-артрит кіз) – це повільна вірусна й водночас поліорганна 
хвороба, яка характеризується тривалим інкубаційним періодом, по-
ліартритом, пневмоніями й маститом у дорослих кіз, енцефалітами й 
парезами в козенят (Clements, Zink, 1996; Smith, Sherman, 2009).

Історична довідка та економічні збитки. Неврологічна форма хвороби 
вперше була описана в США Cork et al. у 1974 році. Вірус-збудник був уперше 
виділений під час дослідження тварин з артритом у 1980 році (Crawford et al., 
1980). Хвороба, спричинена цим вірусом, спочатку називалася лейкоенце-
фаломієлітом кіз, але згодом із появою більш грунтовних досліджень отри-
мала назву артрит-енцефаліт кіз (Smith and Sherman, 2009).

Молоко від козематок носіїв вірусу змінюється в гірший бік за фі-
зико-хімічними й біохімічними показниками, у них зменшуються надої 
а також тривалість лактаційного періоду, знижується кількість молоч-
ного жиру, лактози, вони мають надлишок соматичних клітин у моло-
ці. Регресійні моделі підтвердили асоціацію між серопозитивністю кіз 
і зменшенням виробництва молока. Відзначалося, що серопозитивні 
кози мають на 10 % меншу продуктивність молока порівняно із сероне-
гативними козами (Martinez-Navlon et al., 2007).

Характеристика збудника. Вірус належить до роду Lentivirus, підро-
дини Orthoretrovirinae, родини Retroviridae (Minguijon et al., 2015). Най-
ближчим генетичним родичем збудника артриту-енцефаліту є вірус 
вісни-маеді (Gjerset et al., 2006; Santry et al., 2013). Як і інші віруси цієї 
родини, збудник має здатність до зворотного транскрибування вірусної 
РНК до дволанцюгової ДНК (dsDNA) через дію зворотної транскрипта-
зи (RT) (Minguijon et al., 2015).

Віріон має діаметр 80–100 нм (Minguijon et al., 2015) і складається з ну-
клеокапсида (NC), капсида (CA), матриксу (MA) й оболонки (ENV). Нукле-
їнова кислота містить геном вірусу (дві позитивні однониткові ланцюги 
РНК). Капсид оточує нуклеїнову кислоту, яка має ікосаедричну структуру, 
приблизно 60 нм у діаметрі й оточений матриксом. Віріон має зовнішню 
оболонку яка утворена ліпідним бішаром клітинного походження і глі-
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копротеїнами ENV: трансмембранні (TM) і поверхневі (SU)(Petursson et al., 
1992; Murphy et al., 1999; Munguijon et al., 2015). За даними Petursson et al., 
(1992), лентивіруси складаються з приблизно 60 % білка, 35 % ліпідів, 3 % 
вуглеводів, й 1 % РНК. Вірус артриту-енцефаліту кодує три структурних 
гени, gag (групоспецифічний антиген), pol (полімераза), і env (конверт), 
і додаткові гени, tat, rev, і vif (Abelson, Schoborg, 2003; Gjerset et al., 2006; 
Reina et al., 2009; Santry et al., 2013; Munguijon et al., 2015).

Збудника вирощують у деяких лініях культур клітин (наприклад, си-
новіального походження) кіз і овець. Розмноження вірусу відбувається 
паралельно з утворенням синцитіїв, однак ЦПД із повним рйнуванням 
клітин не спостерігають.

Провірусна ДНК вірусу транскрибується і продукується в клітинному 
ядрі інфікованої клітини. За попередніми повідомленнями, інфікована 
клітина містить мало провірусів, які інтегруються в ДНК клітини-господа-
ря. Зворотна транскрипція часто сприяєї спонтанній і помилковій добудо-
ві (Munguijon et al., 2015), що сприяє мутаціям і делеціям та пояснює, чому 
існує значна дивергенція, яка формує різні штами і квазівиди збудника 
(Santry et al., 2013). Незважаючи на високу швидкість мутацій, структурні 
гени gag і pol зберігаються серед штамів цього вірусу (L’Homme et al., 2011; 
Munguijon et al., 2015). Ось чому ці гени часто використовуються для дослі-
дження філогенії та еволюції вірусу (Reina et al., 2009) і в розвитку молеку-
лярних і серологічних методів діагностики (L’homme et al., 2011).

Вірус артриту енцефаліту генетично надзвичайно близький до збуд-
ника вісни-маеді. Аналіз послідовності gag-pol областей вірусу виявив 
п’ять основних груп послідовностей A–E, які відрізняється генетичною 
послідовністю в межах 25–37 % (Shah et al., 2004; Grego et al., 2007). Гру-
па А пов’язана з прототипом вісни-маеді (Shah et al., 2004; Grego et al., 
2007). Він складається зі значної гетерогенної групи, представники якої 
розділені на десять підтипів – A1 – A10 (Shah et al., 2004; Grego et al., 2007; 
Pisoni et al., 2010). Група B пов’язана з прототипом артриту-енцефаліту 
й поділена на 3 підтипи, – B1 – B3 (Shah et al., 2004; Bertolotti et al., 2011). 
Група C складається з варіантів вірусу виділених у Норвегії (Gjerset et al. 
2006). Віруси з генетичними послідовностями виділені у Швейцарії та 
Іспанії належать до групи D (Shah et al., 2004; Reina et al., 2006), з північ-
ної частини Італії згруповані в групі E (Reina et al., 2006; Grego et al., 2007). 
За повідомленнями Muz et al. (2012), предки вірусу артриту-енцефаліту 
кіз походять із Туреччини, і поява різних штамів відбулася завдяки мі-
грації овець із Близького Сходу до Європи (Munguijon et al., 2015).

Збудник чутливий до таких дезінфектантів: ліпідні розчинники, пер-
йодат, фенол, формальдегід та хімічних речовин із низьким рН (< 4.2).

Епізоотологічні відомості. Хвороба є повільною інфекційною вірус-
ною хворобою, тому за її перебігу відсутні такі епізоотологічні харак-
теристики як сезонність, періодичність епізоотій, географічна прина-
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лежність. Більшість дослідників вказують на те, що хвороба має значно 
більш широке поширення у світі, ніж це показують повідомлення МЕБ.

Хворобу здебільшого реєструють у районах інтенсивного козівни-
цтва – Європі, Австралії, США. Приблизно в 1–2 % захворілих тварин про-
являються нервові форми перебігу захворювання, у 30–40  % захворілих 
тварин виявляють ураження суглобів. Найбільш сприйнятливими вважа-
ють козенят у віці 1–5 місяців. Дослідники також вказують на той факт, що 
клінічний прояв захворювання нагадує прояв вісни-маеді в овець.

Про виявлення цього вірусу повідомлялося в різних регіонах світу. 
Рух інфікованих тварин, з однієї країни в іншу сприяв розповсюджен-
ню його в усьому світі. Подібність між південноафриканським лентиві-
русом овець і європейськими штамами, такими як EV1, надають філоге-
нетичні докази розповсюдження збудника через торгівлю тваринами.

Із живими тваринами вірус було завезено до Ісландії. Повідомлялося 
про завезення збудника з Данії до Норвегії, Шотландії, Канади, з Англії 
до Угорщини, з Голландії до Франції, зі Швеції до Фінляндії (Peterhans et 
al., 2004). Повідомлялося, що під час імпортування кіз із Європи вірус за-
несли в Кенію (Wander, 1970), Mарокко (Mahin et al., 1984), Нігерію (Belino, 
Ezeifeka, 1984), Мозамбік (Pereira et al., 1989), Алжир (De Boer et al., 1979).

Повідомлялося про імпорт французьких альпійських кіз із Франції 
в Іспанію протягом 1984 р., що і стало згодом причиною спалахів цьо-
го захворювання (APHIS, 2007). Японія (Konishi et al., 2004) і Мексика 
(Torres-Acosta et al., 2003) імпортували кіз до перших повідомлень про 
хворобу в цих країнах.

Торгівля живими тваринами є основним чинником ризику в розпо-
всюдженні цього вірусу з одного стада до іншого. Останнє підтверджує 
тезу про те, що передача вірусу була зумовлена імпортом порід з одного 
місця в інше без попередніх досліджень на можливе носійство вірусу 
(De Boer et al., 1979; Adams et al., 1980).

Інтенсивність прояву епізоотій цього захворювання є найвищою за 
інтенсифікації молочного козівництва в країні (Grewal, 1986; Cutlip et al., 
1992). Вірус нечасто виявляють у аборигенних порід, навіть якщо вони 
мали прямий контакт з імпортованими козами (Waseem et al., 2015).

Поширеність вірусу становила в Австралії  – 82  % (Grewal, 1986), 
США  –31–81  % (Crawford, Adams, 1981; Cutlip et al., 1992; Sanchez et al., 
2001), Норвегії – 49,5 % (Nord et al., 1998), Бразилії – 14,1–36,5 % (Lilenbaum 
et al., 2007; Bandeira et al., 2009; Martins et al., 2012), Іспанії – 20,6 % (Sanches 
et al., 2001), Японії – 63,3 % (Konoshi et al., 2004), Польщі – 12,1 % (Kuzmak 
et al., 2007), Італії  – 6,58  % (Gufler et al., 2007), Великобританії  – 4,3  % 
(Dowson, Wilsmith, 1985), Швейцарії – 2 % (Krieg, Peterhans, 1990), Туреч-
чині – 1,9 % (Burgu et al., 1994), Мексиці – 0,4 % (Torres-Akosta et al., 2003), 
Китаї – 0,2–30 % (Qu et al., 2005), Судані – 5,8 % (Elfahal et al., 2013), Сомалі 
та Йорданії відповідно – 6 % і 23,2 % (Ghanem et al., 2009; Al-Qudah et al., 
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2006), Філіппінах – 3,03 % (Lluz et al., 2011), Таїланді – 31 % (Thant et al., 
2011), Кореї – 2,73 % (Oem et al., 2012).

Peterhans et al. (2004) вказують, що, враховуючи відомості про серо-
позитивність, жодна європейська країна не може вважатися вільною 
від ціє інфекції. Артрит-енцефаліт кіз є інфекційною, мультисистемною 
хворобою, яка уражує кіз різних вікових груп, незалежно від статі, по-
роди або виробничого спрямування (Brajon et al., 2012; Lara et al., 2005). 
Переважно вірус передається в постнатальному періоді, коли козенята 
отримують молозиво й молоко контаміноване цим збудником (Brajon et 
al., 2012; Elfahal et al., 2013). Науковці не виключають можливість тран-
сплацентарної передачі вірусу (Martinez-Navlon et al., 2007). Збудник пе-
редається також за статевого контакту під час парування (Ali Al Ahmad 
et al., 2008). Підтверджено що сперма містить вірус, тому зараження тва-
рини може відбуватися, навіть, за штучного осіменіння.

Горизонтальна передача вірусу відбувається в результаті тісного 
контакту з інфікованими тваринами (Adams et al., 1983; Brajon et al., 
2012). Повідомлялося про те, що витоки з дихальних шляхів містять ві-
рус і сприяють зараженню сприйнятливих тварин (Blacklaws et al., 2004; 
Martinez-Navlon et al., 2007). Аерогенна передача вірусу може відбувати-
ся на відстань у кілька метрів (Rowe et al., 1997; Peterhans et al., 2004). Не 
так давно було показано, що цей вірус може бути виділений і, можливо, 
переданий через інші рідини організму (Ali Al Ahmad et al., 2008, 2012). 
Підтверджене зараження через забруднені доїльні апарати, механічни-
ми переносниками вірусу може бути обслуговуючий персонал. Може 
бути реалізований ятрогенний шлях передачі: через забруднені голки, 
під час татуювань, або використання забруднених хірургічних інстру-
ментів (CFSPH, 2007). Усі секрети й екскременти хворих тварин, є потен-
ційними чинниками передачі інфекції (Ali Al Ahmad et al., 2012). 

Хворобу реєструють здебільшого серед молочних порід кіз. Останнє по-
яснюється генетикою тварин та їхньою конституцією, менеджментом та ве-
денням тваринництва. Годівля молодняку молоком сприяє розповсюджен-
ню вірусу. Здебільшого хворобу реєструють серед тварин старшого віку.

Отже, зараження молодняку відбувається під час споживання моло-
ка й молозива від матерів-носіїв вірусу. Горизонтальна передача вірусу 
легко реалізується через прямий контакт із зараженими тваринами. 
Вірус здебільшого передається через інфіковане молозиво (De Boer et 
al., 1979; Greenwood et al., 1995; Abelson, Schoborg, 2003; Blacklaws et al., 
2004; Peterhans et al., 2004; Shah et al., 2004; Martines-Navlon et al., 2007; 
Brajon et al., 2012; Elfahal et al., 2013) і горизонтально через дихальні екс-
удати (Blacklaws et al., 2004).

Розповсюдження захворювання здебільшого контролюється шля-
хом знищення тварин, заражених вірусом. Про виникнення цієї інфек-
ції повідомляється в усьому світі. Ввезення кіз-носіїв вірусу є основною 
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причиною розповсюдження інфекції. МЕБ рекомендує під час міжна-
родної торгівлі проводити дослідження на носійство вірусу із засто-
суванням реакції імунодифузії (AGID) та імуноферментного аналізу 
(ELISA)(OIE, 2008, 2012; Hermann, Hoesing, 2010). Також із метою вияв-
лення кіз-носіїв стають популярними молекулярні тести, такі як полі-
меразна ланцюгова реакція (ПЛР).

Патогенез. Тропізм збудника проявляється в інфікуванні моноци-
тів і дендритних клітин у кіз (Gendelman et al., 1985). Elfahal et al. (2013) 
повідомили, що після зараження вірус активно реплікується в лімфа-
тичних вузлах. Проте молочна залоза й молочні клітини є кращими 
клітинами-мішенями для його реплікації (Brajon et al., 2012; Munguijon 
et al., 2015), вірус також може реплікуватись у клітинах кісткового моз-
ку й макрофагах (Munguijon et al., 2015). Цей збудник розмножуються 
надзвичайно повільно (латентна інфекція із персистуванням вірусу)
(Martinez-Navlon et al., 2007; Munguijon et al., 2015).

Збудник інфікує лейкоцити (Kaba et al., 2011). Інфіковані моноци-
ти й макрофаги з молозива й молока також несуть збудник. Останній 
проникає через слизові оболонки в організм молодої тварини (Smith, 
Sherman, 1994). Згодом він поширюється по всьому тілу з кров’ю через 
інфіковані мононуклеарні клітини (de Andre’s et al., 2005). Диференціа-
ція моноцитів у макрофаги ініціює вірусну транскрипцію (Minguijon et 
al., 2015). Періодична реплікація вірусу й дозрівання макрофагів спри-
чинюють характерні лімфопроліферативні ураження в тканинах-мі-
шенях, таких як легені, синовіальна оболонка, хоріоїдальне сплетіння 
і вим’я (Ravazollo et al., 2006; Minguijon et al., 2015). Реплікативна здат-
ність і цитопатичні ефекти збудника дуже різноманітні (Minguijon et al., 
2015). Розмноження цього вірусу відбувається дуже повільно й титри 
його є доволі низькими (Peterhans et al., 2004). Високих титрів вірусу 
можна досягти in vitro в макрофагах і клітинах хоріоїдального сплетін-
ня (Glaria et al., 2009). В інфікованих клітинах господаря він перебуває 
переважно у вигляді провірусу. Лише в незначної частини інфікованих 
кіз розвиваються або проявляються клінічні ознаки інфекції. Клінічні 
ознаки інфекції включають прогресуючий артрит, що призводить до 
кульгавості, маститу з гіпогалактією, хронічної інтерстиціальної пнев-
монії, енцефаломієліту й синдрому виснаження (Kaba et al., 2011).

Прояв інфекції має певні особливості: 1) клінічний прояв захворю-
вання розвивається доволі повільно; 2) лише в приблизно 20–30 % інфі-
кованих тварин розвиваються клінічні ознаки захворювання; 3) навіть 
незначна серопревалентність призводить до економічних збитків; 4) 
генетичний чинник впливає на ступінь захворюваності; 5) умови утри-
мання тварин можуть впливати на швидкість передачі вірусу.

Клінічні ознаки й перебіг захворювання. Клінічні ознаки про-
являються приблизно у 20–30 % кіз, інфікованих вірусом. Артрит зде-
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більшого проявляється в дорослих кіз (старших 6-місячного віку), але 
реєструють його і в молодняку. Останній має тенденцію бути хронічним 
і прогресуючим. Уражуються переважно суглоби задніх кінцівок, вини-
кає кульгавість, неприродна хода, знижується маса тіла. До більш сер-
йозних ознак артриту належать гострі набряки без болю під час паль-
пації, але згодом артрит стає болючим (Knight і Joniken, 1982; Mathews, 
1999; Pugh, 2002; Smith, Sherman, 1994).

У хворих тварин шерсть тмяніє і стає рідкою, на більш пізніх стадіях 
захворювання спостерігають втрату маси тіла і хронічне виснаження. 

Енцефаломієліт реєструють у козенят 2–6-місячного віку, проте його 
спостерігають і в козенят старших вікових груп і дорослих кіз. У хво-
рих козенят проявляється загальна слабкість, атаксія і слабкість задніх 
кінцівок. Гіперрефлексія є наслідком ураження центральних (верхніх) 
мотонейронів на будь-якому рівні: від кори до бокових стовпів спинно-
го мозку (включно). Згодом ознаки уражень прогресують і виникають 
порушення координації рухів, парези й паралічі. Тварини пригнічені, 
голова опущена, вони рухаються по колу, проявляються депресія, ніс-
тагм, аномальна реакція зіниць, сліпота, закидання голови на один із 
боків, тремор голови, дисфагія (Knight, Joniken, 1982; Mathews, 1999; 
Pugh, 2002; Smith, Sherman, 1994).

Інтерстиціальна пневмонія в молодняку може перебігати прихова-
но, проте в дорослих кіз хронічна інтерстиціальна пневмонія призво-
дить до прогресивної задишки.

Вим’я припухає, стає твердим (синдром «твердого вимені»)(Clements, 
Zink, 1996; Smith, Sherman, 2009). У дослідженні, проведеному Birgel Jr. et 
al. (2005), було відзначено, що здорові кози виробляють на 25–31 % біль-
ше молока, а лактація на 17% триваліша, ніж у інфікованих кіз. Затвер-
діння молочної залози також було зареєстровано в 19,68 % кіз інфіко-
ваних вірусом. Заміна паренхіми залози сполучною тканиною і фіброз 
пояснюють зниження молочної продуктивності і якості молока.

Гістопатологічні зміни показали периваскулярну й паренхімну ін-
фільтрацію залози мононуклеарними клітинами, з проліферацією лім-
фи й гіперплазією лімфоїдних фолікулів, що може зрештою призводи-
ти до кальцифікації та некрозу альвеол (Zwahlen et al., 1983; Gonzales et 
al., 1987; Cheevers, McGuire, 1988; Perk, 1988; Gregory et al., 2006). Загалом, 
молочні залози маститних кіз, уражених вірусом артриту-енцефаліту, 
характеризуються фіброзом молочних проток, наявністю запальних 
клітин і осередків кальцифікації (Gregory et al., 2009).

Патолого-анатомічні зміни виявляють у центральній нервовій сис-
темі, суглобах і легенях. Найбільш значні ураження здебільшого вияв-
ляють у шийних і грудних ділянках спинного мозку. У суглобах спосте-
рігаються гіперплазовані синовіальні клітини. У разі прогресування 
хвороби дегенеративні процеси стають усе більше помітними (фіброз, 
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некроз, мінералізація синовіальних оболонок), з’являються периарти-
кулярні колагенозні структури. У легенях виявляють інтерстиціальну 
пневмонію, лімфоїдні тканини гіперплазовані.

Діагностика. Діагноз встановлюють на підставі епізоотологічних 
відомостей, клінічних ознак, патолого-анатомічних змін і, кінцево – ла-
бораторних методів досліджень.

Лабораторна діагностика включає вірусологічні (культивування 
збудника на культурах клітин із наступною типізацією в РДП, ІФА) і се-
рологічні (РІД, ІФА, РН) методи досліджень, молекулярні методи дослі-
джень (ПЛР) (Herrman-Hoesing, 2010). 

У рекомендаціях МЕБ щодо міжнародної торгівлі тваринами гово-
риться про клінічні обстеження з обов’язковим застосуванням сероло-
гічних досліджень ELISA (ІФА) і AGID (РІД) (Reddy et al., 1993; Peterhans et 
al., 2004; OIE, 2008, 2012).

Для дослідження в ПЛР використовують зразки периферійної крові 
від підозрюваних тварин. Можуть також бути використані молоко, сперма 
й синовіальна рідина, але чутливість тесту часто знижується (Minguijon et 
al., 2015). Був розроблений також дещо інший метод ампліфікації (LAMP) 
(Notomi et al., 2000; Parida et al., 2006; Huang et al., 2012; Balbin et al., 2014). 
Збережені ділянки в гені gag були використані під час проектування спе-
цифічних праймерів LAMP для цього вірусу (Balbin et al., 2014).

Підвищення чутливості і специфічності ПЛР-тесту включає вибір 
або проектування праймерів із консервативної ділянки вірусу. Маю-
чи знання про циркулюючий локальний штам легше визначатись із 
молекулярними методами (Peterhans et al., 2004; Minguijon et al., 2015; 
Padiernos et al., 2015).

Диференційна діагностика. Слід виключити такі інфекційні та ін-
вазійні хвороби: вісна-маеді, скрепі, лістеріоз, поліоенцефаломаляцію, 
токсоплазмоз, хворобу Борна; незаразні хвороби м’язової і скелетної 
систем (дефіцит вітаміну Е й міді, септичні артрити і травми).

Лікування. Спеціально розроблене лікування тварин за цього захво-
рювання відсутнє. Проте для покращення загального стану хворих тва-
рин використовують нестероїдні протизапальні препарати (особливо за 
полісиновіту-артриту). Вторинні бактеріальні інфекції можна лікувати 
антибіотиками. Покращують годівлю й догляд за такими тваринами.

Імунітет. Інфекція індукує сильну гуморальну і клітинно-опосеред-
ковану імунну відповідь, проте звільнитися від вірусу тварина не в змо-
зі (Narayan і Cork, 1985). Антитіла до збудника утворюються після інфі-
кування, проте виявити їх у сироватці крові можна лише через декілька 
тижнів або місяців (Elfahal et al., 2013). Останнє пояснює чому тварини, 
уражені вірусом, можуть не проявляти клінічних ознак інфекції. Біль-
шість кіз інфікуються в молодому віці, а розвиток захворювання може 
займати місяці або, навіть, роки (CSFPH, 2007).
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Вакцини для профілактики цього захворювання відсутні (Reina et 
al., 2013; Minguijon et al., 2015). 

Профілактика й заходи боротьби. Рекомендуються такі заходи для 
контолю артриту-енцефаліту кіз у неблагополучних господарствах: (1) 
ізолювання козенят від кіз-матерів одразу після народження; (2) годів-
ля пастеризованим молоком і термічно обробленим молозивом (45 °С 
упродовж 60 хв.); (3) тестування стада не рідше ніж 1 раз на 6 місяців із 
метою виявлення серопозитивних тварин і їхнє відокремлення від за-
гального стада; (4) вибракування серопозитивних кіз.

Подібні заходи спочатку впроваджувалися в європейських країнах. 
Нідерланди одними з перших впровадили ці заходи й вони виявились 
успішними під час викорінення хвороби. Швейцарія почала викоріню-
вати інфекцію з 1984 року, і серопозитивність зменшилася із 60–80 % до 
1 %. У кожному козівничому господарстві має ставитися питання про 
те, щоби будь-яка нова тварина (коза) обстежувалася серологічно на 
наявність цього вірусу ще до розміщення в стаді (результат, звичайно, 
має бути негативним). Тварина також підлягає карантинуванню перед 
введенням у загальне стадо. Забороняється змішування овець і кіз у 
стаді, оскільки повідомляється про інфекцію між видами.

АФРИКАНСЬКА ЧУМА СВИНЕЙ
Африканська чума свиней (лат.: Реstis аfriсаnа suum; син.: східно-афри-

канська чума, хвороба Монтгомері, абревіатурна назва – АЧС) – повільна 
інфекційна хвороба диких африканcьких свиней із персистуванням вірусу 
та високо контагіозне захворювання європейських свиней, що характери-
зується гарячкою, геморагічним діатезом, запальними, дистрофічними й 
некротичними змінами в різних органах та значною летальністю.

АЧС віднесена МЕБ до списку транскордонних хвороб. Виникнення 
АЧС вимагає негайного повідомлення МЕБ.

Історична довідка. Вірус АЧС існував багато років в Африці, спричи-
нюючи захворювання в місцевих свиней. В 1903 р. було описано значну 
епізоотію в країнах Південної Африки. Хвороба виникала серед євро-
пейських порід свиней, яких завозили на континент. За клінічними й 
патолого-анатомічними ознаками вона була подібна до європейської 
чуми свиней, але перебігала більш гостро й зумовлювала загибель усіх 
захворілих тварин. Моntgomery R.Е. в 1921 році детально описав спа-
лах захворювання в Кенії (1909 – 1915 рр.) (Montgomery, 1921). У цьому 
разі він спостерігав високу летальність серед хворих свиней (98,9  %), 
тоді ж було встановлено збудника хвороби, діапазон господарів, спо-
сіб передачі, стійкість вірусу за певних умов. Автор у своїх перших до-
слідженнях стикнувся з деякими особливостями цього захворювання: 
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заразивши вірусом лісових свиней і бородавочників, йому не вдалося 
індукувати захворювання.

На конференції МЕБ і ФАО в Римі (1965 р.) визнано доцільним на-
зивати чуму свиней, яку реєстрували в Європі й Америці, класичною, а 
хворобу, описану в 1921 році Монтгомері – африканською.

Ретроспективно можна визначити декілька періодів поширення 
АЧС. Насамперед, це 1903 – 1956 рр., коли захворювання реєструвалось 
у 12 країнах Східної, Західної та Південної Африки.

Особливістю другого періоду (1957 – 1970 рр.) було не тільки подаль-
ше поширення захворювання в Африці (14 країн), а й винесення його в 
країни Західної Європи (14 країн). У Європу АЧС уперше занесена в 1957 
році в Португалію (Manso‐Ribeiro et al., 1958). Спалах виник у районі Лі-
сабонського аеропорту. Епізоотія розповсюдилася серед свиней, яких 
годували харчовими відходами з літаків, які прибули з Анголи. Уже че-
рез 3 роки захворювання реєстрували в Іспанії. Після застосування ате-
нуйованої вакцини з залишковою вірулентністю вірус АЧС ензоотично 
закріпився в Португалії та Іспанії. У 1964 році хворобу зареєстрували у 
Франції, де завдяки енергійним протиепізоотичним заходам її було ви-
коренено. З європейських країн в епізоотію також були утягнуті Італія 
(1967, 1969), острів Сардинія (1978), Мальта (1978), Бельгія (1985), Нідер-
ланди (1986). Згодом захворювання було ліквідовано в усіх країнах Євро-
пи, крім Португалії та Іспанії, де вона залишалась ендемічною до 1995 р., 
а також Сардинії, яка до цього часу є ендемічною. У 1977 році хворобу ви-
явилили на території колишнього СРСР (Одеська обл. Української РСР, 
Молдавська РСР, Челябінська і Свердловська обл. РРФСР, підсобні госпо-
дарства під Києвом і Москвою). Хоча діагноз було підтверджено у ВНДІВ-
ВіМ (м. Покров), СРСР заявив, що на його території реєстувалася КЧС.

У подальшому (1971 – 2007 рр.) АЧС реєстрували в 19 країнах Африки 
(Ангола, Бенін, Замбія, Конго, Заїр, Кенія, Гана, Малаві, Мозамбік, На-
мібія, Зімбабве, Сенегал, Судан, Того, ПАР, Лесото, Ефіопія, Гвінея-Бісау, 
Кабо-Верде), 5 країнах Європи (Португалія, Іспанія, Франція, Італія, 
Мальта) та у країнах Америки: Куба (1971, 1980), Бразилія (1978), Доміні-
канська Республіка (1978), Гаїті (1979).

Новий етап у поширенні цієї хвороби у світі почався з 2007 року, коли 
стався спалах захворювання в Грузії. Вірус уразив країни Кавказького 
регіону (Вірменію, Азербайджан) і потрапив на територію РФ (2007). 
У 2012 році неблагополучною стала Україна, у 2013 році Білорусія, у 
2014 році країни Балтійського регіону (Латвія, Литва, Естонія), Поль-
ща (2014), Молдова (2016), Чехія (2017), Румунія (2017), Угорщина (2017), 
Болгарія (2018), Бельгія (2018), Сербія (2019), Словаччина (2019). У серп-
ні 2018 року стався перший спалах цього захворювання в Китаї. Нині 
неблагополучними, крім цієї країни є Камбоджа, КНДР, Лаос, Монголія, 
В’єтнам, Філіппіни, Південна Корея, Східний Тимор, Гонконг, М’янма. 



52

Неблагополучними залишаються також африканські країни: Зімбабве, 
Кенія, Кот-д’Івуар, Нігерія, ПАР.

В Україні з 2012 по 2020 рік зареєстровано 509 випадків захворювання, 
з яких – 370 серед домашніх свиней, 112 – серед диких та 27 інфікованих 
об’єктів. У 2012 році зареєстровано – 1 випадок (серед домашніх свиней); 
у 2014 – 16 (4 – домашні, 12 – дикі); у 2015 – 40 випадків (34 – домашні, 5 – 
дикі, 1 – інфікований об’єкт); у 2016 – 91 випадок (84 – домашні, 7 – дикі); 
у 2017 – 163 випадки (119 – домашні, 38 – дикі та 6 інфіковані об’єкти); у 
2018 – 145 випадків (93 – домашні, 39 – дикі, 13 – інфіковані об’єкти); на 
01.01.20 року – 53 випадки (35 – домашні, 11 – дикі, 7 – інфіковані об’єкти).

Характеристика збудника. Під час класифікації вірусу АЧС були 
певні труднощі: за наявністю ферментів він подібний до вірусу віспо-
вакцини, а за структурою віріону, ДНК та особливостями репродукції – 
до представників родини Іrіdovіrіdае. Зважаючи на такі дані, міжнарод-
ний комітет із таксономії вірусів у 1984 р. виділив вірус АЧС у самостійну 
родину Аsfaviridae роду Asfavirus – African Swine Fewer and Related viridae 
(Dixon et al., 2005). Як видно, в назву родини й роду покладено три перші 
літери англійської назви африканської чуми свиней. 

Віріон складається із чотирьох концентричних шарів і зовнішньої 
гексагональної мембрани. Розмір віріонів АЧС становить 175–215 нм, 
вони складаються зі щільного нуклеотиду, двошарового ікосаедрич-
ного капсиду й зовнішньої оболонки. Двошаровий капсид із 1892–2172 
капсомерів, тип укладання – кубічний. Поверхнева оболонка й капсид 
містять значну кількість ліпідів.

Вірус має комплементозв’язувальний, преципітувальний і гемад-
сорбуючий антигени.

Збудник АЧС розмножується в цитоплазмі клітин, однак функція 
ядра також необхідна для його репродукції. В інфікованих клітинах ви-
явлено 106 вірусоспецифічних білків, з яких 35 синтезуються до початку 
реплікації вірусної ДНК (ранні білки) і 71 після реплікації ДНК (пізні біл-
ки). Віріони дозрівають у цитоплазмі й набувають зовнішньої оболонки 
під час пупкування через цитоплазматичну мембрану. Вірус розмножу-
ється в організмі свиней і кліщах роду Оrnithodoros. В організмі свиней 
вірус реплікується в моноцитах, макрофагах і ретикулоендотеліальних 
клітинах. У кліщів вірус передається трансоваріально і трансфазно.

Так, згідно із сучасною класифікацією (Achenbach et al., 2017; Quembo 
et al., 2017) ізоляти розподілені на 24 серологічних генотипи. Вірус АЧС 
неоднорідний, він становить собою гетерогенну популяцію, яка склада-
ється з клонів, що відрізняються за показниками гемадсорбції, вірулент-
ності, інфекційності, бляшкоутворення й антигенними властивостями.

Культивування вірусу можливе в культурі клітин перещеплюваної 
лінії нирки свині (РК-15), а також на фібробластах курячого ембріону, в 
цьому разі період адаптації штаму є необхідним. Вірус цитопатогенний.
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Збудника виявляють в усіх органах і тканинах хворих тварин. У крові 
він з’являється під час первинного підвищення температури й виявляєть-
ся там аж до гибелі тварини в титрі 103–108 ГАд50/см3. За хронічного перебігу 
хвороби титр вірусу в крові швидко знижується, віремія має переривчастий 
характер. За відсутності віремії він може довготривало (до 480 діб) зберіга-
тися в селезінці й лімфатичних вузлах. Точна локалізація вірусу за латентної 
інфекції не встановлена. У первинно інфікованих органах (лімфоїдна тка-
нина в ділянці глотки) вірус зберігався в титрі 107 ГАд50/г до загибелі твари-
ни. Найбільші титри його (108) спостерігали в тканинах, які містять значну 
кількість ретикулоендотеліальних елементів: селезінці, кістковому мозку, 
печінці, що погоджується з виявленням у цих тканинах найбільших ура-
жень. Первинним місцем локалізації вірусу є мигдалики. Присутність його 
в лейкоцитах з 1 дня інфекції свідчить про те, що збудник заноситься в інші 
тканини лейкоцитами. Поява вірусу в селезінці й кістковому мозку через 2 
дні і швидке підвищення титру вірусу в цих тканинах дає підстави стверджу-
вати, що вони є місцем вторинного розмноження вірусу. 

Стійкість. В інфікованих свинарських приміщеннях збудник збе-
рігається до 3 міс., у грунті – 4, у трупах не менше 2,5 міс; у фекаліях за 
температури 4–8°С – до 160 днів, сечі – до 60, у воді – до 175 днів. У м’ясі 
інфікованих свиней і копчених продуктах він зберігається протягом 3–9 
міс (McKercher et al., 1987; Mebus та ін., 1993), у холодильнику за темпера-
тури мінус 30–60 °С – від 6 до 10 років. Температура 60 °С інактивує вірус 
за 30 хв. (Plowright and Parker, 1967), 56 °C протягом 70 хв. (Mebus, 1988). 
Збудник інактивується за декілька хвилин за рН нижче 4 або вище 11,5. 
Хлоровмісні препарати (5  % розчин хлораміну, гіпохлориту натрію й 
кальцію, хлорне вапно з активністю 1–2 % активного хлору) інактиву-
ють його за 4 год., 4 % розчин формальдегіду за 20–30 хв. Наприклад, 
вірус АЧС інактивується за 30 хв. під впливом 2,3 % хлору, 3 % ортофе-
нілфенолу, або йодовмісних сполук. Інші ефективні віруліцидні засоби 
включають натрій гідроксид, бета-пропіолактон, гліцеральдегіди або 
ацетил-етиленімін (EFSA, 2010, 2015).

Епізоотологічні відомості. Аналіз епізоотичної ситуації й заходів 
боротьби з АЧС у минулому столітті показав, що найбільш результа-
тивними і швидкими виявилися заходи з ліквідації хвороби проведені 
в країнах Південної Америки. Період тривалості боротьби з інфекцією 
внаслідок проведення радикальних заходів боротьби (знищення всьо-
го сприйнятливого поголів’я у вогнищі інфекції) становив від 1 року 
на Кубі до 2–4 років на Гаїті, Домініканській республіці. Успіхом також 
закінчилася боротьба з АЧС у більшості країн Європи, хоча епізоотич-
на ситуація там була доволі напруженою. Інтенсивність епізоотичного 
процесу була досить значною. З держав, неблагополучних з АЧС, най-
більшу кількість щорічних спалахів виявляли в Італії, Португалії та Іс-
панії. У роки максимального неблагополуччя кількість нових спалахів 
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(епізоотичних вогнищ) коливалася від 96 до 784 на рік. У комплексі 
заходів боротьби була також радикальна система. Завдяки такому під-
ходу у Франції, Бельгії, Нідерландах, Мальті АЧС було ліквідовано про-
тягом року. До 34–35 років затягнулась боротьба з інфекцією в Іспанії й 
Португалії. На острівних територіях Італії перший тип цього збудника 
закріпився ензоотично (підтримання інфекції забезпечується завдяки 
популяції диких кабанів і свійських свиней-носіїв). Менш ефективни-
ми були намагання ліквідації АЧС у країнах Африки. Щорічно чума ре-
єструється в різних державах цього континенту. Нинішня епізоотична 
ситуація з АЧС викликає тривогу фахівців-епізоотологів, адже хворобу 
реєструють у значній кількості європейських і азійських країн.

До АЧС сприйнятливі лише домашні й дикі свині, незалежно від 
віку. Особливо тяжко хворіють домашні свині й дикі кабани країн Єв-
ропи (інтактні тварини).

Природним вогнищем африканської чуми свиней є Африка, де резер-
вуар вірусу дикі свині – бородавочники (Phacochoerus aethiopicus), гігант-
ські лісові (Hylochoerus meinertzhageni) та кущові свині (Potamochoerus 
porcus) (De Tray, 1957), а також кліщі підродини Оrnithodorinae. AЧС підтри-
мується в Африці за допомогою складної передачі вірусу з участю афри-
канських видів диких свиней, м’яких кліщів і домашніх свиней. У східних 
та південних регіонах вірус часто рухається давнім сильватичним шляхом 
(циклом) за участю м’яких кліщів і латентно інфікованих бородавочників 
та кущових свиней. Описані додаткові цикли в ендемічних зонах: домаш-
ні свині / кліщі без участі бородавочника та домашні свині / інші свині. В 
Європі здебільшого передача відбувається через контакти між хворими та 
здоровими тваринами, у тому числі домашніми свинями та дикими каба-
нами. Під час нинішніх спалахів захворювання в Європі дикий кабан віді-
грає значну роль у поширенні вірусі (EFSA, 2015). Водночас під час спалахів 
захворювання в Європі в минулому столітті дикий кабан не мав такої ролі. 
Дослідники вказують, що, можливо, нинішня значна щільність кабана 
може сприяти такій ситуації (Arias, Sanchez‐Vizcaіno, 2002). Адже на при-
кладі Сардинії було показано, що збудник АЧС зникав із популяції диких 
кабанів, після ліквідації захворювання серед домашніх свиней у таких ра-
йонах (Laddomada et al., 1994). Європейські експерти та експерти ФАО за-
значають, що щільність дикого кабана до 0,4 голови на 1 км2 не впливає на 
поширення АЧС серед свійських свиней.

Джерелом збудника інфекції є хворі тварини, перехворілі вірусоносії 
(часто демонструють високі титри антитіл і довготривалу віремію), свині 
з латентною формою інфекції. Вірусоносійство у свиней може тривати 
роками. З організму тварин вірус виділяється з усіма секретами та екс-
крементами, а також із повітрям, що видихається. У природних умовах 
зараження легко відбувається за сумісного утримання хворих свиней 
зі здоровими, переважно аліментарним шляхом. Виділення вірусу хво-
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рими свинями відбувається вже в інкубаційному періоді захворювання. 
Зараження можливе також аерогенним шляхом, через ушкоджену шкі-
ру й через укуси заражених кліщів, через ін’єкції (внутрішньом’язові, 
підшкірні, інтрацеребральні, внутрішньовенні), шкірні скарифікації 
(Colgrove et al., 1969; Plowright et al., 1969; Mc Vicar, 1984).

Чинниками передачі збудника є інфіковані об’єкти довкілля – кор-
ми, пасовища, транспортні засоби, забруднені виділеннями хворих 
тварин. Використання в корм незнезаражених відходів їдалень сприяє 
поширенню збудника АЧС. Вірус механічно можуть переносити люди, 
гризуни, комахи, домашні тварини, хижі птахи та звірі.

Основним резервуаром і джерелом збудника хвороби в Африці є дикі 
свині. У неблагополучних країнах Європи й Америки джерелами збудника 
виступали домашні свині й дикі європейські кабани, в популяції яких від-
бувається циркуляція вірусу. Резервуаром і переносником вірусу в країнах, 
стаціонарно-неблагополучних з АЧС, є аргасові кліщі роду Оrnithodoros (О. 
mubata – в Африці, О. erraticus – в Європі) (Plowright et al., 1969; Sánchez‐Botija, 
1963), які заражаються від інфікованих тварин. Встановлена стійкість віру-
су в мертвих кліщах, а також розмноження й персистування його у 70–75 % 
кліщів упродовж 13–15 міс. Членистоногі отримують вірус під час крово-
ссання хворих тварин у період віремії. Вірус розмножується у членистоно-
гих, й може упродовж тривалого періоду персистувати в них, надалі кліщі 
передають вірус здоровим тваринам у процесі живлення. Вірус АЧС було ви-
ділено з коксальної рідини, слини, екскретів, мальпігієвих судин й ексуда-
ту статевих органів від природно інфікованих кліщів, а також з яєць і німф 
першої стадії від інфікованих самиць. Отже, у цього виду кліщів було під-
тверджено трансоваріальну і трансстадійну передача вірусу (О. mubata), або 
лише трансстадійну (О. erraticus). Останнє сприяє підтриманню й циркуляції 
вірусу в популяції навіть за відсутності регулярних контактів переносників 
з інфікованими тваринами. Достатньо вірус одного разу занести в популя-
цію кліщів і виникає його циркуляція незалежно від контакту цієї популя-
ції з чутливими тваринами в майбутньому. У зв’язку зі значною тривалістю 
життя африканських кліщів (10–12 років) вогнище хвороби у випадку його 
виникнення може існувати невизначено довгий час. Із цих причин викоре-
нення інфекції є досить тяжким (природна вогнищевість).

АЧС перебігає у вигляді епізоотій. Швидке розповсюдження хворо-
би пояснюється високою вірулентністю вірусу, його значною стійкістю 
й кількістю шляхів розповсюдження. Хвороба виникає в господарствах 
у будь-яку пору року, але інтенсивніше проявляється в холодний період 
(більша стійкість вірусу в зовнішньому середовищі). Важливою епізо-
отологічною особливістю АЧС є висока захворюваність і летальність у 
раніше благополучних зонах, яка досягає іноді 80–100 %.

Захворюваність може становити 40–85  %. Вона залежить від віру-
лентності ізоляту, шляху потрапляння вірусу, наявності або відсутності 
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кровотеч (епістаз або геморагічна діарея). Виявляють вірулентні ізоля-
ти, які спричинюють летальність 90–100 %, помірно вірулентні ізоляти 
з летальністю 20–40 % у дорослих тварин і 70–80 % серед молодняку, і 
низько вірулентні ізоляти з летальністю 10–30 %.

Як уже зазначалось африканська чума у РФ зареєстрована у 2007 
році. За три роки територія цієї держави стала ензоотичною щодо АЧС. 
Проте російські дослідники зазначали, що практичні фахівці у вогни-
щах інфекції не виявляли масової загибелі тварин (в 45 % неблагопо-
лучних пунктів, виявлених у 2010 році, показники падіжу не перевищи-
ли 3 % від загальної кількості тварин у вогнищі інфекції) (Караулов А. К. 
и др., 2011). Автори також вказували на те, що після проникнення збуд-
ника до низки великих свинарських господарств, епізоотичний про-
цес набував порівняно повільного розвитку. Перевищення «звичайної» 
смертності було на рівні 5–15 %. Відмінність у рівнях захворюваності й 
летальності пояснюються різницею в термінах здійснення заходів із де-
популяції тварин у вогнищі цього захворювання. Якщо в умовах вели-
кої свинарської ферми достовірне перевищення епідемічного порогу 
смертності можливе до 16–49 дня після інфікування хоча б однієї свині, 
то в умовах особистих господарств громадян розвиток епізоотичного 
процесу здатний розтягнутися в часі до 240 днів і більше, що кінцево 
формує стан ензоотичності популяції (ареалу). Європейські дослідники 
(Gallardo et al., 2018), пов’язують невисокі показники захворюваності й 
летальності, наявність антитіл в окремих тварин за відсутності хвороби 
із наявністю помірних за вірулентними властивостями вірусів, які виді-
ляли й ідентифікували в певних регіонах цього континенту. 

Патогенез. Вірус потрапляє в організм свиней через дихальні шля-
хи, легені, кон’юнктиву, ушкоджену шкіру і слизові оболонки органів 
травлення. Свині легко заражаються аерогенним шляхом. Спочатку 
вірус активно розмножується в лімфоїдних тканинах у ділянці глотки, 
звідки він розповсюджується по регіонарних лімфатичних вузлах, а по-
тім у лімфоїдних органах усього організму. Мононуклеарні макрофаги, 
моноцити й ретикулярні клітини є первинними клітинами-мішенями 
й піддаються некрозу й лізису на початку інфекції. Згодом вірус поши-
рюється через кров та / або лімфатичну систему на ділянки вторинної 
реплікації: лімфатичні вузли, кістковий мозок, селезінку, легені, печін-
ку та нирки. Віремія зазвичай починається через 4–8 днів після зара-
ження, а через повну відсутність нейтралізуючих антитіл, зберігається 
тижнями або місяцями (один із механізмів вірусного персистування 
внаслідок ненейтралізуючих антитіл) (Mínguez et al., 1988). Вірус роз-
множується також в ендотеліальних клітинах, гепатоцитах, епітелі-
альних клітинах ниркових канальців, нейтрофілах (Wilkinson, Wardley, 
1978; Gomez‐Villamandos et al., 1995; Carrasco et al., 1996). Інфікування Т- і 
В-лімфоцитів не спостерігається (Mínguez et al., 1988). 
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Отже, вірус АЧС пантропний, проявляє вибіркову дію на лімфо-
їдні та мієлоїдні клітини, ендотелій судин. У чутливих клітинах вірус 
репродукується в макрофагоцитах, ендотеліоцитах та ретикулярних 
волокнах. Подальший розвиток захворювання супроводжується апоп-
тозом лейкоцитів (Carrasco et al., 1996) і тимчасовою тромбоцитопенією 
(Gómez-Villamandos et al., 1996).

Після віремії, вірус виявляють у сечі й фекаліях. У судинах розвиваєть-
ся мукоїдне і фібриноїдне набухання і фібриноїдний некроз. У цьому разі 
різко підвищується проникність стінок судин, виникають венозна й за-
пальна гіперемія, тромбози, крововиливи. Унаслідок цитопатичної дії ві-
русу в органах імунної системи утворюються великі некрози лімфоїдної та 
мієлоїдної тканини, макрофагоцитів. Виникає лейкопенія й імунодефіцит.

Під час АЧС розвиваються реакції гіперчутливості сповільненого типу 
(ГСТ). Доцільність і користь ГСТ, як і інших алергічних реакцій грунтуєть-
ся на обмеженні зони дії вірусного антигену, тобто в локалізації інфекції 
під час запалення. Однак значний розвиток ГСТ може призводити до 
тяжких патологічних проявів – гранульом, геморагій, некрозів. Про коре-
ляцію ступеня розвитку ГСТ і тяжкості патологічної картини за АЧС свід-
чать дані про сенсибілізацію лейкоцитів іn vivo. Надгостра, гостра форми 
й загострення латентних і хронічних форм перебігу АЧС супроводжуєть-
ся сильним гальмуванням міграції лейкоцитів (ГМЛ), яке може досягати 
98 %. У випадку латентної інфекції гальмування не перевищує 30 %.

За латентної форми АЧС тривале й інтенсивне персистування вірусу 
стимулює утворення гемадсорбівних, преципітувальних і комплемен-
тозв’язувальних антитіл, які, однак, не можуть нейтралізувати інфек-
ційний вірус. Звідси є зрозумілою така особливість цієї інфекції як гі-
пергаммаглобулінемія. Високі концентрації противірусних антитіл не 
надають сироватці протективних властивостей.

Не менш суттєвим механізмом патогенезу за латентних і хронічних 
форм перебігу захворювання є ушкоджувальна дія імунних комплек-
сів антиген-антитіло. Вірус, який персистує в комплексах антиген-ан-
титіло не нейтралізується. Комплекси формуються в різних місцях і є 
причиною хронічних ушкоджень підшкірної клітковини над суглоба-
ми кінцівок, фібринозних перикардитів, виразок на шкірі і пневмоній. 
Вказана уява підтверджується регулярним виділенням вірусу з місць 
ушкоджень, навіть у тих випадках, коли його не вдається виділити з 
крові або інших органів заражених свиней.

Певну роль у патогенезі хвороби відіграють взаємодія вірусу з еритро-
цитами й порушення механізму згортання крові. Вплив вірусу на клітини 
лімфоїдної системи й еритроцити характеризується їхнім руйнуванням і 
зміною функції, а також розвитком алергічного й аутоалергічного стану.

Клінічні ознаки й перебіг. У природних умовах інкубаційний пері-
од триває 4–20 діб, в експериментальних – залежно від ізоляту й дози 
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вірусу. Розрізняють надгострий, гострий, підгострий, хронічний і ла-
тентний перебіг хвороби.

Надгострий перебіг реєструють нечасто. Хвороба проявляється рап-
товим підвищенням температури тіла до 40,5–42,2 °С. Пульс і дихання при-
скорюються. Через 1–2 доби температура знижується, пульс стає слабким, 
дихання поверхневим, розвивається сонливість, порушується рух. Смерть 
настає через 2–3 дні з моменту підвищення температури. Іноді тварина гине 
раптово, без будь-яких ознак захворювання, за виключенням гарячки.

Гострий перебіг для АЧС найбільш характерний. Захворювання по-
чинається з підвищення температури тіла до 40,5–42,5°С, яка утриму-
ється з незначними коливаннями на цьому рівні аж до останніх годин 
життя тварини. За кілька годин до смерті температура тіла знижуєть-
ся до 37–35°С. Протягом перших 2–3 діб хвороби незважаючи на висо-
ку температуру тіла, клінічні ознаки проявляються слабо. У цей час у 
захворілих свиней спостерігають неспокій, підвищену збудливість, 
припухання повік, серозний кон’юнктивіт, гіперемію шкіри, особли-
во навколо очей. Апетит збережений. Під час дослідження крові спо-
стерігається незначне регенеративне зрушення ядра нейтрофілів, ео-
зинофілію, тенденцію до лімфоцитопенії. У мазках крові виявляють 
значну кількість лімфоцитів у стані каріорексису. На 3–4 добу після під-
вищення температури ознаки захворювання стають добре помітними. 
Тварини пригнічені, пульс і дихання прискорені; апетит знижений або 
взагалі відсутній, розвивається спрага. Захворілі свині більше лежать, 
рухаються тяжко, їхня хода стає хиткою, помітно дрижання м’язів. 
У більшості тварин виражений серозний або серозно-геморагічний 
кон’юнктивіт, з очей витікає ексудат, який, засихаючи, утворює кірочки 
біля внутрішніх кутів очей. З носа виділяється серозно-слизова рідина 
з домішкою пластівців фібрину. В окремих тварин спостерігають носові 
кровотечі. З’являються ознаки запалення легень: дихання часте, пере-
ривчасте, іноді супроводжується кашлем, у легенях прослуховуються 
вологі хрипи, під час пальпації грудної стінки проявляється больова 
реакція. Порісні матки часто абортують. Видимі слизові оболонки си-
нюшні, в окремих тварин виявляють крововиливи в кон’юнктиву й на 
слизовій оболонці ротової порожнини. Шкіра набуває ціанотичного 
пофарбування, особливо в ділянці вух, п’ятачка, міжщелепного про-
стору, підгруддя, кінцівок, вентральної стінки черева і хвоста. До кінця 
захворювання в цих місцях з’являються численні крововиливи.

Останній період захворювання характеризується розладами трав-
лення. Спостерігається блювання, блювота з домішкою крові. Дефека-
ція болюча, калові маси часто тверді, вкриті слизом і смугами крові. Іноді 
спостерігається сильна діарея, фекалії рідкі, з домішкою крові і слизу.

У період найвищого розвитку хвороби, як правило за 1–2 доби до смер-
ті, в окремих тварин проявляються ознаки менінгоенцефаліту, що супро-
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воджується клонічними судомами, конвульсіями, парезами й паралічами 
кінцівок. Хвороба триває 4–10 діб і здебільшого закінчується смертю.

Підгострий перебіг характеризується тими ж симптомами, що й го-
стрий, але вони слабкіше виражені й розвиваються повільніше. Поряд 
з ознаками, характерними для АЧС, з’являються симптоми, зумовле-
ні вторинними інфекціями (сальмонельоз, пастерельоз тощо). Висо-
ка температура тіла (до 42 °С) тримається 6–8 діб, потім знижується до 
40–40,5 °С, але іноді знову підвищується до 41–42 °С. У більшості тварин 
спостерігають запалення легень, виснаження. Хвороба триває 15–25 діб 
і переважно закінчується смертю. Тварини, які одужують залишаються 
носіями вірусу (персистування).

Хронічний перебіг характеризується переміжною гарячкою, від-
ставанням у рості, поступовим виснаженням за нормального апетиту. 
У хворих свиней спостерігаються бронхопневмонії, артрити, керати-
ти, некрози шкіри в ділянці вух, голови, спини, нижніх частин кінці-
вок. У деяких тварин у підшкірній клітковині рила й нижньої щелепи 
з’являються м’які не болючі пухлини. Хвороба може тривати від 2 до 10 
міс. і більше. Більшість тварин гине від виснаження і бронхопневмонії, 
а решта стають носіями (латентна форма з персистуванням вірусу).

Латентна форма спостерігається переважно в диких африкан-
ських свиней, які є природним резервуаром вірусу АЧС. Подібну ситу-
ацію спостерігають у диких кабанів на Сардинії, яка неблагопоулучна 
з АЧС декілька десятів років. Її реєструють також у домашніх свиней 
у стаціонарно-неблагополучних пунктах і наприкінці епізоотій. Такий 
прояв хвороби в домашніх свиней пояснюється взаємоадаптацією і 
формуванням деяких механізмів персистування, які супроводжуються 
зниженням вірулентності вірусу.

Патолого-анатомічні зміни. Типовими патолого-анатомічними 
змінами за АЧС є геморагічний діатез і ураження лімфоїдних тканин. 
Інтенсивність їхнього прояву залежить від тривалості й гостроти пе-
ребігу хвороби. У дорослих свиней вони, як правило, виражені більш 
яскраво, ніж у молодих. Найбільш типові зміни спостерігають за над-
гострого й гострого перебігу захворювання. Трупне заклякання розви-
вається швидко і виражене добре. З анального отвору й носових ходів 
іноді виділяється кров або кров’яниста рідина. Шкіра ціанотична, з 
розлитими темно-червоними цятками і крововиливами. Слизові обо-
лонки ротової порожнини, піхви, ануса й кон’юнктива синюшні. Зде-
більшого з крововиливами. Кровоносні судини підшкірної клітковини, 
тулуба, органів черевної порожнини і брижів наповнені незгорнутою 
кров’ю. Підшкірна і м’язова сполучна тканина, особливо навколо лім-
фатичних вузлів, за ходом судин і нервів набрякла. Скелетні м’язи ніз-
дрюваті, жовтувато-сірого кольору, у їхній товщі нерідко виявляють 
крововиливи й гематоми.
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Лімфовузли тулуба і внутрішніх органів збільшені, сіро-рожевого 
кольору, на розрізі вологі, з ділянками гіперемії і крововиливів, що 
надає їм мармурового малюнку. У перикардіальній, плевральній і пе-
ритонеальній порожнинах значна кількість ексудату жовтувато-чер-
воного кольору з домішкою пластівців фібрину. На серозних покри-
вах внутрішніх органів є чисельні крововиливи. Легені повнокровні, 
сіро-червоного кольору. Міжчасточкові сполучнотканинні перетинки 
сильно інфільтровані й мають вигляд драглеподібних прозорих тяжів 
завтовшки 0,3–0,5 см і більше. В окремих випадках виявляють вогнища 
бронхопневмонії й серозно-фібринозний набряк середостіння.

Серцевий м’яз ніздрюватий, на епікарді, ендокарді й у міокарді вияв-
ляють точкові або смугасті крововиливи, які здебільшого локалізуються 
за ходом кровоносних судин. Печінка збільшена, набрякла, повнокров-
на, ніздрюватої консистенції, нерівномірно пофарбована. Жовчний мі-
хур збільшений в об’ємі, переповнений густою жовчю з домішкою крові, 
його стінка набрякла й сильно потовщена. Селезінка сильно збільшена 
(іноді в 4–6 разів), темно-червоного кольору, капсула напружена; на кра-
ях іноді виявляють геморагічні інфаркти, Пульпа розм’якшена, перепо-
внена кров’ю, легко зішкрібається. Навколониркова сполучна тканина 
набрякла. Нирки збільшені в об’ємі, повнокровні, з численними крово-
виливами в корковій і мозковій речовині. Слизова оболонка сечового 
міхура набрякла, цятково або дифузно гіперемійована, іноді виявляють 
крововиливи. Брижі потовщені внаслідок інфільтрації серозним ексуда-
том, кровоносні судини переповнені кров’ю. Серозна оболонка шлунко-
во-кишкового тракту гіперемійована на всій довжині, з крововиливами 
за ходом судин; часто виявляють некрози, ерозії або виразки.

Судини мозкових оболонок і речовини мозку переповнені кров’ю, 
за ходом судин виявляють крововиливи; нерідко проявляється 
розм’якшення речовини мозку.

Під час підгострого перебігу хвороби патолого-анатомічні зміни такі 
ж, як за гострого перебігу, але вони менш виражені. Часто виявляють 
серозно-фібринозний перикардит.

Під час хронічного перебігу хвороби патолого-анатомічні зміни зу-
мовлені не лише вірусом АЧС, але й секундарних інфекцій (пастерели, 
сальмонели тощо). Здебільшого ураження органів подібні до таких за 
КЧС. Часто виявляють екзематозні й некротичні ураження шкіри, ар-
трити, бронхопневмонію, дегенеративний гепатит, нефрит, серозно-фі-
бринозний перикардит.

Діагностика. Попередній діагноз на АЧС може бути встановлений 
на підставі аналізу клініко-епізоотологічних даних і патолого-анато-
мічних досліджень. Підґрунтям для підозри на АЧС може бути виник-
нення захворювання зі швидким перебігом і високою смертністю серед 
свинопоголів’я, щепленого проти КЧС.
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Для індикації й ідентифікації вірусу застосовують первинне виділен-
ня вірусу в культурі клітин (клітини кісткового мозку, лейкоцитів сви-
ні), біопробу, реакцію гемадсорбції, пряму РІФ, РДП, ПЛР, ДНК-зонди.

Ретроспективно для виявлення специфічних антитіл застосову-
ють ELISA, непряму РІФ, РІЕОФ (Gallardo et al., 2013, 2015; Pastor et al., 
1987). Встановлено, що антитіла можуть циркулювати одночасно з ві-
русом протягом 6 місяців після зараження (Arias, Sánchez-Vizcaíno, 2002; 
Wilkinson, 1984).

Головною проблемою, яка утруднює ідентифікацію ізолятів і штамів 
вірусу АЧС загально прийнятними методами (серологічні реакції, біо-
проба) є існування в природі як гемадсорбівних, так і негемадсорбівних 
віруленитних і авірулентних ізолятів (Malmquist, Hay, 1960), а також зна-
чної кількості серологічно відмінних антигенних варіантів. Нині цю си-
туацію вирішує застосування тест-систем на основі ПЛР для виявлення 
фрагментів ДНК вірусу АЧС різних серологічних імунологічних типів 
у пробах органів свиней (селезінка, печінка, лімфовузли, кров тощо) 
(Agüero et al., 2003; Fernández‐Pinero et al., 2013; King et al., 2003).

Згідно з рекомендаціями МЕБ основними діагностичними методами 
за АЧС є: серологічні тести: – імуноферментний аналіз типу ELISA (реко-
мендований метод), – імуноблотинг із використанням «цитоплазматич-
них» (неструктурних) антигенів вірусу (підтверджувальний метод), – іму-
ноелектрофорез; – реакція затримки гемадсорбції (РГАд, застосовується 
у РФ для вивчення джерел походження збудника); молекулярно-біоло-
гічні тести:  – полімеразна ланцюгова реакція, ПЛР класична;  – ПЛР-
мультиплексна (для одночасної диференціації АЧС, КЧС тощо); – ПЛР у 
режимі реального часу (для експресної лабораторної діагностики). Крім 
того, для діагностики АЧС використовують: – метод флуоресціюючих ан-
титіл, МФА (рекомендований метод); – дот-блот імуноферментний аналіз 
(експрес-тест); – методи виділення та ідентифікації збудника: – вірусови-
ділення в первинних культурах клітин крові в сполученні з реакцією ге-
мадсорбції (РГАд), МФА або імунопероксидазним методом; – біологічна 
проба (для вивчення вірулентності ізоляту).

Під час проведення діагностичних досліджень керуються положен-
нями «Інструкції з профілактики та боротьби з африканською чумою 
свиней» (2017). Попередній діагноз на АЧС ставлять спеціалісти ветери-
нарної медицини на місцях на основі епізоотичних, клінічних, патоло-
го-анатомічних даних. Для моніторингових досліджень використовують 
імуноферментний аналіз (ELISA) з визначення антигену та антитіл та 
інші методи досліджень відповідно до національного стандарту України.

Діагноз на АЧС вважається встановленим у разі отримання пози-
тивних результатів під час проведення лабораторних досліджень проб 
біологічного та патологічного матеріалу з використанням полімераз-
ної ланцюгової реакції (ПЛР) в уповноважених акредитованих держав-
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них лабораторіях ветеринарної медицини. Молекулярна характеристи-
ка геному вірусу АЧС проводиться в ДНДІЛДВСЕ і визначених із цією 
метою регіональних лабораторіях ветеринарної медицини (Львівська, 
Полтавська, Дніпропетровська, Хмельницька, Івано-Франківська, Чер-
каська). Для лабораторних досліджень направляють зразки крові, се-
лезінки, лімфатичних вузлів (підщелепних, мезентеріальних) від 1–3 
вимушено забитих, хворих або загиблих свиней.

У разі коли відбувся аутоліз тканин чи повне розкладання трупа 
тварини, для досліджень відбирають цілісну трубчасту кістку.

Відібраний патологічний матеріал поміщають виключно у міцний 
пластиковий посуд, який герметично закривають, обгортають марлею, 
зволоженою розчинами дезінфектанту. Для транспортування вказані 
ємкості поміщають у поліетиленовий пакет, обкладають льодом, вкла-
дають у термос, що не б’ється, який герметично закривають, опечату-
ють і відправляють з посланцем у ДНДІЛДВСЕ або іншу уповноважену 
акредитовану державну лабораторію ветеринарної медицини з дотри-
манням вимог відбирання проб патологічного матеріалу відповідно 
до національного стандарту України. До відібраних зразків додається 
супровідний лист, де вказано: місце розташування господарства, пріз-
вище, ім’я, по батькові власника; вид тварин, їх кількість і час знахо-
дження в господарстві; дату виявлення перших ознак захворювання; 
підозрювану хворобу, клінічні ознаки та патолого-анатомічні зміни; 
кількість загиблих тварин та з ознаками захворювання; лікувальні за-
ходи і вакцинацію, проведені в останні декілька діб; перелік зразків, що 
направляються для дослідження; дату та час відправки патматеріалу.

Диференційний діагноз. Необхідно виключити КЧС, бешиху, пасте-
рельоз і сальмонельоз. 

Особливо тяжко диференціювати АЧС від КЧС, з тих причин, що за 
клінічними й патолого-анатомічними ознаками вони досить подібні. Ось 
чому необхідно оглядати якомога більшу кількість хворих тварин і ре-
зультати клінічного аналізу зіставляти з епізоотологічними відомостями 
й патолого-анатомічними змінами. Під час оцінки клінічних даних звер-
тають увагу на кореляцію між гіпертермічною реакцією й розвитком 
усього симптомокомплексу  – пригнічення, втрата апетиту, порушення 
травлення, запалення легень, парези, лейкопенія, кон’юнктивіт, крово-
виливи в шкірі. Під час АЧС вказані зміни з’являються лише в останні 
1–2 доби хвороби, тоді як за КЧС вони розвиваються паралельно з підви-
щенням температури. Під час АЧС геморагічні зміни найбільш виражені 
в лімфатичних вузлах внутрішніх органів, за КЧС – щонайперше уражу-
ються зовнішні лімфатичні вузли (підщелепні, заглоткові, білявушні). 
На відміну від АЧС збільшення селезінки за КЧС не спостерігається, за 
виключенням випадків ускладнення захворювання збудником сальмо-
нельозу. Характерні для АЧС серозно-геморагічна пневмонія з різким 
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набряком міжчасточкової сполучної тканини, серозний гепатит із ви-
раженим набряком жовчного міхура не спостерігається за КЧС. Під час 
АЧС, на відміну від КЧС, не розвивається дифтеритне запалення кишеч-
нику. Дифузний каріорексис у клітинах лімфоїдних тканин, є постійною 
ознакою АЧС, нечасто трапляється або взагалі відсутній за КЧС.

Виключити АЧС можна шляхом біопроби на імунних (щеплених) до 
КЧС тваринах. Якщо матеріал містить збудника АЧС піддослідні твари-
ни захворіють на 3–5 добу й через 2–4 доби загинуть. Добрі результати дає 
також застосування реакції гемадсорбції на клітинах культур лейкоцитів 
свиней. Вірус КЧС на відміну від збудника АЧС не зумовлює гемадсорбцію.

Пастерельоз перебігає у формі ензоотичних спалахів. За цього за-
хворювання слабо виражений геморагічний діатез, відсутні інфаркти в 
селезінці та мармуровість лімфатичних вузлів. 

На сальмонельоз хворіють переважно поросята у віці 1,5–6 міс. У них 
геморагічний діатез виражений слабо, не буває геморагічного лімфаде-
ніту й інфарктів селезінки. Струпи в товстому відділі кишечнику плю-
склі, пухкі. У печінці виявляють сальмонельозні вузлики й некрози. 

Бешиха супроводжується серозним дерматитом (бешихова еритема, 
«кропив’янка» на шкірі), загальним венозним застоєм, збільшенням 
селезінки, гіперемією повік і гломерулонефритом. 

Імунітет. Пасивний і колостральний імунітет за цього захворюван-
ня виражений слабо. Антитіла не нейтралізують вірус. Причини слабкої 
напруженості імунітету, а також ненейтралізуючої активності пов’язані 
з особливостями антигенної структури вірусу (блокування антигену лі-
підами, конкуренція або маскування протективних антигенів видовими 
антигенами вірусу або господаря, а також із змінами функції лімфоїдних 
клітин – порушення взаємодії вірусу й антигену з макрофагами й коопера-
ції останніх із Т- і В-лімфоцитами (механізми вірусного персистування). На 
користь першої гіпотези говорить слабка або змінена відповідь на інак-
тивовані вакцинні вірусні препарати як у чутливих, так і нечутливих тва-
рин. В умовах низької активності антитіл посилюються реакції клітинного 
імунітету, які мають суттєве значення в блокуванні інфекції, вони також є 
причиною розвитку ГСТ, алергічних і автоімунних ускладнень.

У патогенезі й імуногенезі АЧС алергічні та аутоалергічні реакції віді-
грають суттєву роль. Під час дії атенуйованих штамів вірусу на лімфоїдні 
клітини відбувається синтез неповноцінних антитіл, нездатних нейтра-
лізувати вірус. Утворюються комплекси антиген-антитіло, які концен-
труються в тканинах органів-мішенів, призводячи до порушення їхніх 
функцій і розвитку алергічних і аутоалергічних процесів; спостерігають 
стимуляцію клітинного імунітету – лізис інфікованих клітин сенсибілізо-
ваних лімфоцитами, виділення медіаторів клітинного імунітету: лімфо-
токсину, чинника пригнічення міграції бласттрансформації тощо.

Отже, основні перешкоди для напрацювання захисного імунітету ви-
являються у відсутності нейтралізуючої дії антитіл та значній мінливості 
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серед ізолятів вірусу (Onisk et al., 1994; Schlafer et al., 1984; Wardley et al., 1985; 
Rock, 2017; Takamatsu et al., 2013). Уроджений імунітет, у вигляді таких ре-
акцій, як підвищена активність природних клітин-кілерів і цитотоксичної 
активності CD8 + T-лімфоцитів (Leitão et al., 2001; Martins, Leitão, 1994; Oura 
et al., 2005), також відіграє важливу роль у несприйнятливості тварин.

Перше випробування вакцини з живого ослабленого вірусу в Пор-
тугалії в 1963 році виявилося невдалим. До того ж, такий захід лише 
ускладнив епізоотичну ситуацію з цієї інфекції. Вакцинний вірус пер-
систував в організмі щеплених тварин і передавася трансплацентарно, 
створювалися можливості реасортації вакцинного й вірулентного шта-
мів в організмі щеплених такою вакциною свиней (Manso‐Ribeiro et al., 
1963). На сучасному етапі поширення АЧС у країнах Європи, Азії й Аф-
рики отримання безпечної та ефективної вакцини проти АЧС допомогло 
б зменшити тиск цієї хвороби в районах, де вона є ензоотією, полегши-
ти тиск на економіку та зменшити шанси на подальший експорт вірусу 
до країн, вільних від АЧС, отже позитивно впливаючи на біржі с/г про-
дукції. Складність створення вакцини проти ASF-вірусу в тому, що вірі-
онних білків для генної експресії – понад 150, крім того, виражений тро-
пізм збудника до макрофагів свиней – ключових клітинних компонентів 
імунної системи (Malmquist WA, Hay D., 1960). Роботи, виконані 20–30 ро-
ків тому, наочно продемонстрували, що експериментальні вакцини, які 
грунтуються на застосуванні інактивації вірусу фізичними або хімічни-
ми методами, не спромоглися спричинити надійного захисного імунітету 
(Forman A.J., Wardley R.C., Wilkinson P.J., 1982; Mebus C.A., 1988; Stone S.S., 
Hess W.R., 1967), останнє було підтверджено навіть після застосування 
більш сучасних ад’ювантів (Blome S., Gabriel C., Beer M., 2014). Навпаки, 
живі атенуйовані ізоляти ASF, природним чином виділені або отримані 
за допомогою адаптації до культури клітин, продемонстрували, що вони 
гарантують надійний захист від експериментальної інфекції під час за-
раження гомологічними і, частково, гетерологічними вірулентними ві-
русами (Leitão A. et al., 2001; Lacasta A. et al., 2015). Вчені Плам-Айленду та 
штату Канзас шляхом селекції атенуйованого вірусу АЧС, делеційного за 
геном EP402R, отримали клон BA71ΔCD2, який захищає свиней не лише 
від гомологічного збудника АЧС 2-го генотипу, але й від вірусу АЧС 1 ге-
нотипу. Проте успіх BA71ΔCD2 спирається на його інфекційну природу 
(вірус атенуйований), і, як описано для штамів ASF дикого типу, процеду-
ри інактивації скасовують його захисні можливості (Paula L. et al., 2017). 
Незважаючи на низький ступінь побічних ефектів, що спостерігаються 
після інокуляції до 106 PFU BA71ΔCD2, довгострокові експерименти in 
vivo зі значними групами свиней є необхідними для забезпечення без-
пеки. Автори вважають, що отримання ефективних і безпечних LAV про-
ти ASF ближче, ніж будь-коли. Позитив такої вакцини полягає у форму-
ванні надійного імунітету, проте в організмі значної частини цих тварин 
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(понад 40  %) вакцинний вірус не елімінується. Дослідження в напрямі 
розроблення вакцини проти АЧС вимагають постійних державних і при-
ватних інвестицій, щоб отримати LAV, які здатні сприяти контролю АЧС 
у регіонах, де вона є ензоотичною.

Профілактика й заходи боротьби. Заходи профілактики й бороть-
би з АЧС в Україні грунтуються на положеннях «Інструкції з профілак-
тики та боротьби з африканською чумою свиней» (2017).

Для запобігання занесення вірусу АЧС на територію України забо-
роняється ввезення з територій, неблагополучних щодо АЧС: домашніх 
свиней і диких кабанів; яйцеклітин/ембріонів домашніх свиней і диких 
кабанів; сирого м’яса домашніх свиней і диких кабанів; усіх видів м’ясних 
продуктів, отриманих від домашніх свиней і диких кабанів, які не підда-
вались обробленню, що гарантує знешкодження вірусу АЧС; продуктів 
тваринного походження (зі свиней), призначених для годівлі тварин 
або для використання в сільськогосподарських та промислових цілях, у 
фармацевтичних або хірургічних цілях, патологічного матеріалу й біоло-
гічних продуктів (зі свиней); кормів рослинного походження для годівлі 
свиней (без термічної обробки, що гарантує знешкодження вірусу АЧС).

Забороняється скидання стічних вод, харчових відходів та іншого 
сміття в акваторіях українських морських портів, у повітряному про-
сторі України і вздовж магістральних доріг, залізничних колій та авто-
мобільних доріг з усіх видів міжнародних транспортних засобів. Стічні 
води, харчові відходи, сміття з торговельних, пасажирських суден тощо, 
що прибули з неблагополучних щодо АЧС країн або якщо така країна 
була однією із транзитних, підлягають знезараженню, а їхні холодильні 
камери та інші приміщення, у яких містяться харчові продукти, підляга-
ють опломбуванню на весь період стоянки в портах України. Регіональна 
служба державного ветеринарно-санітарного контролю та нагляду на 
державному кордоні та транспорті (РСДВСК) здійснює державний вете-
ринарно-санітарний контроль та нагляд за дотриманням юридичними і 
фізичними особами вимог ветеринарно-санітарних заходів під час здій-
снення міждержавних перевезень об’єктів державного ветеринарно-
санітарного контролю та нагляду, зокрема контроль за збором і знеза-
раженням стічних вод, сміття, харчових та інших відходів, вивантажених 
із морських і річкових суден, літаків, потягів, з вагонів-ресторанів, реф-
рижераторів та інших засобів транспорту, що прибули з інших держав 
(незалежно від їхнього благополуччя щодо АЧС). Ці відходи за рахунок 
власника підлягають знищенню у спеціально відведених обладнаних 
місцях (поза міськими звалищами). Під час імпорту державні установи 
ветеринарної медицини мають вимагати міжнародний ветеринарний 
сертифікат на домашніх свиней та диких кабанів, у якому зазначено, що 
з моменту народження або протягом щонайменше останніх 40 днів перед 
відправленням тварини утримувалися на території країни/регіону/ком-
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партмента, які відповідно до вимог Кодексу здоров’я наземних тварин 
МЕБ є вільними від африканської чуми свиней. Щодо диких кабанів  – 
утримувалися 40 днів перед відправкою на карантинній станції.

Вантажі, багаж, що належать пасажирам і членам екіпажів, які при-
були в Україну з неблагополучної щодо АЧС держави або якщо така дер-
жава була однією із транзитних, а також міжнародні поштові відправлен-
ня оглядає спеціаліст РСДВСК разом з іншими службами відповідно до 
вимог законодавства. Виявлені під час огляду продукти забою тварин у 
сирому, замороженому, солоному, в’яленому, вареному, сирокопченому 
вигляді підлягають вилученню працівником РСДВСК і подальшій утилі-
зації/знищенню методами, що гарантують знезараження вірусу.

У разі виникнення АЧС на території суміжної країни й безпосеред-
ній загрозі занесення збудника хвороби в Україну за рішенням ДНПК 
при Кабінеті Міністрів України визначеними центральними органами 
виконавчої влади та місцевими органами влади вживаються заходи 
щодо недопущення занесення збудника хвороби на територію України.

Усі господарства незалежно від форми власності зобов’язані дотри-
муватися вимог закритого режиму роботи, а саме: 1) вхід на територію 
господарств стороннім особам, а також в’їзд транспортного засобу, не 
пов’язаного з їхнім обслуговуванням, забороняється; 2) особи, що від-
відують господарства, проходять санітарну обробку й реєструються в 
спеціальному журналі. Крім того, особі, що відвідує вказані господар-
ства (включно з посадовими особами органів, уповноважених на здій-
снення державного контролю (нагляду), не слід відвідувати інше гос-
подарство, контактувати з домашніми або дикими свинями (включно 
з полюванням) та брати участь у здійсненні протиепізоотичних заходів 
щонайменше останні 2 тижні; 3) територію господарств поділяють на 
такі зони: виробничу, яка може включати репродуктивний і відгодівель-
ний сектори, вигульні майданчики з твердим покриттям, ветеринар-
но-санітарні об’єкти, розташовані відповідно до технологічного про-
цесу; територію виробничої зони огороджують суцільною огорожею 
по всьому периметру, що унеможливлює проникнення на її територію 
сторонніх осіб, диких та безпритульних тварин; адміністративно-гос-
подарську, яка може включати будівлі і споруди адміністративно-гос-
подарських служб, об’єкти для інженерно-технічного обслуговування 
(гараж, технічні склади, механічні майстерні), споруди для зберігання 
і приготування кормів; 4) вхід у виробничу зону господарств дозволя-
ється тільки через ветсанпропускник, а в’їзд/виїзд транспорту – через 
постійно діючий дезбар’єр (дезінфекційний блок). На ветсанпропус-
книку ведуться журнали: виходу на роботу спеціалістів; відвідування 
сторонніми особами; руху та проведення дезінфекції транспорту; при-
готування дезрозчинів та заправки дезбар’єрів; прання та дезінфекції 
спецодягу. Усі інші входи на виробничу зону господарств мають бути за-
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криті; 5) виходити в спецодязі і спецвзутті, а також виносити їх за межі 
виробничої зони та господарства забороняється; 6) на вході в ізольоване 
приміщення (секцію), у склади комбікормів, кормокухню, ветеринарно-
санітарні об’єкти облаштовують дезкилимки/дезванночки; 7) в адміні-
стративно-господарській та виробничій зонах облаштовують туалети з 
умивальниками; 8) для обслуговування свиней закріплюють за кожною 
технологічною (виробничою) групою працівників, які пройшли медичне 
обстеження відповідно до Переліку професій, затверджених постановою 
Кабміну України від 23.05.01 № 559. Особи, хворі на туберкульоз, теніа-
ринхоз, сальмонельоз та інші захворювання, спільні для людини і тва-
рин, до роботи в господарствах не допускаються; 9) обслуговуючий пер-
сонал забезпечують спецодягом та спецвзуттям із розрахунку не менше 
двох комплектів на працівника. Обладнання, інвентар, спецодяг, спецв-
зуття та інші предмети маркують і закріплюють за дільницею (цехом). 
Передавати зазначені предмети з однієї дільниці на іншу без попере-
днього знезараження забороняється; 10) співробітникам господарств не 
дозволяється утримувати свиней у домогосподарствах; 11) на території 
господарств забороняється утримувати собак (крім сторожових), котів, 
а також інші види тварин, включно з птицею. Сторожові собаки мають 
бути зареєстровані, з відповідними відмітками в паспорті про щеплен-
ня проти сказу, обробки проти гельмінтів та постійно перебувають лише 
на території господарства. Для годівлі сторожових собак дозволяється 
використовувати лише корми, які не несуть ризик занесення збудників 
інфекційних хвороб; 12) ветеринарним фахівцям господарств забороня-
ється обслуговування тварин, що перебувають в особистому користу-
ванні громадян. Відповідальним за організацію цієї роботи є керівник 
господарства. Ведуться відповідні записи щодо планування та викорис-
тання імунобіологічних препаратів фахівцями ветеринарної медицини 
господарств та подаються за запитом головному державному інспектору 
ветеринарної медицини району (міста); 13) для забезпечення технологіч-
ного процесу у виробничій зоні закріплюють внутрішньогосподарський 
транспорт. Крім того, на території господарств проводять розподіл «чис-
тих» (підвезення кормів, свиней) та «брудних» (вивезення гною, загиблих 
свиней, відходів забою) автотранспортних шляхів із метою уникнення їх-
нього перетинання; 14) свиней, що підлягають вимушеному забою, пере-
возять на забійно-санітарний пункт (забійний майданчик) спеціальним 
транспортом, що виключає витоки біоматеріалу. Відвантаження свиней 
із господарства для будь-яких цілей здійснюється через рампу за меж-
ами господарства; 15) вивіз трупів і боєнських відходів для утилізації/
видалення проводять спецавтотранспортом, який регулярно піддають 
дезінфекції; 16) обов’язковою умовою для використання приміщень 
є принцип «порожньо-зайнято» з обов’язковою санацією приміщень 
упродовж двох – п’яти діб; 17) на територію виробничої зони господарств 
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забороняється приносити продукти тваринного походження. У разі необ-
хідності керівництво господарства організовує приймання їжі співробітни-
ками у відведених для цього місцях, які обладнані санітарним приміщен-
ням та умивальниками; 18) навколо приміщень, у яких утримуються свині, 
не створюються насадження плодово-ягідних дерев та кущів для зменшен-
ня ймовірності заселення їх синантропними та дикими тваринами; 19) за-
бороняється використовувати для утримання свиней літні табори; 20) об-
слуговуючий персонал та працівники господарств зобов’язані проходити 
обов’язкові профілактичні медичні огляди відповідно до Переліку профе-
сій, затверджених постановою Кабміну України від 23.05.01 № 559.

Господарства з високим рівнем біобезпеки визначаються компетент-
ним органом із питань ветеринарної медицини за результатами перевір-
ки державними інспекторами ветеринарної медицини. Високий рівень 
біобезпеки господарства визначається за такими критеріями: 1) госпо-
дарство дотримується вимог закритого режиму роботи; 2) у господар-
ство протягом не менше 12 місяців не завозилися свині та генетичний 
матеріал із господарств, які не відповідають високому рівню біобезпеки; 
3) господарство не пов’язане із господарствами, які не відповідають ви-
сокому рівню біобезпеки, технологічно (транспорт, персонал, тара, вете-
ринарні фахівці тощо), за винятком поставок товарів та продукції із цих 
господарств; 4) використання в господарстві знезаражених кормів для 
годівлі свиней, що підтверджується фактично чи документально (на-
явність необхідного обладнання або документів, що підтверджують ре-
жими знезараження від виробника), та кормових добавок, які не містять 
потенційно контамінованих складників; 5) здійснення обліку кормів, які 
містять кормові добавки тваринного походження, з визначенням їхнього 
виробника; 6) ведення обліку всіх ветеринарно-санітарних та лікуваль-
них заходів; 7) запровадження та виконання програми щоквартального 
моніторингу, що підтверджує благополуччя щодо АЧС; 8) вжиття захо-
дів щодо унеможливлення контактування працівників господарства з 
домашніми та (або) дикими свинями; 9) господарство не здійснює ви-
гул свиней; 10) відсутність об’єктів у радіусі 500 метрів, які впливають 
на рівень біобезпеки господарства, або їхня наявність та використання 
відповідних обґрунтованих додаткових заходів захисту; 11) відсутність 
за останні 12 місяців порушень положень Інструкції, які впливають на 
рівень біобезпеки господарства; 12) використання виключно внутріш-
ньогосподарського транспорту для доставки кормів, перевантаження 
яких відбувається за межами виробничої зони господарства, або за умо-
ви наявності та підтвердження процедури, еквівалентної цьому заходу; 
13) відсутність випадків виникнення АЧС серед поголів’я господарства 
упродовж трьох попередніх років.

Заходи за підозри на захворювання АЧС свиней. У разі підозри на за-
хворювання АЧС власник та/або спеціалісти ветеринарної медицини, 
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які обслуговують це господарство, зобов’язані негайно повідомити про 
підозру головного державного інспектора ветеринарної медицини ра-
йону (міста) і до прибуття спеціалістів компетентного органу з питань 
ветеринарної медицини району (міста) у господарстві вжити заходів 
щодо недопущення розповсюдження збудника хвороби (заборона пе-
реміщення тварин, сировини та продукції тваринного походження, а 
також обслуговуючого персоналу).

Головний державний інспектор ветеринарної медицини району 
(міста) після одержання повідомлення про підозру в захворюванні АЧС 
зобов’язаний: негайно повідомити про підозру в захворюванні АЧС і 
вжиті заходи головного державного інспектора ветеринарної медици-
ни області та спеціалістів управлінь Держпродспоживслужби сусідніх 
районів, голову районної державної адміністрації; терміново направи-
ти спеціалістів ветеринарної медицини для з’ясування епізоотичної 
ситуації на місці та проведення епізоотичного розслідування для уточ-
нення діагнозу, встановлення джерел і шляхів можливого занесення 
збудника хвороби, визначення меж можливого епізоотичного вогнища 
і вжиття заходів щодо недопущення поширення збудника хвороби за 
його межі; провести епізоотичне розслідування, щодо: тривалості пе-
ріоду часу, упродовж якого вірус АЧС міг існувати в господарстві перш, 
ніж про хворобу було повідомлено або з’явилася підозра щодо неї; пе-
реміщення людей, транспортних засобів, свиней, туш, м’яса або інших 
матеріалів, які могли бути контаміновані; можливого джерела занесен-
ня збудника хвороби в господарство та визначення інших господарств, 
у яких свині могли бути інфіковані або контаміновані одним джерелом; 
наявності поголів’я свиней у господарстві (населеному пункті).

Якщо результати епізоотичного розслідування вказують на те, що ві-
рус АЧС міг бути занесений на територію господарств інших регіонів, вони 
мають бути негайно поінформовані про це. Головний державний інспек-
тор району (міста) виносить розпорядження до встановлення діагнозу, 
яке має містити: заборону безконтрольного переміщення людей та тран-
спорту на відповідні території без належної санобробки; визначення зони 
навколо господарства, у межах якої повинні застосовуватися такі заходи: 
провести облік свиней різних категорій у господарстві (населеному пунк-
ті) та скласти список із кількістю вже хворих свиней, загиблих і ймовірно 
інфікованих у кожній із категорій, список має враховувати тих тварин, що 
народилися та загинули протягом періоду, відколи виникла підозра. Ін-
формація щодо зазначеного списку має надаватися за першою вимогою 
спеціалістів державної служби ветеринарної медицини; ізолювати хворих 
і підозрілих у захворюванні свиней у тому самому приміщенні, у якому 
вони перебували; не допускати будь-які перегрупування тварин, у тому 
числі технологічні; припинити забій і реалізацію тварин усіх видів (у тому 
числі птицю) і продуктів їхнього забою (м’ясо, сало, шкіра, шерсть, пір’я 
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тощо); не допускати вивезення туш свиней, м’яса, продуктів та сировини 
з них, сперми, яйцеклітин та/або ембріонів свиней, кормів для тварин, ін-
вентарю, матеріалів або відходів, які можуть бути чинником передачі або 
розповсюдження АЧС, за межі господарства; не допускати відвідування 
господарства сторонніми особами, а також рух транспортних засобів у гос-
подарство та з нього; забезпечити проведення дезінфекції на вході-виході 
зі свинарника, дотримання обслуговуючим персоналом особистої гігієни 
для зниження ризику розповсюдження АЧС.

Якщо є підозра на АЧС на бійні або в транспортних засобах, управ-
ління Держпродспоживслужби в районі (місті обласного значення) не-
відкладно проводить заходи з епізоотичного розслідування.

Після отримання інформації про підозру щодо наявності в диких каба-
нів інфекції управління Держпродспоживслужби в районі (місті обласно-
го значення) вживає заходів із проведення епізоотичного розслідування, 
у цьому разі проводиться лабораторне дослідження всіх упольованих або 
виявлених мертвими на відповідній території диких кабанів.

Головний державний інспектор ветеринарної медицини області 
після повідомлення про підозру на АЧС зобов’язаний негайно допові-
сти про це Головному державному інспектору ветеринарної медицини 
України і в разі необхідності відрядити в місце спалаху хвороби спеціа-
лістів ветеринарної медицини, у тому числі спеціалістів уповноваженої 
державної лабораторії ветеринарної медицини, для уточнення діагно-
зу, ретельного епізоотичного обстеження, клінічного огляду тварин, 
відбору патологічного матеріалу для лабораторних досліджень, вияв-
лення ймовірних джерел і шляхів занесення збудника хвороби, визна-
чення меж передбачуваного епізоотичного вогнища, організації прове-
дення комплексу заходів щодо попередження поширення й ліквідації 
захворювання. З тією самою метою за рішенням Головного державного 
інспектора ветеринарної медицини України в осередок хвороби мо-
жуть відряджатися спеціалісти Держпродспоживслужби, Державного 
науково-дослідного інституту з лабораторної діагностики та ветери-
нарно-санітарної експертизи (ДНДІЛДВСЕ) та інших наукових установ.

Повідомлення про хворобу. Протягом 24 годин із часу підтвердження 
кожного випадку хвороби серед домашніх свиней, диких кабанів або в разі 
виявлення хвороби на бойні або під час транспортування управління Дер-
жпродспоживслужби в районі (місті обласного значення) надає до відповід-
ного Головного управління Держпродспоживслужби в області, місті Києві 
та Держпродспоживслужби таку інформацію: дата та час відправки патма-
теріалу в акредитовану державну лабораторію ветеринарної медицини; об-
ласть, район, господарство, лісомисливське господарство, населений пункт, 
на території яких відібрано матеріал; дата виявлення підозри на АЧС; дата 
встановлення діагнозу; методи проведення дослідження для підтверджен-
ня хвороби; категорія хворих тварин  – наявність хвороби підтверджено в 
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диких кабанів або у свиней, що перебувають в господарстві, на бойні або в 
транспортному засобі; географічне положення місця, де було підтверджено 
спалах АЧС; кількість спалахів хвороби, кількість свиней із підозрою на хво-
робу в місці спалаху, на бойні або в транспортному засобі; кількість загиблих 
свиней кожної категорії в господарстві, на бойні або в транспортному засо-
бі; для кожної групи – розповсюдженість хвороби та кількість свиней із під-
твердженою АЧС; епізоотологічний зв’язок між спалахом або випадком АЧС 
та кожним контактним господарством або причини, які викликали підозру 
на АЧС у кожному господарстві з підозрою на АЧС; результати лабораторних 
тестів, що проводяться на зразках, взятих від свиней після їхнього забою.

Заходи з ліквідації АЧС. Загальні заходи.
Після одержання інформації про встановлення діагнозу на АЧС 

ДНПК приймає рішення про оголошення спалаху АЧС у господарстві, 
мисливському господарстві, населеному пункті, районі або кількох райо-
нах (залежно від епізоотичної ситуації) і встановлення в них карантину, 
визначає межі спалаху (неблагополучного пункту), зон захисту і спосте-
реження (нагляду) та організовує проведення в них таких протиепізоо-
тичних заходів: охоронно-карантинні  – забезпечення локалізації вог-
нища інфекції, виконання карантинних заходів із недопущення розпо-
всюдження захворювання; епізоотологічні  – обстеження епізоотичних 
вогнищ та інфікованих об’єктів, аналіз епізоотичної ситуації, розробка 
й контроль здійснення заходів із ліквідації хвороби; діагностичні – відбір 
патологічного матеріалу та його доставка в ДНДІЛДВСЕ та/або інші упо-
вноважені акредитовані державні лабораторії ветеринарної медицини;

матеріально-технічні  – забезпечення дезінфекційною технікою, за-
собами для ліквідації осередку інфекції (технікою, обладнанням тощо), 
засобами індивідуального захисту осіб, що працюють у спалаху хвороби.

На засіданні ДНПК для недопущення поширення та для ліквідації 
хвороби: 1) затверджується план заходів щодо профілактики, недопу-
щення поширення та ліквідації захворювання, затверджується схема ін-
формування для забезпечення оперативного зв’язку й координації всіх 
запланованих дій; 2) організовується через місцеві органи державної 
влади облік усього поголів’я свиней у зонах захисту та спостереження 
(нагляду); 3) організовується виділення необхідної техніки, дезінфек-
ційних машин, транспортних засобів, бульдозерів, скреперів та інших 
технічних і дезінфекційних засобів для проведення земляних та інших 
робіт; 4) визначаються м’ясопереробні підприємства для забою й пере-
робки свиней із зони захисту; 5) створюються спеціальні загони (групи), 
які працюють під керівництвом та виконують затверджені ДНПК заходи.

ДНПК визначає межі спалаху (неблагополучного пункту) АЧС та 
двох територіальних зон  – захисту та спостереження (нагляду). Роз-
міри зон, які встановлюються залежно від географічного положення, 
мають забезпечувати нерозповсюдження хвороби.
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ДНПК розміщує в засобах масової інформації повідомлення, які по-
винні містити відомості про межі спалаху (неблагополучного пункту) 
АЧС, зон захисту та спостереження (нагляду) та за необхідності  – про 
застосовані в кожній із цих зон ветеринарно-санітарні заходи та необ-
хідні заходи профілактики.

Заходи в неблагополучному пункті. В особистому селянському гос-
подарстві: 1) створюють групи для вилучення тварин, до складу яких 
входять представники органів, визначених ДНПК. Якщо в особистому 
селянському господарстві утримується значна кількість свиней, що 
не дає змоги оперативно провести їхнє умертвіння та спалення трупів, 
або спалахом (неблагополучним пунктом) визначено весь населений 
пункт або його частину, встановлюють карантинний пост/пости, із за-
лученням представників територіальних органів, визначених ДНПК, 
на дорозі на в’їзді (виїзді) до спалаху (неблагополучного пункту), який 
має функціонувати до проведення заключної дезінфекції. Також вста-
новлюють попереджувальні знаки з написом «Карантин» та знаки, 
які вказують на об`їзд карантинної зони; 2) вилучають, умертвляють 
та спалюють усіх свиней у спалаху (неблагополучному пункті). За від-
сутності можливості спалити трупи тварин їх закопують у визначеному 
рішенням ДНПК місці на глибину не менше 2 метрів. Шар землі з при-
міщень, де утримувалися свині, завтовшки 10–15 см знімають і разом із 
гноєм закопують у місці спалення трупів на глибину не менше 1,5 метра. 
Гній пересипають сухим хлорним вапном, яке містить не менше 25 % ак-
тивного хлору, з розрахунку 0,5 кг/м2, зволожують водою або знезара-
жують іншим еквівалентним методом/засобом та переміщають у тран-
шею. Протягом року на місці захоронення забороняється проведення 
земельних робіт; 3) спалюють у визначеному рішенням ДНПК місці туші 
тварин, трупи тварин, що загинули, свинину, ймовірно контаміновані 
матеріали, речовини та відходи, дерев’яний та малоцінний інвентар; 4) 
проводять дератизацію в господарстві, трупи гризунів спалюють; 5) де-
зінфікують транспорт, задіяний у виконанні заходів, у місцях доставки 
трупів тварин та інших відходів та на виїзді зі спалаху (неблагополуч-
ного пункту); 6) дезінфікують увесь спецодяг та спецвзуття персоналу, 
задіяного в проведенні заходів. Одноразовий спецодяг спалюють.

У свиногосподарстві: 1) встановлюють карантинний пост/пости із 
залученням представників територіальних органів, визначених ДНПК, 
на дорозі на в’їзді (виїзді) до спалаху (неблагополучного пункту), який 
має функціонувати до проведення заключної дезінфекції, із забезпе-
ченням цілодобового чергування; 2) перекривають усі виїзди й заїзди 
до спалаху (неблагополучного пункту) по польових дорогах із метою 
недопущення руху транспорту, залишивши одну дорогу, на якій вста-
новлено карантинний пост та дезтехніку (обладнання) для дезінфек-
ції автотранспорту; 3) встановлюють попереджувальні знаки з напи-
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сом «Карантин» та знаки, які вказують на об`їзд карантинної зони, на 
в’їздах та виїздах із території спалаху (неблагополучного пункту) щодо 
АЧС; 4) забезпечують знезараження транспорту, що виїжджає зі спа-
лаху (неблагополучного пункту), та взуття людей; 5) створюють умови 
для обов’язкової щоденної санітарно-гігієнічної обробки осіб, заді-
яних у виконанні заходів, та тих, які відвідали спалах (неблагополучний 
пункт); 6) забезпечують необхідні побутові умови для осіб, задіяних у 
чергуванні на карантинних постах; 7) затверджують робочі інструкції 
для осіб, задіяних у виконанні заходів; 8) забезпечують харчування осіб, 
задіяних у чергуванні на карантинних постах; 9) виділяють необхідну 
техніку, дезінфекційні машини, засоби, автотранспорт, бульдозери, 
скрепери та інші технічні й дезінфекційні засоби для виконання плану 
заходів; 10) забороняють: увезення на територію спалаху (неблагопо-
лучного пункту) та вивезення за його межі тварин усіх видів, а також 
продуктів і сировини тваринного походження, інвентарю, матеріалів, 
які можуть містити чинники передачі АЧС (крім транспортування для 
спалювання); вивезення з території спалаху (неблагополучного пунк-
ту) продуктів рослинництва, кормів, інших вантажів; вхід до неблагопо-
лучного господарства сторонніх осіб, в’їзд транспорту, перегрупування 
поголів’я свиней господарств; 11) створюють для умертвіння тварин 
групи, до складу яких включають представників господарства та орга-
нів, визначених ДНПК; 12) здійснюють умертвіння свиней у найкорот-
ший строк; 13) спалюють туші тварин, трупи тварин та отриману в гос-
подарстві продукцію свинарства, ймовірно контаміновані матеріали, 
речовини та відходи у визначеному рішенням ДНПК місці; 14) прово-
дять дератизацію в господарстві, трупи гризунів спалюють; 15) дезінфі-
кують транспорт, задіяний у виконанні заходів, у місцях доставки тру-
пів тварин та інших відходів та на виїзді зі спалаху (неблагополучного 
пункту); 16) дезінфікують увесь спецодяг та спецвзуття спеціалістів, за-
діяних у проведенні заходів. Одноразовий спецодяг спалюють; 17) про-
водять знищення бродячих котів і собак гуманними методами.

У мисливському господарстві: 1) туші відстріляних диких кабанів та тру-
пи тварин, що загинули, спалюють у визначеному рішенням ДНПК місці; 
2) транспорт, задіяний у виконанні заходів, дезінфікують у місцях доставки 
трупів тварин, інших відходів та перед виїздом із мисливського господар-
ства; 3) дезінфікують увесь спецодяг та спецвзуття спеціалістів, задіяних 
у проведенні заходів. Одноразовий спецодяг спалюють; 4) встановлюють 
чисельність диких кабанів у мисливському господарстві та знищують їх; 5) 
створюють групи для обходу та збору (у випадку виявлення) трупів диких 
кабанів на території мисливського господарства для подальшого спалення.

На інфікованому об’єкті: 1) за наявності сприйнятливих тварин, їх 
умертвляють, а туші спалюють. Потенційно контамінована продукція 
спалюється; 2) туші та субпродукти з відсутнім ризиком інфікування або 
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контамінації переробляються під наглядом спеціалістів управлінь Дер-
жпродспоживслужби в районі (місті обласного значення); 3) приміщен-
ня, обладнання і транспортні засоби підлягають очищенню, дезінфекції 
та дезінсекції (за потреби) під наглядом спеціалістів державної служби 
ветеринарної медицини; 4) у місцях виявлення інфікованих вірусом АЧС 
продуктів свинарства, трупів або решток свиней (сміттєзвалища, пасови-
ща, лісосмуги тощо) проводять знезараження; 5) епізоотичне розсліду-
вання проводиться відповідно до вимог Інструкції; 6) заходи, встановлені 
Інструкцією, застосовуються в господарстві, з якого надійшли інфіковані 
свині та/або туші, а також в інших контактних господарствах у разі їхнього 
встановлення; 7) завезення свиней для забою на забійному пункті прово-
диться не раніше ніж через 48 годин після завершення операцій з очищен-
ня, дезінфекції та дезінсекції (за потреби) приміщень. 5. У разі виявлення 
спалаху АЧС у лабораторії, зоопарку, парку диких тварин та/або загоні, де 
свині утримуються в наукових цілях або з метою, пов’язаною зі збережен-
ням видів або рідкісних порід, рішенням ДНПК застосовуються заходи, 
визначені окремими пунктами цього розділу, за умови, що це забезпечить 
відповідний рівень захисту від розповсюдження АЧС.

Заходи в зоні захисту. Проводять: 1) Облік усього свинопоголів`я 
в господарствах усіх форм власності та попередження власників про 
заборону продажу, переміщення, вигульного (вільного) утримання та 
безконтрольного забою свиней. 2) Забій усіх клінічно здорових свиней 
населення та господарств зони захисту у визначеному ДНПК місці та 
використання туш після проведення лабораторних досліджень на АЧС 
від не менше 10 % забитих тварин. 3) Умертвіння та спалення у визна-
ченому ДНПК місці свиней з ознаками захворювання. 4) Забороняють 
ввезення чи вивезення з господарств усіх форм власності живих сви-
ней, продукції з них та репродуктивного матеріалу протягом 40 днів із 
дня проведення дезінфекції в спалаху (неблагополучному пункті), крім 
випадків вивезення свиней на забій під контролем компетентного ор-
гану на визначеному ДНПК переробному підприємстві або забійному 
пункті; торгівлі на ринках живими свинями та продуктами з них, крім 
отриманих на забійних та переробних підприємствах, які мають експлу-
атаційний дозвіл, за наявності супровідних ветеринарних документів; 
проведення виставок, ярмарків, базарів та інших заходів, пов’язаних із 
пересуванням та скупченням тварин (крім транспортування свиней на 
відведені забійні пункти і м’ясокомбінати).

Заходи в зоні нагляду. Проводять: 1) Збори громадян у населених 
пунктах із проведенням роз’яснювальної роботи щодо вжиття заходів 
для профілактики чи в разі підозри виникнення АЧС. 2) Облік усього 
свинопоголів`я в господарствах усіх форм власності. 3) Знищення бро-
дячих котів і собак гуманними методами, а також проведення дератизації 
власниками господарств усіх форм власності. 4) Забороняють торгівлю на 
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ринках живими свинями та продуктами з них, крім отриманих на забій-
них та переробних підприємствах, які мають експлуатаційний дозвіл, за 
наявності супровідних ветеринарних документів. 5) Проводять дезінфек-
цію з обробкою приміщень, обладнання, загонів, території епізоотичного 
вогнища, забійних пунктів та інших місць, де перебували тварини, тощо 
(використовують дезінфекційні розчини, що знешкоджують вірус АЧС). 
Розрахунки витрат дезрозчинів на 1 м2 та експозиція їхнього застосування 
визначаються відповідно до настанов щодо їхнього застосування. Після 
остаточної дезінфекції проводиться оцінка якості знезараження об’єктів.

Зняття карантину. Карантин знімають через 40 діб після виконан-
ня всього комплексу заключних ветеринарно-санітарних заходів за рі-
шенням ДНПК.

Завезення свиней у неблагополучне господарство, яке працює з до-
триманням чинних ветеринарно-санітарних заходів, може здійснювати-
ся не раніше, ніж через 40 діб після завершення операцій з очищення, 
дезінфекції, дератизації та дезінсекції (за потреби) у відповідному гос-
подарстві. У цьому разі завезення свиней починається із завозу індика-
торних свиней (не менше 5 % від проектних потужностей підприємства), 
які були перевірені та дали негативні результати щодо наявності антитіл 
до вірусу АЧС або походять із господарств, на які не розповсюджуються 
жодні обмеження, пов’язані з АЧС. Індикаторних свиней розміщують на 
території всього господарства та через 45 діб після їхнього розміщення 
проводять у них відбір проб та досліджують на наявність антитіл відпо-
відно до керівництва з діагностики. Свиней не дозволяють вивозити з 
господарств доти, доки не будуть отримані негативні результати сероло-
гічних досліджень; якщо в жодної з них не виявлені антитіла до вірусу 
АЧС, може бути проведено повне відновлення поголів’я.

Розведення свиней в особистих селянських господарствах, де було 
зареєстровано випадки АЧС, дозволяється через 6 місяців після зняття 
карантину з дотриманням необхідних ветеринарно-санітарних заходів.

Під час проведення карантинних заходів у неблагополучних щодо АЧС 
господарствах (відділеннях, фермах, дворах), інших робіт, пов’язаних із 
контактом із заразним матеріалом, слід дотримуватися виконання пра-
вил техніки безпеки. Обслуговуючий персонал забезпечується мийними 
та дезінфекційними засобами, спеціальним одягом, індивідуальними за-
собами захисту (респіратори, окуляри, рукавички, спецодяг, спецвзуття), 
додатково проводиться інструктаж щодо дотримання правил особистої 
гігієни. Спецодяг та спецвзуття після кожної зміни знезаражують у па-
раформаліновій дезінфекційній камері, разовий одяг спалюють. Під час 
використання препаратів, що подразнюють слизові оболонки очей та 
органів дихання, працювати дозволяється тільки в протигазах або респі-
раторах та захисних окулярах, а в разі контакту з концентрованими роз-
чинами слід користуватися гумовими рукавичками.
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БЛИЗЬКОСХІДНИЙ 
РЕСПІРАТОРНИЙ СИНДРОМ

Близькосхідний респіраторний синдром (англ.: Middle East respiratory 
syndrome; абр.: MERS)  – інфекційне зоонозне вірусне захворювання, яке 
харакреризується у верблюдів невиразними й незначними ураженнями 
дихальних шляхів, а в людей ураженням бронхолегеневої системи й роз-
витком пневмонії, дихальної недостатності, яке супроводжується тяжким 
перебігом і значною летальністю. Провідним резервуаром збудника в 
природі є дромедар (син.: дромадер, арабіан) – вид одногорбих верблюдів.

Історична довідка. Перші випадки ураження новим вірусом були 
зареєстровані в Саудовській Аравії восени 2012 року. Із більш як 50 за-
реєстрованих до червня 2013 року випадків захворювання MERS при-
близно половина закінчилися летально. Станом на жовтень 2013 року 
з 145 зареєстрованих випадків захворювання 62 мали летальні наслід-
ки. Рівень смертності серед інфікованих становив 27–40 %. У 2013 році 
збудник захворювання отримав офіційну назву «коронавірус близькос-
хідного респіраторного синдрому» або Middle East respiratory syndrome-
related coronavirus (MERS-CoV).

Єдиний великий спалах, який відбувся за межами Близького Схо-
ду, був зареєстрований в Республіці Корея в травні-червні 2015 року. 
Перший спалах захворювання був пов’язаний із відвідуванням країн 
Близького Сходу (Бахрейн, Об’єднані Арабські Емірати, Саудівська Ара-
вія й Катар), подальше розповсюдження інфекції відбулось у медичних 
установах. Сталось винесення збудника з Південної Кореї в Китай. Під 
час спалаху офіційно було зареєстровано 186 підтверджених випадків 
захворювання і 38 смертей, серед медичних працівників зареєстровано 
26 випадків захворювання. 20 липня 2015 року представники уряду Пів-
денної Кореї заявили про закінчення епідемії MERS. 

19 червня 2017 року національний координатор Лівану повідомив 
про випадок коронавірусного близькосхідного респіраторного син-
дрому (MERS-CoV). За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я 
(ВООЗ) на кінець жовтня 2018 року було зареєстровано 2266 випадків 
лабораторно підтвердженої інфекції MERS-CoV, із них 804 з летальними 
наслідками. У січні 2019 року в Саудовській Аравії зареєстровано 9 нових 
підтверджених випадків зараження MERS-CoV. Із них 7 випадків були за-
реєстровані в м. Ер-Ріяд і 2 випадки в м. Джидда у провінції Мекка.

Всі випадки MERS-CoV були виявлені в регіоні Близького Сходу і Північ-
ної Африки, Європи, Східної Азії й США. Від початку зареєстрованих спалахів 
у 2012 році випадки захворювання зафіксовані у 27 країнах: Алжирі, Австрії, 
Бахрейні, Китаї, Єгипті, Франції, Німеччині, Греції, Ірані, Італії, Йордані, Ку-
вейті, Лівії, Малайзії, Нідерландах, Омані, Філіппінах, Катарі, Республіці Ко-
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рея, Саудівській Аравії, Таїланді, Тунісі, Туреччині, ОАЕ, Великобританії, США і 
Ємені (Nour Ramadan, Houssam Shaib, 2019; Bauerfeind R. et al., 2016; McIntosh K. 
et al., 2017; Wise J., 2012; Al-Tawfiq A., 2013; Azhar E.I. et al., 2014).

У 2014 році кількість зареєстрованих випадків серед верблюдів у Ку-
вейті становила – 2, в Катарі – 3, в Омані – 5. У 2018 році зареєстровано 
один випадок серед верблюдів у Саудовській Аравії. У 2019 році у Сау-
довській Аравії – 1 випадок, у Кенії – 6.

Характеристика збудника. Збудником захворювання є РНК-
умісний вірус родини Coronaviridae роду Betacoronavirus підродини 
Coronavirinae. Розмір віріону становить 26–33 нм. 

MERS-CoV походить від лінії 2C бета-коронавірусу, який виявляють у 
людей і верблюдів. Хоча він не має генетичної спорідненості з іншими бета-
коронавірусами людини, такими як коронавірус тяжкого гострого респіра-
торного синдрому (SARS), але він генетично споріднений із коронавірусами 
кажанів (Bauerfeind R. et al., 2016; McIntosh K. et al., 2017; Chan J.F. et al., 2015). 

Вірус 2C бета-CoV експресує функціональний рецептор дипептидил-
пептидазу 4 (DPP4), який і є відповідальним за інфекцію. Білок DPP4 
експресує значну кількість амінокислотних послідовностей у різних 
видів. Для проникнення в клітину господаря вірус MERS прикріплюєть-
ся до рецепторів hDPP4. Протеаза відщеплює S-білок, необхідний для 
злиття вірусу з клітиною й введення геномної РНК у цитоплазму (Chan 
J.F. et al., 2015; Raj V.S. et al., 2013).

Збудник MERS-CoV добре розмножується в декількох клітинних ліні-
ях культур клітин людини. В організмі людини він активно реплікується 
в клітинах нижніх дихальних шляхів, у макрофагах і дендритних кліти-
нах, які індукують напрацювання протизапальних цитокінів, що спрямо-
вані на Т-лімфоцити й призводять до їхнього апоптозу. Віруси MERS-Co 
також можуть активно реплікуватись у клітинах нирок, кишечнику, пе-
чінки, гістіоцитів. Дослідження in vitro показали можливість реплікації 
вірусу MERS-CoV у линіях клітин мавп, свиней, кажанів, цивет, кролів і 
коней (Kindler E. et al., 2013; Chan R.W. et al., 2014; Müller M.A. et al., 2012).

Генологічний філогенетичний аналіз показав, що повний секвен-
сований геном коронавірусу HCoV-EMC / 2012 тісно пов’язаний із ко-
ронавірусом Tylonycteris кажанів HKU4 (BtCoV-HKU4) та коронавірусом 
Pipistrellus кажанів HKU5 (BtCoV-HKU5)(Chan J.F. et al., 2015; Hu B. et al., 
2015). Спікуловий білок (S) β-CoV є ключовим чинником у міжвидовій 
передачі, оскільки він опосередковує розпізнавання вірусних рецепто-
рів та індукує вірусний патогенез. Домен, що зв’язує рецептори (RBD) 
на N-кінці S білка, життєво важливий для проникнення β-CoV в кліти-
ни-господарі. Крім того, на ефективність зараження та на видову ефек-
тивність впливають мутації в CoV RBD (Wang N. et al., 2013). Також було 
виявлено, що дев’ять сайтів S білка MERS-CoV мають значну позитивну 
селекцію. Це означає, що білок S стикався із сильним еволюційним тис-
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ком під час передачі від природного господаря людині. Крім того, шість 
із цих позитивно вибраних сайтів містяться в RBD (Zhang Z. et al., 2016).

Кілька видів тварин можуть бути експериментально заражені MERS-
CoV, у тому числі макаки, мавпи, верблюди. У макак розвивається лег-
кий варіант хвороби з помітним на рентгенограмі інфільтратом із запа-
лених клітин, що робить цих тварин корисною моделлю для вивчення 
нелетальної MERS-CoV. Навпаки, у заражених мавп розвивалася гостра 
інтерстиціальна пневмонія. В інфікованій тканині легень були виявлені 
інфільтрат із нейтрофілів і макрофагів й альвеолярні набряки. Отже, ін-
фіковані мавпи можуть бути корисними моделями для вивчення гостро-
го варіанту цієї інфекції, але через обмежену доступність тварин їхнє за-
стосування обмежене. В експериментально інфікованих MERS-CoV верб-
людів не розвивається системне захворювання, а лише легкий риніт.

Епізоотологія та епідеміологія. MERS-CoV зумовлює легкі респіра-
торні та клінічні симптоми у верблюдів, і, як наслідок, нелегко розпіз-
нати або важко діагностувати хворобу клінічно. MERS-CoV здебільшого 
уражує дромедарів віком молодше одного року (FAO, 2018). Про клініч-
ний випадок захворювання у верблюда на MERS-CoV було повідомлено у 
2013 році. Прояв захворювання характерирувався гарячкою й витоками 
з носа. У кажанів проявляються латентні форми інфекції з персистуван-
ням вірусу MERS-CoV, клінічно вони не хворіють (Chan J.F. et al., 2013).

Вірус MERS-CoV має зоонозний потенціал, також можлива передача 
вірусу від людини до людини. Передача вірусу від людини до людини 
відбувається за тісного контакту із зараженою особою.

Коронавіруси, як відомо, зумовлюють респіраторні й кишкові за-
хворювання в різних видів тварин (велика рогата худоба, кури, кажани, 
миші, альпаки, свині, собаки, коні тощо) та людей (Fehr A.R., Perlman 
S., 2015; Woo P.C. et al., 2012). Чотири окремі роди коронавірусів людей 
(hCoV) циркулюють у всьому світі, з них деякі є збудниками звичайної 
застуди. Окремо стоїть hCoV, який називають – SARS-CoV, що спричинив 
спалахи захворювання у людей у 2003 році. У 2012 році повідомлялось 
про два випадки тяжкої інфекції hCoV, спричиненої новим типом віру-
су. Обидва пацієнти подорожували до Саудівської Аравії або проживали 
там. Незабаром після цього було повідомлено про численні випадки за-
хворювання людей (принаймні 62 % симптоматичних випадків людини 
не були виявлені), проте, достеменна кількість випадків, зважаючи на 
такі відомості, не була встановлена (Cauchemez S. et al., 2014). Ретро-
спективний аналіз показав, що перші спалахи реєструвались ще у квіт-
ні 2012 року в лікарні міста Аль-Зарка, Йорданія (Hijawi B. et al., 2013). 
Хоча про спалахи MERS-CoV здебільшого повідомлялося на Близькому 
Сході, а саме в Кувейті, Ємені, Омані, Ірані, Лівані, Об’єднаних Араб-
ських Еміратах, лише в Саудівській Аравії було зареєстровано майже 
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85,8 % від усіх випадків. Окремі «імпортовані» випадки спостерігалися 
також у Європі, Азії та Північній Америці (Banerjee A. et al., 2015).

У корів, овець і кіз, курей, коней, а також тварин, родинних дромаде-
рам, – двогорбих верблюдів, лам – антитіл до вірусу MERS-CoV не виявили. 
Проте вони були присутні в крові всіх п’ятдесяти оманських верблюдів 
і в незначній кількості проб (15 з 105) дромадерів Канарських островів. 
На островах люди респіраторним синдромом не хворіли. Можна вказати, 
що в Канарських верблюдів коронавірус рідкісний або відсутній. Мож-
ливо, серед них колись був спалах інфекції, але до моменту відбору проб 
будь-які прояви були відсутні. Популяція дромадерів Канарських остро-
вів не пов’язана з близькосхідною: початок їй поклали верблюди, завезе-
ні в XV ст. з Африки, і з тих пір тварини існують майже ізольовано. Зате на 
Близький Схід постійно завозять значну кількість верблюдів з Африки. 
Можливо, потрапляння тварин, чия імунна система не підготовлена до 
зустрічі з вірусом, і призвела до інфікування. Отже, верблюди Близько-
го Сходу можуть бути одним із резервуарів MERS-CoV або надзвичайно 
схожого з ним вірусу. Адже місцеві жителі часто використовують одно-
горбих верблюдів для поїздок, їдять їхнє м’ясо, п’ють верблюже молоко, 
тобто цілком мають можливість заразитися. Під час дослідження в Ка-
тарі всі альпаки виявились серопозитивними до вірусу MERS-CoV (Azhar 
E.I. et al., 2014; Chan R.W. et al., 2014; Hemida M.G. et al., 2013; Meyer B. et al., 
2015; Reusken C.B. et al., 2013; Reusken C.B. et al., 2016; Sabir J.S. et al., 2016).

Епідеміологічні й філогенетичні дослідження доводять, що MERS-
CoV тісно пов’язаний із коронавірусами кажанів, що вказує на мож-
ливе персистування зазначеного збудника в організмі цих тваринок 
(хоча достеменно така гіпотеза не підтверджена) (McIntosh K. et al., 2017; 
Nour Ramadan, Houssam Shaib, 2019). Така гіпотеза спонукала дослідни-
ків до проведення обстеження кажанів у Лівані. Проте в жодному ви-
падку в них не було знайдено антитіл до MERS-CoV (Shehata M.M. et al., 
2016). Більшість MERS-CoV-позитивних верблюдів виявлені на оптових 
ринках Саудівської Аравії; саме тут корінні верблюди змішувалися з 
імпортними верблюдами із Судану та Сомалі. Саме місцеві верблюди 
демонстрували значно вищі показники зараження MERS-CoV, а також 
іншими коронавірусами, ніж ті, що імпортуються. Висока серопозитив-
ність щодо MERS-CoV серед верблюдів на Аравійському півострові та 
Африці вказує на те, що вірус персистував у них до того, як потрапив до 
людської популяції. Антитіла до цього вірусу виявляли в організмі цих 
тварин ще у 1988 – 1992 рр. (Hemida M.G. et al., 2013; Meyer B. et al., 2015; 
Reusken C.B. et al., 2013; Reusken C.B. et al., 2016; Sabir J.S. et al., 2016).

Філогенетичний аналіз повного генома MERS-CoV показав, що ево-
люція цього вірусу в межах популяції верблюдів призвела до утворен-
ня різноманітних ліній збудника, і всі вони спричинили зараження 
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людей (низький бар’єр міжвидової передачі)(Woo P.C. et al., 2010). Ви-
користання, експлуатація та доїння верблюдів були пов’язані з MERS-
CoV-інфекцією в людей (Sikkema R.S. et al., 2017). Споживання сирого 
верблюжого молока або неправильно приготовленого м’яса ілюструє 
високий ризик зараження MERS-CoV. Поява інтенсивної системи вико-
ристання верблюдів та інтенсивної торгівлі ними між країнами, зокре-
ма від Сомалі до регіонів Затоки, призводить до того, що приблизно 77 
000 живих тварин цього виду експортується щорічно, останнє істотно 
сприяє багаторазовій передачі збудника інфекції (Zumla A. et al., 2015).

Отже, дромедари є провідним джерелом і резервуаром збудника 
MERS-CoV для тварин свого виду та людей. Ідентичні до штамів MERS-
CoV, виділених від людей, штами були виділені з дромедарів у кількох 
країнах Близького Сходу, Африки та Південної Азії. Люди переважно 
заражаються під час контактів із зараженими верховими верблюдами 
чи зараженими людьми. Випадки, виявлені за межами Близького Схо-
ду, зазвичай пов’язані з людьми, які подорожували країнами Близько-
го Сходу, а потім виїжджали у країни за межами цих територій. Нечасто 
спалахи траплялися в районах за межами Близького Сходу.

Від людини до людини вірус передається лише за тісного контакту, 
наприклад, надання допомоги інфікованому пацієнту з порушенням 
вимог індивідуального захисту й біобезпеки. Значні спалахи захворю-
вання були зареєстровані в лікувальних закладах, де також відбулася 
передача вірусу від людини до людини. Передача вірусу від людини до 
людини все-таки обмежена членами однієї родини, пацієнтами ліка-
рень та медичними працівниками.

Походження вірусу так до кінця і не з’ясовано, але, згідно з аналізом 
різних вірусних геномів, більшість дослідників вважають, що він, мож-
ливо, виник у кажанів і передався верблюдам десь у далекому минулому.

Патогенез. Патогенетичні особливості інфекції MERS-CoV недостат-
ньо вивчені. MERS-CoV уражує нижні дихальні шляхи людей. Вірус ви-
діляють із носових виділень і мокротиння. 

Виділення останнього може тривати до 6 тижнів, а отже є небезпека 
того, що безсимптомно хворі люди є джерелом збудника інфекції для 
здорових (Azhar E.I. et al., 2014; Chan J.F. et al., 2015). Дослідники заува-
жують, що DPP4 експресується у верхніх дихальних шляхах верблюдів, 
у той час як у людей він експресується виключно в нижніх дихальних 
шляхах, цим і пояснюють обмежене виявлення передачі цього вірусу 
людьми (Widagdo W. et al., 2016).

Коронавіруси MERS здатні спричиняти епізоотичні (у тварин) й епі-
демічні (в людей) спалахи захворювання. Останнє пов’язане з тим, що 
CoV має здатність до рекомбінації, мутацій із можливістю міжвидової 
передачі (Mackay I.M., Arden K.E., 2015). Крім того, філогенетичний ана-
ліз продемонстрував, что MERS-CoV, який виявляли у людей і верблю-
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дів, належать до однієї групи (кластера) вірусів, у той час як MERS-CoVs, 
виділений від кажанів і їжаків належить до іншої. Вважають, що час-
тота заміщення нуклеотидів у MERS-CoV (від верблюдів та людей) у за-
гальному геномі становить 4,81 × 10–4 на сайт у рік (Zhang Z., 2016).

Клінічні ознаки у тварин і людей. Інкубаційний період у верблюдів 
є невизначеним, адже особливості цього вірусу дозволяють припусти-
ти тривале його персистування в організмі цих тварин. У верблюдів 
описані лише невиразні й незначні ураження дихальних шляхів.

Інкубаційний період MERS-CoV у людей здебільшого становить 2–14 
дів. Клінічний спектр інфекції MERS-CoV у людей коливається від без-
симптомного перебігу або легких респіраторних симптомів до тяжко-
го гострого респіраторного захворювання та смерті. Типовою ознакою 
MERS-CoV є гарячка, міалгія, кашель і задишка. Пневмонія є поширеною 
за цієї хвороби, проте проявляється не завжди. За легеневих уражень 
часто виявляють секундарну мікрофлору. У тяжкохворих пацієнтів по-
відомлялося також про шлунково-кишкові розлади, нудоту і блювання. 
Гостре ураження нирок спостерігають приблизно в 50 % пацієнтів. Тяж-
ка хвороба може спричинити дихальну недостатність, яка потребує ме-
ханічної вентиляції та підтримки хворого в реанімаційному відділенні. 
Легкі випадки хвороби виявлялися серед дітей та молодих людей.

Вірус зумовлює більш тяжкі ураження в людей похилого віку, людей 
з ослабленою імунною системою, а також у тих, хто має хронічні захво-
рювання, такі як ниркові захворювання, рак, хронічні захворювання 
легень та діабет, людей після трансплантації органів тощо. Приблизно 
35% пацієнтів із MERS-CoV помирають. Такий відсоток смертності може 
бути завищеним від справжнього рівня смертності, адже легкі симпто-
ми цієї хвороби можуть бути пропущені нинішніми системами спосте-
реження. Отже, показники летальності зараховуються лише серед ла-
бораторно підтверджених випадків. У хворих на MERS-CoV людей опи-
сані випадки енцефаліту (Arabi Y.M. et al., 2014; Al-Hameed F. et al., 2016).

Діагностика. Виявлення антитіл зо збудника у верблюдів підтвер-
джує носійство вірусу (персистування вірусу з латентною інфекцією). 
Носійство може бути підтверджене в ПЛР.

Підтвердженим випадком захворювання в людини вважають, на-
віть, серопозитивнсть до MERS-CoV, незалежно від наявності клінічних 
ознак та симптомів (WHO, 2018). Доступна ПЛР зі зворотною транскрип-
цією в режимі реального часу (вона ж кількісна ПЛР) включає прове-
дення аналізу РНК вище гену «Е» (upE) й аналізи на наявність відкритих 
рамок зчитування 1b (ORF (open reading frame) 1b) й 1a (ORF 1a). Аналіз на 
наявність ділянки вище гену «Е» має підвищену чутливість і добре підхо-
дить для проведення скринінгу. Аналіз ORF 1а має аналогічну чутливість 
і також рекомендуеться для скринінгу. Анализ ORF 1b має менший рівень 
чутливості, але більше підходить для підтвердження наявності вірусу (Lu 
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X. et al., 2014). Вважають, що тести є позитивними вже через 10 діб після 
зараження. Якщо протягом 28 діб після появи симптомів наявність віру-
су й його елементів не підтверджується, MERS-CoV виключають.

Лікування. Засоби специфічного лікування в людей відсутні. У 
процесі лікування звертають увагу на відновлення функцій дихальних 
шляхів та інших органів для зменшення ризику ускладнень.

Вакцини. Нині відсутня вакцина для профілактики MERS-CoV, про-
те глобальне розповсюдження хвороби в більш як 27 країнах із високим 
рівнем смертності підкреслює роль цього зоонозу, як постійної загрози 
для людини. Фармацевтичні компанії мають мізерний стимул для ви-
робництва вакцини проти MERS-CoV, адже клінічні випробування дово-
лі дорогі, а терміни затвердженого використання препарату становлять 
10 років або довше. Втім, користь від розробки безпечної та ефективної 
вакцини перевищить будь-які витрати (Papaneri A.B. et al., 2015).

Профілактика захворювання. Оскільки нині джерелом передачі 
збудника MERS-CoV людям вважають дромадерів, особливо на Ара-
війському півострові, мандрівникам рекомендується дотримуватися 
основних запобіжних заходів, включно з правильним миттям рук, до 
і, після дотику до тварин або інших контактів, а також утримуватися 
від вживання сирого м’яса та молока та будь-якого прямого контакту 
з верблюдами.

Передача вірусу відбулась у лікувальних закладах у кількох країнах, 
у тому числі від пацієнтів до медичних працівників та між пацієнта-
ми, які перебували в лікувальних установах до встановлення діагнозу 
MERS-CoV. Не завжди можливо виявити пацієнтів із MERS-CoV на ран-
ніх стадіях хвороби чи без проведення тестування, оскільки симптоми 
та інші клінічні особливості можуть бути неспецифічними.

Заходи щодо запобігання розповсюдження MERS-CoV у закладах 
охорони здоров’я мають вирішальне значення. Медичні заклади, у яких 
перебувають пацієнти, що підозрюються в зараженні MERS-CoV або із 
підтвердженим зараженням, повинні вживати відповідних заходів для 
зменшення ризику передачі вірусу від хворих іншим пацієнтам, медич-
ним працівникам чи відвідувачам. Медичні працівники повинні отри-
мувати відповідні інструктажі та проходити навчання (тренінги) з про-
філактики та контролю інфекцій та регулярно оновлювати ці навички.

ВООЗ не рекомендує застосовувати будь-які обмеження на поїздки, 
подорожі чи торгівлю пов’язані з MERS-CoV.

Повинний бути розроблений чітко сформульований план заходів, 
з урахуванням принципів «Єдиного здоров’я», для прийняття відпо-
відних заходів спрямованих проти MERS-CoV (Nour Ramadan, Houssam 
Shaib, 2019). Контроль MERS-CoV вимагає міждисциплінарних зусиль 
із концепцією «Єдиного здоров’я», зосередженого на здоров’ї людини, 
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тварин та навколишнього середовища, з тим, щоби зрозуміти точну 
динаміку цього захворювання. Мусять бути організовані насамперед 
мультидисциплінарні групи, які співпрацюють між працівниками охо-
рони здоров’я та ветеринарами. Останні повинні включати академіч-
них дослідників, медиків, екологів, мікробіологів / вірусологів та фі-
логенетиків, які співпрацюють та досліджують цінну інформацію про 
MERS-CoV. По-друге, лабораторне обладнання та перевірені діагнос-
тичні аналізи повинні бути доступними для використання лабораторі-
ями охорони здоров’я на початку спалаху; або, можливо, можуть бути 
розроблені нові методи, оскільки для ізоляції та початкової характе-
ристики цього вірусу необхідна лабораторія рівня біобезпеки 3 рівня. 
Необхідно враховувати готовність інфраструктури до спалаху, підви-
щувати цей рівень за допомогою спеціалізованих навчань для ранньої 
ефективної профілактики й боротьби з хворобою. Використання по-
няття природної приналежності вірусу може допомогти зрозуміти ди-
наміку й рух резервуарів MERS-CoV, що так само допоможе в реалізації 
політики ефективної профілактики захворювання та його передачі. 
Оскільки дромедари є первинними господарями MERS-CoV, їхня вакци-
нація може значно зменшити ризик передачі цього зоонозу. Сумнівним 
виглядає той факт, що лише верблюди та кажани можуть бути єдини-
ми резервуарними господарями вірусу MERS-CoV, тому надзвичайно 
важливим є нагляд за дикою природою й будь-які випадки цього за-
хворювання вимагають ретельного епізоотичного розслідування. З те-
оретичної точки зору, якщо вакцинація стане доступною, вона повинна 
насамперед бути розпочата з верблюдів, медичних працівників та вете-
ринарів. Крім того, слід звернути увагу на будь-які масові переміщення 
людей (наприклад, паломництво-хадж). Географічні інформаційні сис-
теми можуть слугувати для оцінки просторового ризику та визначення 
зон високого ризику. Нарешті, слід проводити освітні заходи із підви-
щення обізнаності з питань гігієни та безпеки харчових продуктів.

З огляду на глобальний характер сучасного світу всі країни повинні 
підтримувати високий рівень пильності, особливо це стосується тих 
країн, які мають значну кількість мандрівників або працівників-мігран-
тів, що повертаються з Близького Сходу. Спостереження в цих країнах 
слід проводити згідно з настановами ВООЗ, поряд із процедурами про-
філактики та контролю інфекцій у закладах охорони здоров’я. ВООЗ 
продовжує просити держави-члени повідомляти ВООЗ про всі підтвер-
джені та ймовірні випадки зараження MERS-CoV разом з інформацією 
про їхній вплив, тестування та клінічний курс для інформування про 
найбільш ефективну міжнародну готовність та реакцію на спалахи.
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ВЕНЕСУЕЛЬСЬКИЙ ЕНЦЕФАЛОМІЄЛІТ КОНЕЙ
Венесуельський енцефаломієліт коней (англ.: Venesyuelan equine 

encephalomuelitis; абр.: VEЕ) – інфекційне зоонозне захворювання одно-
копитих, яке є векторним (збудник переносять комарі) і характеризу-
ється ураженням центральної нервової системи, розвитком жовтянич-
ності, різкими розладами роботи шлунково-кишкового тракту.

Історична довідка. Етіологічний агент виділений уперше з головно-
го мозку коней Биром і Виковим у 1938 році у Венесуелі. Вірус VEE (VEEV) 
належить до комплексу VEE (Togaviridae: Alphavirus), одної з провідних 
серогруп альфавірусів, виявлених на американському континенті. Пред-
ставники комплексу VEE поширені по всій Америці і спочатку класифіку-
валися в підтипи на основі серології; проте нині вони вважаються різними 
вірусами. Лише субтипи IAB і IC розглядаються як епідемічні/епізоотичні, 
оскільки вони є відповідальними за спалахи, пов’язані з випадками захво-
рювань коней і людей. Ці підтипи вірусу у разі потрапляння до організму 
векторів (комарів) активно розмножуються в них (високий титр вірусу в 
тканинах). Ензоотичні штами (різновиди підтипу I ID, IE, IF і підтипи II-VI) 
не спричинюють захворювання в коней (низькі титри вірусу в організмі 
комарів), за винятком VEEV IE. Ензоотичні штами циркулюють у лісисто-
му або болотному середовищах, де гризуни є резервуарними господарями 
(персистування вірусу), а комахи Culex переважно підродини Melanoconion 
діють як вектори. Проте ці віруси виявляються і в міських районах. Інфі-
кування людини будь-яким із цих штамів здебільшого супроводжується 
безсимптомним перебігом, або ознаками легкої застуди, денге або грипу. 
Проте про летальні випадки в людей зумовлених VEEV (згодом ідентифі-
кованих), повідомлялося в Панамі в 1961 році. Ензоотичні штами VEEV ви-
знаються важливими ендемічними патогенами людей, які проживають 
поблизу ензоотичних вогнищ або потрапляють в середовище існування 
ензоотичної циркуляції векторів захворювання.

Збудник. Вірус венесуельського енцефаломієліту коней (VEEV) ар-
бовірус роду Alphavirus родини Togaviridae. Геном вірусу складається 
з одноланцюгової плюс-РНК. Він має спіральний тип симетрії, форму 
ікосаедру, оболонковий. Розмір віріону становить 70–80 нм, оболонка 
вкрита спікулами (шипами).

Вірус має високу контагіозність для людини, мавп, домашніх тварин 
(коні, віслюки, собаки, коти) і деяких дрібних гризунів. 

Він добре культивується на курячих ембріонах і в культурі клітин. Збуд-
ник легко адаптується й добре розмножується в культурі клітин нирок 
деяких приматів, фібробластів курячих ембріонів, нирок морської свин-
ки й хом’яків, качок, мавп, овець, перещеплюваних L-клітинах (мишача 
культура). В останній культурі вірус формує хронічну інфекцію, в інших 
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спричинює ЦПД і досить швидко в процесі пасажів піддається атенуації. 
За серійного пасажування на мишах вірулентність швидко відновлюється.

Високочутливими до вірусу є морські свинки. Через 12–24 год. піс-
ля внутрішньочеревного зараження у тварин виникає гарячка, а через 
48–96 год. вони гинуть. У бавовняних мишей після внутрішньочеревно-
го зараження протягом 4 днів спостерігається вірусемія, а на 8-й день 
після зараження виявляються антигемаглютиніни.

У перехворілих тварин виявлені вірусонейтралізуючі, комплементо-
зв’язувальні й гемаглютинабельні антитіла. Вірусонейтралізуючі анти-
тіла виявляють на 6 добу після зараження, комплементозв’язувальні й 
гемаглютинабельні – пізніше.

Геном РНК кодує чотири різні неструктурні білки (nsP1–4). Субге-
номна РНК переводиться в структурний поліпротеїн. Структурними 
білками є: капсидний білок (C або CP), оболонкові білки (E1 і E2) і пеп-
тиди (E3 і 6K) (ICTV, 2011; Quinn et al., 2011; OIE, 2013).

VEEV, як уже зазначалося, є членом комплексу VEE вірусу, який 
включає шість різних антигенних підтипів (I – VI). Підтипи I і III також 
мають підваріанти (I-AB, I-C, I-D, I-E, I-F, IIIA, IIIB і IIIC). Субваріанти I-AB 
і IC лише іноді спричинюють захворювання в людей або домашніх тва-
рин (епізоотична передача), тоді як ID, IE, IF, II, IIIA, IIIB, IIIC, IV, V і VI 
були виділені під час епізоотій або епідемій коней або людини (Weaver 
et al., 2004; OIE, 2013). Вірус розподіляють на підтипи за спектром пато-
генності: вірулентний для хом’яків шт. ВеА8 (підтип 3), не вірулентний 
для хом’яків шт. ВеА35645 (підтип 4), вірулентний шт. 63I2 (підтип 1), 
атенуйований ТС83 вакцинний штам (підтип 1, варіант А) нестабільний 
за показниками патогенності для хом’яків.

Збудник є найбільш спорідненим зі збудником східного американ-
ського енцефаломієліту коней.

Вірус венесуельського енцефаліту більш патогенний для лабора-
торних тварин ніж збудник західного і східного американських енце-
фаломієлітів. Інфекція у тварин розвивається навіть за периферійного 
зараження. Титр вірусу в мозку лабораторних тварин досягає 1010 ЛД50/
см3. Інкубаційний період триває 1–3 дні. Інфекцію можна відтворити на-
віть у разі зараження аерогенним шляхом. Збудник є високовірулент-
ним для 9–11-денних курячих ембріонів. За експериментального зара-
ження коней епізоотичними штамами спостерігається різко виражена 
лейкопенія й симптоми енцефаліту. До експериментального зараження 
сприйнятливі білі миші, білі щури, собаки, коти, вівці, кози. Титри вірусу 
в тканинах інфікованих білих мишей можуть становити 1010 LD50/г. Кози 
вважаються найбільш чутливою для вірусу моделлю. У разі потраплян-
ня в їх організм навіть поодиноких віріонів вірусонейтралізуючі антитіла 
виявляють на 9–10 добу після зараження. Птахи хворіють у разі заражен-
ня значними дозами вірусу. Заражені голуби у 60–80 % випадків мають 
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вірусонейтралізуючі антитіла у високих титрах. Присутність вірусу в ро-
товій порожнині голубів заражених підшкірно підтверджує можливість 
аерогенної передачі цього вірусу. Стосовно ВРХ дані є суперечливими.

В інфікованих клітинах утворюються псевдовіруси (один із меха-
нізмів персистування), які становлять собою комплекс вірусної РНК із 
клітинним білком, що відіграє важливу роль у виникненні персисту-
вання й підтриманні вірусоносійства. Такий вірус є нечутливим до віру-
соспецифічних антитіл і, маючи інфекційні властивості, такі псевдові-
руси легко долають імунні бар’єри організму і протягом тривалого часу 
персистують у клітинах.

Нині секвенування вірусів показало, що кілька збудників тепер пе-
рекласифікуються як окремі види. Наприклад, підтип IF є генетично 
відмінним від решти вірусів підтипу I і тепер класифікується як вірус 
Mosso das Pedras. За винятком підтипу II VEEV, віруси комплексу VEE 
географічно розподілені в Центральній і Південній Америці. VEEV під-
тип II трапляється тільки у Флориді й зазвичай передається комарами 
Culex cedeci. Виявлення видів Culex (Melanoconion) у південній Флориді 
(Blosser E.M. et al., 2017) підкреслює постійну загрозу виникнення захво-
рювання, що, можливо, пояснюється зміною клімату, і також збільшує 
потенціал для інших підтипів VEEV поширюватися на північ і встанов-
лювати ензоотичні цикли передачі. Багато вірусів комплексу VEE не 
були виявлені під час захворювання людей. Патогенні для людини VEEV 
можуть спричинити гостру, часто тяжку гарячкову хворобу, яка може 
прогресувати до енцефаліту, зі значними показниками захворюваності 
і смертності (Zacks M.A., Paessler S., 2010). Пацієнти, які переживають ен-
цефаліт, часто залишаються з постійними неврологічними наслідками, 
а вартість лікування (часто тривалого), пов’язана з одним випадком, 
може становити кілька мільйонів доларів (Armstrong P.M. et al., 2013). 
Крім того, VEEV (підтип I), спричинює більшість випадків енцефаліту в 
межах підтипів VEE. Віруси підгрупи II Everglades (EVEV), що трапляєть-
ся тільки у Флориді, можуть зумовлювати неврологічні захворювання 
в людей (Calisher C.H. et al., 1980) і коней (Bigler W.J. et al., 1974). Підтип 
IIIA, вірус Mucambo, також спричинює гарячкові захворювання в людей 
(Aguilar P.V. et al., 2004; Demucha Macias J, S’Anchez Spindola I., 1965).

Віруси VEEV пов’язані із захворюваннями людини, розділяється 
на підтипи з IAB, IC. Такі штами постійно виявляються під час епізоо-
тичних і епідемічних спалахів, і постійно циркулюють у лісах і болотах 
Північної частини Південної Америки, Центральної Америки й Мекси-
ки (Aguilar PV et al., 2011). Інші VEEV підтипи, ОВС та СК, представлені 
епізоотичними/епідемічними штамами, які пов’язані із періодичними 
спалахами серед коней, які також спричинюють захворювання серед 
непарнокопитих і людей (Aguilar P.V. et al., 2011). Cпалахи, спричинені 
цими підтипами поширювалися в Південній Америці, на Півночі й пів-
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дні США (Lord R.D., 1974; Sudia W.D. et al., 1975), коли реєстрували до со-
тень тисяч випадків протягом декількох місяців багато років поспіль. 

У 1980-х рр. минулого століття, епізоотії з високою летальністю 
серед коней реєструвалися часто. Адже коні є важливим складником 
місцевої сільськогосподарської економіки в багатьох латиноамерикан-
ських регіонах (Walton T.E., Grayson M.A., 1988). Спалахи в 1990-х рр. у 
Венесуелі, Колумбії та Мексиці продемонстрували, що епізоотичний 
потенціал VEEV не зменшується (Brault A.C. et al.,1999; Oberste M.S. et al., 
1998; Rivas F. et al., 1997; Weaver S.C. et al., 1996). Поява епізоотично / епі-
демічно значущих VEEV була пов’язана з певними мутаціями, які ви-
никають у збудника в глікопротеїні 2 (Е2). Ці мутації виникли внаслідок 
амінокислотних змін на поверхні віріона (власне в спікулах) (Brault A.C. 
et al., 2002), саме вони призвели до підвищення вірулентності і віремії в 
непарнокопитих (Greene I.P. et al., 2005; Anishchenko M. et al., 2006), крім 
того, активізація епідемій була пов’язана з комарами-переносниками, 
такими як Aedes (Ochlerotatus) taeniorhynchus (Brault A.C. et al., 2002). Чим 
вище рівень віремії в непарнокопитих, тим активніше в передачу збуд-
ника захворювання утягуються комарі, які зазвичай не задіяні під час 
ензоотичних спалахів (Weaver S.C. et al., 2004), і згодом ми маємо вторин-
ні інфекції людини та інших домашніх тварин.

Філогенетичні характеристики вірусного комплексу вивчались 
упродовж декількох десятиліть, останнім часом концентруючись на 
структурних генах білкових послідовностей (Aguilar P.V. et al., 2009; 
Kinney R.M. et al., 1998; Quiroz E. et al., 2009; Weaver S.C. et al., 1999). Ці до-
слідження підтверджують гіпотезу, що виникнення підтипів ОВС та СК 
це наслідки мутаційних змін в ID-ензоотичних штамах, і виникають ці 
мутації переважно під час епізоотичних / епідемічних спалахів (Greene 
I.P. et al., 2005; Anishchenko M. et al., 2006).

Збудник роками зберігається за температури мінус 70оС у 50% гліце-
рині в ліофілізованому вигляді; чутливий до тепла (точка теплової інак-
тивації 58ºC), зміни pH, органічних розчинників, детергентів, хлоро-
форму, спиртів, ультрафіолетового опромінювання (8х106–16х166 Рад.). 
Нагрівання вірусовмісної суспензії до 60оС інактивує вірус через 10 хв, а 
до 80оС – через 3 хв. Збудник також чутливий до дезінфікуючих засобів 
(фенол, формальдегід, гідроксиламін тощо), не стабільний у середови-
щі (хоча прохолодні, вологі умови сприяють його виживанню).

Епізоотологічні відомості. Спалахи цього зоонозного захворюван-
ня виникають у місцевостях із високим стоянням води або з відкрити-
ми вологими зонами, якими протікають струмки. Віруси персистують 
серед гризунів і птахів (здебільшого тих, що їдять комарів). Проте біль-
шість дослідників вважають резервуаром збудника саме тварин.

За природних умов хворіють коні, осли, мули й люди. Симптоми ен-
цефаліту спостерігають не в усіх інфікованих коней і ослів. В окремих 
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реєструють гарячку, пригнічення, діарею. Повідомлялося, що на пів-
денному сході Мексики сироватки крові великої рогатої худоби і свиней 
містили антитіла до вірусу венесуельського енцефаломієліту. Ймовір-
но, ці тварини також приймають участь у циркуляції вірусу.

У хворих коней вірус виділяється з носовим слизом, витоками з 
очей, слиною, сечею, молоком, тобто можливий контактний шлях пе-
редачі збудника хвороби. В експериментально заражених коней вірус 
виявляють у носових, ротових і кон’юнктивальних змивах, в крові, нир-
ках, мозку. На відміну від збудників східного й західного американських 
енцефаломієлітів коней, за венесуельського вірус виявляють у крові 
тварин у високому титрі, що сприяє інфікуванню значно більшої кіль-
кості москітів, які живляться кров’ю тварин. Окремі штами збудника 
можуть спричинювати віремію в поросят і ВРХ тривалістю 12–72 год. У 
крові птахів титр вірусу невисокий. Саме з цих причин вчені дотриму-
ються думки, що основним резервуаром вірусу є ссавці, а не птахи.

VEEV передається векторами за допомогою двох різних типів циклу: 
ензоотичного й епізоотичного. Ензоотичний цикл підтримують гризуни, 
опосуми та інші сумчасті як підсилюючі господарі. Кажани та птахи також 
вважаються можливими хребетними, залученими до розсіювання вірусу 
цього захворювання (Weaver, 2001). Епізоотичний цикл відбувається в ко-
ней, ослів і мулів як господарів, які підсилюють вірус. У їхньому організмі 
розвивається віремія, концентрація вірусу є достатньою для зараження 
комарів і забезпечення подальшого поширення вірусу. До останнього часу 
вважалося, що люди – це тупиковий господар цього вірусу; однак нещо-
давно було висловлено припущення, що в людей може розвиватися віре-
мія з достатнім титром вірусу і формуванням гострих інфекцій, щоби під-
тримувати цикл епідемічності в міських умовах (Morrison et al., 2008; Taylor 
and Paessler, 2013). Про трансплацентарну й контактну передачу вірусу в 
хребетних господарів у спеціальній літературі не повідомлялося.

Переносниками вірусу можуть бути Aedes taeniorhynchus та Mansonia 
titillans. У США вірус ізолювали від Aedes sollicitans, Psorophora confinnis, 
Psorophora discoler. Можливий контактний шлях зараження коней. У 
Мексиці вірус виділяли від хом’яків і комарів роду Culex, у південній 
частині Флориди – від комарів Culex, польових мишей і бавовняних щу-
рів. Питання про те, чи може велика рогата худоба бути резервуаром 
цього вірусу залишається відкритим. У неблагополучних із цього за-
хворювання місцевостях антитіла до вірусу виявляють у великої рога-
тої худоби, свиней і собак.

В усьому світі було виявлено 17 різних видів членистоногих, в організмі 
яких виявлено VEEV. На думку експертів, два види комарів, у яких виявлено 
VEEV, трапляються в ЄС: Aedes albopictus та Aedes aegypti (Braks et al., 2017). Три-
валість життя дорослих членистоногих значною мірою залежить від виду, 
умов навколишнього середовища, хижацтва та наявності господарів. Так, 
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дорослі Ae. aegypti і Ae. albopictus виживають до декількох тижнів. Ці види ко-
марів зберігається протягом несприятливих періодів (сухі сезони або зими) 
їхні яйця мають високу стійкість до висихання (обидва види) і низьких темпе-
ратур (Aedes albopictus). За найбільш сприятливих умов продовольчої доступ-
ності та температури води (20–25°C), водна фаза завершується менш ніж за 
тиждень. Частота живлення кров’ю пов’язана зі швидкістю розвитку яєць, і 
пов’язана з видами й температурою. Загалом вважається, що самиці комарів 
вживають кров з інтервалом 2–6 днів (ECDC, 2012). Збудник може бути пере-
даний комарами після укусу інфікованих господарів упродовж 14 днів. Це так 
званий період зовнішньої інкубації (Braks et al., 2017).

Птахи можуть захворіти в разі зараження значними дозами. Остан-
ні повідомлення свідчать про присутність вірусу в ротовій порожнині 
голубів, заражених підшкірно, й про можливість передачі вірусу ве-
несуельського енцефаломієліту коней респіраторним шляхом. У спе-
ціальній літературі є повідомлення про експериментальне зараження 
мишей аерозольним методом.

Отже, випадки захворювання людей були виявлені Венесуелі, Колум-
бії, Еквадорі, Панамі, Суринамі, Гвіані, Гватемалі, Гондурасі, Мексиці, Бра-
зилії, Аргентині, Перу, Флориді, Техасі, на Кюрасао і в Трінідаді. Кожний 
підтип вірусу ВЕК має власного ензоотичного переносника. Найбільш 
розповсюджений ензоотичний цикл між комарами Culex і лісовими гри-
зунами. Ензоотичні переносники вірусу інфікують людей, які відвідують 
вологі тропічні ліси або болота, збирачів каучука, військовослужбовців, 
дислокованих в ендемічних районах. Під час епізоотій переносниками ві-
русу є багато видів комарів, зокрема, Aedes, Mansonia, Psorophora. Вірус має 
широкий спектр господарів серед диких ссавців, включно з мавпами капу-
цинами, щурами, мишами, опосумами, американськими зайцями, лиси-
цями й кажанами, які інфікуються природним шляхом. Крім коней, хворіє 
також велика рогата худоба і свині в Мексиці, кози і вівці у Венесуелі. Вірус 
добре розмножується в організмі ссавців, спричинюючи утворення анти-
тіл у крові у високих титрах. Так, в інфікованих коней титр вірусу в 1 см3 
крові може досягати 10 мишачих летальних доз у разі внутрішньочерев-
ного введення. Незважаючи на те, що за природних умов вірусом ВЕК мо-
жуть бути інфіковані 29 видів диких птахів (здебільшого це чаплі, які гніз-
дуються колоніями, і пов’язані з ними види), до цього часу не з’ясовано, 
чи достатнім є рівень вірусемії в цих птахів для інфікування комарів-пере-
носників. У перші 3 доби захворювання вірусемію виявляють у 60 % захво-
рілих людей. Рівні вірусемії в цьому разі були доволі високі для того, щоб 
людина могла виступати як джерело збудника інфекції. В окремих хворих 
вірус вдалося виділити зі змивів глотки, що вказує на можливість передачі 
збудника від людини до людини. Сьогодні накопичено достатньо даних, 
щоби стверджувати, що природним переносником є комар, а первинним 
резервуаром – дикі або свійські наземні ссавці. Однак за природних умов 
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інфекція може перебігати й без участі членистоногих переносників. Нині 
в спеціальній літературі вже є повідомлення про лабораторне зараження 
людей унаслідок вдихання вірусовмісних аерозолів.

Патогенез. Після аерозольного зараження вірус реплікується в слизо-
вій оболонці носа, після чого може проникати до нюхового нерву, уражую-
чи нейроепітеліальні клітини. Подальший розвиток захворювання супро-
воджувався вірусемією, інфікуванням органів лімфомієлоїдної системи, а 
також нюхового тракту й головного мозку. У тварин практично відсутній 
апетит. Розмноження вірусу в тканинах мозку, призводить до розладів усіх 
функцій організму, згодом парезів або паралічів кінцівок.

Після трансмісивного зараження вірус також реплікується в лімфо-
їдних тканинах. Енцефаліт розвивається після вірусемії.

Клінічні ознаки й перебіг у тварин і людини. Інкубаційний період 
становить 1–3 дні. У хворих коней спостерігається гарячка, різко вира-
жена лейкопенія та проявляються симптоми енцефаліту.

VEEV уражує дрібних ссавців, коней, псових, свиней, іноді птахів, 
можливо, також кажанів, овець, кіз (Húbalek et al., 2014). У коней VEEV 
спричинює спектр клінічних ознак  – від субклінічних до смертельних 
(смертність може досягати 19–83 % під час епізоотій) (Weaver, 2001). Тяж-
кі клінічні ознаки нагадують ті, що реєструють за східного й західного 
енцефаломієлітів коней (висока температура, м’язові спазми, порушен-
ня руху, судоми та смерть). Вірус також є вісцеротропним, і спричинює 
дисфункцію багатьох органів і систем. Тварини, які відновлюються після 
гострої фази, можуть мати постійні неврологічні розлади (ознаки).

Крім того, VEEV може спричинювати легку гарячку в собак, кролів, 
свиней, овець і кіз. В усіх цих випадках хвороба характеризується ано-
рексією та депресією. Частина захворілих може виживати (Hubálek et 
al., 2014, OIE, 2013).

Описано багато випадків інфекцій VEEV у людини. Інкубіційний період 
становить 2–5 діб. Симптоми подібні до тих, які виявляють у коней: легкі 
до тяжких грипоподібних симптомів (головний біль, втома, міалгія, ну-
дота, блювання, фарингіт, остуда, пронос) (Weaver, 2001). Неврологічний 
прояв захворювання реєструється приблизно в 4–14 % випадків. Нервові 
форми захворювання реєструються переважно в дітей (Monath et al., 1979). 
У частини хворих розвиваються ознаки запалення мозкових оболонок 
(серозний менінгіт), фотофобії, судом, тремору, диплопії. Спостерігають-
ся мозочкові й вестибулярні розлади, парези рухових нервів очей, зник-
нення черевних рефлексів, симптоми Бабінського, Гордона, Опенгейма. 
Описані й більш тяжкі форми перебігу хвороби. У цих випадках швидко 
розвиваються ознаки менінгоенцефаліту, кома й настає смерть.

Патолого-анатомічні зміни. Під час зовнішнього огляду трупів ко-
ней виявляють, їхню середню вгодованість або виснаження. Трупне за-
дубіння слабо виражене і швидко проходить. Слизові бліді, спостеріга-
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ють застійну гіперемію й жовтяничність. За ретельного огляду в районі 
кінцівок і голови виявляють сліди травм (крововиливи, геморагічні ін-
фільтрати, травми шкіри). Підшкірна клітковина має жовтувате пофар-
бування. У серозних порожнинах може бути присутня рідина жовтувато-
го кольору. Лімфатичні вузли набряклі, у стані серозного або серозно-ге-
морагічного запалення. Серце збільшене в об’ємі, на епікарді й ендокар-
ді крововиливи. У легенях – гіперемія й набряк. У шлунку й кишечнику 
виявляють сухуваті кормові маси. На серозних покривах виявляють кро-
вовиливи. Слизова сечового міхура із крововиливами, сам орган містить 
значну кількість сечі брунатного кольору. Селезінка дещо збільшена, під 
капсулою – крововиливи. Нирки мають ознаки зернистої й жирової дис-
трофії, світло-коричневого кольору. Межі коркового й мозкового шарів 
слабо помітні. Печінка зменшена в об’ємі, краї органу загострені. Спо-
стерігають незначний набряк оболонок мозку, гіперемію судин.

Гістологічні дослідження. Виявляють гіперемію, серозний набряк, 
геморагічні інфільтрати тканин мозку зі слабкою проліферацією. Не-
рвові клітини дистрофічно змінені. Виявляють розчинення зерен 
Нісля (хроматоліз). З боку ядер нервових клітин відзначається набря-
кання й лізис або пикноз із подальшим розпадом на дрібні грудочки 
хроматину. Більшість клітин перетворена на, так звані, клітинні тіні. 
Зміни в печінці характеризуються різкими дистрофічними процесами 
її паренхіми. Клітини печінки перебувають у стані білкової дистрофії, 
некрозу й розпаду (залежно від тяжкості перебігу).

Діагностика. Підтвердженням діагнозу на венесуельський енцефа-
ломієліт є виділення та ідентифікація вірусу або виявлення серокон-
версії (ретроспективна діагностика).

Слід зазначити, що нині не існує стандартних тестів для VEE, рекомендо-
ваних МЕБ. Вірус VEE може бути виділений із глоткових мазків, сироватки і 
тканин (головного мозку, селезінки) інфікованих людей / тварин (Weaver, 
2001). Вірус може бути ідентифікований методами RT-PCR та непрямої іму-
нофлуоресценції (IFA) або тестів нейтралізації (PRN), які використовують 
VEE-специфічні моноклональні антитіла (Weaver, 2001; OIE, 2013).

Антитіла можуть бути виявлені за допомогою тестів комплемент-
фіксації (РЗК) та інгібування гемаглютинації (РЗГА)(OIE, 2013). Тест на 
імуноглобулін IgM здатний виявляти ранні антитіла в організмі людини/
сироватках крові; однак, у тварин, вакцинація повинна бути врахована 
для інтерпретації результатів (Weaver, 2001; OIE, 2013). Серологічне під-
твердження вірусної інфекції VEE вимагає чотириразового або більшого 
збільшення титру антитіл у парних зразках сироватки крові, зібраних че-
рез 2 тижні (гостра та реконвалесцентна фази)(OIE, 2013). Альфавіруси 
можуть бути серологічно крос-реакційними (антигенна спорідненість). 
Методика PRN (реакція нейтралізації) є більш специфічною й дозволяє 
проводити диференціацію останніх (Weaver, 2001; OIE, 2013).
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Диференційна діагностика. Необхідно виключати такі хвороби, як 
сказ, ринопневмонія, хвороба Ауєскі, ботулізм, отруєння полином, пі-
роплазмоз, лістеріоз, хвороба Борна, японський енцефаліт.

На сказ хворіють багато видів тварин, хвороба не має чіткої сезон-
ності, для неї властиві агресивність, парез глотки, відсутність жов-
тяничності. Враховується можливість попередніх нападів або укусів 
м’ясоїдними тваринами. Захворілі тварини агресивні. Кінцево прово-
дять дослідження в РІФ і біопробу на мишах. Ринопневмонію (нервову 
форму) диференціюємо вірусологічними й серологічними методами. 
Ботулізм пов’язаний зі згодовуванням кормів, які можуть містити ток-
сини. Із клінічних ознак звертають увагу на бульбарний параліч, пору-
шення ковтання, сильну слинотеча, парез язика (він звисає з ротової 
порожнини), відвисання нижньої щелепи. Кінцевий діагноз ставлять 
на підставі виявлення токсинів у кормі, органах, крові. Отруєння по-
лином супроводжується нервовими розладами. Отруєння таврійським 
полином обмежене місцем його поширення (Крим, Кавказ, Середня 
Азія, Прикаспійська низовина) і для отруєння необхідна значна засмі-
ченість сіна або пасовища (в сіні не менше 5 % полину). Клінічні озна-
ки отруєння короткотривалі, (2–24 год.) і супроводжуються нападами 
тоніко-клонічних судом, які утягують м’язи голови й шиї, супроводжу-
ються значним потінням, швидким підвищенням температури до 40 °С 
і вище, а також відсутністю жовтяниці під час загострення. Ботанічне 
дослідження корму підтверджує діагноз. За хронічного перебігу отру-
єння полином відзначається жовтяничністю підшкірної клітковини, 
в’ялістю скелетних м’язів і м’язів серця, крововиливами під ендокар-
дом, ніздрюватістю печінки, вміст шлунка видає характерний запах 
полину. Хвороба Ауєскі супроводжується явищами свербежу. Хворі 
тварини чешуть і розгризають сверблячі ділянки тіла, здебільшого їх 
виявляють у ділянці голови, кінцівок, статевих органів; у кобил  – ви-
мені. Кінцева діагностика хвороби Ауєскі проводиться біопробою в ла-
бораторії, індикацією вірусу в серологічних реакціях і ПЛР. Піроплазмоз 
супроводжується гарячкою, вираженою жовтяницею й геморагічним 
діатезом, різко збільшеною селезінкою, гострим серозним лімфадені-
том. Проводять мікроскопічне дослідження мазків крові на наявність 
кровопаразитів. Лістеріоз на відміну від усіх вірусних енцефалітів ха-
рактеризується гнійним енцефалітом. Проводять біопробу й індикацію 
лістерій у ПЛР. Японський і американські енцефаломієліти виключа-
ють постановкою ПЛР. Хвороба Борна, крім коней, реєструється у вели-
кої рогатої худоби й овець, із лабораторних тварин – кролів, морських 
свинок, щурів. Кінцево проводять лабораторні тести (ІФА, ПЛР).

Імунітет і специфічна профілактика. У різних країнах ліцензовані 
атенуйовані й інактивовані вакцини проти VEEV (OIE, 2013; EFSA AHAW 
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Panel, 2017). Нині відсутні вакцини які дозволені Європейським агент-
ством із медицини до використання в ЄС.

Найбільш відомою є вакцина із живого ослабленого штаму VEEV – ТК-
83. Він використовувався як вакцинний у коней і людей. ТS-83 забезпечує 
приблизно 80 % імунітету в щеплених людей, крім того, є доволі реактоген-
ним (у частини щеплених розвивається грипоподібний синдром). Дослід-
ники вказують, що цей штам має потенціал реверсувати до висхідних ві-
рулентних форм завдяки мутаційним змінам у глікопротеїнах Е2 та 50UTR.

Лікування. Специфічне лікування не розроблене. Застосовується 
лише підтримувальна терапія (регідратаційна, протизапальні і проти-
судомні засоби) (МЕБ, 2013).

Заходи боротьби. Законодавство ЄС не передбачає жодних кон-
кретних заходів щодо контролю за спалахами цього захворювання. ЄС 
не застосовує жодних спеціальних торгових обмежень для запобігання 
занесення збудника венесуельського енцефаломієліту коней. Відсутні 
також офіційні повідомлення в разі захворювання.

Оцінка ризику. Панель охорони здоров’я та благополуччя тварин 
EFSA оцінила ризик VEEV для чотирьох регіонів ЄС на 2017 рік, вико-
ристовуючи модель оцінки ризику VBD від EFSA. Результати моделі 
оцінки ризику оцінювали загальний рівень від низького до дуже висо-
кого, залежно від регіону в ЄС. Після ретельного аналізу оцінки ризику, 
рівень було оцінено як низький і дуже низький, залежно від регіону в 
ЄС. Імовірність проникнення збудника на територію цих країн була оці-
нена як дуже низька або низька, залежно від регіону в ЄС. Загальний 
показник поширення VEEV (поєднання потрапляння, швидкості роз-
повсюдження, рівня передачі та ймовірності створення ензоотичних 
вогнищ) оцінювався як дуже низький і низький.

ВІРУСНИЙ АРТЕРІЇТ КОНЕЙ
Вірусний артеріїт коней (лат.: Arteritis viralis equorum; абр.: EAV, ВАК) – 

вірусна повільна хвороба коней, яка характеризується за гострого пере-
бігу проявом абортів, кон’юнктивітів, некротичних уражень артерій та 
вен, катаральним запаленням органів дихання і травлення, порушенням 
відтворної функції в жеребців, набряками повік, черева й кінцівок.

Історична довідка. У першій половині XX століття цю хворобу діа-
гностували як інфлюенцу, «рожеве око», інфекційний кон’юнктивіт 
тощо. У 1953 році американські дослідники Doll E.R. et al. описали гостре 
захворювання в коней на одній із ферм штата Огайо (США). Ці ж авто-
ри, згодом у 1957 році виділили і збудника цього захворювання. За їхнім 
повідомленням, загинуло 30 % коней і абортувало 50 % жеребних кобил. 
Це захворювання вони назвали вірусним артеріїтом коней. Згодом вони 
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виділили нові штами вірусу, які мали серологічну подібність із прототип-
ним штамом Bucyrus, позначеним за назвою ферми де хвороба виникла 
вперше. До 1965 року цю інфекцію реєстрували лише на території США. У 
1965 році F. Burki повідомив про виділення вірусу від хворого коня під час 
спалаху захворювання в табуні на 400 голів у Швейцарії. Виділений штам 
вірусу Bibuna було ідентифіковано як вірус артеріїту коней. У 1968 – 1969 
рр. F. Burki виділив інший штам вірусу артеріїту – Vienna від коня, достав-
леного для лікування у ветеринарну клініку Австрії. У 1965 році Матумо-
то зі співавт. під час серологічного дослідження проб сироватки коней, 
отриманих з Індії, виявили доволі високі титри нейтралізуючих анти-
тіл до вірусу артеріїту (Burki F., 1969). У міжепізоотичний період у США 
у 80–90 рр. минулого століття серологічні позитивні реакції реєстрували 
в приблизно 80 % коней. Вірусний артеріїт реєстрували у Швейцарії, Ав-
стрії, Німеччині, Франції, Польщі, Канаді, Швеції, Австралії, Новій Зе-
ландії, Ірані, Нідерландах, Італії. Великобританія була вільною від ВАК, 
оскільки поголів’я, яке ввозилось, піддавалося дослідженням у реакції 
нейтралізації (завезення серопозитивних коней заборонене). Проте єди-
не законодавство з ринкової економіки Європейського Співтовариства, 
що набуло чинності в 1992 році, скасувало вимоги проведення цієї реак-
ції в коней, які ввозяться в державу. Нині приблизно 0,6 % коней чисто-
кровної верхової породи реагує в реакції нейтралізації на ВАК. Згідно 
з повідомленнями російського дослідника К.  П.  Юрова вірус артеріїту 
циркулює в популяції коней Російської Федерації й інших країнах СНД 
(Дорофеев К. А., 1978; Юров К. П., 2000; Галатюк О. Є., 2003).

Характеристика збудника. Збудник  – РНК-вмісний, належить до 
роду Arterivirus (до цього роду належать також збудники репродуктив-
ного й респіраторного синдрому свиней, геморагічної гарячки мавп і 
вірус лактатдегідрогінази мишей), родини Arteriviridae.

Вірус має діаметр 50–70 нм, вкритий ліпопротеїновою оболонкою, на 
поверхні якої є виступи (спікули) заввишки 12–15 нм. У вірусній обо-
лонці міститься кілька білків із молекулярною масою 16–42 КД, у ну-
клеокапсиді – один білок із масою 14 КД.

В організмі інфікованих коней вірус стимулює утворення вірусонейтра-
лізуючих і комплементзв’язувальних антитіл. Еритроцити не аглютинує.

Відомий один серотип вірусу який має генетичну спорідненість із коро-
на- та тоговірусами. Різні штами, виділені в США і Європі, виявились іден-
тичними в антигенному відношенні, хоча й відрізнялися здатністю роз-
множуватися в культурах клітин. Штамм Bucyrus порівняно зі штамами 
Bibuna й Vienna краще розмножувався в культурах клітин (Burki F., 1969).

Вірус патогенний лише для коней. Дрібні лабораторні тварини й ку-
рячі ембріони до вірусу не чутливі.

Вірус добре культивується на первинних і перещеплюваних культу-
рах клітин кінського походження. Адаптовані штами розмножуються 
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в культурах клітин інших тварин: нирки кроля, Vero, BHK-21 (Уилсон и 
др., 1962; Бюрки, 1970; Мак Коллум и др., 1970). У чутливих культурах 
клітин вірус розмножується, спричинюючи цитопатичну дію, і накопи-
чується в доволі високих титрах. 

Збудник інактивується жиророзчинниками, стійкий до дії трипсину. 
Дезінфектанти у звичайних концентраціях швидко інактивують цей ві-
рус. В інфікованих тканинах збудник зберігається упродовж шести ро-
ків за мінус 20 °С, 75 днів за 4 °С, швидко інактивується під дією більш 
високих температур – за 37 °С – через 2 доби, за 56 °С – через 20 хв. (Мак 
Коллум та ін., 1961; Sellon D.S., Long M.T., 2014).

Епізоотологічні відомості. Вірус поширений серед коней, але спа-
лахи захворювання реєструють не часто. Інфекція зазвичай перебігає 
в латентній формі, без чітких клінічних ознак захворювання. Відомо, 
що штами вірусів, ізольовані в географічно віддалених регіонах, мають 
деякі антигенні й геномні варіації. Інфікованість коней різниться за по-
родами. До вірусу сприйнятливі коні незалежно від статі й віку.

Основний механізм передачі збудника інфекції  – аерогенний, осо-
бливо в молодих жеребців. Статевий шлях передачі цього вірусу також 
має неабияке значення. Можливий аліментарний шлях зараження.

Джерело збудника інфекції – інфіковані коні. Збудник виділяється з 
організму хворої тварини з усіма секретами та екскретами. Жеребець-
носій вірусу передає збудника під час парування чи зі спермою в разі 
штучного осіменіння, проте в цей час виділити збудника із крові або 
носових витоків і слини не вдається. Уже за гострого перебігу хвороби 
вірус у високому титрі можна виявити в дихальних секретах протягом 
1–2 тижнів. Чинниками передачі вірусу є також абортовані плоди, пла-
цента, плідні оболонки. Передача вірусу за непрямих контактів з обслу-
говуючим персоналом спостерігається не часто. 

Латентний перебіг хвороби в жеребців-плідників сприяє створенню 
прихованого джерела збудника в стаді. Використання таких жеребців у 
парувальну кампанію зумовлює перезараження кобил.

У період гострого перебігу хвороби – під час виділень із носових хо-
дів, у разі кашлю, вірус потрапляє в зовнішнє середовище й відбуваєть-
ся аерогенне зараження. Здебільшого це трапляється в разі утримання 
збірного поголів’я на іподромах, кінно-спортивних змаганнях, аукціо-
нах, де коні інфікуються, і, коли повертаються у своє господарство, ста-
ють джерелом збудника хвороби. У передачі інфекції значну роль віді-
грають жеребці-пробники або конематки. Через плаценту зараження 
відбувається не часто. Трансплацентарна передача часто відбувається 
в останній термін жеребності. В інфікованих лошат після інфікування 
здебільшого розвивається інтерстиціальна пневмонія і фібронекро-
тичний ентерит (Sellon D.S., Long M.T., 2014).
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Патогенез і механізми персистування вірусу. Первинна реплікація 
вірусу в організмі відбувається після аерогенного зараження в брон-
хіальних макрофагах. Через 72–144 год. розвивається віремія (вірус 
активно розмножується в бронхолегеневих лімфатичних вузлах, ен-
дотелії судин та циркулюючих моноцитах), і збудник проникає в різні 
тканини й органи коня. Через місяць вірус зникає з органів і тканин і 
персистує в репродуктивних органах жеребчиків до становлення стате-
вої зрілості. Характер уражень зумовлюється порушенням стінки кро-
воносних судин унаслідок розмноження вірусу (облітеруючий артеріїт і 
тромбози). У цьому разі уражуються ендотеліальні, клітини інтими, де 
розвивається пікноз. Потім прогресують фібринозні некрози, виникає 
лімфоїдна інфільтрація стінок судин, набряки й інфільтрація адвенти-
цію. Виникає дисеміноване ураження дрібних артерій усього організму. 
Тромби формуються в більшості випадків у судинах легень і кишечни-
ка. Унаслідок порушення кровообігу виникають дегенеративні зміни у 
внутрішніх органах, тромбози, інфаркти, некрози, набряки кінцівок, 
черева, аборти в жеребних кобил.

У разі аборту ембріони мають ознаки часткового аутолізу, спостері-
гають набряк серозних оболонок і численні крововиливи. Часто уражені 
судини плаценти, мозку, печінки, селезінки (Sellon D.S., Long M.T., 2014).

Перебіг та симптоми хвороби. Хворіють коні будь-якого віку, але ло-
шата найбільш сприйнятливі. За респіраторного синдрому хвороби інку-
баційний період може становити до 2 тижнів, у разі вагінального інфіку-
вання – 6–8 днів. Аборт може виникати через 10–33 доби після зараження.

Захворювання може перебігати в гострій, хронічній і латентній формах. 
У разі гострого перебігу хвороби (який реєструється не часто) протягом 3–9 
діб спостерігається гарячка, температура тіла становить до 39,5–41,0 °С.

У тварин спостерігаються прискорений пульс, порушення функції 
центральної нервової системи, парез лицьового нерва, іноді коні прийма-
ють неприродні пози: стоять зі схрещеними передніми кінцівками, під-
пирають головою годівницю. Хворий кінь рухається тяжко, похитується. 
Зазначають катаральне запалення слизових оболонок очей, носової та ро-
тової порожнин. Повіки у хворих тварин набрякають, течуть сльози, про-
являється світлобоязливість. У кон’юнктивальних мішках нагромаджу-
ється слизово-гнійний ексудат. Інколи запалення переходить на рогівку 
ока («рожеве око»). У хворих коней часто виникає кашель, із носа витікає 
рідкий, а згодом слизово-гнійний ексудат. Підщелепні лімфовузли набря-
клі та болючі. Повіки, підшкірна клітковина черева, кінцівки (особливо 
задні), у кобил молочна залоза, у жеребців ще й мошонка та препуцій – на-
брякають. Нечасто спостерігають проноси й кашель. Виявляють висипан-
ня у вигляді кропивниці на боках, шиї, голові. Жеребці приблизно на 6–7 
тижнів втрачають відтворну здатність. На 3–11 місяцях жеребності 10–70 % 
кобил абортують. Плоди мають ознаки аутолізу. Крім того, у хворих коней 
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уражається травний канал, спостерігають коліки. У кобил виявляють за-
палення слизової оболонки вагіни з виділенням ексудату. На шкірі коней 
інколи виявляють висипання. Персистування вірусу в жеребців може три-
вати до кількох років, отже, вони становлять постійне джерело збудника 
інфекції для кобил (Sellon D.S., Long M.T., 2014).

У лошат відмічають ураження респіраторного тракту, розвивається 
пневмонія, ентерит. Симптоматичне лікування сприяє одужанню. Заги-
белі, як правило, не спостерігають. Під час хронічного чи латентного пе-
ребігу хвороби зустрічаються спорадичні аборти, незначне підвищення 
температури тіла, набряки кінцівок (Старчеус А. П., Ображей А. Ф., 1999).

Патолого-анатомічні зміни. Під час розтину загиблих тварин вияв-
ляють крововиливи на плеврі та серозних оболонках порожнин, набряк 
легень, катаральний і катарально-геморагічний ентерит і коліт, крово-
виливи й інфаркти селезінки, дегенеративні зміни в печінці й нирках.

За гістологічного дослідження в дрібних артеріях знаходять некро-
тичні вогнища, локалізовані в м’язовому шарі судин. Адвентиція набря-
кла й інфільтрована лімфоцитами. У разі тяжкого ступеня ураження змі-
ни виявляють в ендотелії й інтимі. У підслизовій оболонці кишечника 
виявляють тромбози судин і інфаркти (Doll E.R. et al., 1957). В абортованих 
плодів помітні незначні крововиливи на кон’юнктиві, слизовій оболон-
ці носової й ротової порожнин, гортані, трахеї і шлунково-кишковому 
тракті: на плеврі й очеревині – дрібні петехії. Тканини середостіння часто 
набряклі, у плевральній порожнині міститься від 50 до 300 мл серозної 
прозорої рідини. Мікроскопічні зміни виявляють у дрібних артеріях і ар-
теріолах майже всіх органів, але, головно, у сліпій і ободовій кишках, кап-
сулі наднирників, селезінці й лімфатичних вузлах. За даними B. Hyllseth 
et al. (1970) змінюються не лише дрібні артерії. У тварин, убитих на 5–6 
добу після зараження, бувають ураженими вени (панваскуліти). Типові 
зміни стінок артерій настають на 10 добу. Ураження вен в більш ранній 
період пов’язано з інтенсивним розмноженням вірусу в селезінці, тоді як 
зміни в артеріях співпадають за часом з утворенням антитіл, й відповід-
но пов’язані з імунною реакцією організму. Така думка підтверджується 
спостереженнями Т.С. Jones (1969), який не виявляв типового артеріїту у 
плодів на останніх стадіях розвитку.

Діагностика. Діагноз ставлять на основі результатів лабораторних 
досліджень, з урахуванням епізоотологічних, клінічних та патолого-
анатомічних даних. Кінцево – лабораторних досліджень.

У випадках респіраторного захворювання відбирають проби крові, 
мазки з носоглотки (зберігають за +4 °С) і відправляють у лабораторію; у 
разі аборту – кусочки плаценти, селезінки, легень, нирок, а також плід-
ні води. Від хворих жеребців-плідників відбирають сперму й направля-
ють її в лабораторію забезпечивши підтримувальну температуру +4 °С. 
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Крім того, додатково направляють проби сироватки крові кобил, яких 
покривав жеребець в останні 3 місяці. 

Лабораторні дослідження грунтуються на виділенні вірусу, детек-
туванні нуклеїнової кислоти або вірусного антигену, чи виявленні спе-
цифічних антитіл. Для виявлення й ідентифікації нуклеїнової кислоти 
EAV у підозрілих випадках використовують різні модифікації поліме-
разної ланцюгової реакції (RT-PCR). Ідентичність ізолятів EAV має бути 
підтверджена RT-PCR, у реакції нейтралізації або імуноцитохімічними 
методами, а саме методами непрямої імунофлуоресценції або авідін-
біотин-пероксидазним. У разі загибелі коня й підозри на спалах EVA, 
можна дослідити широкий спектр тканин для гістологічного підтвер-
дження панваскуліту, який особливо виражений у малих артеріях по 
всьому тілу. У разі аборту, підтвердження наявності цього вірусу ґрун-
тується на виділенні останнього, виявленні вірусної нуклеїнової кисло-
ти за допомогою ПЛР або виявленні антигенів ЕАВ імуногістохімічним 
дослідженням плацентарної та інших тканин плоду. 

З метою виявлення антитіл застосовуються різні серологічні тести: 
реакція нейтралізації вірусу (РН); реакція зв’язування комплементу 
(РЗК); реакція непрямої імунофлюоресценції; імунодифузія в агаро-
вому гелі; імуноферментний аналіз (ELISA). В лабораторній практиці 
здебільшого використовуються РН і ІФА (ELISA). РЗК не менш чутлива, 
ніж РН або ІФА, але вона може бути використана для діагностики не-
давньої інфекції. Також може бути додатково проведене гістологічне 
дослідження (Del Piero F., 2000; Sellon D.S., Long M.T., 2014).

Диференційна діагностика. Лабораторними методами досліджень 
необхідно виключити грип, ринопневмонію, інфекційну анемію, афри-
канську чуму, хворобу Гета. Для африканської чуми коней характерна се-
зонність (висока захворюваність і летальність  – у період інтенсивного 
нападу кровосисних комах). Клінічні ознаки – гарячка, набряки в ділянці 
голови й повік, серцева недостатність (гідроперикардит), ознаки набряку 
легень (гідроторакс). Гістологічно, набряк може бути пов’язаний із легким 
периваскулярним моноядерним інфільтратом, який може нагадувати ура-
ження за артеріїту. Вірус локалізується в цитоплазмі ендотелію та макро-
фагів. На відміну від ринопневмонії вірус артеріїту є більш вірулентним, 
спричинює значне ураження внутрішніх органів і, можливо, загибель тва-
рин. У разі гістологічного дослідження виявляють зміни дрібних артерій і 
вен. Ринопневмонія, як респіраторна інфекція, перебігає легко. Часто єди-
ною клінічною ознакою хвороби є масові аборти, які настають спонтан-
но на останній стадії жеребності. У клітинах легеневої тканини й печінки 
плодів виявляють внутрішньоядерні включення типу А Каудрі. Грип часто 
ускладнюється бактеріальними інфекціями, може виникати інтерстиці-
альна бронхопневмонія. Васкуліт за грипу не є характерною ознакою. По-
трібно виключати гострий та підгострий перебіг інфекційної анемії, адже 
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гістологічно виявляють значні ураження, включно з гіперплазією клітин 
кісткового мозку, не реєструють васкуліту та враховують можливість ви-
никнення гранулемозного менінгоенцефаломієліту. Вірус хвороби Гета 
спричинює в коней гарячку, риніти, набряки кінцівок, лімфопенію або 
моноцитоз, і має бути виключений вірусологічними методами. 

В усіх випадках кінцеве виключення інших вірусних захворювань 
може бути проведене за допомогою ПЛР (Timoney P.J., McCollum W.H., 
1987; Del Piero F., 2000).

Лікування. Інфіковані коні можуть хворіти в гострій чи хронічній 
формі, проте їм на зміну приходить латентна інфекція із персистуван-
ням вірусу (зажиттєвим). Такі тварини стають небезпечними джерела-
ми збудника інфекції. Для покращення загального стану тварин, під 
час гарячки, внутрішньом’язово вводять антибіотики широкого спек-
тру дії (кефзол, левомікол, ветамокс), внутрішньовенно  – хлористий 
кальцій, кофеїн, глюкозу, всередину – діуретичні препарати.

Імунітет і вакцинопрофілактика. Після перехворювання тварини 
набувають стійкого імунітету, що триває до 3 років. Проте такі тварини 
залишаються носіями вірусу (персистування).

Для імунопрофілактики нині виготовляють 2 вакцини, обидві виро-
бляє компанія Pfizer. Жива модифікована Arvac® (Pfizer Animal Health Inc., 
Екстон, Пенсільванія), має ліцензію на використання в США й Канаді. Є й 
інактивована вакцина Artervac® (Pfizer Animal Health Inc., Кент, Великобри-
танія) має ліцензію на використання у Великобританії, Ірландії, Франції, 
Угорщині та Данії. Атенуйована вакцина формує кращий імунітет. Інакти-
вована вводиться тваринам декілька разів (Sellon D.S., Long M.T., 2014).

Профілактика та заходи боротьби. Забороняється ввозити в гос-
подарства підозрілих у захворюванні коней. Стежать, щоби не лише 
жеребці, а і всі коні, яких завозять у господарство, мали негативні ре-
зультати досліджень сироваток крові на вірусний артеріїт, а господар-
ства-постачальники (країни-постачальники) повинні мати ветеринар-
не свідоцтво, що підтверджує благополуччя щодо вірусного артеріїту.

Господарство оголошують неблагополучним, накладають обмежен-
ня за яких забороняють ввозити й перегруповувати коней, передавати 
одержану сперму в інші господарства. 

Після встановлення діагнозу хворих коней тримають в ізоляторі. 
Щодобово проводять клінічний огляд та термометрію поголів’я. Під-
озрілих у захворюванні також ізолюють. Денники, де утримувалися 
хворі та підозрілі в захворюванні тварини, очищають і дезінфікують.

Трупи й абортовані плоди спалюють. Кобил, які абортували можна 
переводити в інші господарства не раніше, ніж через два місяці після 
ліквідації захворювання. Для дезінфекції застосовують хлоровмісні 
розчини (розчин хлорного вапна, що містить не менше 2 % активного 
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хлору, 20 % суспензію свіжогашеного вапна), 4 % розчин натрію гідро-
ксиду або формальдегіду).

За результатами досліджень позитивно реагуючих жеребців-плідни-
ків виключають із парувальної кампанії в поточному сезоні. Для уточ-
нення діагнозу проводять вірусологічні дослідження сперми від таких 
жеребців. Жеребців-плідників із діагнозом ВАК ізолюють і в порядку ви-
ключення можуть використовувати тільки для парування кобил з ана-
логічним діагнозом. Жеребців парувального віку, позитивно реагуючих 
на вірусний артеріїт, які не становлять племінної цінності, каструють.

Жеребців-плідників допускають до парування після отримання не-
гативного вірусологічного дослідження їхньої сперми (ПЛР) і дворазо-
вого, з інтервалом 30 діб, негативного результату досліджень сироватки 
крові в РН або ІФА.

Обмеження з господарств знімають через 1 місяць після останнього 
випадку одужання чи аборту в кобил і проведення заключної дезінфекції. 

ВІСНА-МАЕДІ
Вісна-маеді (лат.: – Ovine progressive pneumonia; англ.: – Visna-Maedi; 

син.: прогресуюча пневмонія овець) – повільна хвороба овець і кіз, яка 
супроводжується наростаючим ураженням центральної нервової сис-
теми, суглобів і молочної залози (вісна) і пневмонією зі значною втра-
тою маси тіла, зі 100 % летальністю (маеді).

Історична довідка. Хвороба вперше описана в овець у 1915 році в 
Південній Америці і США. У період із 1935 до 1951 року в багатьох ра-
йонах Ісландії спостерігалося захворювання, яке уражало ЦНС і зу-
мовлювало паралічі й загибель овець. Хвороба отримала назву «вісна» 
(схуднення, виснаження). У 1939 році в Ісландії Гісласон виявив хроніч-
ну прогресуючу пневмонію в овець, подібну до раніше описаної в Аме-
риці, яку назвали «маеді» (що значить «задишка»). Згодом, у 50-х рр. ХХ 
ст. в Ісландії Сігурдсон (1954) встановив вірусну природу вісни й маеді 
шляхом зараження овець. Цей дослідник довів, що обидва захворюван-
ня спричинюються одним збудником, і розробив теорію повільних ві-
русних інфекцій овець. Збудник уперше виділений в Ісландії, згодом – у 
США. У ХХ ст. хвороба була широко розповсюджена в багатьох європей-
ських країнах, Індії, США, Канаді. У колишньому СРСР захворювання 
отримало розповсюдження з 80-х рр. минулого століття, особливо се-
ред овець романівської породи.

Економічні збитки. В багатьох країнах хвороба завдає вівчарству 
значних економічних збитків. В різних штатах Північної Америки серо-
логічно виявляли до 70 % хворих тварин. В Ісландії в 40-х рр. XX ст. втрати 
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овець в неблагополучних господарствах становили 20–30 %. Хворобу було 
ліквідовано лише через 20 років, вимушеному забою піддали 650 тис овець.

Характеристика збудника. Збудник захворювання належить до РНК-
вмісних вірусів родини Retroviridae, роду Lentivirus. Має розмір 90–120 нм, 
У своєму складі має фермент РНК-залежну ДНК-полімеразу (зворотна 
транскриптаза). Оболонка вірусу двошарова й містить фосфоліпіди.

Геном MVV має біля 8 400 нуклеотидів (nts) і складаються з трьох 
основних генів, загальних для всіх ретровірусів, відповідальних за ре-
плікацію, таких як gag, pol та env, та декількох регуляторних генів. 

Провірусна ДНК поєднується з повторними послідовностями, відо-
мими, як тривалі термінальні повтори (ТТП), що містять промоторні еле-
менти, які ініціюють транскрипцію ДНК14 та відіграють важливу роль у 
клітинному тропізмі та в патогенезі. Найбільшим є білок капсиду (p25CA), 
який стимулює напрацювання антитіл у господаря, для чого його вико-
ристовують у методах імуноферментного аналізу (ELISA). Інші два білки 
матриці – p16MA та нуклеокапсиди (p14NC). Ген pol кодує ферменти, які 
беруть участь у реплікації та інтеграції ДНК, а саме протеази (PR), RT, 
dUTPase та інтегрази (IN). Нарешті, env кодує такі два типи білків, вбу-
дованих в оболонку: поверхневі (gp135SU) та трансмембранні (gp46TM) 
глікопротеїни. SU містить домени, які розпізнаються клітинними рецеп-
торами для дозволу входу в клітину. Останній стимулює напрацювання 
антитіл і є також генетично змінним, тому модифікації SU визначають 
антигенну мінливість різних ізолятів. ТМ, що має здатність до злиття лі-
підних мембран (й дозволяє злиття вірусної оболонки та мембрани клі-
тини-господаря), є набагато більш постійним білком. З цієї причини він 
є гарним кандидатом для використання в методах ІФА, для визначення 
вірусів які циркулюють у різних географічних зонах (Gomez-Lucia E. et al., 
2014; Agnarsdóttir G. et al., 2000; Franzdóttir S.R. et al., 2016).

Після потрапляння вірусу в клітину механізм реплікації є подібним 
до інших ретровірусів, інтегрування dsDNA в геном господаря спричи-
нює довічну інфекцію. Вірусні білки та геномна РНК синтезуються з 
інтегрованої ДНК, з використанням ферментативних систем клітини-
господаря. Нарешті, вірусна оболонка утворюється з ліпідної клітинної 
мембрани, у яку входять глікопротеїни gp135SU і gp46TM.

Вірус вісни-маеді вдається вирощувати в культурах клітин овець та 
інших тварин. ЦПД проявляється повільно й характеризується окру-
гленням клітин, утворенням гігантських синцитіїв і багатоядерних клі-
тин. Штамам маеді властивий високий рівень тропізму до тканин ле-
гень овець, а штамам вісни – до нервової тканини.

Вірус нестійкий, інактивується за 56°С за 10 хв, чутливий до спиртів, фе-
нолу, формаліну; стійкий до ультразвука й іонізуючого опромінення. Дезін-
фектанти в загальноприйнятих концентраціях легко інактивують збудник.
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Епізоотологічні відомості. До вісни-маеді сприйнятливі вівці й у мен-
шій мірі кози у віці старше 2 років. Хвороба перебігає у вигляді епізоотії 
з повільним розвитком і не має вираженої сезонності. Розповсюдженню 
захворювання в разі занесення інфекції в господарство сприяє тривалий 
інкубаційний період і концентрація овець у закритих приміщеннях.

Джерелами збудника інфекції є хворі вівці й вірусоносії. Вірус з ор-
ганізму хворих тварин виділяється із секретами й екскретами.

Від заражених вівцематок до ягнят вірус передається з молозивом 
і молоком. Вважають, що вірус може передаватися контактним і пові-
тряно-крапельним шляхом, особливо в разі утримання тварин у закри-
тих приміщеннях. Описаний трансплацентарний шлях передачі вірусу 
від матері до плоду. Симптоми хвороби з’являються після тривалого 
інкубаційного періоду, через 3–4 роки й більше. Провокують захворю-
вання також стрес-фактори: окоти, переохолодження, голод.

Після експериментального назального зараження характерний 
більш короткий інкубаційний період – біля 2 років.

Захворюваність значно варіює. Летальність досягає 100 %. У неблаго-
получних господарствах загалом гине від захворювання 15–30 % овець.

Патогенез. У заражених овець протягом 2–3 тижнів після заражен-
ня відбувається вірусемія. У цей час вірус в організмі тварин локалізу-
ється в лейкоцитах (лімфоцитах), макрофагах. Згодом вірус із кров’ю 
потрапляє в лімфоїдні органи (кістковий мозок, лімфатичні вузли, се-
лезінка), легені, судинні сплетення та інші органи, де зберігається до 
декількох років. Антитіла з’являються через декілька тижнів. Іноді ві-
рус, незважаючи на високі титри антитіл, здатен перебувати в лімфоци-
тах крові протягом тривалого часу (протягом декількох років), останнє 
пояснюють антигенним дрейфом вірусу.

Незалежно від способу зараження основні місця локалізації вірусу – 
головний і спинний мозок, легені. Патогенетичний механізм полягає 
в проліферації й гіперплазії лімфоїдної й епітеліоїдної тканин за від-
сутності онкогенної дії, демієлінізація нейронів, імунодепресивній дії 
вірусу, утворенні імунних комплексів, пригніченні й ураженні ЦНС і 
імунної системи. Отже, унаслідок впливу вірусу на мієлінову оболонку 
й автоімунних процесів взаємодії його з антитілами відбувається демі-
єлінізація нейронів, що призводить до порушення в них проводимості 
первинних імпульсів і виникненню нервово-паралітичного синдрома.

Клінічні ознаки й перебіг. Хворіють тварини старше 2–3 років (що 
пов’язано з тривалим інкубаційним періодом) незалежно від породи й 
пори року. Іноді клінічні симптоми не встигають розвинутися протягом 
усього життя тварини.

Інкубаційний період триває від 6 місяців до кількох років, у середньому 
1,5–2 роки. За вісни він загалом коротший, ніж за маеді. Перебіг хвороби 
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тривалий (6–12 міс.), хронічний і має повільний розвиток. Захворювання 
проявляється в двох формах (симптомокомплексах) – Вісна й Маеді.

Вісна є невральною інфекцією. Клінічні ознаки прогресують вкрай 
повільно. Хвороба починається пригніченням, лякливістю, зміною ходи 
(ураження суглобів), маститами, відставанням від стада під час випасання, 
спостерігається нервозність, іноді обертальні рухи і сіпання губ, тремтіння 
голови. Тварина може гинути і до розвитку розгорнутих клінічних ознак 
захворювання. З розвитком клінічних ознак відзначаються схуднення і не-
рвові явища – скрегіт зубами, тремтіння, зниження больової і тактильної 
чутливості; згодом ускладнюється пересування, порушується координація 
рухів, настають парези й паралічі, в основному, задніх кінцівок, розвиваєть-
ся кахексія, наприкінці хвороби можливий повний параліч (висхідний па-
раліч). Розвиваються виснаження і іноді сліпота. Хвороба може тривати від 
декількох тижнів до декількох місяців. Усі хворі тварини гинуть.

Симптоми Маеді розвиваються повільно, перебіг також хронічний і 
тривалий. Клінічні ознаки виявляють лише в дорослих тварин у віці 3 ро-
ків і старше. Відзначаються слабкість, зниження маси тіла, пригнічення. 
Основний симптом – повільно прогресуюча задишка. Спочатку дихання 
може бути нормальним у спокої і прискорюється під час навантаження. 
Згодом з’являється ротовий тип дихання, роздвоєна фаза видиху, сухий 
кашель, зазначають втрату вгодованості. Поступово виникає утруднене, 
поверхневе дихання, наростає задишка, частота дихання в спокої дося-
гає 80–120 на хвилину. Хворі тварини відстають від стада. Температура 
й пульс, як правило, у нормі. Іноді зазначають тремтіння губ або повік, 
викривлення шиї або нахил голови в один бік, кашель, витоки з носа. 
Поступово розвиваються парези задніх кінцівок. Вони переростають у 
паралічі, тварина не в змозі стояти без підтримки. Суягні вівці можуть 
абортувати або народжувати слабких ягнят. Клінічна стадія захворюван-
ня триває 3–8 місяців, за неблагоприємних умов утримання вона скоро-
чується, за задовільних – збільшується. Усі захворілі тварини гинуть.

За природних умов у неблагополучних отарах виявляють змішаний 
перебіг вісна-маеді (Alshanbari F.A. et al., 2014).

За повідомленнями Gomez-Lucia E. et al. (2018) існує чотири основні 
клінічні форми цього захворювання: респіраторна (прояв інтерстиці-
альної пневмонії); ураження молочної залози (зниження вироблення 
молока через субклінічний мастит); суглобова (кульгавість); нервова 
(хронічний негнійний менінгоенцефаломієліт).

Патолого-анатомічні зміни. Візуальних змін у разі загибелі від ві-
сни, здебільшого, не спостерігають. Гістологічні зміни виявляють у 
ЦНС, вони є типовими для негнійного менінгоенцефаліту. Останні ха-
рактеризуються інфільтрацією і проліферацією в головному і спинно-
му мозку, демієлінізацією нейронів.
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Найбільш характерною ознакою під час патолого-анатомічного роз-
тину овець, загиблих від маеді, є равномірне, дифузне збільшення леге-
нів в об’ємі й масі в 1,5–2 рази. Легені не спадаються, мають щільну ка-
учукоподібну консистенцію, світлого брунатно-сірого кольору, тонуть 
у воді. Бронхіальні й середостенні лімфатичні вузли сильно збільшені.

Гістологічно спостерігають зміни, типові для хронічної інтерстиці-
альної пневмонії: потовщення міжальвеолярних перетинок унаслідок 
інфільтрації їх мононуклеарними клітинами, заповнення альвеол лім-
фоїдними клітинами, периваскулярну й перибронхіальну інфільтрацію 
мононуклеарними клітинами, гіперплазію гладких м’язів і збільшення 
кількості фіброзної тканини в міжальвеолярних перетинках.

Діагностика грунтується на аналізі епізоотологічних, клінічних да-
них, патолого-анатомічних змін і результатів лабораторних досліджень 
(із серологічним підтвердженням у РЗК, РДП, РН, ІФА, непряма іму-
нофлуоресценція й наявність цитоморфологічних змін у легенях і цен-
тральній нервовій системі). Індикацію вірусу в матеріалі проводять із 
застосуванням ІФА та ПЛР.

У первинних культурах клітин овечого походження (тестикул, хо-
роїдного сплетіння, нирок і легень ембріона вівці) вірус добре репро-
дукується з утворенням ЦПД. Для персистентно-інфікованих культур 
клітин характерна їхня трансформація.

Діагноз вважається встановленим у разі: – виділення вірусу з пато-
логічного матеріалу та його ідентифікації;  – визначення нуклеїнової 
кислоти збудника в ПЛР (Alshanbari F.A. et al., 2014).

Диференційна діагностика. Хворобу слід диференціювати від скре-
пі, ценурозу, хвороби Ауєскі, лістеріозу, аденоматозу, туберкульозу, 
шотландського енцефаломієліту.

У цьому зв’язку слід відмітити, що лабораторні тварини не хворіють 
на вісна-маеді. Практично на фоні вісни-маеді можуть перебігати вірус-
ні, бактеріальні або інвазійні хвороби, останні й надають своїх специ-
фічних синдромів основному захворюванню. Цей чинник слід врахову-
вати за клінічної й лабораторної діагностики вісни-маєді.

Імунітет, специфічна профілактика. У разі інфікування тварини в 
крові з’являються антитіла, проте імунітет не формується. Специфічна 
профілактика не розроблена.

Не так давно дослідниками було показано певну породну стійкість у 
овець до вісни-маеді й інших лентівірусів. Вчені вважають що саме цей 
напрямок може забезпечити викорінення інфекції на рівні стад (Heaton 
M.P. et al., 2012, 2013; Alshanbari F.A. et al., 2014).

Лікування. Неефективне.
Профілактика й заходи боротьби. Профілактика й боротьба з по-

вільними інфекціями овець утруднені із-за тривалого інкубаційного 
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періоду, наявності прихованих джерел збудника інфекції, відсутності 
засобів лікування і специфічної профілактики.

Провідні заходи пов’язані з попередженням занесення збудника ін-
фікованими вівцями з неблагополучних господарств.

Для попередження розповсюдження захворювання в неблагопо-
лучних господарствах запроваджують обмеження. Забороняють про-
даж, експорт, виставки, випасання на загальних пасовищах і виключа-
ють будь-які контакти тварин із цих господарств із вівцями з благопо-
лучних господарств. Рекомендується тимчасово відмовитися від купів-
лі овець і баранів-плідників.

У неблагополучному господарстві проводять серологічні досліджен-
ня з інтервалом 6 місяців, забій серопозитивних тварин і забій овець із 
клінічними ознаками хвороби. Ягнят ізолюють від інфікованих вівце-
маток одразу після окоту й переводять на годівлю молоком і молозивом 
від корів. Стадо може бути оздоровлене шляхом вибракування серопо-
зитивних тварин (результати серологічних досліджень), або повною за-
міною поголів’я, якщо уражено понад 30 % тварин стада. Господарство, у 
цьому разі, оголошують благополучним після забою всіх тварин і заміни 
їх новим здоровим поголів’ям із проведенням заключної дезінфекції.

Кодекс наземних тварин МЕБ надає такі рекомендації з імпорту пле-
мінних овець і кіз. Ветеринарні органи імпортуючої країни повинні ви-
магати пред’явлення міжнародного ветеринарного сертифікату, який 
підтверджує, що: 1) тварини в день відправлення не мають клінічних 
ознак вісни-маеді; 2) тварини старші одного року піддавалися діагнос-
тичному дослідженню на вісна-маеді протягом 30 днів перед відправлен-
ням, з отриманням негативного результату; 3) вісна-маеді не діагностува-
лась клінічно й серологічно в овець і кіз у стадах походження протягом 
останніх 3 років, а вівці або кози зі стада з більш низьким статусом благо-
получчя в ці стада протягом вказаного періоду не вводились.

ГАРЯЧКА ДОЛИНИ РІФТ
Гарячка долини Ріфт (син.: гарячка Ріфт-Валлі; ензоотичний гепатит 

ВРХ; лат.: Febris Rift-Vallее) – інфекційне вірусне трансмісивне, з зооноз-
ним потенціалом захворювання овець, кіз, ВРХ, що має трансмісивний 
вектор і характеризується гарячкою, некротичним гепатитом, гастро-
ентеритом, геморагічним діатезом, високою смертністю телят і ягнят, а 
в дорослих тварин хвороба проявляється абортами.

Належить до групи захворювань, які регулюються Міжнародними 
медико-санітарними правилами 2005 р. на національному й регіональ-
ному рівнях.
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Історична довідка. Уперше вірус виявлено в 1900-х роках під час роз-
слідування епідемії серед овець на одній із ферм Кенії у Великій рифто-
вій долині. Вірусну природу хвороби вперше довели в 1931 році Добней і 
Гудзон (Daubney, Hudson). Вони виділили збудник від хворих ягнят, вста-
новили його здатність проходити через бактеріальні фільтри Шамбер-
лана і відтворили хворобу на вівцях і телятах. Лікар Гарнхем (Garnham, 
1931), який працював із ними відтворив хворобу на добровольцях, за-
разив їх вірусовмісним фільтратом, і довів її зоонозний характер. З часу 
виділення збудника епідемії та епізоотії цього захворювання реєструва-
лися в Африці на південь від Сахари й у Північній Африці. У 1997 – 1998 
рр. був зареєстрований великий спалах у Кенії, Сомалі й Танзанії, а у 2000 
році спалахи в Саудівській Аравії і Йемені. Згадані спалахи стали пер-
шими підтвердженими випадками хвороби за межами Африканського 
континенту. Крім того, хворобу реєстрували в Уганді, Єгипті, ПАР, Нігері, 
Мавританії, Судані, Сомалі, Анголі, Мозамбіку, Афганістані, Туреччині, 
Португалії. У спеціальній літературі були повідомлення про лабораторне 
зараження людей у Японії, США, країнах Європи. У 2007 році МЕБ відне-
сло це захворювання до особливо небезпечних та економічно значущих 
хвороб, які мають тенденцію до транскордонного розповсюдження (Ба-
кулов И. А., Вологина И. В., 2008; Pepin M. et al., 2010).

Характеристика збудника. Збудник РНК-вмісний, належить до ро-
дини Bunyaviridae роду Phlebovirus вид Rift Valley fever phlebovirus. 

Віріони збудника здебільшого сферичні, розміром 90–110 нм, ма-
ють ліпідну оболонку й поверхневі глікопротеїни (морфологічно – біля 
350 шипиків). Рибонуклеотид має спіральну форму; геном представ-
лений 3 молекулами односпіральної мінус-РНК, позначеними як L-, 
M- і S-сегменти, які містять 5 генів. Віріон складається із 4 структурних 
білків – 2 зовнішніх глікопротеїнів (G-1 і G-2), які кодуються сегментом 
М, нуклеокапсидного протеїна (N), який кодується сегментом S, і тран-
скриптазної полімерази, яка кодується сегментом L. Описано також 
3 функціональних неструктурних білка віріону цього збудника  – NSs, 
NSm1 і NSm2, які кодуються сегментами S (NSs) і М геному вірусу (van 
Regenmortel et al., 2000; Bouloy M., Flick R., 2009; Pepin M. et al., 2010).

Підтримувати вірус вдається в організмі 1–3-денних мишенят. Тер-
мін загибелі мишей і накопичення в органах прямо залежить від дози 
зараження. Вірус можна культивувати на 2–3-денних курячих ембріонах 
(метод зараження – у жовтковий мішок). Збудник добре культивується 
на первинно-трипсинізованих і перещеплюваних культурах клітин: фі-
бробластів курячих ембріонів, нирок ягнят, кіз, мавп, хом’яків, тести-
кулярній тканині ягнят, клітинах саркоми щурів і мишей. Вірус прояв-
ляє цитопатогенні властивості. Вірус титрують на мишенятах-сисунах 
1–3-денного віку, за церебрального методу зараження, титр інфекцій-
ності становить у межах 1,5–2,0 lg ЛД50/см3.
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Збудник має гемаглютинабельні властивості.
Антигенних варіантів серед ізолятів і штамів вірусу не описано.
Кисле й лужне середовище згубно діє на вірус. Оптимальним є рН – 

6,9–7,0. Ефір, хлороформ, дезоксихолат натрію швидко інактивують ві-
рус. Збудник чутливий до фотодинамічного впливу. Формальдегід, їд-
кий натр, фенол, хлоровмісні препарати інактивують вірус за декілька 
хвилин (Rift valley fever. URL: www.cdc.gov, 2015)..

Епізоотологічні та епідеміологічні відомості. Епізоотії цього за-
хворювання здебільшого виникали в Африці. Збитки складалися пе-
реважно внаслідок масової загибелі овець, ягнят, телят і зниження 
продуктивності ВРХ. Спалахи захворювання серед тварин, як правило, 
призводили до зараження людей (LaBeaud A.D. et al., 2008).

Раніше хворобу реєстрували переважно на сході й півдні Африки, зго-
дом на сході й півдні цього континенту, потім на північному сході, далі 
захворювання зареєстрували в азійських країнах, Синаї, на заході Ара-
війського півострова (Wіkly Epidemiol, 2000). Наприкінці 80-х рр. минуло-
го сторіччя пройшло повідомлення про спалахи хвороби в Афганістані 
(Маркин В.А. и др., 2012). Неблагополучними стали також Туреччина 
(1987) і Португалія (1993) (Книзе А. В. и др., 2003). Упродовж останніх 14 
років хвороба реєструвалася переважно на Африканському континен-
ті. Неблагополучними були: Ботсвана (2010, 2014, 2017), Камерун (2009), 
Комори (2011 – 2018), Демократична республіка Конго (2006, 2008 – 2014, 
2016), Ефіопія (2006), Гамбія (2018), Гана (2018), Гвінея (2005 – 2006), Кенія 
(2005 – 2007, 2018 – 2019), Мадагаскар (2005 – 2009), Малаві (2005 – 2012), 
Мавританія (2006 – 2008, 2010 – 2013, 2015 – 2018), Мозамбік (2017 – 2018), 
Нігер (2015 – 2016), Нігерія (2017 – 2019), Руанда (2012 – 2014, 2016 – 2018), 
ПАР (2008 – 2011, 2018), Судан (2007 – 2008), Свазіленд (2008), Танзанія (2007, 
2011), Уганда (2007, 2016 – 2018), Ємен (2005 – 2007), Зімбабве (2009 – 2010). 

Нині збудник цього захворювання з усіх арбовірусів має найбільші 
патогенні характеристики (Rift valley fever. URL: www.cdc.gov, 2015).

Хвороба сезонна. У дощовий період кількість хворих тварин 
збільшується. Переносниками захворювання є 6 видів комарів роду 
Eretmapoides і 3 види Aedes. Вони ж поряд із тваринами-носіями вірусу є 
резервуарами вірусу в природних умовах.

За природних умов до вірусу сприйнятливі вівці, кози, велика рогата 
худоба, буйволи, верблюди, щурі, миші, тхори, ласки, мавпи й люди.

Більшість випадків інфікування людей відбувається внаслідок пря-
мих або непрямих контактів із кров’ю або органами інфікованих тва-
рин. Вірус може передаватися людині під час маніпуляцій із тканинами 
тварин під час їхнього забою або розбирання туші, наданні допомоги 
тваринам під час пологів, проведення ветеринарних маніпуляцій або 
утилізації трупів і ембріонів. Тому, люди, які займаються певними вида-
ми діятельності, такі як пастухи, фермери, працівники боєн і ветерина-
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ри, піддаються підвищеному ризику інфікування. Вірус інфікує людину 
контактним шляхом, наприклад, під час нанесення рани контамінова-
ним вірусом ножем, або в разі контакту з ушкодженою шкірою, чи вди-
хання аерозолів, які утворюються під час забою інфікованих тварин. 
Аерозольний шлях передачі призводить також до інфікування праців-
ників лабораторій. Тварини й люди можуть заражатися під час спожи-
вання сирого молока від тварин-вірусоносіїв. Інфікування людей і тва-
рин здебільшого відбувається унаслідок укусів комарів.

Вірус цього захворювання здатен інфікувати багато видів тварин, при-
зводячи до розвитку тяжких захворювань серед домашніх тварин, включ-
но із великою рогатою худобою, вівцями, верблюдами й козами. Вівці є 
найбільш чутливими до цього вірусу. Вік тварини також виявився важли-
вим чинником, який визначає чутливість тварин і тяжкість прояву форм 
хвороби: понад 90 % інфікованих збудником ягнят гине, тоді як смертність 
серед дорослих овець іноді не перевищує 10  %. Показник абортів серед 
суягних інфікованих овець сягає майже 100 %. Початком прояву спалаху 
цього захворювання серед тварин часто є хвиля незрозумілих за етіоло-
гією абортів серед худоби, що і є сигналом початку епізоотичного спалаху.

Вірус виявляють у комарів Culex pipiens, Eretmapodites chrysogaster, 
Aedes cabbalus, Aedes circurnluteolus, Culex theiler. Можлива також пере-
дача вірусу гарячки Ріфт-Валлі гематофагами (мухами, які харчуюють-
ся кров’ю). У різних регіонах основними переносниками можуть бути 
різні види колючих комах. До того ж, різні види відіграють неоднакову 
роль у підтриманні й передачі вірусу.

Резервувати вірус можуть і тварини. Механізми персистування ві-
русу здебільшого залишаються не відомими. Серед тварин цей вірус 
розповсюджується, головним чином, через укуси інфікованих комарів, 
здебільшого, виду Aedes, які можуть отримувати вірус від інфікованих 
тварин, харчуючись їхньою кров’ю. Самиці комарів здатні також пере-
давати вірус безпосередньо своїм нащадкам через яйця, які вони від-
кладають. З яєць виходять нові покоління інфікованих комарів. Част-
ково цим пояснюється безперервна присутність вірусу в ензоотичних 
вогнищах (яйця цих комарів можуть зберігати свою життєздатність у 
сухих умовах протягом декількох років). У періоди випадіння значних 
опадів, місця де відкладені яйця, часто виявляються затопленими, що 
сприяє виходу з яєць комарів і швидкому росту їхньої чисельності, а 
це, у свою чергу, призводить до розповсюдження вірусу серед тварин, 
кров’ю яких вони харчуються (Rift valley fever virus, 2015).

Існує також потенційна можливість розповсюдження епізоотій і 
пов’язаних із ними епідемій серед людей у регіони, раніше не охоплених 
захворюванням. Особливу турботу викликають випадки завезення тва-
рин-носіїв вірусу в регіони, де розповсюджені колючі вектори-переносни-
ки. Коли неінфіковані комарі виду Aedes та інших видів харчуються кров’ю 
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інфікованих тварин, незначний спалах може значно поширити свої межі 
шляхом передачі вірусу іншим тваринам, кров’ю яких харчуються комарі.

Цією хворобою, крім овець, кіз, ВРХ регулярно хворіють верблюди в 
країнах Східної Африки та Єгипті. Дорослі верблюди можуть бути носія-
ми збудника, проте клінічних проявів захворювання не спостерігається 
(Nabeth et al., 2001). Із цим захворюванням дослідники пов’язують абор-
ти в цих видів тварин і ранню смерть (OIE, 2008). Захворювання у верб-
людів виникало в Єгипті в 1977 р., у Мавританії в 1998 році (Nabeth et al., 
2001), на Аравійському півострові у 2000 році (Abdo-Salem et al., 2006). 
Крім того, захворювання знову з’явилося в Кенії в період 2006 – 2007 рр. 
(Bird et al., 2008). Хворіли верблюди, вівці, кози й люди, і знову ж таки, 
аборт у верблюдів був єдиною клінічною ознакою.

У 2010 році відбувся спалах хвороби в північній Мавританії, що супро-
воджувався масовими абортами в дрібних жуйних і верблюдів (Camelus 
dromedarius) (El Mamy et al., 2014). Було зареєстровано 63 клінічних ви-
падки в людей, у тому числі 13 смертей. У стадах верблюдів, серологіч-
на поширеність становила 27,5–38,5 %, і вперше з клінічних ознак, крім 
випадків абортів було зареєстровано геморагічну септицемію й сильний 
дихальний дистрес. Філогенетичний аналіз геному показав наявність 
спільного предка в штама з Мавританії 2010 року та штамів виділених із 
Зімбабве, Кенії, Південної Африки, Уганди тощо. Усі вони мали високу 
спорідненість із мавританськими штамами 1987 року.

До 1977 року хворобу реєстрували в Африці на південь від Сахари 
(переважно Кенія й ПАР), згодом її було виявлено в Єгипті, де під час 
першого спалаху захворіло 18 тис людей. Проведений пізніше сероло-
гічний аналіз проб від населення дозволив оцінити кількість перехво-
рілих у 1,5–2 млн людей (Маркин В. А., 2015). Поява збудника на тери-
торії Синайського півострова була неочікуваною, адже він подолав від-
стань у 3000 км через гори й пустелі (ймовірно внаслідок перенесення 
вітром інфікованих комарів; ймовірно завдяки верблюдам або вівцім, 
які можуть резервувати збудника (персистування вірусу); контамінова-
них продуктів харчування (м’ясо, молоко). Під час спалахів у Туреччині 
(1987) та Португалії (1993) ураженими були лише вівці (Книзе А. В. и др., 
2003). Наприкінці 80-х рр. хворобу виявлено на Мадагаскарі, у 2000 році 
в Саудовській Аравії та Йємені, де під час першого епідемічного спалаху 
захворіли біля 1000 людей (Wіkly Epidemiol. Rec., 2000).

В Африці хвороба нині розповсюджена практично на всіх територіях 
(за винятком пустель і високогірних місцевостей). Гарячка долини Ріфт 
займає територію від 30о південної до 31о північної широти. Ендеміки за-
хворювання сформовані в різних кліматичних зонах – від екваторіаль-
ної до сухих субтропіків. Вірус ГДР – це типовий комариний арбовірус. 
Збудник у природних умовах виділяють у вогнищах від таких членисто-
ногих як комарі родів Anopheles, Culex, Aedes, Mansonia, Erethmapodites, 
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мокреців роду Culicoides, москітів роду Phlebotomus; навіть є повідо-
млення про виділення збудника від кліщів (Ambliomma variegatum), 
бліх і постільних клопів (Маркин В.А., 2015). Ймовірно, що не всі з пе-
рерахованих членистоногих є епідемічно значущими переносниками 
збудника або його природними господарями в міжепізоотичні періоди. 
Частина із них є випадковими в цьому списку, вони не здатні до біоло-
гічного збереження вірусу, і лише за певних умов здатні до механічної 
його передачі, що не має будь-якого значення для циркуляції збудника. 
Навіть факт виділення вірусу від членистоногих не є достатнім для ви-
знання їх епідемічно значущими в трансмісії вірусу. Природними гос-
подарями вірусу в епізоотичний період є численні види комарів різних 
родів. У міжепізоотичні періоди вірус зберігається у вогнищах ще й 
завдяки трансоваріальній передачі серед комарів роду Aedes. Проміж-
ними господарями вірусу, як уже зазначалось, виступають різні види 
тварин, які резервують вірус (персистування вірусу). Південно-афри-
канські дослідники виявили антитіла до цього збудника у 15 % щурів 
Aethomis namaquensis, яких виловили в Капській провінції ПАР. Після 
експериментального зараження в цього виду гризунів розвивалася 
тривала вірусемія, без прояву клінічних ознак. Останній аргумент може 
бути достатнім для того, щоби вважати цих тварин латентно інфікова-
ними з можливістю персистування вірусу (Rift valley fever, 2015).

До виникнення й розвитку зоонозів найбільше стосунок мають ко-
марі родів Aedes і Erethmapodites. Для виявлення видів переносників, 
які харчуються на людях, диких і свійських тваринах, у Єгипті у вогнищі 
цієї хвороби досліджувалося розповсюдження й характер харчування 
комарів – можливих переносників вірусу. C. pipiens виявився найбільш 
антропофільним видом. Ае. caspius харчувалися переважно на людях, 
ВРХ і ДРХ, конях; C. antennatus і C. perexiguus – здебільшого на ВРХ і ДРХ. 
На підставі, отриманих авторами даних було зроблено висновок про те, 
що C. pipiens, ймовірно, є основними переносниками вірусу серед лю-
дей, а решта вказаних видів можуть бути переносчиками збудника від 
домашніх тварин людям (Gad A. M. Et al., 1999).

В останні роки цей вірус еволюціонував від мало- до високопатоген-
ного для людей. Він спричинює тяжке, з геморагічним синдромом, за-
хворювання, практично зрівнявшись у цьому відношенні з збудниками 
тяжких за наслідками гарячок Марбург, Ебола, Ласа. Відбувається по-
стійна і швидка еволюція патогенності вірусу для людини в бік різкого 
посилення в симптомокомплексі захворювання геморагічного й менін-
гоенцефалітного компонента, з наростанням рівнів летальності (від 0 
до 30 %) і захворюваності (до 25,5 %), що загалом характеризує суттєве 
зростання епідеміологічної й соціальної значущості цієї інфекції. Поси-
лення патогенності збудника для людини зазначають не лише в нових 
зоогеографічних регіонах, але й у традиційних ареалах (ПАР, Кенія). До-
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слідження властивостей нових ізолятів збудника також виявили їхню 
підвищену вірулентність для дрібних лабораторних тварин, зміну анти-
генних характеристик та інших властивостей (van Regenmortel M.H.V. et 
al., 2000). До цього потрібно додати, що патогенність збудника для сіль-
ськогосподарських тварин залишилася на попередніх рівнях (WHO, 
Geneva, 1983; M.H.V. van Regenmortel et al., 2000.).

Патогенез. Після потрапляння до організму вірус розмножується в 
регіонарних лімфатичних вузлах, а згодом із кров’ю потрапляє в кліти-
ни-мішені, якими є переважно гепатоцити і клітини Купфера. Вірус легко 
проникає через гематоенцефалітний бар’єр і уражує нейрони і глію. Пря-
ма цитолітична дія призводить до розвитку некрозів у печінці (в людей на 
2–3 тиждень розвиваються менінгоенцефаліти й ретиніти, які мають ау-
тоімунний характер) (Rift valley fever, 2015). У патогенезі хвороби особливу 
роль відіграють усі 3 неструктурних протеїни – NSs, NSm1 і NSm2, причому 
провідним чинником вірулентності вважають перший із них. В інфікова-
ній клітині протеїн NSs інгібує функцію клітинного білка SAP30, який від-
повідає за діяльність клітинного чинника транскрипції (YY1). Останній ре-
гулює експресію багатьох клітинних генів, у тому числі гена інтерферону. 
Загалом вірус цієї хвороби через експресований багатофункціональний 
протеїн NSs подавляє активність системи інтерферону господаря, а також 
захисних систем СВР (cyclicAMPbindingprotein – циклічний аденозинмоно-
фосфат, який зв’язує білок, що є транскрипційним коактиватором, і бере 
участь у прямому ацетилюванні нуклеосомних гістонів) (Le May N. et al., 
2008). Нині доведене функціональне значення неструктурних протеїнів 
NSm1 і NSm2 – виражену вірусіндуковану антиапоптозну функцію (Won S. 
et al., 2007). Отже, збудник реалізує унікальну здатність уникнення проти-
вірусного впливу зараженого ним організму, чим і пояснюється його висо-
ка вірулентність щодо багатьох видів тварин і людини.

Клінічні ознаки й перебіг захворювання у тварин і людей. Інкуба-
ційний період становить 24–72 год. Хвороба перебігає гостро, надгостро 
й підгостро. Найбільш тяжко й гостро вона перебігає в молодняка й но-
вих завезених у неблагополучну місцевість тварин. Ягнята й козенята 
(90–100 %) гинуть через 1–2 доби після появи перших симптомів хворо-
би, летальність дорослих овець і кіз становить не більше 50 %. Видимі 
слизові оболонки бліді, реєструють слизово-гнійні витоки з носа, за-
дишку, серцеву слабкість, діарею з домішкою крові. 

Підгострий перебіг здебільшого буває в старих овець, кіз і телят; ле-
тальність не перевищує 20 %. З розвитком гарячки тварини слабнуть, 
втрачають апетит, разом із порушеннями гемодинаміки з’являються 
кров’янисті виділення з носа, суягні та кітні тварини абортують.

Велика рогата худоба, буйволи, верблюди здебільшого переносять 
хворобу безсимптомно, однак ураження стада часто супроводжується 
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масовими абортами; характерними є сильна слинотеча, дизгалактія, 
нечасто кривавий пронос.

Тяжкість захворювання у тварин і людей значно варіює: від легких 
форм перебігу до тяжких із певним відсотком летальності.

У людей хвороба може розвиватися без будь-яких симптомів, або 
може проявлятися легка форма, яку характеризує гарячковий син-
дром із раптовим настанням грипоподібної гарячки, м’язового болю, 
болю в суглобах і головного болю. 

Для типової клінічної картини гарячки Ріфт-Валлі в людей характерні 
два ступеня тяжкості перебігу (легкий і тяжкий). Легкий ступінь проявля-
ється нездужанням, гарячкою, болем у кінцівках і тулубі, фотофобією, на-
бряканням обличчя. Присутні два температурні підйоми (первинне триває 
2–3 доби, за ним йде ремісія і повторне підвищення). За тяжкої форми пере-
бігу хвороба може проявлятися декількома синдромами: ураження очей (у 
0,5–2 % пацієнтів); менінгоенцефаліту (менше ніж у 1 %); геморагічна форма 
(менше ніж у 1 %). Геморагічна форма є найбільш небезпечною й за запізні-
лого або неправильного лікування може гинути до 50 % захворілих людей. 
Уражується печінка, виникає жовтяниця, блювота кров’яниста, кров у фе-
каліях, червоні висипання на шкірі, кровотечі з носа, ясен тощо. Смерть на-
стає на 3–6 добу після появи симптомів. Загальний коефіцієнт летальності 
за всіх форм біля 1 % (Rift valley fever. URL: www.cdc.gov, 2015).

Патолого-анатомічні зміни у ягнят і козенят є постійними й харак-
теризуються збільшенням печінки й некротичними явищами в ній. На 
початку захворювання під печінковою капсулою виявляють численні 
крововиливи, а на її поверхні поодинокі, сіруваті, некротичні вогнища 
біля 1 мм у діаметрі, розмір і кількість яких згодом швидко зростає. З 
розвитком захворювання некротичні ділянки можуть зливатися, після 
чого печінка набуває сіро-білого кольору.

У разі гострого перебігу захворювання нечасто спостерігаються 
геморагії на слизовій оболонці всього шлунково-кишкового тракту, а 
також численні крововиливи в селезінці, нирках, лімфатичних вузлах, 
сім’яниках і серцевому м’язі. В овець і великої рогатої худоби патолого-
анатомічні зміни згладжені або відсутні.

Під час гістологічного дослідження виявляють фокуси дегенера-
тивних клітин печінки з інфільтрацією багатоядерними лейкоцитами й 
гістіоцитами, зміненими багатоядерними лейкоцитами й гістіоцитами. 
Здебільшого в новорождених ягнят виявляють зміни в печінці: пер-
винні вогнища некрозу (100 %), загальний некроз (81 %), мінералізацію 
(62 %), внутрішньоядерні включення (49 %) (Естредей та ін., 1962).

Діагностика. Під час постановки попереднього діагнозу враховують 
характерні епізоотологічні, клінічні відомості  – належність до певних 
територій і сезонність, масову загибель ягнят і козенят з ознаками ге-
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морагічного гастроентериту, аборти в овець і корів; патолого-анатоміч-
ні дані – некротичні зміни в печінці й геморагічний гастроентерит.

Кінцевий діагноз під час гострого перебігу хвороби можна постави-
ти за допомогою різних лабораторних методів. Серологічні тести, такі як 
стандартний твердофазний імуноферментний аналіз (ІФА), можуть під-
твердити наявність специфічних антитіл. Сам вірус може бути виявлений 
у крові на ранній стадії хвороби, або в тканинах, відібраних після смерті, за 
допомогою різних методик, включно з репродукцією вірусу (в клітинних 
культурах або зараженням 1–3-денних мишенят кров’ю або суспензією пе-
чінки загиблих ягнят), індикацію вірусу можна провести в РІФ, ІФА і ПЛР.

Диференційна діагностика. Необхідимо виключити сальмонельоз, 
хворобу Найробі, хворобу Вессельсброна й інфекційну катаральну гаряч-
ку овець (синій язик) із застосуванням бактеріологічних і вірусологіч-
них методів (Rift valley fever. URL: www.cdc.gov, 2015).

Імунітет і специфічна профілактика. Природно перехворілі твари-
ни набувають стійкого і тривалого імунітету. У сироватці крові тварин 
утворюються вірусонейтралізуючі, комплементозв’язувальні та преци-
пітувальні антитіла у високих титрах.

Першим ветеринарним препаратом для специфічної профілактики 
хвороби була жива вакцина Smithburn, отримана декілька десятків ро-
ків тому зі штаму Entebbe внаслідок 82 інтрацеребральних пасажів че-
рез мишей-сисунів і курячі ембріони. Вакцину й нині застосовують для 
імунізації худоби, однак її щеплення приводить до абортів (8,2 %) у ва-
гітних тварин, тератогенних ушкоджень (28 %) у новонароджених. Фор-
молвакцина на основі вищезазначеного штаму малоефективна (WHO, 
EMRO Technical Publication, 1983.).

У медичній практиці для профілактики хвороби використовують 
препарат TSI-GSD-200, розроблений у США. Вакцина призначена для 
захисту населення із високим ризиком зараження. Імунізація багато-
разова, значними дозами. Існує також вакцина МР-12 отримана мута-
генезом на основі єгипетського штаму ZH548 (Morril J.C., Pe C.J., 2003).

Отже, спалахи захворювання серед тварин можна попередити за до-
помогою програм вакцинації тварин. Для застосування у ветеринарії 
розроблені вакцини як на основі модифікованих живих ослаблених ві-
русів, так і інактивовані препарати. Для напрацювання тривалого імуні-
тету необхідна лише одна доза живої вакцини. Однак живі модифіковані 
препарати можуть спровокувати аборти у вагітних тварин. Інактивова-
ний препарат не призводить до таких побічних ефектів, але для забезпе-
чення захисту необхідне неодноразове введення декількох доз, що часто 
є проблематичним е ендемічних районах. Для попередження спалахів 
імунізацію тварин потрібно проводити заздалегідь. У разі виникнення 
захворювання вакцинацію проводити не можна, адже в цьому разі тва-
рини в інкубаційному періоді захворювання починають масово хворіти. 
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Під час вимушеної вакцинації працівники ветеринарної медицини мо-
жуть переносити вірус від уже заражених тварин до здорових.

Профілактика й заходи боротьби. Обмеження або заборона руху 
худоби можуть бути ефективними заходами для сповільнення розпо-
всюдження вірусу з інфікованих у неінфіковані райони. 

У зв’язку з тим, що спалахам захворювання серед тварин переду-
ють випадки захворювання людей, для раннього повідомлення служб 
ветеринарної медицини й органів охорони здоров’я важливе значення 
буде мати створення системи активного ветеринарного нагляду для ви-
явлення нових випадків хвороби.

Найбільш значущим чинником ризику інфікування цим вірусом під 
час спалаху захворювання є тісні контакти з тваринами, особливо з ріди-
нами організму, як безпосередньо, так і через аерозолі. У разі відсутності 
спеціального лікування та ефективної вакцини для людей, підвищення обі-
знаності про чинники ризику інфікування вірусом поряд із застосуванням 
ефективного індивідуального захисту для попередження укусів комарів є 
єдиними способами зниження захворюваності і смертності серед людей.

Медико-санітарні інформаційні повідомлення, спрямовані на зни-
ження ризику, необхідно фокусувати увагу на таких аспектах:  – зни-
ження ризику передачі інфекції від тварини людині внаслідок небез-
печної практики тваринництва або забою тварин. Необхідно одягати 
рукавички та інші елементи захисного спецодягу й бути обережними 
під час роботи з хворими тваринами або їхніми тканинами, а також під 
час забою худоби на м’ясо. Важливим є зниження ризику передачі ін-
фекції від тварини людині із-за небезпечного споживання свіжої крові, 
сирого молока або тканин тварини. У районах, де реєструються епізо-
отії, усі продукти тваринного походження (кров, м’ясо й молоко) перед 
споживанням у їжу необхідно піддавати ретельній тепловій обробці.

Важливість захисту від укусів комарів на рівні окремих людей і соці-
альних груп, які повинні використовувати просочені інсектицидом про-
тимоскітні сітки, і, за наявності, індивідуальні репеленти, носити світлий 
одяг (рубашки з довгими рукавами і штани), а також уникати роботи про-
сто неба в пікові сезони активності комарів, які є переносниками інфекції.

Інші способи контролю за розповсюдженням хвороби включають 
боротьбу з переносниками інфекції й захист від укусів. Проведення про-
тилялечкових обробок у місцях розмноження комарів є найбільш ефек-
тивною формою боротьби з переносниками інфекції за умови, що такі 
місця можна чітко визначити, а їхні розміри здебільшого обмежені. Саме 
тоді у періоди повеней, коли кількість і розміри місць розмноження, як 
правило, значно зростають, протилялечкова обробка є недоцільною.

Завдяки прогнозуванню кліматичних умов, які часто пов’язані зі зрос-
таючим ризиком спалахів захворювання, можна більш ефективно про-
філактувати й боротись із цим захворюванням. В Африці, Саудовській 
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Аравії та Йємені спалахи захворювання тісно пов’язані з періодами випа-
діння опадів вище середнього рівня. Реакція рослинності на підвищення 
рівнів випадіння опадів легко піддається кількісній оцінці й моніторингу 
на основі візуальної інформації, отриманій за допомогою супутникових 
технологій дистанційного зондування. Крім того, спалахи захворювання 
в Східній Африці тісно пов’язані зі значними опадами, які випадають у те-
плу фазу кліматичного явища Ель / Ніньйо / Південне коливання (ENSO).

Ці відкриття дозволяють з успіхом розвивати моделі прогнозування 
й системи раннього оповіщення щодо цього захворювання з викорис-
танням супутникових фотографій і даних прогноз/клімат. Системи ран-
нього оповіщення, подібні цим, можна використовувати для виявлен-
ня випадків захворювання тварин на ранніх стадіях спалахів хвороби, 
що дозволяє відповідним органам застосовувати заходи для поперед-
ження епідемій та епізоотій, які насуваються. У рамках Міжнародних 
медико-санітарних правил (2005) прогнозування й раннє виявлення 
спалахів хвороби поряд із всебічною оцінкою ризиків їхнього розпо-
всюдження в нові райони мають вирішальне значення для прийняття 
ефективних і своєчасних заходів контролю.

Під час епізоотій проводять заходи зі зниження щільності популяції 
переносників збудника. З цією метою застосовують інсектициди на всій 
території епізоотичної зони й насамперед у приміщеннях для худоби. У 
міжепізоотичний період проводять меліоративні роботи, суворо контр-
олюють переміщення тварин із зон, де переважно реєструють це захво-
рювання в дощові роки, особливо під час імпортування останніх, по-
стійно обстежують тварин у загрозливих зонах. Після підтвердження 
діагнозу в раніше благополучних зонах тварин знищують. Проводять 
ретельне очищення й дезінфекцію, інші ветеринарно-санітарні заходи 
(Rift valley fever. URL: www.cdc.gov, 2015).

ГАРЯЧКА ЗАХІДНОГО НІЛУ
Гарячка Західного Нілу (лат.: Encephalitis Nili occidentalis; англ.: West 

Nile virus; син.: качина гарячка, антигенний комплекс японського енце-
фаліту)  – гостра гарячка, провідним вектором якої є комарі роду Culex 
pipiens, характеризується серозним запаленням мозкових оболонок (не-
часто, менінгоенцефалітом) (у коней і людей), системним ураженням 
слизових оболонок, лімфаденопатією і, нечасто, висипаннями (в людей).

Історична довідка. Дослідники зазначають, що захворювання є до-
волі «старим». За однією з версій, саме ця хвороба стала причиною смерті 
Олександра Македонського. Уперше вірус гарячки Західного Нілу було 
виявлено K. Smithburn зі співавт. у крові хворої жінки в 1937 році в Уганді 
під час масового обстеження населення на носійство вірусу жовтої га-
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рячки й за місцем його виявлення збудник отримав однойменну назву 
«Західний Ніл». Поступово (приблизно до 70-х рр. минулого століття) у 
населення Уганди й екваторіальної Африки утворився імунітет до за-
хворювання, однак, до цього часу вірус уже перекинувся на інші регіони. 
Згодом з’явилися повідомлення про широке розповсюдження захворю-
вання в інші країни тропічної Африки й Азії. Найбільш серйозний спалах 
цього захворювання в Європі, було зафіксовано в 1996–1997 рр. в Румунії. 
Тоді захворіло біля 5000 людей і загинуло 17. На американському конти-
ненті перший випадок захворювання було зареєстровано в Нью-Йорку в 
1999 році, у цьому ж році лише у США від захворювання загинуло 200 лю-
дей (Dupuis A.P. et al., 2003; Hubalek Z., Halouzka J., 1999; Komar N., 2000; Le 
Guenno B. et al., 1996; McIntosh B.M. et al., 1969; Monath T.P., Heinz F.X., 1996).

Характеристика збудника. Збудник належить до роду Flavivirus ро-
дини Flaviviridae. Структуру вірусу було вивчено із застосуванням кріое-
лектронної мікроскопії в 2003 році. Дослідження показали, що віріон має 
форму сферичного ікосаедра розміром 50 нм, має ліпідну оболонку, яка 
оточує нуклеокапсид. Останній складається з білків капсида, пов’язаних 
із РНК геномом. Геном вірусу ГЗН  – позитивна односпіральна РНК до-
вжиною в 11000 нуклеотидів, складається з короткого 5’-некодуючого 
регіона, однієї довгої рамки зчитування, яка містить більше 10000 нукле-
отидів, і 3’-некодуючого регіона варіабельної довжини. Відкрита рамка 
зчитування з 3400 амінокислот кодує три структурних білка в 5’-кінці, які 
складають частки віріону – капсид (С), передмембранні (рrМ) й оболон-
кові (Е) білки, з наступними сімома неструктурними (NS) білками (NS1, 
NS2A, NS2B, NS3, NS4A, NS4B, NS5) в 3’-кінці, необхідних для реплікації ві-
русу. Збудник належить до антигенного комплексу вірусу японського ен-
цефаліту, який включає 15 споріднених вірусів, у тому числі віруси япон-
ського енцефаліту (Japanese encephalitis), вірус енцефаліту Мюрея (Murray 
Valley encephalitis), енцефаліту Сент-Луїса (StLouis encephalitis), Кунджин 
(Kunjin), Усуту (Usutu), Коутанго (Koutango), Cacipa-core (CPC), Алфай 
(Alfuy), Yaounde (YAO). За критеріями антигенної класифікації штами ві-
русу гарячки Західного Нілу, виділені в різних країнах із різних джерел, 
належать до двох основних груп: Африкансько-Близькосхідної й Індій-
ської (Лювов Д. К. и др., 2004). Філогенетичний аналіз повних вірусних 
геномів дозволяє виділити два основних різних генетичних клони ГЗН 
(лінія 1 і 2), дивергенція яких на рівні нуклеотидів варіює до 29 %. Проте 
більш пізні джерела характеризують ці генетичні лінії дещо по-іншому. 
Генетична лінія 1 (штами з усього світу) й лінія 2 (штами із Африки і Єв-
ропи). Лінія 1 додатково поділяється на 3 субпопуляції: субпопуляція 1а 
(основна гілка лінії 1), субпопуляція 1b (штами Кунжин із Австралії) і 
субпопуляція 1с (штами із Індії). Окремі дослідники пропонують розпо-
ділити вірус ГЗН принаймні на сім генетичних ліній. Вірусні штами, від-
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повідальні за спалахи в Європі, належали, здебільшого, до лінії 1 і мали 
дуже близьку генетичну спорідненість.

Отже, вірус містить три структурних білка  – капсидний (С), мемб-
ранний (М) і оболонковий (Е). Глікопротеїд Е проявляє домінуючу роль 
у реакції гемаглютинації (РГА; отже вірус проявляє гемаглютинабельні 
властивості) і нейтралізації (РН). Білок С відіграє важливу роль у РЗК. 
Білок NS1 є найбільш консервативним.

Спалахи захворювання в РФ у 2007 і 2010 рр., в Греції у 2010 – 2012 рр 
були спричинені вірусами генетичної лінії 2. У декількох дослідженнях була 
проаналізована філогеографія вірусу ГЗН, згідно з результатами цих дослі-
джень, вірус походить із Суб-Сахари в Африці, де він циркулює в ендемічних 
вогнищах. Проникнення вірусу ГЗН із цієї «колиски» увесь час відбувалось у 
західну Європу (через Магриб) і Східну Європу (через Близький Схід).

У вірусу гарячки Західного Нілу, як і в інших флавівірусів, встанов-
лені механізми персистування за рахунок дефектних часток і утворен-
ня температурочутливих мутантів.

Вірус гарячки Західного Нілу можна культивувати (як й інші фалаві-
віруси) на первинних і перещеплюваних культурах клітин ссавців (Vero, 
BHK-21, RK-13, SW-13) і комариних лініях клітин (C6/36, Aedes albopictus, 
Aedes Aegypti).

Збудник добре зберігається в замороженому й висушеному ста-
ні. Інактивується за температури 56  °С упродовж 30 хв. Інактивується 
ефіром і дезоксихолатом (Banet-Noach C. et al., 2003; Beasley D.W., Barrett 
A.D., 2002; Berthet F.X. et al., 1997; Brinton M.A., 1981, 1982, 1983, 1985, 2002; 
Despres P. et al., 1993; Falconar A.K., Young P.R., 1991; Goverdhan M.K. et al., 
1992; Heinz F.X. et al., 1999; Men R. et al., 1996; Shi P.Y., 2003; Wong S.J. et al., 
2003; Wallace M.J. et al., 2003; Westaway E.G. et al., 1997). 

Епізоотологічні та епідеміологічні відомості. За повідомленнями 
МЕБ за період 2010  –  2019 рр. ГЗН реєстрували в наступних країнах: Ар-
гентина (2010), Австралія (2011), Австрія (2010), Беліз (2010, 2016), Бразилія 
(2018 – 2019), Болгарія (2018), Канада (2010 – 2018), Демократична республі-
ка Конго (2014 – 2015), Північна Македонія (2012), Франція (2018), Німеччи-
на (2018 – 2019), Греція (2010 – 2011, 2014, 2017), Гаїті (2010 – 2019), Угорщина 
(2010 – 2018), Ізраїль (2010 – 2019), Італія (2010 – 2015), Мадагаскар (2010), 
Мексика (2016), Марокко (2010), Нігерія (2018 – 2019), Панама (2016 – 2017), 
Португалія (2010 – 2011, 2015 – 2018), Румунія (2011 – 2012, 2018), Саудівська 
Аравія (2015, 2018), Сербія (2011, 2013, 2014 – 2015, 2017 – 2018), Словенія 
(2018), ПАР (2012 – 2014, 2018), Іспанія (2011, 2014 – 2018), Туніс (2015, 2018), 
Туреччина (2012 – 2014, 2018), ОАЕ (2013), США (2010 – 2019).

Переносниками вірусу є комарі, іксодові й аргасові кліщі, а резервуа-
ром інфекції – птахи і гризуни. Гарячка Західного Нілу має виражену се-
зонність – пізнє літо й осінь. Хвороба розповсюджена здебільшого в тро-
пічних і субтропічних регіонах, і з розвитком масового туризму і глобаліза-
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ції стала все частіше реєструватися поза тропіками. Вірусом уражуються 
птахи, люди й багато видів ссавців (коні, коти, кажани, собаки, бурундуки, 
скунси, білки, кролі тощо), які заражаються під час укусу комарів-пере-
носників. Жителі Африки більш захищені від вірусу, наприклад, у Судані й 
регіоні Білого (Західного) Нілу 47 % людей мають антитіла до вірусу.

Часто захворювання реєструють у країнах Середземномор’я (Ізраїль, 
Єгипет), у Франції на узбережжі Сереземного моря й Корсиці, а також в 
Індії й Індонезії. Останнім часом вірус цього захворювання виявляють у 
США, причому не лише в болотистих субтропічних регіонах країни. Хоча 
збудник стабільно присутній у болотах нижньої течії Місісіпі, найбільш 
значні спалахи зафіксовані в Нью-Йорку й на північному заході країни. 
Для вірусу гарячки західного Нілу характерні два основних типи циркуля-
ції: – сільський цикл (дикі птахи, які мешкають на заболочених територіях, 
й орнітофільні комарі, тобто ті, які харчуються кров’ю птахів); – міський 
цикл (синантропні, екологічно пов’язані з людиною, види птахів і комарі, 
які харчуються кров’ю птахів і людини, переважно Culex pipiens/molestus).

У Європі спостерігається чітке розмежування хвороби з переважан-
ням відносно нечисельного сільського циклу (орнітофільні комарі), 
оскільки більшість населення живе в містах і міське життя чітко відділене 
від сільського, у тому числі й за рівнем життя. Крім того, самі комарі, чітко 
розподілені у своїх уподобаннях (ссавці або птахи). У США значна частина 
населення фактично мешкає в сільській місцевості й більшість міст (осо-
бливо одноповерхове передмістя) має яскраво виражений «сільський» ха-
рактер. У разі якщо відмінності в рівнях життя між містом і селом майже 
непомітні, то й самі підвиди комарів стають нерозбірливими в дієті, й ви-
бирають і тварин, і птахів. За таких обставин хвороба є більш розповсю-
дженою. Інший чинник – більш південне розміщення основної території 
США порівняно є Європою. У Північній Америці провідним резервуаром 
вірусу також є птахи, особливо американський крук й американська ма-
линівка, які доволі розповсюджені в американських садах передмість.

Природні вогнища захворювання, як показали дослідження давно 
присутні в південних регіонах колишнього Радянського Союзу (Вірме-
нія, Азербайджан, Молдова, Туркменія, Таджикистан, Казахстан, РФ 
(південь європейської частини й Омська область), Україна (Одеська, 
Полтавська області).

У 1999 році ГЗН була вперше виявлена в Північній Америці і за 4 роки 
розповсюдилася всим континентом, й досягла Західного узбережжя. За 
період 1999 – 2010 рр. було інфіковано біля 1,8 млн людей, включно з понад 
12 000 випадків із синдромами енцефаліт / менінгіт і 1 308 – з летальними 
наслідками. У США за 15-річний період (1999 – 2013 рр.) було зареєстро-
вано 39 557 випадків ГЗН, включно з 1 668 (4 %) летальних. Із них нейро-
інвазивні захворювання склали 17 463 (44,1 %) випадки, включно з 1 554 
(9 %) летальних. У 2010 році в Європі відмічені значні спалахи в Греции, де 
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зареєстровано 262 випадки (32 – з летальними наслідками) і 57 – у Румунії 
(4 – летальних). Крім того, випадки захворювання людей на ГЗН спостері-
гали в Португалії, Італії, Угорщині, а також на території Близького Сходу – 
в Ізраїлі. В останні роки захворюваність на ГЗН спостерігалася в багатьох 
країнах колишнього Радянського Союзу (Вірменія, Туркменія, Таджикис-
тан, Азербайджан, Казахстан, Молдова, Україна, Білорусь тощо). У лісо-
степовій і степовій зонах України до 10 % гарячкових захворювань людей 
у літньо-осінній період спричиняються збудником ГЗН.

Як уже зазначалося, лише у 2012 році в США загинуло від цього за-
хворювання понад 150 людей. Вірус не заносився на американський 
континент природним шляхом останні 80 млн років, з часу розділен-
ня Пангеї й Гондвани в меловому періоді мезозойської ери. На пів-
день Європи, передусім у дельти великих річок, відбувається постійна 
інтродукція вірусних популяцій із птахами під час сезонних міграцій 
(ворони, баклани тощо) із наступним включенням у циркуляцію вірусу 
місцевих популяцій птахів і комарів. Існують механізми переживання 
вірусу в зимуючих імаго комарів роду Culex і в іксодових і аргасових клі-
щах, які можуть забезпечувати створення стійких природних вогнищ. 
Резервуарами збудника інфекції є птахи (часто ворони, галки, горлиці, 
пустельги, качки, лисухи, дрозди, горобці тощо) і гризуни.

Як уже зазначалось, гарячка Західного Нілу має чітку сезонність – 
кінець літа й осінь. Передача вірусу Західного Нілу відбувається за схе-
мою птахи-комарі-птахи. Хоча вірус західного Нілу був виявлений у 65 
різних видів комарів і 326 видів птахів у США, лише окремі види колю-
чих комах можуть забезпечити його передачу.

Починаючи зі східних штатів США влітку 1999 року, хвороба у 2002 році 
досягла західних регіонів, узбережжя штатів Вашингтон та Каліфорнія й 
вважається ендемічною. Хворобу зареєстровано у 5 провінціях Канади. На 
3.12.02 р. у США було виявлено 3775 хворих людей та 14358 коней, ослів і му-
лів, з яких 25 % загинуло. Хворіли коні віком 3–30 років (переважно 20-річні 
й старші), а також олені, собаки, вівці, кози, тюлені, алігатори. Крім того, в 
США виявлено 14000 мертвих птахів, причиною смерті яких був вірус ГЗН.

У Росії спалахи хвороби реєструвалися ще з 1964 року в Астрахан-
ській області. Спорадична захворюваність і незначні спалахи серед 
людей спостерігались і в інших регіонах колишнього СРСР, практично 
щорічно. Значна епідемія була зафіксована в 1999 р. Інфікованими ви-
явилося орієнтовно 150 тис осіб. Клінічно захворіло 500 чоловік, смерт-
ність становила близько 10  %. Про існування вірусу Західного Нілу в 
природному середовищі України відомо давно. Офіційна реєстрація 
хвороби в людей запроваджена з 2006 року, 9 років поспіль вірусоносій-
ство виявляють у людей у Полтавській області.

Отже, вірус гарячки Західного Нілу екологічно пов’язаний із комарами 
і птахами, а також з іксодовими кліщами, які паразитують на птахах. Це 
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підтверджують численні дані серологічних і вірусологічних досліджень у 
природних і синантропних вогнищах інфекції. У цьому разі в циркуляцію 
в природних вогнищах включається широке коло птахів водного, білявод-
ного й наземного комплексів. У загальному випадку, як і з багатьма інши-
ми арбовірусами, виникає температуро-незалежний «зовнішній період» в 
організмі комара, протягом якого вірус повинен розмножитися й потра-
пити в слинні залози останніх. Як правило, цей період становить близько 
двох тижнів під час теплих періодів, і тут велике значення має відповідна 
температура та вологість (саме температурна залежність визначає сезон-
ність захворювання). Отже, одним із найважливіших екологічних чинни-
ків, які впливають на активність вірусу ГЗН є температура зовнішнього 
середовища, яка впливає на розмноження комарів і зовнішню інкубацію. 
Розвиток личинок комарів виду Culex pipiens починається за температури 
12 °С, а оптимальною температурою для них є 25–30 °С. Передача збудни-
ка безпосередньо від комарів пов’язана з температурою повітря протягом 
його зовнішньої інкубації, а оптимальна температура для зовнішнього ін-
кубаційного періоду залежить від виду комарів. 

У диких птахів клінічні ознаки переважно відсутні, імовірно, за раху-
нок генетично зумовленої адаптації внаслідок тривалих міжпопуляційних 
взаємовідносин у системі комарі–вірус–птиця. Зараження диких птахів 
призводить до вірусемії, яку виявляють протягом 3–5 днів. Титри вірусу в 
крові в різних видів птиці становлять – 101,6– 104,0 ЛД50/0,03 см3. У спеціаль-
ній літературі є повідомлення про високі рівні віремії в організмі гусей і 
масову їх загибель. Комарі заражаються від них у разі ссання крові. Вірус 
вдається виявляти у фекаліях заражених курчат до 4–5 днів, у качок – до 
7–10 днів, за деякими даними до 30–180 днів. У період тривалого персисту-
вання вірусу в організмі птахів вірусемія може виникати періодично.

Антропургічні вогнища мають, як правило, вторинний характер. 
Адаптація птахів до вірусу в синантропних екосистемах відсутня. Це є 
причиною загибелі, а іноді й масового падежу з явищами енцефаліту в 
синантропних птахів. Така епізоотія здебільшого передує появі епіде-
мій. Курчат і ворон із цих причин вважають «вартовими інфекції», за 
результатами обстеження яких говорять про розвиток епізоотії й по-
чаток епідемії. Подібними «маркерами» є й коні.

Ссавці не відіграють суттєвої ролі в підтриманні природних вогнищ 
гарячки Західного Нілу. До того ж, більшість дослідників вважають ко-
ней і людей «глухим кутом збудника інфекції», хоча в умовах експери-
ментів і в поодиноких випадках передачу вірусу було підтверджено.

Прояв захворювання серед коней характеризується епізоотичними 
спалахами з явищами енцефаломієліту та іншими неврологічними проя-
вами. Так, у Франції в 1962 – 1965 рр. зареєстровано 50 випадків, а в Марок-
ко із 94 заражених коней загинуло 42. У 2000 році ветеринарною службою 
США було зареєстровано 65 випадків хвороби серед коней у семи штатах. 
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Водночас, рівні вірусемії, які в цьому разі виникають у ссавців є недостат-
німи для зараження комарів. Є винятки з правил, адже в мадагаскарських 
лемурів у разі зараження вірусом розвивається вірусемія, і рівень її достат-
ній для передавання патогена кровосисним комахам.

Поодинокі випадки виділення вірусу зареєстровані в мишей, хом’яків, 
верблюдів, корів, собак, кішок, кролів і єнотів. Введення вівцям вірусу 
призводить до гарячки, абортів серед вагітних самиць і нечасто до енце-
фаліту, а в безсимптомній формі інфекція перебігає у свиней і собак. Кро-
лі, дорослі білі щури й морські свинки є резистентними до збудника ін-
фекції, але лабораторні миші й сирійські хом’яки хворіють на енцефаліт 
із летальними наслідками. Зараження макак-резус і бонет призводить до 
виникнення в них гарячки, атаксії, прострації, енцефаліту, тремору кін-
цівок, парезів і паралічів. У них можливий розвиток латентної інфекції з 
персистуванням вірусу. У коней і лемурів відзначається середній ступінь 
віремії. У заражених людей титри вірусу в крові, як правило, недостатні 
для зараження комарів, що виключає антропонозний цикл інфекції.

У синантропних птахів (ворони, граки, горобці, голуби, курчата, 
гуси, індички) за експериментального зараження може розвиватися 
клінічна картина захворювання, часто з летальними наслідками. Цей 
факт пояснює високу смертність птахів, як домашніх, так і синантроп-
них, за виникнення епізоотії, а потім і епідемії на північному сході США. 
У цьому випадку на відміну від Європи, вірус спочатку потрапив через 
інтродукованих заражених комарів у популяцію синантропних і екзо-
тичних (в зоопарках) видів, а потім уже розповсюдився серед диких 
американських птахів різних видів.

Про існування стійких природних вогнищ ГЗН свідчать чисельні вияв-
лення антитіл у птахів (шпаки, плиски, мухоловки, сизоворонки, чайки, 
голуби, сірі ворони, співочі дрозди, а також домашні кури, індички), диких 
і сільськогосподарських тварин (коні, корови, вівці), людей, а також виді-
лення вірусу ГЗН із крові хворої людини, від птахів, комарів (Самойлова Т.  
И. и др., 2015). Кількість зареєстрованих випадків захворювання залежить 
від багатьох чинників. Погода (наприклад, температура й опади), кількість 
зоонозних господарів і векторів передачі, а також поведінка людини (на-
приклад, використання репелентів, низька активність на свіжому повітрі, 
використання кондиціонерів або москітних сіток у будинках) є тими чин-
никами, які можуть впливати на час і місце виникнення спалахів захво-
рювання. Цей екологічний комплекс чинників утруднює прогнозування 
кількості й місця виникнення випадків захворювання.

Випадки зараження небезпечним вірусом людей реєструють здебіль-
шого влітку й восени, причому уражуються переважно мешканці сіл, а та-
кож мисливці (звідси синонімічна назва захворювання – качина гарячка).

Передача вірусу ГЗН відбувається здебільшого через укуси інфікова-
них комарів. Однак передача вірусу також можлива через кров та її ком-
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поненти, тканини і клітини (у людини під час трансплантації органів). У 
США, навіть, повідомлялось про одиничний випадок трансплацентарної 
передачі вірусу від матері до дитини, в іншому випадку – під час годівлі 
дитини материнським молоком. Були зареєстровані випадки професій-
ного інфікування цим вірусом у французьких ентомологів під час зби-
рання комарів для обстеження, у студента-ветеринара з ПАР в 2009 році 
після проведеного ним розтину загиблого поні, двох лабораторних пра-
цівників у США у 2002 році після підшкірних проколів голкою.

У 80 % хворих людей захворювання проявляється в стертій формі, 
практично безсимптомно. Смертність серед пацієнтів, у яких гарячка 
Західного Нілу супроводжується менінгітом й енцефалітом може дося-
гати 14 %. Летальність становить біля 10 % і, здебільшого, пов’язана зі 
старшими віковими групами або супутніми захворюваннями. Під час 
лікування хворих пацієнтів за нервової форми перебігу ГЗН леталь-
ність становила 4 % у Румунії (1996), 12 % у Нью-Йорку (1999), 14 % у Із-
раїлі (2000), до 17 % у Греції (2010).

Природні вогнища ГЗН утворюються (формуються) шляхом занесен-
ня збудника перелітними птахами з ендемічних територій (Африки або 
Близького Сходу), але, крім того, ці вогнища можуть утворюватись і під 
час персистування вірусу в організмі окремих видів птиці. У циркуляцію 
вірусу можуть включатися дикі й домашні тварини, наприклад, коні, у 
яких захворювання перебігає тяжко з проявом енцефаломієліту. Вірус 
ГЗН циркулює в басейні Середземного моря з 1960-хх рр. Здебільшого ви-
падки захворювання серед людей і / або коней були спричинені штама-
ми, які належали до лінії 1а, характеризувалися помірною патогенністю 
для коней і людей і обмеженою або нульовою патогенністю для птахів. 
Однак, починаючи з 2000-х рр., епідеміологічна картина ГЗН змінилася: 
з доволі низького рівня ендемічності без будь-яких смертельних випад-
ків серед птиці до різкого збільшення смертельних випадків і нервових 
форм перебігу серед тварин і людей. Крім того, штами лінії 2, які до того 
часу вважались ендемічними на південь від Сахари, були виявлені в Цен-
тральній і Південній Європі (Угорщина, Австрія, Греція, Італія). Значні 
епідемічні спалахи ГЗН відбулися в 2010 році в Центральній Македонії, 
Греції, й були спричинені штамами вірусу лінії 2. Згодом захворювання 
людей були зареєстровані в Албанії, Угорщині, Ізраїлі, Італії, Македонії, 
Палестині, Румунії, РФ, Сербії, Іспанії, Україні, Тунісі, Туреччині, Греції. 

У більшості європейських країн розроблені системи епідеміологіч-
ного нагляду, що призвело до покращення діагностики ГЗН. Однак спа-
лахи цього захворювання й нині є непередбачуваними в часі і просторі. 
Провідними переносниками (векторами) ГЗН є комарі, які інфікуються, 
харчуючись кров’ю зараженої вірусом птиці. Після потрапляння через 
стінки кишечника в гемолімфу вірус реплікується в більшості тканин 
внутрішніх органів, і, кінцево потрапляє в слинні залози. Цей, так зва-
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ний, зовнішній інкубаційний період в організмі комарів триває 10–14 діб 
залежно від температури. Після зараження комарі залишаються інфіко-
ваними упродовж усього періоду свого життя й потенційно здатні пере-
давати вірус кожній хребетній особині, на якій вони живляться. Серед 
більш, як 15 видів потенційних векторів, які є в європейській фауні кома-
рів, провідними векторами вірусу ГЗН у Європі є комарі роду Culex, осо-
бливо видів Culex pipiens і Culex modestus. Culex modestus є важливим век-
тором у дельтових і інших водно-болотних екосистемах, і саме цей вектор 
був відповідальним за спалах ГЗН у 1962 році на півдні Франції. Culex 
pipiens є доволі розповсюдженим видом і провідним вектором передачі 
інфекції, що підтверджено під час епідеміологічного розслідування ба-
гатьох спалахів. Окремими дослідниками було показано, що вірус ГЗН 
може адаптуватися до місцевих видів аргасових і іксодових кліщів, які 
беруть участь у збереженні вірусної популяції в міжепізоотичні періоди.

Отже, провідними господарями-резервуарами (ампліфікаторами) 
вірусу є птахи, переважно, водного й навколоводного комплексів, чим 
і пояснюється широке розповсюдження вірусу в природі. Вірус було 
виділено від більш як 150 видів домашніх і диких птахів у всьому сві-
ті. Найбільш оптимальним резервуаром для вірусу є види горобцевих, 
передусім вранові, у яких вірус виявляють у високих титрах. У Євро-
пі вірус було виділено від деяких видів диких наземних і водних птахів 
(голуби, граки, чаплі, чайки тощо). Здатністю збудника ГЗН спричиню-
вати тривалу й виражену віремію або тривале персистування в деяких 
видів птахів можна пояснити можливістю розповсюдження його під 
час міграцій птахів у нові райони. Птахи також можуть виділяти віруси 
у високих титрах з оральними й клоакальними виділеннями, що дово-
дить можливість передачі збудника від птиці до птиці під час сумісної 
годівлі. У Європі інфекція в птиці, переважно, перебігає безсимптомно, 
ймовірно, це відбиває довгу сумісну коеволюцію вірусу і його господа-
ря. На відміну від США, де спостерігалась висока смертність дикої пти-
ці, спричинена вірусом ГЗН, одночасно зі спалахами серед людей, адже 
цього не спостерігали під час спалахів серед людей в Європі.

На виникнення інфекції впливає значна кількість екологічних фак-
торів. Хворобу часто асоціюють із дельтами річок та іншими водно-бо-
лотними угіддями, які є місцем гніздування багатьох перелітних птахів 
і місцем розмноження орнітофільних комарів. Крім природних місць іс-
нування векторів, існує ціла низка антропогенних місць їх розмноження 
в сільських і міських районах. До них належать застояна й часто брудна 
вода у відрах, бочках, каністрах, водостоках, інших природних і штуч-
них ємностях, де вона може накопичуватись. У міських умовах місцями 
розмноження переносників (комарів) можуть бути каналізаційні труби 
й підвали, які часто затоплюються водою (на кшталт спалахів у Руму-
нії) (Юрченко О. А. и др., 2015; Anderson J.F. et al., 1999; Anonymous, 1999; 
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Anonymous, 2002; Asnis D.S. et al., 2000; Autorino et al, 2002; Baqar S. et al., 
1993; Bernard K.A., Kramer L.D., 2001; Buckley A. et al., 2003; Cornel A.J. et al., 
1993; Deubel V. et al., 2001; Eidson M. et al., 2001; Geiser S. et al., 2002; Joubert L. 
et al., 1970; Komar N. et al., 2002; Lanciotti R.S. et al., 1999; Mailles A. et al., 2003; 
Miller B.R. et al., 2000; Murgue B. et al., 2001; Murgue B. et al., 2002; Nasci R.S. et 
al., 2000; Omilabu S.A. et al.,1990; Petersen L.R., Roehrig J.T., 2001; Platonov A.E. 
et al., 1999; Rappole J.H., Hubalek Z., 2003; Trock S.C. et al., 2001; Tsai T.F. et al., 
1998; Turrell M.J. et al., 2001; Weese J.S. et al., 2003; Weinberger M. et al., 2001). 

Патогенез. В організмі коней виникає вірусемія. Однак не завжди 
вірусемія закінчується ураженням нервової тканини. У коней захворю-
вання може перебігати як латентна інфекція з персистуванням вірусу. 
Крім того, збудник тропний не лише до клітин центральної нервової 
системи, але й до ендотелію судин.

Механізм зараження і шляхи розповсюдження вірусу в організмі 
людини подібні до таких під час інших комариних енцефалітів. Як і в 
коней, у людей віремія не завжди призводить до ураження нервової 
тканини. Відомі випадки латентної інфекції із персистуванням вірусу. 
За сучасними даними американських дослідників, біля 80 % випадків 
зараження в людей перебігає за відсутністю симптомів. Як і в коней, 
збудник тропний не лише до клітин центральної нервової системи, 
але й до ендотелію судин.

Науковці РФ досліджували вірус, заражаючи безпорідних мишей. 
Після зараження тварин утримували деякий час у звичайних лабора-
торних умовах, а потім брали від них легені, серце й нирки на дослі-
дження. Вірус виявляли, фарбуючи зрізи тканин міченими антитілами. 
Уже в інкубаційному періоді (3–5 доба після зараження) вірус активно 
размножувався в тканинах легень, міокарда й нирок. Капіляри були 
розширені й наповнені кров’ю. У період розвитку захворювання (6–13 
доба) у тканинах легень, міокарду й нирок скупчувалися лімфоцити й 
макрофаги. Імунологічне пофарбування показало, що ці тканини на-
шаровані вірусом, особливо значна його кількість спостерігалась у гру-
пі загиблих тварин. Але навіть у тих заражених мишей, які не виявляли 
клінічних ознак захворювання, у тканинах внутрішніх органів виявля-
ли вірус Західного Нілу. Дослідники вважають, що експресія антигенів 
вірусу Західного Нілу в стінках судин, м’язових клітинах серця, в клі-
тинах ниркових канальців і, навіть, легенях свідчить про те, що вірус 
уражує ці тканини, а не лише клітини нервової системи, як вважали 
раніше (Писарєв В. Б. та ін., 2005; Bunning M.L. et al., 2002; Chen L.K. et al., 
1996; Gollins S.W., Porterfield J.S., 1984; Johnston L.J. et al., 2000; Komar N. et 
al., 2000; Lancaster M.U. et al., 1998; Lobigs M. et al., 2003; Malkinson M. et al., 
2002; McMinn P.C., 1997; Pogodina V.V. et al., 1983; Vlaycheva L.A. et al., 2002).
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Клінічні ознаки і перебіг захворювання. Інкубаційний період у 
тварин і людей коливається від декількох днів до 2–3 тижнів (здебіль-
шого 3–6 днів).

Коні інфікуються через укус заражених комарів. Часто епізоотіям се-
ред коней передують випадки захворювання в людей. У коней хвороба 
здебільшого перебігає безсимптомно й лише в певного відсотка зара-
жених тварин (біля 10 %) можуть проявлятися неврологічні симптоми: 
переважно уражується ЦНС і спостерігаються поліенцефаліти, у тяжких 
випадках  – дегенерація нейронів. Симптоми можуть варіювати від по-
мірної атаксії до повної втрати руху. В окремих тварин спостерігається 
слабкість, м’язова фасцикуляція, дисметрія, сонливість, ураження кра-
ніальних нервів або надмірна збудливість. Гарячка не завжди вважаєть-
ся симптомом цього захворювання в коней. Одужання настає протягом 
5–21 днів. Смертність серед коней із неврологічними симптомами може 
досягати 38–57,1%. Оскільки в організмі коней вірус не підвищує свої ві-
рулентні властивості, титри вірусу в їхньому організмі незначні й віремія 
швидко проходить. Спалахи захворювання серед коней реєструвалися в 
Італії, Франції, Іспанії (здебільшого це були спалахи не пов’язані із захво-
рюваністю людей). Окремі спалахи серед коней у Франції (2003) й Італії 
(2009) супроводжувалися захворюваністю серед людей.

У людей захворювання починається гостро, проявляється гаряч-
ковим станом (38–40 °С), супроводжується остудою. В окремих хворих 
проявляється загальна слабкість, зниження апетиту, втомлюваність, 
відчуття напруги й болю в м’язах і суглобах, потіння, головний біль. 
Гарячковий період може тривати 1–7 днів, гарячка має ремітивний ха-
рактер. Можуть виникати блювання, біль у ділянці серця, сонливість. 
Шкіра гіперемійована, можемо спостерігати макулопапульозні виси-
пання, що набувають геморагічного характеру. Часто виникає збіль-
шення периферійних лімфатичних вузлів (полілімфаденіт). Нечасто 
розвивається пневмонія. На язиці виникають сіро-білі висипання, за 
пальпації відмічають незначне збільшення печінки й селезінки, прояв-
ляються явища затримки дефекації або, навпаки, розладів травлення і 
проносу. На фоні таких клінічних ознак виявляють синдром серозного 
менінгіту (у 50 % хворих). Симптоми енцефаліту проявляються нечасто, 
але протягом тривалого часу зберігаються ознаки змішаної соматоце-
ребральної астенії (загальна слабкість, потіння, подавленість психіки, 
безсоння, ослаблення пам’яті) (Bernard K.A. et al., 2000; Cantile C. et al., 
2000; Cantile C. et al., 2001; Chowers M.Y. et al., 2001; Long M.T. et al., 2002; 
Porter M.B. et al., 2001; Savage H.M. et al., 1999; Schmidt J.R., Elmansoury 
H.K., 1963; Steinman A. et al., 2002; Weiss D. et al., 2001).

Діагностика. Діагноз встановлюють на підставі епізоотологічних та 
епідеміологічних відомостей, враховують клінічні ознаки й патолого-ана-
томічні зміни, кінцевий діагноз встановлюють лабораторними методами.
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Провідні клінічні ознаки в людей: гострий початок захворювання, 
порівняно короткотривалий гарячковий період, серозний менінгіт, 
системне ураження слизових, лімфовузлів, органів РЕС і серця. По-
трібно враховувати епідеміологічну складову перебування людини 
в зонах ендемічних із цього захворювання (Північна і Східна Африка, 
Середземномор’я, південні регіони нашої держави, відомості про укуси 
комарів або кліщів у названих регіонах).

Кращим біоматеріалом (вірусовмісним) є кров від коней, відібрана 
під час вірусемії (прояв гарячки) у гостру фазу захворювання.

Антитіла до цього вірусу як у тварин, так і в людей можуть бути ви-
явлені в серологічних реакціях РЗГА, РЗК і РН (метод парних сирова-
ток). Однак, слід враховувати що інші флавівіруси мають близку анти-
генну спорідненість, і наявність у сироватці крові антитіл до одного з 
них може бути зумовлене циркуляцією іншого вірусу. 

Виідлення вірусу з біоматеріалу є беззаперечним доказом інфекції 
гарячки західного Нілу. З крові хворих тварин або людей вірус можна 
виділити на культурі клітин МК-2, або відтворити захворювання на ми-
шах масою 6–8 г (інтрацеребральне зараження). Ідентифікацію збудни-
ка здійснюють у РІФ, ІФА або ПЛР (Blitvich B.J. et al., 2003; Hunt A.R. et al., 
2002; Johnson D.J. et al., 2001; Jozan M. et al., 2003).

Диференційна діагностика. Захворювання антигенного комплексу 
вірусу японського енцефаліту та інших енцефаломієлітів у коней ви-
ключають лабораторними методами з використанням ПЛР (Blitvich B.J. 
et al., 2003; Kaufman B.M. et al., 1989; Steele K.E. et al., 2000).

Імунітет і специфічна профілактика. Ефекторні механізми імуні-
тету проти флавівірусів включають цитотоксичні Т-лімфоцити, вірусо-
нейтралізуючі антитіла і, можливо, ненейтралізуючі антитіла (як один 
із механізмів персистування вірусу), антитілозалежну клітинну цито-
токсичність (ADCC) (антитіла до NS1 мають захисну ефективність).

Для захисту коней від інфекції були розроблені інактивовані вакци-
ни, ДНК-вакцини, живі атенуйовані вакцини й генетично модифіковані 
живі вакцини. Традиційно інактивовані вакцини проти флавівірусів ви-
готовляються на мишачих або інших тканинних культурах із подальшою 
інактивацією формаліном або бета-пропіолактоном. Інактивована вак-
цина проти цього захворювання для коней доступна в Північній Амери-
ці й активно застосовується (Broom A.K. et al., 2000; Chang G.J. et al., 2000; 
Davis B.S. et al., 2001; Lustig S. et al., 2000; Mandl C.W. et al., 1998; Monath T.P., 
2001; Hathaway D. et al., 2003; Tesh R.B. et al., 2002; Tesh R.B. et al., 2002).

Профілактика й заходи боротьби. Для аналізу повідомлень за спа-
лахами спричиненими ГЗН у європейських країнах і координації від-
повідних заходів експертами Європейського центру контролю і профі-
лактики захворювань (ECDC) у 2013 році, було розроблено «Методичне 
керівництво з оцінки ризику, пов’язаного з вірусом Західного Нілу», 
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згідно з яким визначена оцінка рівнів ризику передачі інфекції людині 
з урахуванням географічних зон ризику й показників цілої низки різ-
них систем нагляду за ГЗН у країнах-членах ЄС.

Профілактика захворювання в людей включає обмежене перебу-
вання просто неба в піковий для комарів час  – сутінки. Люди мають 
одягати сорочки з довгими рукавами і штани світлого тону. Використо-
вувати репеленти, які захищають від укусів комарів. 

Стратегії профілактики гарячки Західного Нілу в ендемічних облас-
тях у коней включають вакцинацію, зменшення циркуляції вірусу через 
заходи, що впливають на популяцію комарів та зменшення контакту з ін-
фікованими векторами. Найбільш широко для профілактики захворю-
вання в коней на півночі Америки використовується ліцензована інакти-
вована вакцина. Крім того, з успіхом використовувалася рекомбінантна 
вакцина CanarypoxWNV. Профілактика гарячки Західного Нілу частково 
залежить від методів зниження кількості комарів, інфікованих цим віру-
сом. Застосування екологічних інсектицидів під час спалахів арбовірус-
них інфекцій, особливо в Північній Америці, є економічно виправданим. 
Адже вони використовуються не лише для обмеження спалахів серед 
коней, це здебільшого комплексні заходи громадської охорони здоров’я. 
Важливим напрямом у запобіганні гарячці Західного Нілу є обробка ко-
ней репелентами для запобігання впливу інфікованих комарів. Захище-
ними також повинні бути і стайні, у яких вночі утримуються коні.

Мають бути розроблені комплексні програми боротьби з комарами 
(векторами), діяти принципи активної ідентифікації джерел векторних 
комарів і поєднання різних методів для знищення місць розмноження,

Потрібно проводити епізоотологічний моніторинг векторного цир-
кулювання вірусу в організмі комарів і птиці. У разі збільшення випад-
ків виявлення вірусу в популяціях векторів, проводити активні заходи 
для захисту людей і коней. Використовують репеленти для тварин і лю-
дей, знищують комарів (синтетичні пиретроїди тощо), на вікна в жилих 
приміщеннях і стайнях ставлять протимоскітні сітки, регулярно ви-
даляють воду із можливих місць розмноження комарів (горщики для 
квітів, напувалок для птахів, дитячих басейнів тощо) ( Jupp P.G., 2001; 
Monath T.P. et al., 2001; Ostlund E.N., 2000; Ostlund E.N., 2001).

ГЕПАТИТ Е
Гепатит Е (арб.: НЕV) – зоонозне захворювання з аліментарною пере-

дачею збудника від свиней, як основного резервуарного виду, та інших 
видів тварин. Хвороба характеризується широким спектром клінічних 
проявів, які можуть варіювати від безсимптомного, або субклінічного, 
до гострого. У разі зараження людини збудником може розвиватися 
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хронічний гепатит, наслідком якого часто є цироз печінки й імуноде-
фіцитний стан, крім того, збудник зумовлює передчасні пологи, спри-
чинювати в новонароджених септичні явища, гепатоспленомегалію і, 
навіть, смерть (Meng, 2013; El Sayed Zaki et al., 2013).

Історична довідка. Уперше HEV був визнаний новим захворюванням 
у минулому столітті і був пов’язаний з епідеміями гепатиту в Нью-Делі 
(Viswanathan, 1957) і в долині Кашміру в Індії (Khuroo 1980, 2011; Khuroo et 
al., 1983). Збудник передавався через воду. Частки вірусу вперше були ви-
явлені під час імунної електронної мікроскопії в фекаліях експеримен-
тально інфікованого добровольця (Balayan et al., 1983). Захворювання 
вдалося відтворити на мавпах під час експериментального зараження. 
Збудник вдалося детально охарактеризувати в 1991 році (Emerson and 
Purcell, 2003; Tam et al., 1991). Подальші дослідження підтвердили існу-
вання генетично пов’язаних, але в епідеміологічному відношенні різних 
варіантів HEV. У 1995 році було продемонстровано HEV-специфічні анти-
тіла у природно інфікованих свиней у Непалі (Clayson et al., 1995). Згодом 
була дана детальна характеристика вірусу виділеного від свиней у США 
(Meng et al., 1997). Проте на початку 90-х років минулого століття деталь-
но були охарактеризовані лише людські ізоляти вірусу генотипів 1 і 2 з 
ендемічних за цим захворюванням регіонів (Reyes et al., 1990). Як вияви-
лося, свині є потенційним резервуаром HEV (персистування вірусу), осо-
бливо в комерційних стадах свиней (Meng, 2010; Thiry et al., 2014).

Згодом HEV виявили й у інших ссавців (дикі свині, ВРХ, верблюди, 
кролі, дикі гризуни, тхори, мангусти, лисиці, кажани) (Bodewes et al., 
2013; Drexler et al., 2012; Feng et al., 2011; Guan et al., 2013 рік; Ху і Ма, 2010; 
Johne et al., 2010 рік; Li et al., 2014; Nakamura et al., 2006; Rutjes et al., 2010; 
Sonoda et al., 2004; Woo et al., 2014; Zhao et al., 2009). Також, у 1988 році 
від форелі було виділено генетично близький вірус  – CTV (Batts et al., 
2011). Крім того, з організму курчат й індиків виділили вірус, генетично 
близький до HEV. Значну поширеність цих вірусів спостерігали у ста-
дах курей у Європі, США та Азії (Hsu and Tsai, 2014; Peralta et al., 2009). У 
курчат, вірус близький до HEV спричинював значні ураження печінки й 
селезінки (BLS) або синдром гепатиту-спленомегалії (HS), регресію яєч-
ників, діарею та інші ураження (Haqshenas et al., 2001). Філогенетичний 
аналіз показав, що пташиний HEV є генетично пов’язаним, але відріз-
няється від описаних інших відомих штамів цього збудника (Sun et al., 
2004). Дійсно, пташиний HEV не зумовлював інфікування нелюдинопо-
дібних приматів за експериментального зараження (Sun et al., 2004).

Характеристика збудника. Вірус РНК-місний, безоболонковий, має 
розмір 27–34 нм. За даними Міжнародного комітету з таксономії віру-
сів (ICTV) всі виділені HEV належать до родини Hepeviridae, в якій є два 
роди – Orthohepevirus із чотирма видами (A – D) і Piscihepevirus з одним ви-
дом (A). Класифіковані штами Orthohepevirus A, були виявлені в людей, 



129

свиней, диких кабанів, кролів, мангустів і верблюдів; до Orthohepevirus 
В належать віруси, отримані від курчат; Orthohepevirus C охоплює шта-
ми, виявлені в щурів (HEV-C1) і тхорів (HEV-C2); Orthohepevirus D пред-
ставлені вірусами, виділеними від кажанів.

Orthohepevirus A поділяють на сім генотипів. Штами генотипів HEV-
1 і HEV-2 виділяються виключно у людей, генотипи HEV-3 і HEV-4 – як 
від людей, так і від різних видів тварин (що пов’язано з зоонозним по-
тенціалом збудника). Віруси генотипів HEV-5 і HEV-6 виявлені в диких 
кабанів у Японії, генотипу HEV-7 у верблюдів-дромадерів у Дубаї.

Останнім часом виявлені інші ізоляти родини Hepeviridae від лосів, 
лисиць, норок.

Нестійкий у довкіллі. За 71о С інактивується за 20 хвилин. На вірус 
згубно впливає заморожування-розморожування. Загальноуживані 
розчини окиснювачів і альдегідів вбивають вірус за декілька хвилин 
(Smith et al. 2014; Thiry et al. 2015).

Епізоотологічні та епідеміологічні відомості. Присутність HEV на 
промислових свинарських фермах у всьому світі зумовлює занепоко-
єння фахівців-епідеміологів. Адже HEV може персистувати в організмі 
цих тварин (свині вважаються природними господарями й резервують 
вірус), періодично виділяється в зовнішнє середовище, заражаючи 
людей або інших тварин. Факторами передачі в цьому разі будуть ін-
фіковані секрети й екскременти цих тварин. Доволі велике значення в 
розповсюдженні збудника може мати й харчовий ланцюг (через свиня-
че м’ясо і субпродукти). Крім того, в вірусоносійство HEV можуть бути 
втягнуті й інші види тварин.

Вертикальна передача HEV від свиноматок поросятам не була під-
тверджена експериментально й за природних умов (dos Santos et al., 
2009; Kasorndorkbua et al., 2003). У людини, навпаки, HEV-інфекція пе-
редається плодам під час вагітності, і збудник зумовлює респіраторний 
дистрес-синдром у новонароджених. Крім того, збудник може сприя-
ти передчасним пологам, спричинювати у новонароджених септичні 
явища, гепатоспленомегалію (El Sayed Zaki et al., 2013) і, навіть, смерть 
(Bonney et al., 2012; Хуроо і Камілі, 2003).

У новонароджених поросят відсутні антитіла до HEV (Ig G), що ймо-
вірно, пояснюється поганим природним трансплацентарним перене-
сенням антитіл під час вагітності через плацентарний бар’єр свиномат-
ки (Salmon et al., 2009).

Новонароджені поросята дуже чутливі до HEV-інфекції (Andraud та ін., 
2014). Відразу після напування молозивом у крові виявляють, підвищені 
анти-HEV Ig G, адже проявляється висока кишкова проникність на 24–36 го-
дину після народження й ці антитіла виявляються в сироватці упродовж 4–5 
тижнів (Salmon et al., 2009; Wagstrom et al., 2000). Після відлучення, у віці 10–13 
тижнів рівні антитіл до HEV зменшуються в периферійній крові, а поросята 
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стають сприйнятливими до цієї інфекції знову. Імунологічно зрілі тварини 
різних видів (особливо свині всередині стада) заражаються від свиней при-
родним шляхом і самі стають активними джерелами збудника HEV (Andraud 
et al., 2013; Bouwknegt et al., 2009). Збільшення титрів Ig M у дорослих тварин 
можна виявити між 11 і 17 тижнями. У тварин старшого віку (25 тижнів, що 
відповідає віку забою тварин на м’ясо) поширеність HEV-інфекції сягає 97,3 % 
(dos Santos et al., 2009; Feng et al., 2011). Наявність надзвичайно високої пре-
валентності серед свиней забійного віку до цього вірусу підтверджена моле-
кулярно-генетичними методами (Ahn et al., 2005; Ha and Chae, 2004; Kanai et al., 
2010). У значних кількостях вірус виявляється й у пробах печінки, яка прода-
валася в продуктових і м’ясних магазинах (Gutiérrez-Vergara et al., 2015; Okano 
et al., 2014; Wenzel та ін., 2011). Епідеміологи не відкидають можливість постій-
ного реінфікування людей у гіперендемічних зонах (ВООЗ, 2015).

Таким чином, зоонозний потенціал HEV (генотипи 3 і 4) підтверджено 
численними дослідженнями. Резервуарна роль домашніх свиней також не 
піддається сумніву й вони вважаються основним джерелом і резервуаром 
збудника інфекції (Менг, 2010). Вірус поширюється здебільшого аліметар-
ним (фекально-оральним) шляхом. Доведено також роль м’яса дичини 
(наприклад, від дикого кабана і оленя), великої рогатої худоби, овець та 
морепродуктів як факторів передачі, що сприяють розповсюдженню HEV 
(Colson et al., 2010; Krog et al., 2014; Moal et al., 2012; Shao та ін., 2008).

Патогенез. Молекулярні дослідження дозволяють виявляти свинячу 
кДНК HEV в нормальних гепатоцитах (не в стані дегенеративних змін, де 
пошкодження печінки, спричинене інфекцією HEV, може бути наслідком 
впливу імунної системи господаря). Пошкодження печінки не може бути 
безпосередньою причиною реплікації вірусу в гепатоцитах (Прабху та ін., 
2011). З використанням гібридизації in situ, РНК вірусу була виявлена в 
гепатоцитах, клітинах Купфера, жовчних епітеліальних клітинах та інтер-
стиціальних лімфоцитах (Лі та ін., 2009). Окремі автори описали позапе-
чінкові сайти реплікації HEV у кишечнику, лімфатичних вузлах й ободовій 
кишці інфікованих свиней (de Deus et al., 2008; Williams et al., 2001). Меха-
нізм HEV-індукованого ураження печінки є імуноопосередкованим; од-
нак, тяжкість інфекції HEV може бути дозозалежною, що й було показано 
за експериментального зараження свиней (Bouwknegt et al., 2007).

Клінічні ознаки й перебіг захворювання. Нині проведено мало до-
сліджень, які підтверджують клінічні ознаки вірусного гепатиту в при-
родно або експериментально HEV-інфікованих свиней. В експериментах 
було підтверджено, що HEV може постійно циркулювати в межах закри-
тої популяції тварин (Van der Poel, 2014). Крім того, підтерджено, що сеча 
й м’ясо містять HEV і за цим ланцюгом передачі вірус може передаватись, 
як від свині до свині, так і від свині до людини (Bouwknegt et al., 2009).

Вважають, що відсутність клінічних ознак інфекції HEV у свиней мож-
на пояснити циркуляцією значних кількостей антитіл в їхній крові (Deus 
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et al., 2007; Halbur та ін., 2001; Krawczynski et al., 2001). Незважаючи на пере-
важний розвиток субклінічного захворювання, свині експериментально 
заражені генотипом 3 HEV людини, хворіли з проявом тяжких уражень 
печінки (мультифокальний лімфоплазмоцитарний гепатит і фокальний 
гепатоцелюлярний некроз) (dos Santos et al., 2009; Halbur et al., 2001).

Тяжкість HEV-інфекції залежить від асоціації з іншими збудниками 
(коінфікування), зокрема, з цирковірусом свиней 2 типу (PCV2), свиня-
чим TTV-вірусом (transfusion transmitted virus), вірусом репродуктивно-
го і респіраторного синдрому свиней (PRRS)(Gagnon et al., 2007; Mao et 
al., 2013; Savic et al., 2010). Асоційовані інфекції HEV і PCV2 можуть при-
зводити до тяжких патологічних змін і смерті тварин (Ян та ін., 2015). 
Крім того, трансплацентарна коінфекція HEV із PCV2 може спричиню-
вати у свиноматок репродуктивну недостатність (Hosmillo et al., 2010).

У людей гостра інфекція HEV клінічно не відрізняється від гепатиту А. 
Хвороба характеризується широким спектром клінічних проявів, які мо-
жуть варіювати від безсимптомного або субклінічного до гострого. На відмі-
ну від гепатиту А, в окремих пацієнтів проявляється дуже повільний розви-
ток захворювання й розвивається хронічний вірусний гепатит. Наслідком 
може бути цироз печінки й імунодефіцитний стан, на кшталт такого, який 
розвивається за СНІДу й лейкемії (Halac et al., 2012; Kamar et al., 2010).

Дослідники зазначають небезпеку ксеногенної передачі HEV від тва-
рин до людини через трансплантацію органів, тканин або клітин або 
через біологічні продукти виготовлені із тканин тварин (Abrahante et al., 
2011; Denner 2015; Meng, 2003). Ксенотрансплантація якраз і дозволяє 
вірусу уникнути впливу імунологічних механізмів захисту реципієнта. 
Крім того, під час трансплантації й після неї, можуть застосовуватися 
імуносупресивні препарати. Ці чинники також полегшують ксеногенну 
передачу свинячого HEV людині. У цьому разі будь-які клінічні озна-
ки в людини відсутні, проте інфікування вже відбулось і проявляється 
прихований гепатит (Yoo, Giulivi, 2000). Крім того, люди-пацієнти з різ-
ними імунодефіцитними станами (уроджений або набутий) мають біль-
шу ймовірність розвитку хронічного гепатиту Е й цирозу (Echevarría et 
al., 2015; Kamar et al., 2010; Neukam et al., 2013; Passos-Castilho et al., 2014).

Патолого-анатомічні зміни. У природно інфікованих HEV свиней, 
під час патолого-анатомічного розтину виявляють характерні некро-
тичні зміни: дегенерацію й апоптоз гепатоцитів, осередковий і зо-
нальний некроз гепатоцитів, ерозії граничної пластинки й портальне 
запалення. У місцях запалення виявляють лімфоцити, макрофаги й 
мастоцити (dos Santos et al., 2009). За таких змін вірус HEV постійно ви-
являється в гепатоцитах (de Carvalho et al., 2013).

Діагностика. Інфекція у свиней є субклінічною, тому діагноз на це за-
хворювання залежить виключно від лабораторних методів досліджень, 



132

а саме, грунтується на виявленні вірусної РНК або специфічних антитіл 
до HEV (Martin-Latil et al., 2014; Pezzoni et al., 2014; van der Poel et al., 2014).

Нині ще не існує чітко встановлених діагностичних критеріїв вияв-
лення HEV у тваринництві. Золотий стандарт для виявлення антитіл до 
HEV у свиней відсутній. Отже, серопревалентність HEV може бути або 
недооцінена, або переоцінена в більшості досліджень де використову-
вали комерційні набори для імуноферментного аналізу (ELISA), при-
значені для виявлення людських HEV-специфічних антитіл (Vitral et al., 
2005). Такі дослідження були проведені на основі концепції перехресної 
реактивності між ними (Meng та ін., 2002). Деякі автори використову-
вали модифіковані комерційні ІФА, де, як антивидові антитіла, вико-
ристовували сироватку, отриману від інших видів тварин (Crossan et al., 
2015; Feng et al., 2011; Krumbholz et al., 2013; Wang et al., 2014).

Не так давно розроблений імунологічний аналіз HEV на основі ре-
комбінантного білка для виявлення HEV-специфічних Ig G у сироватках 
свиней (van der Poel et al., 2014). 

Профілактика й заходи боротьби. HEV-інфекція свиней небезпеч-
на передусім своїм зоонозним потенціалом. Адже про масове носійство 
збудника серед свиней виявлене у тварин забійного віку повідомляло-
ся в попередніх розділах. Отже, дослідники ставлять завдання змен-
шення поширення HEV на свинарських фермах у межах господарства. 
Як виявилось, розповсюдження HEV-інфекції в стаді не залежить від 
наявності в поросят колострального імунітету (молозивні антитіла). 
Проте було помічено, що змішування поросят із різних гнізд після від-
лучення сприяє розповсюдженню інфекції. Вказувалося на ефективне 
профілактичне використання санітарно-гігієнічних заходів (Andraud et 
al., 2013, 2014; Walachowski et al., 2014; Backer et al., 2012).

У медичній практиці нині доступні дві рекомбінантні вакцини проти 
HEV. Перша грунтується на застосуванні 56 kd капсидного білку, і має 
короткострокову ефективність у практиці клінічних випробувань. Ін-
ший кандидат у вакцини препарат  – HEV 239 (Hecolin-Xiamen Innovax 
Biotech Co., Ltd., Китай), ліцензований у Китаї, для профілактики за-
хворювання в людей, з грудня 2011 р. HEV 239 описана як високоіму-
ногенна вакцина, хоча активна сероконверсія відбувалася лише після 
застосування трьох доз препарату (одразу після народження, в 1- і 6-мі-
сячному віці). Дослідження показали, що HEV 239 значно знижував ри-
зик зараження у вакцинованій групі (Purcell et al., 2003).

Профілактика має зосереджуватися на поліпшенні санітарних умов 
утримання свиней у племінних господарствах і бійнях. Потрібно контр-
олювати надійність знезараження стічних вод. У виробничому ланцюзі 
має суворо контролюватися можливість контамінації свинини і про-
дуктів, виготовлених із неї. Врешті решт має бути розроблена високо-
імуногенна вакцина для профілактики цього захворювання у свиней.
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ЗАХІДНИЙ АМЕРИКАНСЬКИЙ 
ЕНЦЕФАЛОМІЄЛІТ КОНЕЙ

Західний американський енцефаломієліт коней (англ.: West equine 
encephalomuelitis)  – зоонозна хвороба однокопитих, яка характеризу-
ється переважно векторною передачею збудника, гострим коматозним 
станом, ураженням центральної нервової системи, жовтяничністю сли-
зових оболонок та атонією шлунково-кишкового тракту.

Історична довідка. Уперше вірус західного американського енце-
фаломієліту коней (ЗАЕК) виділили в Каліфорнії в 1930 році К. F. Meyer 
et al. (1931) з мозку хворого на енцефаломієліт коня. Згодом його виді-
лили від людей, коней, мулів, у яких він за природних умов спричинює 
інфекцію, і, крім того, від білок, оленів, свиней, птахів багатьох видів, 
комарів і пташиних кліщів. Велике значення для профілактики інфек-
ції мала активна імунізація формолембріонвакциною проти вірусів 
східного й західного енцефаломієлітів коней. Препарат було запропо-
новано у 1938 році J. W. Beard et al. Вакцину стали широко застосовувати 
в практичних умовах. До 1940 року було щеплено біля 3 млн коней у не-
благополучних і загрозливих із цих енцефаломієлітів вогнищах.

Характеристика збудника. Збудником захворювання є альфавірус із ро-
дини Togaviridae до якої належать кілька вірусів, що спричинюють розви-
ток енцефаломієлітів у коней. Вірус має одноланцюгову позитивно-чутливу 
РНК, яка включає два кластери генів поліпротеїну. Розмір віріонів стано-
вить 40–58 нм. В антигенному відношенні вірус Західного американського 
енцефаломієліту коней найбільш близький до вірусу Синдбіс. Висока анти-
генна спорідненість у нього також зі збудником Східного американського 
енцефаломієліту коней (який, можливо, є генетичним попередником).

У збудника виявлено антигенні варіанти.
У разі інфікування коней у сироватці крові виявляють компле-

ментозв’язувальні, вірусонейтралізуючі й гемаглютинабельні антитіла. 
Гемаглютинабельні властивості проявляються щодо еритроцитів гусей 
і добових курчат.

У разі інтрацеребрального зараження вірус спричиняє менінгоенце-
фаломієліт у багатьох лабораторних тварин (найбільш чутливі мишеня-
та сисуни) і диких гризунів, мавп, кролів, цуценят і молодих собак, оле-
нів, поросят, телят, кіз і окремих птахів. Хом’яків будь-якого віку, а також 
молодих мишей і морських свинок можна заразити внутрішньом’язово, 
Вірус розмножується в організмі різних членистоногих.

Крім лабораторних тварин, вірус культивують на курячих ембріонах 
за будь-якого способу зараження. Ембріони гинуть через 18–24 год. Вірус 
розмножується в різних культурах клітин: фібробластах курячих ембріо-
нів, нирок качок, мавп, ягнят, телят, котенят, кролів, мишей, лінії ВНК-21 
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(нирка новонародженого сірійського хом’яка) та інших лініях переще-
плюваних клітин. ЦПД проявляється через 24–36 год. У моношаровій 
культурі клітин ембріонів тварин вказаних видів вірус утворює бляшки, 
в перещеплюваній лінії L-клітин спричиняє хронічну інфекцію.

Завдяки значному вмісту ліпідів вірус руйнується ефіром, хлорофор-
мом, чутливий до дезоксихолату. Протеази (трипсин, хімотрипсин, папоїн) 
не впливають на нього. Теплова інактивація збудника за 60 оС відбувається 
протягом 10–20 хв. За 4 оС у 50 % розчині гліцерину, у суспензіях, які містять 
2% бичачого альбуміну або 20 % сироватки крові кролів вірус зберігається 
кілька місяців. У ліофілізованому стані за мінус 70 оС збудник зберігаєть-
ся декілька років. Розчини хлорного вапна (5 %), фенолу (5 %), креоліну 
(2 %) інактивують його за 10 хв.; фенол (1 %) і хлороформ руйнують вірус у 
мозковій суспензії за 10 днів (Griffin D.E., 2007; Strauss J.H., Strauss E.G.,1994).

Епізоотологічні та епідеміологічні відомості. Про спалахи Західно-
го американського енцефаломієліту коней в останні роки повідомляло-
ся в західних і центральних штатах США (2013–2016), у Канаді, Мексиці 
(2019), Аргентині, Бразилії (2005–2006, 2017–2019), Болівії (2013–2016). Під-
тип цього вірусу було виділено в Аргентині з епізоотичним резервуаром 
у Південній Америці. Більшість випадків траплялися на захід від річки 
Міссісіпі, на захід від Скелястих гір та в Каліфорнії. Щорічна кількість за-
реєстрованих випадків сильно варіювала. Тепла погода та рясні дощі, як 
правило, збільшують векторну популяцію, що призводить до епізоотич-
них і епідемічних спалахів. Спалахи захворювання найбільш поширені в 
сільській місцевості. Найбільш значні спалахи сталися в 1941 році, понад 
3000 підтверджених випадків у людей. Починаючи з 1964 року, в США було 
менше 700 підтверджених випадків. Вірус підтримується в ензоотичному 
циклі між його природними хребетними господарями, пассиковими пта-
хами та їхнім звичайним вектором – комарами (переважно C. tarsalis, вид 
асоційований із зрошувальним землеробством та стоковою каналізаці-
єю в західних штатах США). Зараження коней і людей відбувається через 
векторів (комарів), включно з Ochlerotatus melanimon у Каліфорнії, Aedes 
dorsalis в штаті Юта, Нью-Мексико та Е. campestris в Нью-Мексико. У по-
мірних кліматичних районах збудник WEEV може перезимувати в орга-
нізмі невідомих господарів і практично щорічно знову потрапляти до ор-
ганізму перелітних птахів. WEEV не виявляють у Центральній Америці, 
крім штату Веракрус у Мексиці. На основі генетичних аналізів ізолятів 
WEEV з Південної Америки (Бразилія та північна Аргентина) припуска-
ють, що WEEV має спорідненість із нуклеотидною ідентичністю понад 
90 % в області кодування E2/6K/E1 порівняно з ізолятами з Каліфорнії, 
Техасу й аж на північ від Монтани. Комплексний філогенетичний аналіз 
вказує на те, що між вірусами є рекомбінантні EEEV-подібні (дві трети-
ни геному) та вірусоподібні Sindbis (третина геному) батьківські віруси 
(Hahn C.S. et al., 1988; Weaver S.C. et al., 1997).
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Векторну передачу вірусу до людини забезпечують комарі Culex 
tarsalis, Culiseta та Aedes. Спалахи захворювання серед мулів, коней, фа-
занів та інших птахів часто сприяють виникненню епідемій серед лю-
дей. Птахи є ампліфікаторами збудника й вони виконують роль резер-
вуара (адже не повідомлялось про випадки прямої передачі від птахів). 
Збудник може передаватись трансплацентарно. Аерогенна передача 
вірусу не доведена. Інфекція здебільшого трапляється в літній час на 
заході США (в липні і серпні). У цей час зараженими бувають до 90 % 
перепелів. Вірус виділяли також і від пташенят домашніх горобців, що 
свідчить і про нетрансмісивну передачу його в природі. Більшість ін-
фекцій є субклінічними, але в частини тварин розвивається неспеци-
фічний вірусний синдром, що характеризується гарячкою, остудою, не-
здужанням та міалгією. Уражені збудником люди одужують спонтанно, 
в деяких з них захворювання прогресує до розвитку енцефаліту. Не-
йроінвазивна хвороба спричинює сплутаність свідомості, сонливість, 
коматозність, а іноді й смерть. Немовлята уражаються частіше, ніж до-
рослі. У дорослих, немовлят та маленьких дітей частіше розвивається 
важке захворювання з неврологічними синдромами. Здебільшого па-
цієнти з легкими неврологічними симптомами одужують, і дорослі, як 
правило, мають кращий прогноз, ніж діти, у яких більше шансів на роз-
виток стійких судом, когнітивних та поведінкових порушень та парезів.

Вірус також може заноситися перелітними птахами-вірусоносіями 
або носіями інфікованих ектопаразитів. 

Є думка, що провідним господарем цього вірусу є птахи, а коні, люди 
й мули уражуються випадково. У птахів багатьох видів вірус спричинює 
безсимптомну інфекцію. У 1963 році вірусонейтраліючі антитіла в США 
були виявлені в сироватці крові зайців-біляків, у земляних білок, ле-
опардових жаб і ховрахів. У 1965 році в Канаді під час епізоотії цього 
захворювання значне вірусоносійство було виявлене в популяції ховра-
хів. Рання сезонна інфекція ховрахів зумовлена комарами Culex tarsalis. 
Ймовірно, ховрахи відіграють суттєву роль у розповсюдженні вірусу. 
У спеціальній літературі були повідомлення про виділення збудника 
з організму опосума, лялечок комарів Aedes caspiens і клопів Rhodnius 
prolixus і Triatoma infeshons. У разі експериментального зараження ві-
рус зберігався в їхньому організмі у високому титрі протягом 1 місяця 
(Carey B.D. et al., 2019; Ferreira-Ramos A.S. et al., 2019; Robb L.L. et al., 2019; 
Kumar B. et al., 2018; Baxter V.K., Heise M.T., 2018).

Активна передача вірусу, найімовірніше, відбувається в період із квіт-
ня до вересня з піками в липні та серпні. Під час епідемій значна частина 
населення сероконвертується, але рівень зараженості залежить від віку. 
Немовлята заражаються легше, оскільки мають найбільшу ймовірність 
заразитися вірусом після укусу комара. Дорослі частіше піддаються на-
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падам цього вектору, але мають нижчий рівень зараженості. Однак за ін-
фікування вірусом у значній кількості, дорослі мають більше шансів на 
розвиток більш тяжкого, нейроінвазивного захворювання або загибелі. 
У немовлят та зовсім маленьких дітей також більше шансів на розвиток 
неврологічних проявів захворювання та судом. У них частіше, ніж у до-
рослих, розвивається постійна втрата працездатності після зараження. 
Зафіксований рівень зараженості становить 1 : 1000 для дорослих, 1 : 58 
для дітей віком 1–4 роки та 1 : 1 для немовлят (Chapman G.E. et al., 2018; 
Lundberg L. et al., 2017; Ronca S.E. et al., 2016; Aréchiga-Ceballos N. et al., 2015).

В останні роки в Північній Америці спалахи WEEW у людини різко 
зменшилися, адже останній документально підтверджений випадок у 
людини стався в 1994 році. Крім того, вірусу в жодному разі з 2008 року 
не було виділено від комарів, які розмножуються в басейнах (Bergren 
N.A. et al., 2014). Останній підтверджений смертельний випадок WEEV 
у людей був зафіксований в Уругваї у 2011 році (Delfraro A. et al., 2011).

Патогенез. Вірус потрапляє в підшкірну клітковину господаря через 
укус зараженого комара. Потім він починає реплікацію та синтез РНК 
зазвичай у регіонарних лімфатичних вузлах. Настає віремія, і якщо ві-
русне навантаження досить високе, вірус може потрапляти в централь-
ну нервову систему через гематоенцефалітний бар’єр, що спричинює 
церебральні та менінгеальні запальні зміни та некроз.

Клінічні ознаки й перебіг захворювання у тварин і людей. Інкубацій-
ний період у коней за експериментального інтрацеребрального заражен-
ня триває 3–8 днів, у разі зараження в природних умовах – приблизно 1–3 
тижні. У захворілих коней підвищується температура тіла до 41 °С. Через 
18–36 годин гарячка зникає. Наприкінці захворювання температура часто 
субфебрильна. На відміну від інших вірусних енцефалітів коней за ЗАЕК 
відсутня жовтяничність, або вона дуже слабко виражена в окремих осо-
бин. Хвороба здебільшого має гострий перебіг, триває 3–8 діб. У частини 
тварин (10–30 %) після періоду гарячки настає ураження центральної нер-
вової системи (сонливість, паралічі). Прогноз у цьому разі неблагоприєм-
ний. Іноді коні нестримно рвуться вперед, завдають собі значних травм, 
можуть бути навпаки апатичними, виявляють швидку втомлюваність, 
зниження апетиту, виявляють набряки в ділянці голови, черева, кінцівок. 
Інфікування частини тварин можна виявити лише серологічним методом 
або в ПЛР (латентна інфекція). Коні можуть ставати в неприродні пози, 
впиратися головою в годівницю, падати на бік, здійснювати плавальні 
рухи кінцівками. Присутні судомні скорочення окремих груп м’язів, ма-
нежні рухи, посилене потовиділення. Рефлекси спочатку послаблюються, 
згодом зникають. Спостерігають втрату зору, затримку сечовиділення. 

Отже, більшість випадків захворювання людей пов’язані з епізооті-
ями в птахів чи коней. Пацієнти можуть згадувати про активні напади 
комарів. Більшість випадків захворювання в людей субклінічні. Супут-
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ні висипання відсутні. У разі симптоматичних захворювань інфіковані 
особи мають неспецифічні, продромальні симптоми гарячки, остуди, 
нездужання, слабкості та міалгій, характерних для багатьох вірусних 
інфекцій де комарі виконують роль вектора інфекцій. Більшість симп-
томатичних випадків закінчується одужанням протягом декількох днів, 
без жодних наслідків. Пацієнти також можуть скаржитися на головний 
біль, скутість шиї, нудоту та блювання. Прогресування нейроінвазивно-
го захворювання здебільшого відбувається в дітей. Реєструють вертиго, 
світлобоязливість, сплутаність свідомості, збудження, сонливість, кому, 
парези та судомами. Неврологічні симптоми можуть розвиватися швид-
ше в дітей, ніж у дорослих. У дітей раннього віку найімовірніше трапля-
ється постійна неврологічна втрата працездатності, а літні люди швидше 
за все помирають від ускладнень. Пацієнти, які одужують після гостро-
го неврологічного захворювання, можуть роками скаржитися на втому, 
головні болі та дратівливість. Пацієнти, що заразилися вірусом, але в 
яких не розвинулися неврологічні симптоми (або зареєстроване легке 
неврологічне перехворювання), часто повністю відновлюються. Діти, у 
яких розвивається неврологічне захворювання, мають 30  % шансів на 
постійну втрату працездатності, у них виникають судоми, парези та ког-
нітивні або поведінкові розлади. Порівняно зі Східним американським 
енцефалітом коней, летальність за якого сягає 70 %, тут смертність низь-
ка, лише близько 4 %. Смертельні випадки здебільшого трапляються в 
пацієнтів літнього віку (Chapman G.E. et al., 2018; Lundberg L. et al., 2017).

Патолого-анатомічні зміни. Патолого-анатомічні зміни характеризу-
ються дифузним енцефалітом із наявністю розсіяного некрозу нейронів, 
скупченням гігантських клітин невралгії (астроцитів) і помірною клітин-
ною інфільтрацією м’яких мозкових оболонок або інфільтрацією перивас-
кулярної тканини. Ураження інших органах проявляються слабко.

Діагностика грунтується на виділенні вірусу в період гострого пере-
хворювання. Збудника виділяють із крові хворих тварин під час гаряч-
ки, або під час проведення аутопсії – з центральної нервової системи і 
внутрішніх органів.

Для виділення вірусу використовують 1–3-денних мишенят, КЕ й 
культуру клітин. Виділений вірус ідентифікують у РЗГА, РЗК, МФА, ІФА. 

Антитіла можуть бути ідентифіковані в реакції нейтралізації редук-
ції бляшок, затримки гемаглютинації, РЗК, ІФА. Нуклеїнову кислоту ви-
являють у ПЛР.

Антитіла в крові заражених тварин і людей виявляють уже через 3 
тижні після зараження, вони досягають піку через 1–2 місяці.

Наявність IgG вказує на вплив вірусу й залежно від титру говорить про 
недавню інфекцію. Наявність антитіл IgM корелює з гострою інфекцією й 
може бути виявлене протягом 1–3 тижнів від появи клінічних ознак. Збуд-
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ник має високий рівень антигенної спорідненості з вірусом енцефаліту 
Сент-Луїса, що ускладнює серологічну диференціацію обох інфекцій.

Диференційна діагностика. Необхідно виключити інші вірусні ен-
цефаліти й енцефаломієліти: Східний американський енцефаломієліт 
коней, енцефаліт вірусу Західного Нілу, японський енцефаліт, венесу-
ельський енцефаліт коней (всі вірусологічними й серологічними мето-
дами). Крім того, ринопневмонію коней (вірусологічні методи), лістері-
оз і лептоспіроз (бактеріологічні методи).

Імунітет і специфічна профілактика. Коні, що вижили після пере-
хворювання, виробляють стійкий зажиттєвий імунітет, проте, у більшос-
ті таких тварин постійно проявляються залишкові неврологічні явища.

Розроблені інактивовані вакцини, які застосовуються на небла-
гополучних територіях США: Equiloid Innovator® Encephalomyelitis 
Vaccine-Tetanus Toxoid (препарат проти Західного і Східного амери-
канських енцефаломієлітів коней і правцю), FLUVAC INNOVATOR® 4 
Encephalomyelitis-Influenza Vaccine-Tetanus Toxoid (препарат проти Захід-
ного і Східного американських енцефаломієлітів коней, грипу і правцю), 
FLUVAC INNOVATOR® 5 Encephalomyelitis-Rhinopneumonitis-Influenza 
Vaccine-Tetanus Toxoid (препарат проти Західного і Східного американ-
ських енцефаломієлітів коней, грипу, ринопневмонії коней і правцю), 
FLUVAC INNOVATOR® 6 Encephalomyelitis-Rhinopneumonitis-Influenza 
Vaccine-Tetanus Toxoid (препарат проти Західного і Східного американ-
ських, венесуельського енцефаломієлітів коней, грипу, ринопневмонії 
коней і правцю), FLUVAC INNOVATOR® Triple-E FT® Encephalomyelitis-
Influenza Vaccine-Tetanus Toxoid (препарат проти Західного і Східно-
го американських, венесуельського енцефаломієлітів коней, грипу 
і правцю), TRIPLE-E T INNOVATOR®Encephalomyelitis Vaccine-Tetanus 
Toxoid (препарат проти Західного і Східного американських, венесуель-
ського енцефаломієлітів коней і правцю), WEST NILE-INNOVATOR® + 
EW Encephalomyelitis-West Nile Virus Vaccine (препарат проти Західного 
і Східного американських енцефаломієлітів коней і гарячки Західного 
Нілу), WEST NILE-INNOVATOR® + EWT Encephalomyelitis-West Nile Virus 
Vaccine-Tetanus Toxoid (препарат проти Західного і Східного американ-
ських енцефаломієлітів коней, гарячки Західного Нілу і правцю), WEST 
NILE-INNOVATOR® + VEWT Encephalomyelitis-West Nile Virus Vaccine-
Tetanus Toxoid (препарат проти Західного і Східного американських, ве-
несуельського енцефаломієлітів коней, гарячки Західного Нілу і прав-
цю) (Steele K.E. et al., 2008; Taylor K.G., Paessler S., 2013; Wang E. et al., 2007).

Була розроблена модифікована жива вакцина проти WEEW для ко-
ней і людей (VEETC-83, штам вірусу підтип IAB TrD виділений від осла в 
Тринідаді. Вакцина TC-83 спричинювала утворення активного імунітету 
у коней, але також могла провокувати несприятливі наслідки в майже 
40 % вакцинованих людей (розвивалися ознаки захворювання). Ця вак-
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цина більше не ліцензується у США через її залишкову нейровірулент-
ність (Minke J.M. et al., 2004; Gibbs E.P.J., Long M.T., 2007; Wang E. et al., 2007).

Профілактика й заходи боротьби. Оскільки не існує ефективного 
лікування або вакцини для людей, профілактика є надзвичайно важ-
ливою. Краще досягати цього, повністю уникаючи укусів комарів. На-
віть доволі короткі періоди перебування на свіжому повітрі можуть 
призвести до укусів, тому слід носити належний захисний одяг. Ці за-
хисні заходи включають довгі рукави, довгі штани, шкарпетки та взуття 
із закритим носком. Штанини можна заправити в шкарпетки, щоби за-
побігти укусам відкритих місць.

Передача вірусу часто реалізується в теплу пору року, і комарі можуть 
кусати через дуже тонкий одяг, тому обробка одягу репелентами (остан-
нє стосується і тварин, які йдуть на випасання) що містять перметрин, 
DEET, евкаліптову олію тощо, знижують цей ризик. Передача вірусу є 
найбільш частою, коли комарі харчуються, між світанком і сутінками, 
тому слід уникати активних заходів на свіжому повітрі в цей період. Ман-
дрівники повинні спати в приміщеннях із кондиціонером або викорис-
товувати протимоскітні сітки або екрани для запобігання укусів під час 
сну. Вода, що застоюється, є місцем розмноження комарів, тому квіткові 
горщики, відра та інші ємності слід осушувати. Басейни для дітей слід 
спорожняти від води, а в шинах і гойдалках повинні бути просвердлені 
на дні отвори, щоб уловлювана вода стікала (CDC, 2011).

Контроль та профілактика альфавірусного енцефаломієліту коней 
в основному грунтується на контролі вектору, щодо зменшення його 
впливу та вакцинації.

ЗЛОЯКІСНА КАТАРАЛЬНА ГАРЯЧКА
Злоякісна катаральна гарячка (лат.: Coruza gangraenosa; абр.: ЗКГ) – ін-

фекційна неконтагіозна генералізована лімфопроліферативна хвороба, 
яка характеризується гарячкою постійного типу, крупозним запаленням 
слизових оболонок дихальних шляхів і шлунково-кишкового тракту, ура-
женням очей і центральної нервової системи, геморагічними ентеритами. 
Захворювання характеризується високою летальністю в сприйнятливих 
видів: великої рогатої худоби та інших видів жуйних тварин, у тому числі 
диких та свійських. Хворіють також декілька видів антилоп, олені, бізони, 
водяні буйволи й домашні свині (Schultheiss et al. 2000; Sood et al. 2013).

Історична довідка. Злоякісна катаральна гарячка стала відомою у 
XVIII ст. і описана в монографії Розенберга. Уперше хворобу під назвою тиф 
великої рогатої худоби описав у 1832 році Анкера, вірусну природу злоякіс-
ної катаральної гарячки встановив Меттам (1923). Вірус злоякісної ката-
ральної гарячки вперше виділив Пірсі в 1953 році. У 1964 році Армстронг 
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описав збудника як представника родини Herpesviridae. У 1967 році вірус 
злоякісної катаральної гарячки був виділений Гордоном і Плоурайтом із 
лейкоцитів та тканин селезінки козуль у період віремії. Встановлено, що 
тварини були заражені внутрішньоутробно і здатні були інфікувати велику 
рогату худобу за умови контакту. У 1972 році тяжку ензоотію спостерігали в 
штаті Колорадо, де з 235 хворих тварин, 87 – загинуло. Про появу хвороби в 
Італії та Великобританії повідомлялося в 1974 році. Значних збитків захво-
рювання завдає тваринництву й оленярству Шотландії, Австралії та Нової 
Зеландії. В Україні захворювання трапляється спорадично.

У спеціальній літературі описано декілька форм перебігу злоякіс-
них гарячок, проте є дві дуже схожі й добре відомі форми: MCF (злоя-
кісна катаральна гарячка), яку виявляють у гну; захворювання овець із 
проявом злоякісної катаральної гарячки (SA-MCF). Ці дві форми кліні-
ко-патологічно майже неможливо розрізнити, проте епідеміологічно й 
етіологічно вони відрізняються. Першу форму захворювання описува-
ли в Африці, а резервуарним видом для цього збудника є гну (Plowright 
et al., 1960). Про другу поширену форму захворювання (SA-MCF), повідо-
млялося європейськими вченими, і збудника було виділено від овець, 
великої рогатої худоби, свиней, буйволів, лосів, які утримувалися в не-
волі. Нині ця форма захворювання описана в усьому світі.

Характеристика збудників. Злоякісна катаральна гарячка (MCF) 
спричинюється ДНК-вмісними вірусами в межах роду Macavirus родини 
Herpesviridae (підродина Gammaherpesvirinae). Рід Macavirus складаєть-
ся з десяти різних вірусів, які, як відомо, спричиняють захворювання. 
Першим вірусом MCF, ідентифікованим у роді Macavirus, був Alcelaphine 
herpesvirus (AlHV-1), резервуаром якого є африканська гну, а захворю-
вання переважно реєструють у великої рогатої худоби в африканських 
країнах. Alcelaphine herpesvirus-2 (AlHV-2) спричинює MCF у благород-
ного оленя Barbary. Ще одним відомим вірусом, який причетний до ви-
никнення MCF в усьому світі є овечий герпесвірус-2 (OvHV-2). OvHV-2 є 
ензоотичним у всьому світі й у європейських овець спричинює MCF (SA-
MCF), він також є етіологічним агентом захворювання в різних домаш-
ніх і диких жуйних тварин (великої рогатої худоби, лосів, бізонів, до-
машніх свиней, водяних буйволів тощо). Hippotragine herpesvirus 1 (HiHV-
1) було виявлено в антилоп роана (Hippotragus equinus) й оріксів (Oryx 
gazelle). Оvine herpesvirus-2 (CpHV-2) є ензоотичним у кіз і може спричи-
нювати MCF у декількох видів жуйних тварин, у тому числі оленів сика 
(Cervus nippon), білохвостих оленів (Odocoileus virginianus), лосів (Alces 
alces), косуль (Capreolus capreolus). Інший MCFV невідомого походження 
(MCF-WTD) спричинює MCF у білохвостих оленів. Віруси gemsbok-MCFV, 
muskox-MCFV і aoudad-MCFV) не асоціюються із цим захворюванням. 
Hippotragine herpesvirus-1 (HiHV-1) після експериментального зараження 
спричинює MCF (за природних умов не проявляється).
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У разі проведення електронної мікроскопії в інфікованих культурах 
клітин виявляються внутрішньоядерні, цитоплазматичні й екстраце-
люлярні герпесоподібні частинки. Розрізняють частки двох типів: ві-
ріони розміром 140–220 нм із зовнішньою оболонкою й центральним 
капсидом та віріони розміром 100 нм, що складаються з сітчастого 
капсида. Окремих представників цих вірусів вдається репродукува-
ти в культурах клітин нирки, селезінки, легень, тимусу й наднирників 
ембріона корови, вівці, у клітинах Vero, вони спричинюють утворення 
синцитіїв, поступове зменшення й округлення та руйнування клітин 
(ЦПД). Віруси можна також вирощувати в культурах клітин щитопо-
дібної залози вівці, бичачих тестикулів і нирки кролів. Збудник можна 
нетривалий час культивувати на курячих ембріонах. За розмноження 
в культурі клітин щитоподібної залози або наднирників телят утворю-
ється синцитій і тільця-включення типу А-Коудрі.

Експериментально захворювання можна відтворити на телятах, ві-
вцях і кролях, інокулюючи їм кров хворих тварин. Відзначено численні 
випадки виникнення злоякісної катаральної гарячки у великої рога-
тої худоби за спільного утримання з вівцями. У тварин-реконвалес-
центів встановлено формування вірусонейтралізуючих антитіл (титр 
1  :  6–1  :  60), а також комплементозв’язувальних і преципітувальних. 
Гемаглютинабельних властивостей вірус не має. У хворих тварин вірус 
виявляють у крові, мозку, паренхіматозних органах і, у значній концен-
трації, у лімфатичних вузлах.

Вірус нестійкий до дії фізичних та хімічних впливів. У гепаринізова-
ній крові за 4 оС він зберігається 10–12 діб. Збудник чутливий до впливу 
ефіру, хлороформу, руйнується внаслідок кількаразового заморожу-
вання-розморожування. За природних умов збудник зберігає актив-
ність до 35 діб. Розчинами віркону, екоциду 1 % руйнується за 15–20 хв 
(Schultheiss et al. 2000; Sood et al. 2013).

Епізоотологічні відомості. Хворобу реєструють на всіх континентах, 
але найбільш поширена вона в Африці, що пов’язано з проживанням 
там антилоп гну, топі та деяких інших парнокопитних, які є латентними 
носіями цього вірусу (персистування).

За природних умов на злоякісну катаральну гарячку здебільшого 
хворіють велика рогата худоба та буйволи всіх порід, ліній і вікових 
груп. Описані випадки захворювання й виділення вірусу в овець і кіз, 
білохвостих оленів, свиней, бізонів, лосів, жираф, антилоп гну, карибу, 
кам’яного козла, серни та сибірського козерога. Африканські буйволи і 
верблюди несприйнятливі до цього захворювання. Експериментально 
вдається відтворити хворобу на телятах, вівцях, кролях, морських свин-
ках, котах і мишах. Велика рогата худоба й буйволи здебільшого хворі-
ють у віці від 1 до 4 років. У більш дорослих тварин (у віці 8–10 років) 
хвороба перебігає важче, ніж у молодих, незалежно від статі.
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OvHV-2, який є збудником SA-MCF глобально поширений, проте, 
AlHV-1, який спричинює WD-MCF, поширений у природних місцях іс-
нування антилоп Африки та зоологічних парках, де утримують по де-
кілька видів диких копитних (включно із гну).

Є повідомлення про існування OvHV-2-інфекції в Південній Африці. 
Крім цих різновидів MCF, реєструють випадки CpHV-2-інфекції серед 
буйволів в Швейцарії. 

Були проведені серологічні та молекулярні дослідження щодо поши-
реності вірусів MCF серед численної кількості домашніх і диких тварин  у 
всьому світі. Такі види тварин, як вівці, кози, вівцебики і орікси, мали доволі 
значну серопозитивність – понад 50 %. І навпаки, чутливі до MCF види, такі 
як велика рогата худоба, бізони, олені, карібу, лосі, лами, північні олені, лосі, 
карібу, антилопи, інші види оленів мали низький ступінь серопозитивнос-
ті – менше 50 % (Rossiter, 1981; Mushi et al., 1981; Li et al., 1995; Frolich et al., 1998; 
Collins et al., 2000; Zarnke et al., 2002; Li et al., 2003; Dullin et al., 2005; Vikoren et 
al., 2006; Wani et al., 2006; Yeslbağ, 2007; Banumathiet et al., 2008; Bremer, 2010; 
Yeşilbağ et al., 2011; Giangaspero et al., 2013; Premkrishnan et al., 2015).

Передача AlHV-1. Загалом, AlHV-1 не передається від хворої тварини 
до клінічно сприйнятливого господаря за допомогою природних методів, 
оскільки вірус, що виділяється з організму тварин, є клітинно-асоційова-
ним. Тому хворих тварин можна розміщувати поряд зі здоровими не турбу-
ючись про можливість горизонтальної передачі вірусу. Однак відомо, що 
безклітинні AlHV-1 зберігають інфекційність протягом тривалого періоду, 
особливо за високої відносної вологості. Безклітинний AlHV-1 виділяли 
в організмі телят гну. AlHV-1 може потрапляти до організму великої ро-
гатої худоби через аерозольні краплі, що утворюються з носових витоків 
телят гну. Провідним джерелом інфекції AlHV-1 є гну молодші 3-місячного 
віку. У таких тварин вірус було виділено з очних і носових виділень, сечі. 
Дорослі гну вірус майже не виділяють, проте латентна інфекція може ак-
тивізуватись у разі впливу стресу. Велика рогата худоба в будь-якому віці 
сприйнятлива до цього вірусу, особливо чутлива до вірусу тільна худоба.

Передача OvHV-2. Характер передачі OvHV-2 від овець помітно від-
різняється від AlHV-1 в гну. Якщо ДНК AlHV-1 можуть мати окремі гну в 
популяції, то ДНК OvHV-2 (в лейкоцитах периферійної крові) в овець за до-
помогою ПЛР може бути виділений в усіх тварин стада. На відміну від гну, 
кітні вівці нечасто передають ОВХВ-2 ягнятам внутрішньоутробно, остан-
ні також можуть не заражаються ОВХВ-2 протягом перших кількох місяців 
життя. Хоча дослідження показують, що вірусна ДНК OvHV-2 присутня в 
молозиві та молоці овець. Показана заразливість носових виділень овець 
якою легко заражаються здорові вівці, а також спричинюють розвиток 
MCF як у великої рогатої худоби, так і в бізонів. Велика рогата худоба має 
низьку сприйнятливість до інфекції MCF, доза вірусу для інтраназального 
зараження має бути приблизно в 1000 разів вищою ніж для овець і бізонів. 
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Організм великої рогатої худоби є епізоотичним тупиком для вірусу, адже 
збудник який вони можуть виділяти з організму є клітинно-асоційова-
ним, і ДНК його лише вбудована в ДНК клітини (Metzler, 1991).

Телята хворіють нечасто. Бугаї або робочі воли більш сприйнятливі 
до захворювання, ніж корови. Менш чутливі вівці та кози.

Джерелом збудника інфекції є хворі тварини і вірусоносії, з організ-
му яких вірус виділяється з носовим і кон’юнктивальним секретами, 
але його практично не виявляють у слині й сечі. У вигляді латентної 
інфекції (персистування вірусу) захворювання перебігає в блакитного 
гну, коров’ячої антилопи, топі, водяних буйволів, дрібної рогатої худо-
би (вівці, кози), коней, свиней, а також диких парнокопитних із роди-
ни оленячих та інших видів диких тварин, які є резервуарами вірусу. 
Вважають, що провідними носіями й резервуарами збудника злоякіс-
ної катаральної гарячки серед сільськогосподарських тварин є вівці та 
кози (Schock A. et al., 1998), а також дикі копитні родини оленів. Зара-
ження великої рогатої худоби від диких копитних найбільш поширене 
в країнах Африки й Азії. Деякі вчені доводять, що велика рогата худоба 
є епізоотичним тупиком цього вірусу (інші допускають наявність ла-
тентних форм перебігу з персистуванням вірусу в організмі великої ро-
гатої худоби до 80 міс.) (Bolle H., Schmidt B., 1986, Rola J. et al., 2005).

Важливою характеристикою злоякісної катаральної гарячки є від-
сутність контагіозності та контактної передачі серед великої рогатої 
худоби за спільного утримання та на пасовищах. Відсутність сезонності 
захворювання виключає участь кровосисних комах як переносників.

Передача вірусу відбувається аерогенним (з повітрям) й аліментар-
ним (з кормом, питною водою) шляхами. Епізоотологічна роль овець 
як можливого резервуару вірусу злоякісної катаральної гарячки під-
тверджується найбільш частим захворюванням великої рогатої худоби, 
і навіть свиней, за сумісного їхнього випасання та утримання (Loken T. 
et al., 1998; Dullin P. et al., 2005). У 1967 р. Гордоном і Плоурайтом показа-
на можливість горизонтального і вертикального зараження. Корови й 
буйволи можуть інфікуватися від овець із наступною передачею тран-
сплацентарно вірусу плодам.

У США під час ензоотичного спалаху злоякісної катаральної гаряч-
ки серед великої рогатої худоби було зареєстровано захворювання в 
мулів і бізонів. В Африці описані латентні форми інфекції серед диких 
корів, у яких клінічно хвороба не проявлялась. Від цих тварин було ви-
ділено клітиннозв’язаний герпесвірус.

У стаціонарно неблагополучних зонах злоякісна катаральна гарячка в 
60–80 % випадків проявляється спорадично, рідше – у вигляді незначних 
ензоотичних спалахів. Так, індійські дослідники вказували, що поширен-
ня захворювання в Кашмірі на злоякісну катаральну гарячку не переви-
щувало 1 % (Wani S.A. et al., 2006). У 1972 році тяжка ензоотія злоякісної 
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катаральної гарячки була зареєстрована в штаті Колорадо серед великої 
рогатої худоби й буйволів. Із 235 захворілих тварин 87 (37 %) загинуло. Три-
валість спалахів, як правило, не перевищує 40–50 діб. У цей період виділя-
ється щоденно по 1–2 хворих тварини. Більш важко хворіють тварини на 
початку спалаху, а летальність досягає 90–100 %. У затухаючих вогнищах 
хвороба перебігає легше. За аналізу спалахів у Бурятії летальність склала 
35 %. За даними T. Vikoren et al. (2006), інцидентність інфекції герпесвірусу 
овець типу 2 серед оленів різних видів у Норвегії варіювала від 0,4 до 5 %.

В окремих господарствах, населених пунктах і, навіть, дворах хво-
роба може проявлятись стаціонарно упродовж 5–11 років. Хворобу ре-
єструють здебільшого восени, нечасто взимку й навесні, дуже рідко – 
влітку. Факторами, що сприяють виникненню захворювання, є різке 
підвищення температури й вологості повітря, переохолодження орга-
нізму, погана вентиляція, недостатня годівля тварин, згодовування зі-
псованих кормів, сумісне утримання великої й дрібної рогатої худоби 
(Корнієнко Л.Є. та ін., 2011).

Патогенез. Загалом, гамма-герпесвіруси впливають або на В-, або на 
Т-лімфоцити, але й MCF-віруси також інфікують Т-клітини. Інфікова-
ні великі зернисті лімфоцити (LGL) клітини похідні від MCF-уражених 
тварин мають фенотип, схожий з активованою лімфокіном клітини-
вбивці, і ці клітини відповідають за патологію, що спостерігається в 
уражених тварин (Anderson et al., 2008). Дослідження, проведені на кро-
лях, продемонстрували прогресуючу гіперплазію Т-клітин як у лімфо-
їдних, так і в нелімфоїдних органах. Згодом виникає екстенсивний вас-
куліт і порушення регуляції цитотоксичних лімфоцитів, що й призво-
дять до руйнування тканин. Є різниця у формуванні патології, спричи-
неної AlHV-1 і вірусами OvHV-2 – це значні ураження, які розвиваються 
в периферійних лімфатичних вузлах і вісцеральній лімфоїдній тканині. 
Ураження, які спричинюють ці віруси також включають епітеліальні 
ерозії, кератокон’юнктивіт, збільшення лімфатичних вузлів і синовіт. 
Таким чином, патологія, індукована обома AlHV-1 і OvHV-2 має імуно-
опосередковану етіологію, яка пов’язана з інфільтрацією лімфоцитів у 
різні тканини. У великої рогатої худоби й бізонів клітини CD8 + і CD4 + 
переважають усередині судинних інфільтратів. 

Після накопичення вірусу в лейкоцитах, селезінці та лімфатичних 
вузлах, він потрапляє в головний мозок, різні тканини й органи. У від-
повідь на дію вірусу, який розмножується, виникає периваскулярна 
інфільтрація тканин, переважно лімфоцитарного типу. На початку за-
хворювання спостерігають розсіяний негнійний енцефаліт, що прояв-
ляється клінічними ознаками тяжкого ураження головного мозку вже 
в перший день хвороби. Згодом у процес утягуються слизові оболонки 
очей, органів дихання і травлення. Запалені епітеліальні тканини не-
кротизуються, утворюються ерозії і виразки.
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Змертвілі тканини є добрим поживним середовищем для ентеробакте-
рій і стрептококів, які зумовлюють розвиток крупозно-дифтеритного за-
палення, а, проникаючи в кров, останні спричиняють септицемію. Слід за-
значити, що тривалий патогенний вплив вірусу, особливо в асоціації з бак-
теріальною мікрофлорою, а також несприятливими умовами утримання, 
годівлі та іншими стресовими чинниками, спричиняє різке посилення 
дистрофічних і некробіотичних процесів. Ураження клітинних елементів 
та утворення токсичних продуктів їхнього напіврозпаду зумовлюють ау-
тоімуногенний вплив, що індукує аутоімунні хвороби з утворенням комп-
лексів антиген-антитіло як проти дегенерованих, так і здорових клітинних 
елементів свого організму. Аутоімунна реакція призводить до нового по-
силення депресивних процесів у всьому організмі, різкого зниження ре-
зистентності. Глибокі морфологічні ушкодження і функціональні розлади 
призводять до смерті тварини (Корнієнко Л.Є. та ін., 2011).

Клінічні ознаки та перебіг. Клінічні та патолого-анатомічні зміни, 
які спричиняють AlHV-1 і OvHV-2 у сприйнятливих тварин є надзвичай-
но подібними.

Інкубаційний період захворювання сильно варіює в межах від 2 тиж-
нів до 10 місяців. MCF є мультисистемним синдромом і в англомовній 
літературі описаний, в основному, у чотирьох формах: (1) оральна (бурх-
лива); (2) кишкова, (3) форма «голова й очі»; (4) м’яка форма. Усі ці фор-
ми групуються за характеристикою клінічних ознак, які більш очевидні 
за хронічного перебігу захворювання (Radostits et al. 2010).

Оральна форма характеризується швидким настанням депресії і ви-
сокою гарячкою, після чого розвивається діарея, яка в деяких випадках 
може бути геморагічною. Смерть настає через 12–24 години після появи 
клінічних ознак.

За кишкової форми спостерігається діарея, іноді запори, інтенсив-
ність ураження очей незначна (кон’юнктивіт).

У разі форми перебігу з ураженням голови й очей у тварин швидко роз-
вивається депресія, виникає анорексія, агалактія, гарячка (температура 
тіла може становити 40–43 оС), пульс прискорюється (100–120 поштовхів за 
хвилину) і виникають серозні витоки з носа, які згодом стають значними і 
слизово-гнійними. У разі виникнення сильної ексудації дихання стає на-
пруженим, виникає сильна задишка, тварина постійно витягує шию, виді-
лення з носа мають доволі неприємний запах. У частини тварин виникає 
сльозотеча і значні виділення з очей, повіки набрякають. Склера червоніє 
через гіперемію судин, рогівка стає поступово непрозорою до такого сту-
пеня, що тварина сліпне. Прогресування набряку рогівки добре корелює 
із наслідками хвороби, у цьому разі відсутність увеїту є поганою прогнос-
тичною ознакою. Виникають набряки лімфатичних вузлів у ділянці голо-
ви та шиї. Поверхневий некроз виникає на слизових носа й щок. Некрози 
видно на піднебінні, яснах, кутах рота, всередині губ і ясен. У дійних корів 
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зменшуються надої молока. Ураження можуть локалізуватися в місцях 
переходу шкіри в копито на ногах (здебільшого задні кінцівки, в ділянці 
п’ястка). Шкірні ураження на сосках, вульві, мошонці можуть відпадати 
під час пальпації, або можуть вкриватися сухими, цупкими струпами.

М’яка форма здебільшого спостерігається в експериментально зара-
жених тварин. Присутні також гарячка й невеликі ерозії на слизових рота 
й носа. Ця форма здебільшого закінчується повним одужанням тварин.

У вітчизняній літературі структура описання захворювання є дещо ін-
шою. Нечасто спостерігають надгострий перебіг (12–20 год.) зі швидкою 
загибеллю тварини, а також абортивний – легкий перебіг, що закінчу-
ється через 2–3 дні одужанням. Розрізняють 3 форми перебігу захворю-
вання: з ураженням більшості основних органів; слизової оболонки ки-
шечнику (кишкова форма); слизової оболонки рота, носа, кон’юнктиви. 

Хвороба починається з підвищення температури тіла до 40–42  оС, 
яка тримається на постійному рівні з незначними коливаннями протя-
гом усієї хвороби. Уже в продромальному періоді спостерігають озна-
ки ураження центральної нервової системи. На другий день хвороби 
виявляють виділення з носа, які спочатку захворювання можуть бути 
серозними, серозно-слизовими, а згодом стають слизово-гнійними, зе-
ленуватого кольору з неприємним іхорозним запахом. Дихання утруд-
нене, хрипке, зазначають кашель і чхання. Виявляють почервоніння й 
набряк слизової оболонки носової порожнини, у міру розвитку патоло-
гічного процесу на слизовій носа з’являються ерозії та виразки.

У носовому слизі виявляють домішки крові й відторгнутий епітелій. 
На носовому дзеркалі спостерігають ерозії, тріщини шкіри, струпи. Роз-
вивається стоматит, гіперемія слизової оболонки ротової порожнини та 
її потовщення. На внутрішній поверхні губ, язика, на піднебінні помітні 
крупозно-дифтеритні нашарування, після знімання яких виявляють еро-
довані ділянки. З’являється рясна піниста слинотеча, неприємний запах 
із ротової порожнини. У телят на 2–3 добу захворювання спостерігають 
м’язовий тремор, судоми й посмикування м’язів грудного поясу й пере-
дніх кінцівок. Відмічають порушення координації рухів, хитку ходу. Не-
часто виникає набряк підщелепного простору. Ураження очей здебіль-
шого проявляється з другого дня кон’юнктивітом, що супроводжується 
сильною сльозотечею, набряканням повік і світлобоязню. Кон’юнктива 
набуває червоного, згодом фіолетово-червоного кольорів. Надалі виді-
лення з очей посилюються. Рогівка швидко стає каламутною й димчас-
то-білою. У хворих тварин настає сліпота на обидва ока. У такому стані 
вони стоять нерухомо на одному місці або натикаються на перешкоди під 
час ходи. У всіх хворих тварин з’являється спрага. Помітна лякливість, 
нашорошеність, іноді навіть буйство, або, навпаки, пригнічення, пору-
шується рівновага, з’являється загальна слабкість, дрижання м’язів, а 
пізніше клонічні епілептичні напади, розвивається коматозний стан.
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За надгострого перебігу здебільшого спостерігають втрату апетиту, 
спрагу, атонію рубця, зниження молоковіддачі, утруднене дихання та 
прискорене серцебиття. Пульс спочатку жорсткий, пізніше – слабкий і 
в’ялий. Носове дзеркальце сухе й гаряче. Хвороба може закінчитись на 
цій стадії смертю тварини.

Під час гострого перебігу слідом за описаними вище ознаками вже 
на першу або другу добу з’являється запалення слизових оболонок го-
лови. За ураження очей спостерігають сильну сльозотечу, світлобоязнь, 
почервоніння й набряк кон’юнктиви, склеювання повік. Дифузний па-
ренхіматозний кератит характеризується зміною кольору рогівки, вона 
стає матовою, димчастою, згодом – молочно-білою. Часто в рогівці утво-
рюються дрібні пухирці й виразки. Розвивається іридоцикліт і кератит, 
які іноді призводять до перфорації рогівки та випадіння райдужної обо-
лонки з капсулою кришталика. Унаслідок цього хвора тварина сліпне на 
одне або обидва ока. У випадку одужання в рогівці зникають дефекти, 
але зір залишається ослабленим або не відновлюється взагалі. Спочатку 
витікання з носа мають серозно-слизовий характер, потім гнійний із до-
мішкою крові, фібрину та обривків епітелію. Секрет, що виділявся, за-
сихає навколо крил носа у вигляді брунатних кірочок. Слизова оболонка 
носа запалена, вкрита брунатно-сірими псевдомембранними нашару-
ваннями; коли їх знімають, то виявляють виразки, які кровоточать. Виді-
лення з ніздрів мають гнильний запах. Унаслідок набрякання слизових 
оболонок, звуження просвіту й закупорювання носових ходів дихання 
стає прискореним, напруженим та хрипким. За умов утягування в процес 
слизової оболонки гортані проявляються явища задухи. За ураження 
дихальних шляхів розвивається бронхіт, з’являється спочатку катараль-
на, пізніше крупозна пневмонія, яка супроводжується болючим кашлем.

Запалення слизових оболонок придаткових порожнин голови су-
проводжується підвищенням місцевої температури, появою тупого зву-
ку під час перкусії цих порожнин. У разі переходу запалення на кісткову 
основу рогів порушувався зв’язок із розміщеними нижче тканинами, і 
рогові чохли відпадали. Слизова оболонка рота набрякає, почервоні-
ла й суха. На яснах, губах і язиці помітні дифтеритні нашарування, під 
час видалення яких виявляють ерозії з нерівними краями, які крово-
точили. Утруднене ковтання, сильна салівація, коліки, запор або про-
нос вказували на ураження слизових оболонок шлунково-кишкового 
тракту. Калові маси смердючі, з домішкою крові, пластівців фібрину й 
відторгнутого епітелію слизової оболонки кишечнику.

Окремо в гострому перебігу захворювання можна виділити геніталь-
ну форму. Генітальна форма характеризується появою на слизовій піх-
ви крупозних плівок і виразок, а в тільних тварин – абортів. Запальний 
процес міг розповсюджуватися на слизову оболонку сечового міхура й 
нирки. Унаслідок цього виникають цистити та нефрити. У хворих тва-
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рин сечовиділення утруднене й болюче; сеча має кислу реакцію, у ній ви-
являють білок, кров, сечові циліндри, нирковий епітелій. Доступні для 
пальпації лімфатичні вузли збільшені. Часто на шкірі всього тіла або 
голови, шиї, спини, живота, вимені, носового дзеркала з’являються па-
пульозно-везикулярні висипання з утворенням брунатних струпів, після 
відторгнення яких виявляються ділянки шкіри з алопеціями. Паралель-
но з генералізованим ураженням лімфатичних вузлів розвивається лей-
копенія й мононуклеоз із появою великих незрілих формених елементів. 
Гострий перебіг триває здебільшого 4–10 діб і в 90–100 % випадків закін-
чується летально. Підгострий перебіг хвороби характеризується тими ж 
симптомами, що й гострий, однак вони розвиваються повільніше і сла-
бо виражені. Хвороба затягується, і тварини гинуть приблизно на 14–21 
добу. Атипова (абортивна, доброякісна) форма хвороби супроводжуєть-
ся короткочасною гарячкою і слабовираженими клінічними ознаками. 
Тварини за цієї форми здебільшого одужують, але в деяких із них спосте-
рігають рецидиви з летальним кінцем (Корнієнко Л.Є. та ін., 2011).

Норвезькі вчені T. Loken et al. (1998) описали злоякісну катараль-
ну гарячку в поросят, яка виникла в них після тривалого контакту з 
вівцями. Клінічні ознаки характеризувалися підвищенням темпера-
тури до 41 оС, втратою апетиту, депресією, залежуванням, прискорен-
ням пульсу й дихання, гіперемією кон’юнктиви, легким помутнінням 
рогівки, тремором, конвульсіями. Незважаючи на проведену антибі-
отикотерапію, симптоми прогресували, тварини гинули на 3–14 добу. 
Гематологічні дослідження виявили лімфопенію з помірною нейтро-
філією. За біохімічних досліджень крові встановлюють збільшення 
рівнів сечовини, загального білірубіну, креатиніну, активності аспар-
татамінотрансферази і креатинкінази. Крім вищезгаданих, існує тиха 
форма хвороби, описана в 1930 році. Сучасні методи діагностики до-
зволили підтвердити наявність цієї форми, що спричинювалася зде-
більшого атенуйованими штамами збудника.

За гострого й підгострого перебігу смертність може досягати 50–
90 %, за надгострого приблизно наполовину менша. Основною клініч-
ною ознакою є різке підвищення температури тіла до 42  °С, м’язовий 
тремор і відмова від корму. Якщо тварини переносять цей перший на-
пад хвороби, у деяких із них проявляється кишкова форма перебігу, за 
якої яскраво виражені ураження кишечнику й більш чітко виражений 
маніфестний прояв. У фекаліях виявляють домішки крові, спостеріга-
ють серозні витікання з носа, можлива сльозотеча, іноді помітна світ-
лобоязнь. Тварини, як правило, гинуть протягом двох тижнів. За більш 
тривалого перехворювання у тварин спостерігають рясне серозне, а 
пізніше серозно-гнійне витікання з носа й рота, гіперемію слизової 
оболонки рота й носа, гнильний запах із рота. В овець захворювання 
клінічно проявляється кон’юнктивітом, помутнінням рогівки, випадін-
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ням фібринозних згустків у передній камері ока, ерозіями й виразками 
слизової оболонки носової та ротової порожнин (Vikoren T. et al., 2006).

Патолого-анатомічні зміни. Труп тварини, як правило, висна-
жений, швидко розкладається, трупне заклякання виражене добре. 
Шерсть скуйовджена, матова. Шкіра в ділянці хвоста, стегон і задніх 
кінцівок забруднена каловими масами, з носової й ротової порожнин 
витікає рідина гнильного запаху. Кров темна, густа. У підшкірній кліт-
ковині виявляють крапчасті і смугасті крововиливи. Лімфатичні вузли 
збільшені, частково геморагічно запалені. За патолого-анатомічного 
огляду носове дзеркало і крила носа вкриті струпами засохлих виді-
лень. Слизова оболонка носової порожнини гіперемійована, з вираз-
ками, пухка, виявляють ерозії та гнійно-некротичні виразки. Слизова 
оболонка гортані та трахеї почервоніла, з дрібними крововиливами. На 
слизовій гортані спостерігають гнійні фокуси, дифтеритні нашаруван-
ня, які легко знімаються. Хрящі трахеї цілі, еластичні, у ній міститься 
сірувато-біла піниста рідина, а також плівчасті просвіти жовтуватого 
кольору, неприємного запаху, які легко знімаються.

Лімфатичні вузли (підщелепні, привушні, мезентеріальні) збільшені в 
об’ємі, соковиті на розрізі. Скелетна мускулатура дистрофічна, блідо-ро-
жевого кольору, поверхня розрізу волога. Серозний покрив черевної по-
рожнини вологий, гладкий, під ним виявляють поодинокі крововиливи. 
У черевній порожнині скупчення серозної рідини. Селезінка ланцетопо-
дібної форми, в об’ємі не збільшена, сірого кольору, м’якої консистенції, 
поверхня розрізу волога, зіскрібок блідий. Серце конусоподібної форми, 
збільшене в об’ємі, з крововиливами під епікардом, у порожнинах серця 
виявляють згустки крові. Легені звичайної форми, дещо гіперемійовані 
та набряклі. Нирки бобоподібної форми, дещо збільшені, гіперемійо-
вані, з крововиливами під капсулою. Сеча в сечовому міхурі каламутна, 
на слизовій сечового міхура є окремі крововиливи. Печінка звичайної 
форми, з ділянками жовтуватого кольору. Жовчний міхур збільшений, 
переповнений густою темною жовчю. Слизова оболонка ротової порож-
нини гіперемійована й пухка. Слизова губ, ясен, язика запалена. На язиці 
є масивні, пухкі, сіро-брунатні струпи, під час зняття яких відкриваються 
ерозії й виразки. Слизова оболонка глотки гіперемійована, набрякла, з 
крупозно-дифтеритними плівчастими утвореннями, які легко знімають-
ся, окремі ділянки еродовані. У тонкому відділі кишечнику вміст рідкий, 
кашоподібний, з неприємним запахом. Слизова оболонка геморагічно 
запалена, є невеликі виразки. Крім того, виявляють кератокон’юнктивіт, 
ціаноз видимих слизових оболонок і кон’юнктиви, алопеції на шкірі, на-
брякання поверхневих та мезентеріальних лімфатичних вузлів, атрофію 
скелетної мускулатури, дистрофію міокарда й печінки, фібринозно-не-
кротичне запалення ротової порожнини, крупозно-дифтеритне запа-
лення глотки, у нирках – застій венозної крові.
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За надгострого перебігу спостерігають лише серозний кон’юнктивіт, 
іноді незначне помутніння рогівки ока, серозний риніт та катаральний 
стоматит, а також геморагії під епікардом.

Найбільш поширеними патогномонічними ознаками, пов’язаними 
з MCF, є ерозії вздовж усього шлунково-кишкового тракту й гемора-
гічний цистит, який здебільшого виявляють у бізонів (Sood et al., 2012). 
Реєструють застійні явища й набряки легень, ерозії слизової оболонки 
трахеї та бронхів, вогнищеві білі некротичні ураження в нирках, також 
еритему слизової оболонки носа й набряки лімфатичних вузлів.

Гістологічними методами в багатьох органах і тканинах виявляють 
лімфоцитарні інфільтрати й лімфоцитарний васкуліт, периваскулі-
ти. Реєструють також бронхопневмонії та інфаркти в серці, негнійний 
енцефаліт, некроз стінки судин і гліоз у центральній нервовій системі 
(Корнієнко Л.Є. та ін., 2011)..

Діагностика й диференційна діагностика. Діагноз встановлюють 
на підставі епізоотологічних відомостей, враховують клінічні ознаки й 
патолого-анатомічні зміни, кінцево проводять підтвердження діагнозу 
лабораторними методами (остаточний діагноз). MCF практично є єди-
ним захворюванням, за якого МЕБ визнає остаточне підтвердження за 
результатами гістопатології. У лабораторіях також використовують не-
пряму імунофлуоресценцію і ПЛР-аналіз.

Для вірусологічного дослідження в лабораторію ветеринарної ме-
дицини від трупів чи забитих тварин направляють шматочки селезінки 
та лімфатичних вузлів у свіжому вигляді або консервованих 30 % роз-
чином гліцерину, виготовленого на фосфатно-буферному розчині (рН 
7,2–7,4). Патологічний матеріал для вірусологічних досліджень відби-
рають не пізніше 2 год. з моменту загибелі тварини в стерильні пробір-
ки або флакони й доставляють у лабораторію ветеринарної медицини в 
термосі з льодом. Можна надсилати проби крові хворих тварин у період 
гарячки. Проби крові (по 10,0 см3) відбирають і стабілізують таким же 
об’ємом антикоагулянту (розчином Едінгтона: 5 г оцтовокислого калію, 
5 г фенолу, 500 г гліцерину та 500 см3 дистильованої води).

Ізоляція вірусу. Вірус AlHV-1 можна виділити шляхом співкультивуванн-
ня лейкоцитів периферійної крові з клітинами з уражених тканин, вико-
ристовують також лінії культур клітин бичачого або овечого походження. 
Цитопатичний ефект може проявитися через 7–21 день після зараження 
культури клітин. Провести ізоляцію OvHV-2 до цього часу не вдалося.

Непрямий імунофлуоресцентний аналіз має багато нарікань. Цей 
тест не дуже специфічний, і дає реакції імунологічного перехрестя з ін-
шими герпесвірусами.

Розроблений для виявлення антитіл тест ELISA виявився доволі 
ефективним (Li et al. 1994, 2001).
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Нині з успіхом для виявлення ДНК збудників цього захворювання 
використовуються молекулярні методи досліджень (ПЛР)(Baxter et al., 
1993; Sood et al., 2014; Hussy et al., 2001; Cunha et al., 2009).

Диференціювати це захворювання потрібно від вірусної діареї та 
інфекційного ринотрахеїту великої рогатої худоби, блютангу, сальмо-
нельозу, кокцидіозу.

Лікування. Лікування симптоматичне та є малоефективним, про-
гноз обережний.

Імунітет. Телята-реконвалесценти після експериментального інфіку-
вання набувають імунітету тривалістю не менше ніж на 4 роки. У телят 
після випоювання молозива в крові з’являються колостральні антитіла. 
Однак колостральні антитіла за експериментального зараження не за-
хищають тварин. Тривале персистування вірусу злоякісної катаральної 
гарячки у великої рогатої худоби на фоні специфічних антитіл пояснюєть-
ся недоступністю їхньої дії на вірус, який перебуває в клітиннозв’язаному 
стані. Протягом тривалого часу намагання розробити живі та інактивова-
ні вакцини проти цього захворювання виявлялися безуспішними. Незна-
чна ефективність інактивованих вакцин пояснюється тим, що гумораль-
ні чинники імунітету не забезпечують стійкості тварини до цього вірусу 
(Edington N., Plowright W., 1980; Plowright et al., 1975; Haig et al., 2008).

Профілактика й заходи боротьби. Для недопущення виникнення 
злоякісної катаральної гарячки необхідно суворо виконувати ветеринар-
но-санітарні вимоги щодо утримання тварин; ретельно проводити меха-
нічне очищення і профілактичну дезінфекцію приміщень; утримувати в 
окремих приміщеннях велику рогату худобу, свиней і дрібну рогату худобу.

У разі підтвердження діагнозу на захворювання худоби лікар вете-
ринарної медицини повинен: а) провести клінічний огляд усієї великої 
рогатої худоби неблагополучного господарства або його частини (фер-
ми, відділку, бригади, стада) для виявлення тварин, хворих і підозрілих 
у захворюванні, з наступною їхньою ізоляцією; б) негайно запровадити 
заходи з недопущення виведення худоби з господарства або населено-
го пункту, де встановлене захворювання, заборонити перегрупування 
поголів’я всередині господарства і введення в це господарство нових 
тварин; в) організувати і провести ретельну дезінфекцію приміщень, де 
перебували хворі тварини, інвентар і предмети догляду за тваринами; 
г) про встановлення діагнозу щодо захворювання тварин на злоякісну 
катаральну гарячку і вжиті заходи повідомити головного державного 
інспектора ветеринарної медицини району.

У разі встановлення діагнозу на злоякісну катаральну гарячку госпо-
дарство, ферму, двір оголошують неблагополучними з цього захворюван-
ня й запроваджують карантинні обмеження. За умовами обмежень забо-
роняється: а) виведення та вивезення великої і дрібної рогатої худоби для 
виробничих та племінних цілей до зняття з господарства або населеного 
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пункту обмежень; б) сумісне утримання, випасання та водопій великої 
рогатої худоби з вівцями й козами; вивезення за межі господарства й ви-
користання сирого молока від тварин, хворих і підозрілих у захворюван-
ні на злоякісну катаральну гарячку. Молоко від хворих тварин потрібно 
прокип’ятити і згодувати тваринам у межах господарства. Молоко від тва-
рин неблагополучної ферми має бути обов’язково пропастеризоване.

Усі тварини неблагополучного стада підлягають щоденному клініч-
ному огляду з вимірюванням температури тіла. Хворих і підозрілих у 
захворюванні тварин негайно ізолюють та піддають симптоматичному 
лікуванню. Поточну дезінфекцію приміщень, інвентарю, транспортних 
засобів проводять після кожного випадку виділення хворої тварини, 
а потім через кожні 10 діб аж до ліквідації спалаху. Дезінфекцію про-
водять 2  % розчином їдкого натрію, 5  % розчином сірчано-фенолової 
суміші, 10 % розчином хлорного вапна. Гній, рештки корму й підстилку 
знезаражують біотермічним способом.

Забій хворих і підозрілих у захворюванні тварин на м’ясо дозволя-
ється за відсутності в них високої температури і виснаження. У разі ви-
явлення дегенеративних змін у м’язах тушу і всі органи утилізують.

Якщо дегенеративні зміни в м’ясі відсутні, то голову й уражені ор-
гани направляють на технічну утилізацію, а туші й незмінені органи 
випускають після проварювання. Шкури, зняті з убитих або загиблих 
тварин, дезінфікують 5 % розчином кальцинованої соди в насиченому 
розчині кухонної солі (4 вагові частини розчину на 1 вагову частину 
шкури) за температури розчину 17–20 оС та експозиції 24 год.

Господарство, населений пункт оголошують благополучним зі зло-
якісної катаральної гарячки через 2 міс. після останнього випадку ви-
ділення хворої тварини і проведення заключної дезінфекції (Корнієнко 
Л.Є. та ін., 2011).

Більшість європейських дослідників вказують, що єдиним ефективним 
засобом контролю нині є сегрегація чутливого господаря з резервуарним 
видом. Пасовища повинні бути окремими для стад великої рогатої худоби й 
овець. Важливо не допускати контактів великої рогатої худоби із потенцій-
ними резервуарами (вівці, кози за SA-MCF, антилопи гну за WD-MCF).

ІМУНОДЕФІЦИТ ВЕЛИКОЇ РОГАТОЇ ХУДОБИ
Імунодефіцит великої рогатої худоби (англ.: Bovine immunodeficiency 

infection) – повільна вірусна інфекція, за якої виникають імунні розлади 
й через це збільшується сприйнятливість тварин до вторинних інфекцій.

Історична довідка. Уперше вірус було виділено в 1969 році в Луїзіані, 
США, від корови голштинської породи з клінічними ознаками генералі-
зованої гіперплазії лімфатичних вузлів, ураження центральної нерво-
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вої системи, лімфоцитозу, слабкості і виснаження (Van der Maaten et al., 
1972). Два ізоляти (названі FL491 і FL112) BIV були виявлені у Флориді в 
1993 році (Suarez et al., 1993). Хоча імунодефіцит у ВРХ не був характер-
ною рисою BIV, однак ця назва закріпилася завдяки своїй генетичній та 
морфологічній подібності з вірусами ВІЛ і імунодефіциту мавп (SIV). Спо-
чатку BIV позначали як «бичачий віснаподібний вірус», оскільки він був 
структурно схожий із вірусом maedi-visna. Фактично його біологічні ха-
рактеристики не вивчалися протягом 15 років до виявлення в 1983 році 
ВІЛ (Barré-Sinoussi та ін., 1983). Два інших виявлених ретровіруси були 
бичачим синцитіальним вірусом (BSV), пінистий вірус або спумавірус; і 
вірус лейкозу ВРХ (BLV), онковірус (Malmquist et al., 1969; Miller et al., 1969).

Характеристика збудника. Вірус бичачого імунодефіциту (Bovine 
immunodeficiency virus; BIV) є членом роду лентивірусів підродини 
Orthoretrovirinae родини Retroviridae.

Лінійний геном BIV містить 8960 пар основ у вигляді провірусу ДНК, 
яка включає обов’язкові ретровірусні структурні гени gag, pol, і env. 
Гени gag, pol і env BIV мають деяку схожість послідовностей із їхніми 
аналогами у ВІЛ-1. Однак геноми BIV і HIV-1 показують загальну дивер-
генцію, з gag і pol ORF, що мають найбільшу подібність послідовностей.

Морфологія BIV схожа з ВІЛ. Розмір віріону становить – 120–130 нм. 
Частинки BIV складаються з двох позитивних одноланцюгових вірус-
них РНК і мають структурний капсид, який охоплює білки. Двошаро-
ва вірусна оболонка складається білків вірусної поверхні (SU) gp100 і 
трансмембранних (g) 45 gp45 і охоплює конусоподібні капсидні (СА) і ну-
клеокапсидні (НК) структури, що захищають геном BIV (St-Louis et al., 
2005; Gonda et al., 1994). Геном BIV, як і інші лентивіруси, містить струк-
турні гени gag, pol, env і кілька додаткових генів, включно з tat, rev, vif, 
vpw, vpy і tmx (Avidan et al., 2006; Braun et al., 1988).

BIV має цикл реплікації, подібний до циклу інших лентивірусів. Віль-
ні частинки вірусу приєднуються до конкретних клітинних рецепторів і 
проникають у клітину. Тоді вірусна РНК вивільняється й комплементарна 
копія ДНК транскрибується з вірусної РНК за допомогою ферменту зво-
ротної транскриптази і включається в ядро клітини-господаря як «прові-
рус» за допомогою вірусної інтегрази. Провірус BIV може залишатися ла-
тентним протягом багатьох років поки він не реактивується в інфекційний 
РНК-вірус за сприяння таких чинників, як паралельна інфекція, стрес або 
старіння. Реактивація вірусу може ініціювати розвиток патогенезу в орга-
нізмі господаря, що і призводить до різних уражень і симптомів.

Епізоотологічні відомості. Збудник є доволі розповсюдженим, од-
нак він не є первинною причиною будь-яких захворювань великої ро-
гатої худоби на відміну від збудника імунодефіциту людини (ВІЛ).

Про BIV-інфекцію у великої рогатої худоби повідомляли декілька кра-
їн: США (Black, 1990), Канада (McNab et al., 1994), Німеччина (Muluneh, 1994), 
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Японія (Hirari et al., 1996), Італія (Cavirani et al., 1998), Австралія (Burkala et 
al., 1999), Корея (Cho et al., 1999), Пакистан (Meas et al., 2000), Індія (Patil et 
al., 2003, Bhatia et al., 2006, 2008, 2010), Бразилія (Meas et al., 2002) і Замбія 
(Meas et al., 2004). В окремих регіонах США, інфікування BIV було порів-
няно вище, ніж в інших. Наприклад, у Луїзіані в середньому 40 % відгоді-
вельних і 60 % молочних стад були серопозитивними (Gonda et al., 1994). 
Серорозповсюдження BIV серед стад ВРХ у Міссісіпі перевищувало 50 % 
(St Cyr Coats, 1995). Приблизно 4 % стад ВРХ із південної та південно-за-
хідної частин США виявилися позитивними, тоді як серед сироваток ВРХ 
зі східної або північно-східної частин США виявлялася лише спорадична 
позитивність (Gonda, 1992; Gonda et al., 1994). У центральних регіонах США 
(зокрема в Колорадо) повідомлялося про 21 % серопозитивних тварин за 
результатами ELISA у молочному стаді (Cockerell et al., 1992). Деякі дослід-
ники використовували хемілюмінесцентний блот-аналіз для виявлення 
BIV-антитіл у сироватках. В Онтаріо було виявлено 5,5 % позитивних із 928 
досліджених корів (McNab et al., 1994). Під час серологічного досліджен-
ня в Німеччині із застосуванням імуноферментного методу та РІФ вияви-
ли 6,6 % позитивних тварин із 380 досліджених тварин (Muluneh, 1994). У 
Франції під час дослідження використовувався рекомбінантний антиген 
BIV R-29 53 kDa, який давав слабшу реакцію з французькими сироватками, 
ніж зі зразками з Луїзіани, що вказувало на часткову антигенну відмін-
ність різних французьких і луізіанських варіантів BIV (Polack et al., 1996). 
Дослідження сироваток у Хокайдо (Японія) показало серопревалентність 
BIV у межах 7,5 % із 120 голів досліджених (Hirari et al., 1996).

Патогенез. BIV інфікує клітини імунної системи щонайперше моно-
цити / макрофаги й лімфоцити in vivo (Gonda et al., 1987). Експеримен-
тальне зараження телят BIV спричинює лімфоцитоз і лімфаденопатію 
без будь-яких явних клінічних проявів (Carpenter et al., 1992; Suarez et al., 
1993; Onuma et al., 1992; Van der Maaten та ін., 1972). На відміну від інших 
лентивірусів, які зумовлюють хронічні запальні захворювання (артрит-
енцефаліт кіз та інфекційна анемія коней), природна інфекція BIV не 
має значного впливу на здоров’я худоби, хоча експериментальні докази 
свідчать про те, що BIV може спричинювати імунні розлади й через це 
збільшується сприйнятливість тварин до вторинних інфекцій.

Клінічні ознаки й перебіг захворювання. Ряд повідомлень із США 
описують клінічні синдроми з різними ознаками: мастит, вторинні інфек-
ції, проблеми з кінцівками, відсутність адекватної реакції на подразники 
і ступор. Сильну асоціацію цих ознак виявляють під час коінфікування 
тварин BIV і вірусом лейкозу великої рогатої худоби (BLV). Виявляють ге-
матологічні зміни в крові, лімфаденопатію з фолікулярною гіперплазі-
єю, менінгоенцефаліти (як за природного, так і експериментального за-
раження) (Braun et al., 1988; Martin et al., 1991; Carpenter et al., 1992; Onuma 
et al., 1992; Flamming et al., 1993; Gonda et al., 1994; Rovid et al., 1996). 
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Вірус періодично активний у тварин, що проявляють симптоми й мо-
жуть бути виділені протягом багатьох років після зараження (Brownlie et 
al., 1994; Baron et al., 1995). Дослідження продемонстрували роль BIV в імун-
ній дисфункції під час з тривалого дослідження (понад 7 років), проведе-
ного в Луїзіані на молочному стаді, яке мало високу серопревалентність 
щодо BIV і високу частоту симптомів, які знижували економічну складову 
виробництва молока (Snider et al., 1997). BIV інфекція великої рогатої худо-
би знижує чутливість різних важливих функцій моноцитів і змінює спів-
відношення CD4 / CD8-клітин імунної системи (Onuma et al., 1992; Zhang 
et al., 1997). Інші дослідження продемонстрували або легку або повну від-
сутність імуносупресії. До уваги брали кількість лімфоцитів, тест блас-
тогенезу, тест нейтрофільних функцій, аналіз мононуклеарних підгруп, і 
гістопатологічні зміни (Martin et al., 1991; Carpenter et al., 1992; Flamming et 
al., 1993). Немає жодних доказів, які могли б підтвердити спосіб передачі 
BIV природними шляхами, хоча експериментальне внутрішньовенне за-
раження (кров’ю, безклітинним або клітинно-асоційованим вірусом) вда-
ється. Вірус виявляють у молоці (Nash et al., 1995), спермі (Nash et al., 1995). 
Нині відсутні жодні відомості про внутрішньоутробну передачу або вікову 
сприйнятливість тварин. Багаторічні дослідження патогенності BIV ґрун-
туються на обмеженій кількості короткострокових експериментальних 
досліджень. Виділення нових варіантів BIV допоможе зрозуміти його па-
тогенез, починаючи з лентивірусів (Gardner, Luciw, 1989; Gonda et al., 1990).

Діагностика. Виділити збудник із біоматеріалу від хворих або інфі-
кованих тварин доволі проблематично. У спеціальній літературі є лише 
декілька повідомлень про успішне виділення BIV. Перше повідомлення 
про виділення BIV від корови з персистувальним лімфоцитозом нале-
жить Van der Maaten et al. (1972). Виділеного агента назвали R-29. Про 
виділення збудника повідомлялось із Коста-Ріки, ізолят отримав на-
зву BIVCR1 (Hidalgo et al., 1995). У Флориді (США) були виділені ізоля-
ти FL491 і FL112 (Suarez et al., 1993). Усі чотири зазначені ізоляти були 
виділені методами співкультивування з використанням мононуклеар-
них клітин периферійної крові від інфікованих тварин із фетальними 
клітинами селезінки великої рогатої худоби, клітинами легень плодів 
корови або ембріональними кролячими клітинами (Suarez et al. 1993).

Молекулярно-серологічні методи є більш доступними для діагнос-
тики BIV через труднощі у виділенні. Хоча виявлення BIV у інфікованої 
великої рогатої худоби можна надійно здійснити за допомогою ПЛР 
зі специфічними праймерами, проте його не можна вважати золотим 
стандартом для діагностики BIV (Suarez і Whetstone, 1998; Miller et al., 
1969; Suarez et al., 1995; Zhang et al., 1997). Проте PCR націлена на дві 
окремі ділянки pol і env, і все-таки є більш чутливим методом діагнос-
тики, ніж серологія й виділення вірусу (Suarez et al., 1995).
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Для серологічних досліджень спочатку як джерело антигену ви-
користовували ізолят R-29 BIV. Згодом, застосування рекомбінантних 
вірусних білків стало популярним для серологічних досліджень на но-
сійство BIV в усьому світі (Betemps та ін., 1999; Zheng et al., 2000; Abed et 
al., 1999). Нині для діагностики захворювання запропоновані непрямий 
ІФА на основі рекомбінантного капсидного білку (Zheng et al., 2000), ба-
куловірус-експресований трансмембранний білок (Abed, Archambault, 
2000), які використовують для дот-блот аналізу й непрямого ELISA для 
виявлення сироваткових антитіл до BIV (Bhatia et al., 2006, 2008, 2010).

ІНФЕКЦІЙНА АНЕМІЯ КОНЕЙ
Інфекційна анемія коней (лат.: Anaemia infectiosa equorum; син.: бо-

лотна гарячка; абр. назва: ІНАН; EIAV) – повільне вірусне захворювання, 
яке характеризується тривалим персистуванням вірусу, ураженням ор-
ганів кровотворення, проявляється рецидивною або постійного типу 
гарячкою, анемією, явищами геморагічного діатезу під час температур-
них підйомів і порушенням функції серцево-судинної системи.

Історична довідка. Уперше хворобу описав у Франції Lignee (1843). 
Однак у звітах Альфортської ветеринарної школи у Франції перші по-
відомлення про цю хворобу датуються 1841 роком. У 1859 році Ангіні-
ард експериментально довів заразливість цього захворювання шляхом 
введення крові хворих на анемію коней здоровим. Valle і Carre (1904) 
встановили вірусну природу цього захворювання. У 1969 році Kono 
отримав культуральний вірус у культурі лейкоцитів.

Збудник хвороби РНК-умісний вірус (дві копії позитивної одно-
ланцюгової РНК), який належить до родини Retroviridae роду Lentivirus 
підродини Orthoretrovirinae. Існує імунологічна спорідненість цього 
вірусу з іншими лентивірусами: вісни-маеді, артриту-енцефаліту кіз, 
імунодефіциту людини, бичачого імунодефіциту, імунодефіциту котів, 
імунодефіциту мавп (Cook et al., 2013; Leroux et al., 2004). Вірус проявляє 
високий ступінь поліморфізму. Здебільшого віріони сферичної форми, 
з діаметром 90–140 нм, мають двоконтурну ліпідну оболонку. Оптично 
щільний нуклеоїд має розміри 40–63 нм і вкритий одношаровою мемб-
раною. Плавуча щільність вірусу в градієнті густини сахарози дорівнює 
1,54 г/см3, у градієнті хлористого цезію – 1,15 г/см3 (Weiland et al., 1977).

Геном містить три основних структурних гени (gag, pol і env). Ген gag ко-
дує матрицю p15 (MA), p26 капсидний антиген (CA), нуклеокапсид p11 (NC) 
і білок «пізнього домена» p9 і pol ген кодує RT, інтегразу, dUTPase (DU) та 
інші ферменти, такі як протеїназа приймає участь у реплікації EIAV (Cook 
et al., 2013). Білкові продукти гену gag утворюють ядро віріону EIAV, де 
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p11 залишається пов’язаним із геном вірусної РНК, p26 утворює конічну 
структуру ядра, а p15 оточує ядро, яке утворює матрицю (Issel et al., 2014).

Антиген р29 є білком, який позначають як G-антиген. Він міститься 
в середині віріону, вивільняється під час обробки вірусу ефіром, є спіль-
ним для багатьох штамів вірусу інфекційної анемії й виявляється в РЗК, 
РДП і РІФ. Антигени р12 і р14 є поверхневими. Антиген вірусної оболон-
ки gp77/99 відповідальний за продукування вірусонейтралізуючих ан-
титіл і піддається антигенній мінливості під впливом останніх. Вірус пе-
редається через заражену кров, він потрапляє в клітини господаря, такі 
як макрофаги за допомогою рецептор-опосередкованого ендоцитозу, 
який залежить від низького pH (Brindley and Maury 2005, 2008; Jin et al. 
2005). Вірус міститься всередині клітини господаря, він розпаковує свій 
генетичний матеріал і виділяє його в цитозоль. Реплікація геному EIAV 
починається з конверсії геному РНК в одноланцюгову комплементарну 
дезоксирибонуклеїнову кислоту (кДНК), і каталізовано кодується фер-
ментом зворотної транскриптази (RT) (Rubinek et al., 1994).

Відомо, що штами збудника ІНАН розрізняються в РН і реакції пере-
хресного імунітету на конях. Встановлено, що в процесі інфекції відбува-
ється зміна поверхневих антигенів вірусу, що супроводжується появою 
антигенних варіантів цього вірусу («антигенний дрейф»). Встановлена 
швидка поява нових антигенних варіантів вірусу в процесі латентної ін-
фекції (такі варіанти, як правило, зумовлюють рецидиви гарячки). Сут-
тєва мінливість генів глікопротеїдів gp20 і gp45 в процесі інфекції в однієї 
й тієї ж тварини виявляється за допомогою моноклональних антитіл.

Штами вірусу ІНАН, виділені в різних місцях земної кулі, в антиген-
ному відношенні ідентичні. Вони розрізняються в РН, але мають спіль-
ний антиген, який виявляють у РЗК і РДП.

Низькі титри вірусонейтралізуючих антитіл і високий рівень анти-
глікопротеїдної активності сироваток свідчить про те, що імунна від-
повідь направлена передусім не на нейтралізуючі епітопи, а на вірусні 
глікопротеїди. Здебільшого імуногенні сайти на поверхні віріону не чут-
ливі до нейтралізації.

Нейтралізуючу активність має фракція IgG, яку виявляють через 
40  днів після зараження тварини. В окремих коней вона зберігається 
протягом усього життя й діє на поверхневі антигени віріону, тобто реа-
гує з типо-, але не групоспецифічним компонентом вірусу ІНАН. Дослі-
ди показали, що 99 % інфекційного вірусу циркулює в сироватці крові 
хворих тварин у комплексі з антитілами.

Вірус може розмножуватись у культурі клітин селезінки, наднирни-
ків і лімфовузлів лошат, у культурах ембріональних тканин коня, однак 
ознаки ЦПД у цих культурах відсутні. Збудник добре культивується в 
культурі клітин кінських лейкоцитів, а також у клітинній культурі шкі-
ри коня з утворенням ЦПД. У присутності 50 % сироватки крові коня 
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культуральна рідина через 3–4 дні після зараження містить відповідну 
кількість вірусу, яку можна виявити серологічними реакціями.

Слід мати на увазі, що культивування вірусу in vitro супроводжуєть-
ся деякими труднощами. Вірус розмножується в лейкоцитах коней, але 
під час тривалого пасажування різко зростає небезпека контамінації 
його герпесвірусами коней, які самі мають усі характеристики персис-
тувальних вірусів (повільні інфекції). Доведена можливість розмно-
ження цього вірусу в культурі клітин комара.

Нині для титрування вірусу ІНАН не існує задовільного методу. Най-
більш оптимальним методом вважають титрування на поні. 

Латентний період після зараження культури лейкоцитів коня три-
ває 18–24 год; титр вірусу досягає найвищого показнику через 48–72 год. 
після зараження. Адаптований до культури клітин вірус, здебільшого 
має титр 106–107 ТЦД50/см3. Серійне пасажування його в культурі клітин 
призводить до атенуації вірусу щодо коней (втрата вірулентності).

Вірус має гемаглютинабельну активність щодо еритроцитів мор-
ської свинки та коня. Гемаглютинабельні антигени вірусу є типоспеци-
фічними і відрізняються від антигенів, які виявляють у РН. Гемаглю-
тинін не відокремлюється від вірусних часток. Рецептори еритроци-
тів руйнуються протеолітичними ферментами і формальдегідом, але 
стійкі до дії нейрамінідази, дезоксихолату натрію й перйодату калію. У 
сироватці крові хворих коней містяться антигемаглютиніни. У реакції 
затримки гемаглютинації (РЗГА) вірус кожного штаму інгібується лише 
гомологічною антисироваткою. Поява в сироватках крові антигема-
глютинінів передує появі в них вірусонейтралізуючих антитіл.

Вірус стійкий до дії трипсину, РНК- і ДНК-ази; термолабільний, за 
60 оС втрачає вірулентність протягом 30 хв. Кип’ятіння руйнує його че-
рез 1–2 хв., сонячні промені інактивують за 1–3 год. За 0–2  оС зберіга-
ється до 2 років, у гліцерині – 7 міс., у сечі і гноївці – до 2,5, у висушеній 
крові за кімнатної температури  – 7 міс., у стерильній воді до 160 днів. 
Інфіковані сіно й пасовища безпечні через 9 міс. після зараження. У ві-
всі в осінньо-зимовий період вірус втрачає патогенні властивості лише 
через 8,5 міс. Відносно стійкий до висушування і гниття.

Заморожування на його активність не впливає.
Вірус порівняно стійкий до впливу хімічних речовин, особливо в кро-

ві, коли проявляється «екрануюча дія білків». Очищений вірус інакти-
вується доволі швидко загально уживаними дезінфектантами. Так, 2 % 
розчини натрію гідроксиду, формальдегіду – інактивують його за 5 хв.

Епізоотологічні відомості. ІНАН реєструється в більшості країн сві-
ту: США, Японії, Індії, у країнах Північної й Південної Африки, Австралії 
та деяких країнах Європи. В Італії та Румунії хвороба є ендемічною. Хво-
робу реєстрували в Угорщині, Франції, Греції, Бельгії, Німеччині, Вели-
кобританії. Ірландія була неблагополучною у 2006 році (Cruz et al., 2015). 
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Спалах був цікавий тим, що було вперше доведено можливість аерозоль-
ної передачі вірусу (крім ятрогенного й векторного через комах). Зага-
лом на ліквідацію інфекції в Ірландії було використано 1 млн євро (More 
et al., 2008; Bolfa et al., 2013). У деяких країнах хвороба може виникати 
знову після тривалого благополуччя. В Індії захворювання зареєстрова-
не у 2010 році, після 17 років благополуччя хворобу було зареєстровано 
в Японії (Murakami et al., 2012). Не так давно захворювання реєстрували 
в країнах Південно-Східної Азії, таких як Китай, Монголія, Таїланд, Узбе-
кистан, Філіппіни та Малайзія (Муракамі та ін., 2012; Pagamjav et al., 2011).

У 1997 році ІНАН реєструвалася в 15 областях України й перебігала 
безсимптомно (переважання латентних форм інфекції з персистуван-
ням вірусу). Тварин-носіїв вірусу виділяли у 2003 році (Хмельницька 
обл.), у 2009 році (Черкаська обл.), у 2018 році (Київська, Одеська, Жи-
томирська обл., м. Київ).

Усі члени родини Equidae сприйнятливі до вірусу, і клінічні ознаки 
ІНАН реєструють у коней, поні, мулів, зебр і віслюків. Клінічні симп-
томи залежать від низки чинників, включно з вірусними чинниками 
(штам вірусу, його титр під час зараження) й індивідуальними чинни-
ками (індивідуальна генетика господаря, а також вид тварини) (Cook et 
al., 2001). EIAV є класичним прикладом патогена, що передається через 
кров, який зазвичай потрапляє від однієї інфікованої тварини до іншої 
сприйнятливої тварини механічним шляхом через колючі вектори, пе-
реважно через кінських та оленячих мух (Hawkins et al., 1973, 1976; Issel 
and Foil, 1984). Осли й мули більш стійкі до вірусу ІНАН, ніж коні. Хво-
роба в них здебільшого перебігає підгостро і хронічно. Підшкірне або 
внутрішньовенне введення 20–50 см3, а нерідко, навіть, 0,01 см3 крові 
або сироватки хворої на інфекційну анемію тварини зумовлює в коней, 
зокрема лошат (через 9–93 дні) гостру або хронічну інфекцію.

Джерелом збудника інфекції є хвора тварина або коні інфіковані ві-
русом ІНАН. Особливу небезпеку становлять тварини в стадії гострого 
перебігу хвороби. Коні з латентною формою хвороби можуть бути ві-
русоносіями зажиттєво. 

З організму хворих коней і вірусоносіїв збудник виділяється із секре-
тами й екскретами, які містять білок, елементи крові (сеча, кал, носо-
вий слиз, кон’юнктивальний секрет, молоко). Забруднені виділеннями 
хворих тварин корми, вода, гній, підстилка та інші об’єкти можуть бути 
чинниками передачі вірусу. Але аліментарне зараження, вочевидь не має 
провідного значення. У спеціальній літературі є повідомлення про те, 
що за сумісного утримання (в одній стайні) здорових і хворих на ІНАН 
коней передача збудника не відбувається. Стійловий період утримання 
характеризується лише спорадичними випадками зумовленими, як пра-
вило, рецидивами латентної інфекції, пов’язаними з поганим харчуван-
ням і доглядом за кіньми або підвищеною їхньою експлуатацією. Отже, 
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аліментарний шлях зараження за ІНАН не є провідним. Здебільшого 
зараження відбувається парентерально, збудника передають колючі ко-
махи – гедзі, мошки, кліщі, сліпні, мухи-жигалки, комарі. Хвороба роз-
вивається після внесення під шкіру навіть мінімальної кількості вірусу. 
Виконання маніпуляцій (відбір крові, вакцинації, лікувальні ін’єкції) у 
разі недотримання стерильності зумовлюють зараження тварин (ятро-
генний шлях). Звідси стає зрозумілим виникнення епізоотичних вогнищ 
ІНАН у лісисто-болотистих місцевостях, а також пов’язана з масовим 
льотом колючих комах у липні-серпні підвищена захворюваність (Sellon 
et al., 1994; Issel et al., 1988; Cheevers, McGuire, 1985; Stein et al., 1944).

Як уже зазначалось, здорові коні можуть захворіти в результаті попа-
дання до їхнього організму через шкіру навіть мінімальної кількості ві-
русу (0,01 см3 крові або сироватки). Ця обставина дозволяє вважати кро-
восисних комах (так звані вектори) основним чинником передачі збуд-
ника інфекції. Ось чому ІНАН переважно реєструють у літню пору року, у 
долинах і заплавах річок, у лісисто-болотистих місцевостях із підзолис-
тими кислими грунтами. У таких місцевостях концентрація кровосисних 
комах більша, кормові рослини бідні на каротин і мінеральні речовини. 
У цих умовах коні навіть влітку, як правило, перебувають на неповноцін-
ному раціоні, що призводить до зниження резистентності організму.

Є дані про трансплацентарну передачу збудника ІНАН (McConnico et 
al., 2000). Жеребці з латентною інфекцією виділяють вірус зі спермою 
(Stein et al. 1944). Зареєстровано випадки зараження здорових кобил 
жеребцями-плідниками під час парування і, навпаки, зараження здо-
рових жеребців від кобил.

Отже, ІНАН властиві виражена стаціонарність, сезонність і належ-
ність до певних місцевостей.

Встановлена наявність неоднакової природної стійкості в різних по-
рідних груп коней. Меншу захворюваність коней місцевих порід і їхніх 
метисів пояснюють їхньою більшою природною стійкістю, яка зумов-
лена передусім сильною конституцією й задовільними для них умова-
ми годівлі, утримання й експлуатації.

Західноєвропейські породи ваговозів (арденська, брабансонська, пер-
шеронська, клейдесдальська тощо) дуже чутливі до вірусу ІНАН, і для них 
у неблагополучних господарствах характерна 100 % захворюваність. Ле-
тальність під час первинного спалаху хвороби може становити 20–80 %.

У стаціонарно неблагополучних господарствах за латентного пере-
бігу ІНАН, з віком серед коней збільшується кількість інфікованих тва-
рин, що пов’язано з низькою резистентністю в старших вікових групах. 
У коней віком 1–3 років захворюваність може становити – 8–10 %, а у 
тварин 16 років і старших – понад 65 %.

Епізоотичний спалах ІНАН, як правило, триває 3–5 міс. Спочатку вияв-
ляють хворих коней, у яких хвороба перебігає гостро або надгостро, зго-
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дом відмічаються випадки хронічного перебігу й латентні форми перебігу. 
Якщо в неблагополучний пункт не вводять здорових коней, то через 1–2 
роки випадків вираженого клінічного перебігу не реєструють, але значна 
частина тварин залишається вірусоносіями. У стаціонарно-неблагопо-
лучних господарствах без поповнення поголів’я внаслідок купівлі, напру-
женість епізоотичного процесу характеризується стабільністю.

Патогенез і механізми персистування вірусу. Провідним патоге-
нетичним компонентом інфекційної анемії є широке розповсюдження 
вірусу в організмі тварини. У гострому періоді вірус визначають за до-
помогою РІФ, ІФА, ПЛР або за інфекційністю практично в усіх органах 
і тканинах, хоча антиген здебільшого виявляють у селезінці, печінці й 
лімфатичних вузлах. Він представлений гранулами, розміщеними в ци-
топлазмі макрофагів.

Інфекційна анемія коней є лімфопроліферативним захворюванням із 
постійною віремією за присутності антитіл (ненейтралізуючі антитіла). У 
періоди гарячки титри вірусу в сироватці крові хворих коней досягають 
105,5–106,5 ТЦД50/см3, у той час, як у сечі й калі його виявляють не завжди.

Внаслідок вірусемії виникає гарячка, посилюється розмноження 
клітин РЕС і їхня фагоцитарна активність. Згодом функція кровотвор-
них органів порушується. Еритроцити навантажені вірусом, інтенсив-
но руйнуються, і через 5 днів після зараження їх кількість в 1 мкл крові 
знижується до 1,5–3 млн., як наслідок, показник гематокриту й кількість 
гемоглобіну зменшується на 50 %. Ось чому основною ознакою хвороби є 
анемія. Уже через 24 год. після зараження швидкість зсідання еритроци-
тів значно збільшується. Елементи РЕС поглинають продукти гемолізу, 
а в клітинах печінки, селезінки та інших органах накопичується гемоси-
дерин. Цитоплазматична дія вірусу на клітини крові й паренхіматозних 
органів призводить до того, що в крові хворих коней з’являється значна 
кількість чужорідного білка (тканинного антигену), який і індукує алер-
гічне запалення тканин і посилену продукцію антитіл до цих антигенів. 
Внутрішній і позасудинний гемоліз еритроцитів має імунну природу, а 
99 % вірусу міститься в крові у вигляді імунного комплексу антиген-ан-
титіло. Цим пояснюються невдачі під час спроб виділення інфекційного 
вірусу ІНАН із застосуванням окремих методик.

Як уже зазначалось, незалежно від перебігу ІНАН найбільш харак-
терний симптом захворювання – анемія, яка за сучасною уявою, форму-
ється в організмі хворої тварини у двох напрямах. Перший і, як вважають 
провідний із них пов’язаний з імунологічно опосередкованим інтра- і 
екстраваскулярним гемолізом. Еритроцити коней, заражених вірусом 
ІНАН, як виявилось, вкриті С3-компонентом комплементу і противірус-
ними антитілами, унаслідок чого значно зменшується тривалість їхнього 
життя, підвищується осмотична крихкість, збільшується еритрофагоци-
тоз. Водночас у плазмі зазначають різке збільшення вмісту гемоглобіну 
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з одночасним зниженням рівня гаптоглобуліну в сироватці. Важливо за-
значити, що антитіла, елюйовані з еритроцитів, заражених цим вірусом, 
не взаємодіють з еритроцитами здорових коней (Perryman, 1971). 

Вірус макрофаго-тропний і більшість його штамів переважно ре-
плікується в тканинних макрофагах in vivo. Однак окремі штами EIAV 
також добре реплікуються в ендотеліальних клітинах. Тромбоцити ко-
ней, інфікованих EIAV, піддаються імуно-опосередкованому руйнуван-
ню (або опосередкованому лізису або фагоцитозу) після зв’язування з 
антитілами (IgG або IgM), виникає тромбоцитопенія, спленомегалія та 
гепатомегалія (Banks and Henson, 1972; Clabough et al., 1991). 

Іншим механізмом формування анемії за цієї хвороби є депресія кіст-
кового мозку. Ферокінетичні дослідження, проведені в гострій стадії 
ІНАН, виявили зниження швидкості обміну. Дослідження пунктатів кіст-
кового мозку показують, що провідний симптом хвороби – анемія, яка 
виникає внаслідок пригнічення еритропоезу, а також лізису еритроци-
тів, які піддаються впливу вірусу й надалі фагоцитованих клітинами РЕС. 
Під час гострого перебігу хвороби еритробластна група клітин зменшу-
ється з 40 до 4,6 %, а гістіоцитарна група, клітини якої, мають фагоцитар-
ну активність, і поглинають еритроцити, збільшується з 31 до 40 %.

В організмі коней, заражених вірусом ІНАН, між 15-м і 120-м днем 
після введення вірусу формуються різні антитіла, частина з яких (пре-
ципітувальні й нейтралізуючі) визначаються протягом усього життя 
тварин незалежно від особливостей клінічного перебігу захворювання. 
Проявляється запалення ниркових клубочків зумовлене відкладанням 
комплексу антиген-антитіло, що складається з інфекційного вірусу, 
IgG-глобуліну і С3 компоненту комплементу. Відкладання останнього 
на поверхні еритроцитів пояснює різке зниження вмісту цього компо-
ненту в сироватці крові хворих тварин. Давно прижилася думка, що всі 
властиві для ІНАН ураження, такі, як анемія, запалення ниркових клу-
бочків, гепатит, гіпергаммаглобулінемія, лімфаденопатія і зниження 
рівня С3-компоненту комплементу є імунологічно опосередкованими, 
їхня інтенсивність змінюється на різних стадіях захворювання залежно 
від рівня репродукції вірусу. Підтвердженням вищесказаного є резуль-
тати Y. Kono та T. Taniguchi (1974), які довели можливість розвитку реци-
диву ІНАН під час лікування тварин імунодепресантами: серед коней, 
у яких протягом декількох років не відмічали ознак хвороби, розвива-
лася типова гарячкова реакція внаслідок застосування дексаметазону 
або циклофосфаміду. У цьому разі було виявлено, що вірус ІНАН, який 
персистував в організмі тварин і не був нейтралізований антитілами, 
починав активно розмножуватись, однак посилення вірусної репро-
дукції не супроводжувалося зниженням титрів антитіл.

Для інфекційного процесу за прихованого перебігу ІНАН характерний 
динамічний розвиток, що супроводжується зниженням гематологічних, 
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біохімічних та імунологічних показників (кількості еритроцитів, віднос-
ного вмісту лімфоцитів, гемоглобіну, альбумінів, L-глобулінів, титру ге-
терогемаглютинінів, вмісту вітаміну С, лізоцимної активності, кількості 
Т-лімфоцитів, фагоцитарної активності, фагоцитарного числа, фагоци-
тарного індексу, фагоцитарної ємності і збільшення кількості лейкоци-
тів, відносного вмісту нейтрофілів, В-клітин, Т-теофілінрезистентних, 
Т-теофілінчутливих, рівня β-глобулінів, імуноглобулінів, імунних комп-
лексів, титру ізогемаглютинінів та зниженням експресії рецепторів на іму-
нокомпетентних клітинах і розвитком гістоморфологічних змін в органах.

Клінічні ознаки й перебіг. Хвороба розвивається після періоду ін-
кубації протягом від 5 днів до кількох місяців. На тривалість інкубаційного 
періоду впливають штамові особливості вірусу, доза зараження й індиві-
дуальна чутливість господаря. Після зараження коней польовими штама-
ми тривалість інкубаційного періоду, як правило, становить 5–30 днів.

Розрізняють надгострий, гострий, підгострий, хронічний і ла-
тентний перебіг ІНАН. У розвитку хвороби характерною є певна ци-
клічність із почерговими періодами загострень (рецидивів) і затухання 
(ремісій), що створює кінцево значну кількість прояву її форм.

Основні симптоми хвороби – рецидивна гарячка, розлади серцевої 
діяльності, слабкість, ознаки анемії під час гарячки, схуднення твари-
ни, набряки підгруддя, препуцію, мошонки чи черевної частини тіла. 
Нерідко у хворої тварини бувають коліки, з’являється пронос (калові 
маси з домішкою крові, іноді спостерігають носові кровотечі). Апетит 
збережений, але хворі коні худнуть. З розвитком хвороби кон’юнктива, 
слизові оболонки носової й ротової порожнин, а в кобил слизові піх-
ви – припухають, нерідко набувають жовтуватого відтінку і пронизані 
точковими крововиливами.

Раніше вважали нечастими випадки хвороби з ознаками ураження 
травної й дихальної систем, поверхневими геморагіями, набряком моз-
ку. Нині такі ознаки вважають специфічними для ІНАН. Ослаблення 
серцевої діяльності супроводжується застійними набряками в ділянці 
черева, препуцію, кінцівок. Під час приступу гарячки швидко розви-
вається анемія, кількість еритроцитів зменшується до 1–3 млн в 1 мм3 
крові, остання стає водянистою, погано згортається. Характерною з 
цього часу є поява в крові комплексів вірус-антитіло і відкладання їх 
у клубочках нирок, що призводить до виникнення гломерулонефриту.

Описані випадки надгострого (миттєвого) перебігу хвороби, коли 
дуже швидко розвивається гарячка, геморагічний гастроентерит, сер-
цева слабкість і асфіксія. Хворі тварини «тануть на очах», тяжко руха-
ються, нерідко в них розвиваються паралічі задніх кінцівок. У подібних 
випадках протягом декількох годин або днів настає смерть.

За гострого перебігу після 1–3-тижневого періоду гарячки розви-
ваються носові кровотечі й ознаки анемії. Кількість еритроцитів різко 
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зменшується, відмічають розрідження крові і значне збільшення часу 
її згортання. Кількість гемоглобіну знижується до 40 г/л з одночасним 
збільшенням часу реакції згортання еритроцитів. Окремі тварини мо-
жуть загинути наприкінці цього періоду, в інших настає апірексія різної 
тривалості, слідом за якою може знову розвинутися приступ гарячки.

Хронічна форма ІНАН розвивається саме в тих випадках, коли після 
одного або декількох приступів тварина залишається зовні здоровою 
протягом декількох місяців або, навіть, років, особливо в разі задовіль-
ної годівлі й утримання. Однак протягом цього терміну спостерігається 
повільно прогресуюче схуднення, і тварини можуть гинути. За хроніч-
ного перебігу ІНАН коні часто гинуть у період загострення хвороби. 
Явища геморагічного діатезу згладжені. Крім свіжих, трапляються ста-
рі крововиливи у вигляді пігментних цяток.

Поряд з описаними вище існує латентна форма ІНАН, яку розпізна-
ють лише за нечастими підйомами температури тіла, серологічним до-
слідженням і ПЛР. Такі тварини є вірусоносіями, хоча зовні видаються 
цілком здоровими. Саме за відсутності клінічних проявів, такі тварини-
вірусоносії становлять найбільшу небезпеку.

Подразнення вірусом нервових рецепторів, а також вплив гумо-
ральних чинників зумовлюють запуск механізмів захисту організму, 
сильне подразнення всієї РЕС, у макрофагах (гістіоцитах) якої утворю-
ється значна кількість гемосидерину. Останній виявляють не лише в 
селезінці, але й у печінці, нирках і нечасто – в інших органах.

З розвитком хвороби кількість гістіоцитів знижується, що свідчить про 
виснаження цієї функції РЕС, у той час, як у проліферативній реакції по-
чинає переважати розмноження лімфоїдних клітин, особливо в селезінці, 
лімфовузлах, які не проявляючи властивостей макрофагоцитозу й не утво-
рюючи, відповідно, гемосидерину, мають ймовірно, антисептичні функції.

За хронічного перебігу хвороби РЕС печінки, не будучи в стані за-
мінити зниклу функцію селезінки з переробки відмерлих еритроцитів, 
також виснажується. У ній розмножуються лімфоїдні клітини, розви-
ваються судинні й дистрофічні зміни з омертвінням паренхіми в центрі 
часток, а гемоглобін, який вивільняється під час розпаду еритроцитів, 
виводиться з організму. Для ІНАН характерний також негнійний менін-
гоенцефаліт. За хронічної анемії описані ендокардити, гломерулонеф-
рити і клітинно-вузликова реакція з боку інтими дрібних судин, яка 
розглядається нині як прояв алергії.

Отже, анемія  – характерний симптом ІНАН, зумовлений гемолізом 
поза або всередині судин, який спричинений імунологічними механіз-
мами. Еритроцити заражених коней вкриті противірусними антитілами. 
Після зараження тварини відбувається швидке підвищення титру вірусу 
практично в усіх тканинах. Потім він знижується, однак, із рецидивами 
хвороби знову синхронно підвищується. Така періодична репродукція ві-
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русу призводить до вивільнення пірогенів, антигенів та інших субстан-
цій, які сприяють розвитку симптомів хвороби. Усі описані під час інфек-
ційній анемії ураження, імунологічно опосередковані, а тяжкість їхнього 
прояву прямо залежить від періодичності активації репродукції вірусу.

Отже, вірус протягом усього життя зберігається в організмі зараже-
них коней. Симптоми хвороби різні, однак характерними є періодичні 
загострення. Противірусні антитіла, які з’являються на ранній стадії 
хвороби, зберігаються зажиттєво, і виявляються багатьма методами. 
Періодична реплікація вірусу призводить до тривалої присутності ан-
тигену, що так само зумовлює утворення імунних комплексів і акумуля-
цію сенсибілізованих еритроцитів (Sellon et al.,1994; Issel et al., 2014; Issel 
and Coggins, 1979; McClure et al., 1982).

Патолого-анатомічні зміни. Під час розтину тварин, які загинули 
в період гострого приступу гарячки, виявляють картину сепсису: дис-
трофічні зміни паренхіматозних органів, ознаки геморагічного діатезу 
(численні крововиливи в різних ділянках тіла; серозні й серозно-ге-
морагічні інфільтрати в пухкій сполучній тканині, блідість (з жовтя-
ничним відтінком) слизових оболонок). Селезінка збільшена, пере-
повнена кров’ю, нерідко місцями на поверхні розрізу грубо зерниста 
(ділянки гіперплазованої пульпи), пульпа ніздрювата, однак різкого 
розм’якшення її не відбувається, в усякому разі, у тому ступені, як під 
час сепсису. Лімфатичні вузли збільшені і гіперемійовані, особливо 
селезінкові й портальні. Печінка збільшена, з невиразним мозаїчним 
малюнком. Серце, як правило, розширене завдяки правому шлуночку. 
Кров водяниста, світло-червоного кольору.

За хронічного перебігу в загиблих тварин на перший план виступають 
анемія і схуднення. Кров водяниста (гідремія), ознаки жовтяниці виражені 
слабо. Селезінка дещо збільшена, пульпа щільна, із зернистим малюнком 
(гіперплазія), яскраво-червоного або малинового кольору. Печінка щільна, 
з мускатним малюнком. Лімфовузли збільшені, часто значно, із сіруватим, 
а іноді жовтяничним відтінком. У серцевому м’язі на фоні білково-жиро-
вої дистрофії виявляють вогнища фіброзу і склерозу у вигляді сіро-білого 
кольору ущільнень як у товщі міокарду, так і під ендокардом. У кістковому 
мозку відмічається заміщення жирової пульпи червоною. За хронічної ане-
мії на розтині виявляють лише окремі характерні для ІНАН ознаки: світло-
червоний колір селезінки, пігментні цятки тощо.

Гістологічні зміни. Характер і ступінь змін залежать від стадії хво-
роби, кількості рецидивів, ремісій і їхньої тривалості. За гострої фор-
ми хвороби в капілярах печінки – скупчення гістіоцитів, макрофагів і 
лімфоїдних клітин. У макрофагах і клітинах Купфера  – гемосидерин. 
Печінкові клітини в стані жирової або зернистої дистрофії. У селезінці 
червона пульпа переповнена кров’ю, кількість гемосидерину в нормі 
або дещо вище. У нирках і серці  – гіперемія, крововиливи, серозний 
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набряк інтерстицію, слабка проліферація гістіоцитарних лімфоїдних 
клітин, жирова й зерниста дистрофія, іноді незначні відкладання ге-
мосидерину в ендотеліальних клітинах і гістіоцитах. Лімфатичні вузли 
гіперемійовані, з крововиливами. У легенях – крововиливи під плевру.

За хронічної форми хвороби можуть спостерігатися такі зміни: у пе-
чінці дифузні проліферати лімфоїдних клітин і в меншому ступені дріб-
них гістіоцитів, які містять гемосидерин. У тварин, які загинули в пері-
од тяжкого загострення, у печінці виявляють скупчення великих гістіо-
цитів, навантажених гемосидерином. У селезінці – дифузна гіперплазія 
і різке зменшення кількості гемосидерину або його повне зникнення. У 
коней, які загинули під час нападу хвороби, у селезінці відзначають під-
вищене кровонаповнення синусів і вогнищеве скупчення еритроцитів 
у пульпі. У нирках – продуктивний гломерулонефрит, судинні клубочки 
збільшені й мають багато ядер. Між канальцями й навколо судин видно 
скупчення лімфоїдних клітин. У тварин, які загинули під час тяжкого 
приступу гарячки, у порожнині капсули судинних клубочків виявляють 
серозний, а іноді серозно-геморагічний ексудат, гемосидерин виявля-
ють в клубочках і гістіоцитах. У серці – вогнищевий або дифузний ін-
терстиціальний міокардит із переважним ураженням передсердь (осо-
бливо лівого). У лімфатичних вузлах – проліферати лімфоїдних клітин 
і гістіоцитів, навантажених гемосидерином. На пізніх стадіях хвороби в 
нирках спостерігають цироз і склероз судинних клубочків. У серці – мі-
офіброз і склероз судинних клубочків, міокарду й ендокарду. У період 
ремісій зміни набувають зворотного розвитку або бувають відсутні, як 
виняток настають незворотні процеси: лімфоцитоз паренхіми селезін-
ки, хронічний гломерулонефрит, склерози ендо- і міокарду (McGuire et 
al.,1990; Pearson, 1972; Henson, McGuire, 1971; Ishii, Ishitani, 1975; Sellon et 
al., 1994; Konno, Yamamoto, 1970; Kemen, Coggins, 1972).

Діагноз на ІНАН ставлять комплексно. Враховують епізоотологічні 
особливості хвороби, результати клінічного, гематологічного й лабора-
торного досліджень, патолого-анатомічні й гістологічні зміни.

Епізоотологічні дані збирають безпосередньо в господарстві, врахову-
ють давність і характер хвороби, шляхи занесення збудника, динаміку за-
хворюваності й падежу коней за час спалаху. Уточнюють причину падежу 
коней за декілька попередніх років. Беруть до уваги, що масові спалахи 
ІНАН спостерігаються виключно влітку і восени, а спорадичні випадки – у 
будь-яку пору року. Крім традиційного підрахунку еритроцитів, переконли-
вим діагностичним методом є підрахунок кількості зірчастих лейкоцитів.

Під час клінічного обстеження враховують відмінності упродовж 
хвороби, рецидивний тип гарячки за підгострої і хронічної анемій, кро-
вовиливи на слизових оболонках, схуднення за збереженого апетиту, 
хисткість заду, набряки.
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У хворих тварин спостерігається підвищена збудливість серця, яка 
встановлюєтся функціональною пробою: пробіг 50 м, підрахунок пуль-
су кожні 5 сек. упродовж 30 сек. Результат відношення першої цифри 
підрахунку на останню цифру у хворої на анемію тварини становить 
2,5–3. У разі підозри на ІНАН на язик коня накладають закрутку. У 
позитивних випадках реєструють значні крововиливи (випотівання 
кров’янистого ексудату). У лабораторію ветеринарної медицини для се-
рологічного дослідження направляють 5–6 см3 сироватки крові коней, яку 
консервують мертіолятом 1  : 10000 або шляхом додавання антибіотиків 
(бензилпеніциліну натрієвої солі і стрептоміцину сульфату по 1000 Од/см3) 
і зберігають за температури 4–8оС. Сироватки без консервантів зберігають 
у замороженому стані. Для гематологічного дослідження направляють 
10–12 см3 крові, стабілізованої 20 % розчином лимоннокислого натрію. 
Кров відбирають до напування й годівлі тварин.

Для гістологічного дослідження відбирають кусочки печінки, селе-
зінки, серця, легень, лімфатичних вузлів і нирок від загиблих або вби-
тих із діагностичною метою коней. Матеріал поміщають в 10 % розчин 
формальдегіду. Товщина кусочків не повинна перевищувати 2 см.

Для постановки біопроби на лошатах беруть 300–500 см3 крові від 
підозрілих у захворюванні на ІНАН коней під час підйому температури. 

Біопроба ставиться в сумнівних випадках для перевірки особливо 
цінних коней. Ставлять її на лошатах. Під час дослідження сироваток 
коней-продуцентів ставлять групову біопробу. З цією метою з благопо-
лучного господарства беруть двох лошат у віці 6–12 міс, чотириразово з 
інтервалом 7 днів їх обстежують клініко-гематологічно й серологічно. 
Потім лошат заражають сироваткою крові або плазмою, отриманою від 
підозрюваних у захворюванні коней. Сироватку крові і плазму попере-
дньо перевіряють на бактеріальну забрудненість (на МПА, МПБ тощо) 
і нешкідливість (на 3 білих мишах, вводячи її підшкірно в дозі 1 см3). 
Сироватку ін’єктують лошатам підшкірно або внутрішньовенно в дозі 
100–200 см3. Дефібриновану кров вводять лише підшкірно в тій же дозі. 
За зараженими тваринами спостерігають 90 днів, через кожні 10–15 
днів проводять гематологічні й серологічні (РДП, ІФА) дослідження.

Біологічну пробу вважають позитивною за наявності в заражених ло-
шат характерних клінічних ознак (рецидивної гарячки, слабості, блідості 
або жовтяниці слизових оболонок, схуднення) і за умови отримання пози-
тивних результатів серологічних і гематологічних досліджень, вбивають 
і досліджують патолого-анатомічно й гістологічно. У разі позитивного 
результату виявляють серозно-геморагічну інфільтрацію підшкірної й 
міжм’язової клітковини, гіперемію й набряк лімфатичних вузлів, зер-
нисту або жирову дистрофію скелетних м’язів, міокарду, нирок, чисель-
ні крововиливи на слизових, серозних оболонках і під капсулою органів. 
Селезінка сильно збільшена внаслідок кровонаповнення пульпи. Печінка 
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гіперемійована, збільшена, з вираженими частками на розрізі, паренхіма 
має мускатний малюнок. У всіх органах виявляється реакція ретикулоен-
дотелію. У клітинах РЕС – відкладання гемосидерину. Біопробу вважають 
негативною за відсутності в піддослідних лошат симптомів хвороби, нега-
тивних результатів серологічних і гематологічних досліджень.

Групову біопробу проводять шляхом зараження двох лошат суспен-
зією сироватки (плазми) крові 10–15 коней-продуцентів. Суміш вводять 
підшкірно по 100–200 см3 кожному лошаті.

Гістологічне дослідження. Виготовлені зрізи з органів зафарбову-
ють гематоксилінеозином за загальноприйнятою методикою. Зрізи 
для дослідження на гемосидерин фарбують за Перлсом.

Гематологічні дослідження грунтуються на визначенні кількості гемогло-
біну, еритроцитів і лейкоцитів, швидкості зсідання еритроцитів і лейкоцитів, 
визначенні лейкоцитарної формули. У хворих тварин спостерігається лімфо-
цитоз, особливо за підгострого і хронічного перебігу хвороби. РЗЕ різко при-
скорена, особливо в перші 15 хв. (60–70 позначок). Дослідження крові прово-
дять через кожні 3 дні під час приступів гарячки й не рідше одного разу в 10 
днів у період ремісій. Для виявлення коней із латентним перебігом (персис-
тування вірусу) необхідно враховувати наявність високого титру (1:32–1:64) 
специфічних антитіл і достовірне зниження співвідношення альбумінів до 
гамма-глобулінів (умовний показник повинен бути меншим 0,58). Індикація 
вірусу в цьому випадку може бути проведена із застосуванням ІФА та ПЛР.

Кількість еритроцитів і лейкоцитів підраховують у камері Горяєва 
(або електронному рахівнику) за загальноприйнятою методикою. Гемо-
глобін визначають за методом Салі й отриманий результат виражають 
в %. Для визначення РЗЕ в еритросідеометр до позначки 0 наливають 
стабілізовану кров і кожні 15 хв. протягом 1 год., а потім через 24 год 
відзначають рівень зсідання еритроцитів. РЗЕ визначають за кімнатної 
температури. Під час аналізу лейкоцитарної формули слід враховувати, 
що в здорових лошат у віці до 4–6 міс. може іноді відмічатися підвище-
ний процент лімфоцитів (до 60 %) (табл. 2).

Таблиця 2 
Показники крові здорових і хворих на ІНАН коней

Вид досліджень
Показники крові

Здорових коней задовільної 
вгодованості Хворих на ІНАН коней

Еритроцити, млн/мм3 5–9 4,5 і нижче
Гемоглобін, г% 7,6 5,0 і нижче
РЗЕ, позначок за 1 год. 45–60 66 і більше
Лейкоцити 7–10 тис Без змін
Лімфоцити, % 25–35 60–75
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На початку хвороби під час першого підйому температури різкі від-
хилення від норми кількості еритроцитів і проценту гемоглобіну, як 
правило, відсутні. У хронічно хворих на ІНАН коней ці показники від-
новлюються до норми, а РЗЕ залишається підвищеною.

До додаткових методів діагностики ІНАН належать: дослідження 
кістково-мозкового пунктату в динаміці хвороби; визначення кіль-
кості сидероцитів у периферійній крові; визначення кількості гамма-
глобуліну в сироватці крові; біопсія печінки.

Дослідження кістково-мозкового пунктату в динаміці хвороби. 
Найбільш характерні зміни з’являються під час гарячки: різко змен-
шується кількість клітин еритробластної групи і збільшується кіль-
кість клітин гістіоцитарно-моноцитарної групи. Під час тривалих ре-
місій за хронічного перебігу хвороби стан клітин кісткового мозку не 
відрізняється від подібного в здорових коней.

Визначення кількості сидероцитів у периферійній крові, яке збіль-
шується з приступами гарячки протягом 3–4 днів і часто продовжує 
збільшуватися після зниження температури тіла. Під час рецидивів 
кількість сидероцитів досягає 2 тис і більше на 10 тис лейкоцитів в 
1 мм3 крові, у коней із незначною гарячковою реакцією підвищення 
кількості сидероцитів іноді є єдиним раннім показником захворюван-
ня тварин на ІНАН.

Визначення кількості гамма-глобуліну в сироватці крові, вміст 
якого у хворих коней різко збільшується, а відношення між альбумі-
новою і глобуліновою фракцією знижується.

Біопсія  – зажиттєве відбирання шматочків печінки з наступним 
гістологічним дослідженням.

У 1970 році був розроблений метод непрямої імунофлуоресценції 
для ідентифікації вірусу ІНАН у культурах лейкоцитів коня. З цією ме-
тою використовують цільну сироватку крові коня або очищену фрак-
цію імуноглобулінів. Цей метод ефективний лише за високої концен-
трації вірусу. Із його допомогою можна простежити динаміку репро-
дукції вірусу в інфікованій клітині.

Для серологічної й ретроспективної діагностики застосовують 
РДП, РЗК, РЗГА, РНІФ та ІФА.

РДП (тест Каггінса) за ІНАН застосовується в практиці ветеринар-
ної медицини з 1970 року. За допомогою неї виявляють антитіла до ві-
русу в сироватці крові за гострого, хронічного й латентного перебігу 
інфекції. Преципітувальні антитіла з’являються в крові тварин через 
2–6 тижнів після інфікування і зберігаються протягом 4–7 років, що 
дозволяє виявляти вірусоносіїв. Однак слід мати на увазі, що за го-
строго перебігу хвороби й короткого інкубаційного періоду, навіть за 
наявності типових клінічних ознак ІНАН, у досліджуваної тварини в 
РДП можуть бути отримані негативні результати. У цих випадках через 
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10–15 днів проводять повторне дослідження. Лошат, яких отримують 
від позитивно реагуючих у РДП кобил, досліджують після відлучення 
у віці 6 міс. Загалом РДП є досить чутливою і специфічною (Coggins and 
Norcross, 1970). РДП у діагностиці ІНАН є достовірною, стандартизо-
ваною в міжнародному плані, дозволяє виявляти хворих коней неза-
лежно від форми перебігу.

РЗК  – є одною з перших серологічних реакцій, запропонованих 
для діагностики ІНАН. Японські дослідники довели, що вірус отри-
маний у культурі лейкоцитів, можна використовувати як антиген 
у РЗК із сироватками хворих на ІНАН коней. Вони встановили, що 
комплементозв’язувальні антитіла виявлялись у 79,1 % експеримен-
тально заражених коней через 17–40 днів після введення їм вірусу, у 
78,2 % – через 7–20 днів після появи першої температурної реакції, у 
деяких хворих коней титри антитіл зростали безпосередньо перед 
температурною реакцією або відразу після неї. Антитіла в крові хво-
рих коней виявляли від 2 до 60 дня. У разі повторних більш пізніх до-
сліджень комплементозв’язувальні антитіла не виявляють.

РЗГА на відміну від РДП є більш простим методом кількісного ви-
значення антитіл до вірусу ІНАН. Дослідники виявляли антигемалю-
тиніни в крові лошат одночасно з антитілами, які виявляли в РДП.

Встановлена можливість застосування реакції непрямої імунофлу-
оресценції для визначення антитіл до вірусу ІНАН. Тест непрямої РІФ 
дає можливість виявляти більш низькі рівні антитіл ніж у РДП.

Розроблений ELISA-тест з очищеним вірусним протеїном р26 що 
застосовується як антиген. Чутливість цього тесту в 33 рази переви-
щує чутливість РДП у гелі агару. Тест специфічний і чутливий під час 
виявлення антитіл до вірусу ІНАН і більш чутливий, ніж РДП і РЗК 
(Shen et al. 1984; Shane et al. 1984; Pare і Simard 2004; Singha et al., 2013). 
Більшість ІФА, які розроблені нині, використовують основний білок 
EIAV, p26 як антигени покриття. Вірусний білок gp45 також був вико-
ристаний як антиген в ELISA (Pare, Simard, 2004).

Для діагностики цього захворювання розроблена RT-PCR (qRT-
PCR). Більшість аналізів на основі ПЛР були орієнтовані на ген gag 
(Capomaccio et al., 2012; Cappelli et al., 2011; Cook et al., 2002; Nagarajan 
Simard, 2001; Dong et al., 2012; Langemeier et al., 1996). Нині OIE реко-
мендує PCR-аналіз, розроблений Nagarajan і Simard (2001). Основною 
проблемою під час розробки універсального аналізу ПЛР є здатність 
вірусу до мутаційних змін, що призводять до труднощів у пошуку кон-
сервативної області для ампліфікації. Послідовності EIAV сильно від-
різняються між географічними районами. Навіть у одній географічній 
області, послідовності можуть значно змінюватися в межах конкрет-
ного господаря (Cook et al. 2013). 
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Клінічні й гематологічні методи досліджень використовуються для 
встановлення стадії розвитку хвороби в серопозитивних коней. Пато-
лого-анатомічним методом досліджень визначають ступінь ураження 
органів, а гістологічним – морфофункціональні зміни в органах.

Діагноз вважається встановленим за наявності позитивних ре-
зультатів дворазових досліджень у РДП з інтервалом 15–30 днів. У разі 
потреби проводять гематологічні, патоморфологічні дослідження, 
ставлять ІФА, ПЛР. У разі встановлення діагнозу господарство оголо-
шують неблагополучним за цим захворюванням.

Диференційна діагностика. Під час постановки діагнозу на ІНАН 
слід виключити піроплазмоз, нуталіоз, трипаносомоз, лептоспіроз, 
грип, ринопневмонію.

Для піроплазмозу характерна сезонність: квітень-травень або сер-
пень-вересень. Хвороба перебігає гостро, під час мікроскопічного 
дослідження крові виявляють збудника. За нуталіозу максимальну 
кількість хворих виділяють у червні. Хвороба перебігає гостро й під-
гостро. У крові виявляють нуталії. У коней хворих гемоспоридіозами, 
спостерігається різка жовтяничність слизових оболонок, яка має стій-
кий характер, за ІНАН вона відсутня. У разі гемоспоридіозів із перших 
же днів спостерігається різке прискорене дихання – задишка (набряк 
легень); у хворих на ІНАН, як правило, з боку органів дихання осо-
бливих відхилень не відмічають. Лептоспіроз виключають на підставі 
дослідження сироваток крові в РМА, тут також відсутній лейкоцитоз, 
проводять бактеріоскопію (дослідження сечі). Хвороби вірусного по-
ходження (грип, ринопневмонія) відрізняються від ІНАН високою 
контагіозністю, швидким розповсюдженням, нетривалим перебігом, 
характеризуються респіраторним синдромом. Під час діагностики цих 
захворювань застосовуються лабораторні методи: виділення вірусу на 
курячих ембріонах і культурі клітин із наступною їхньою ідентифіка-
цією в серологічних реакціях. Характерним симптомом грипу коней є 
сухий різкий кашель; вірус ринопневмонії спричиняє у вагітних кобил 
аборти в другій половині вагітності. Однак причиною абортів може 
бути і вірус ІНАН. Особливість абортів, спричинених вірусом риноп-
невмонії, – відсутність підвищення температури в день аборту й після 
нього. Аборти, причиною яких є вірус ІНАН, відбуваються під час га-
рячки або вираженої анемії й виснаження.

Імунітет. Протягом останніх років значну увагу привертає дослі-
дження клітинних механізмів імунітету за ІНАН. Раніше було встанов-
лено, що міграція мононуклеарів у хворих коней відбувалася значно 
менш інтенсивно, ніж у здорових. Такі мононуклеари (нейтрофіли й 
моноцити) зв’язували еритроцити хворого коня значно інтенсивніше, 
ніж мононуклеари від здорового коня і, нарешті, мононуклеари не 
лише хворих коней, а й овець і кролів. Пізніше була вивчена функці-
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ональна активність лімфоцитів коней, заражених вірусом ІНАН. Ви-
явилось, що проліферативна відповідь лімфоцитів на різні антигени 
й мітогени (фітогемаглютинін, конканавалін А, білок А, мітоген лако-
носу, правцевий анатоксин), галогенні клітини був подібний до такого 
в лімфоцитів, отриманих від здорових коней. На цій підставі було зро-
блено висновок, що персистування вірусу ІНАН пов’язане не з дефек-
том клітинної ланки імунітету, а зі специфічним гальмуванням чутли-
вості імунної системи до вірусного антигену (Valpotic I. et al., 1983).

За прихованого перебігу ІНАН зниження показників клітинно-
го імунітету більше виражене, ніж у гуморального. Так, встановлено 
вірогідні зміни в зниженні показників фагоцитозу  – фагоцитарного 
числа і фагоцитарного індексу, кількості Т-лімфоцитів і збільшення 
вмісту теофілінчутливих клітин; за гуморальними показниками іму-
нітету вірогідних змін не встановлено.

Збудник ІНАН належить до гаптенних вірусів, вкритих білками 
з незначною молекулярною масою, унаслідок чого у тварин від-
сутня виражена імунна відповідь на цей вірус (один із механізмів 
персистування). У коней із хронічним або латентним перебігом су-
перінфікування часто не спричинює загострення хвороби. Це свід-
чить про нестерильний імунітет, але механізм його залишається 
нез’ясованим до кінця.

Доведено, що коні з хронічним перебігом ІНАН, які мають віру-
сонейтралізуючі антитіла, у разі реінфікування гомологічним шта-
мом є резистентними до нього. Коні заражені гетерологічним шта-
мом, хоча й не мали нейтралізуючих антитіл, виявилися резистент-
ними залежно від часу початкового інфікування. Можна зробити 
висновок, що за ІНАН мають значення як гуморальний (зумовле-
ний вірусонейтралізуючими антитілами), так і клітинний імунітет, 
який проявляється щодо всіх штамів цього вірусу.

Є повідомлення, що більшість лошат від серопозитивних до 
ІНАН кобил не хворіють, але їхні сироватки, відібрані в різні стро-
ки після відлучення від матерів реагують позитивно в РДП, і що 
вони так само можуть бути інфікованими. Ця серологічна реакція 
не дозволяє диференціювати активні антитіла від пасивних (коло-
стральних). Високі титри преципітувальних антитіл у лактуючих 
кобил зберігаються до року, однак це не захищає нащадків від інфі-
кування вірусом із молоком кобили.

Лікування не розроблене. Практикуючі лікарі різних кінських 
асоціацій (AAEP) разом з іншими регулюючими органами рекоменду-
ють евтаназію EIAV-серопозитивних тварин (Issel et al., 2014; OIE, 2013). 

Специфічна профілактика. Було розроблено кілька вакцинних 
препаратів із метою захисту коней від клінічних проявів ІНАН. Про-
те жоден із розроблених препаратів (інактивовані вакцини з цільного 
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вірусу, модифіковані живі вірусні вакцини, субодиничні вакцини, вак-
цини з використанням рекомбінантних вірусних білків або пептидних 
вакцин із Т-хелперними епітопами) не запобігав клінічним проявам 
інфекції під час поствакцинальних заражень гетерологічними шта-
мами. Жива атенуйована вакцина проти цього захворювання була 
розроблена в Китаї в 1970-х рр. Вакцинний вірус отриманий шляхом 
послідовних пасажів вірулентного вірусу через культуру лейкоцитів 
коня. Препарат було використано на мільйонах голів коней між 1975 
і 1990 рр., й вважають, що саме завдяки йому хворобу було взято під 
контроль. Проте більшість дослідників скептично оцінюють перспек-
тиви таких вакцин (можливість реверсії, перситування тощо)(Cook et 
al., 2013; Craigo et al., 2005; Issel et al., 1992; Li et al., 2003; Sellon D.C., Long 
M.T., 2014). Основна проблема під час розробки універсальної вакци-
ни проти EIAV є мутаційна здатність вірусу, що призводить до антиген-
ної варіації (антигенний дрейф) й виникнення нових штамів в різних 
географічних зонах, стійкість до дії нейтралізуючих антитіл, здатність 
вірусу до персистування, і здатність вірусу інтегрувати свій геном в ге-
нетичний матеріал господаря (Issel et al., 2014; OIE, 2013).

Профілактика й заходи боротьби. Згідно Інструкції про заходи з 
профілактики та боротьби з ІНАН у благополучних господарствах усіх 
форм власності неблагополучних за ІНАН районів серологічні профі-
лактичні дослідження жеребців-плідників і конематок проводяться 
один раз на рік.

У районах, благополучних з ІНАН коней неблагополучних облас-
тей, серологічні дослідження жеребців-плідників і конематок прово-
дяться один раз на два роки.

В областях благополучних з ІНАН коней, серологічні дослідження 
жеребців-плідників проводяться один раз у три роки. На кінних за-
водах та племінних конефермах жеребців-плідників і конематок, а в 
спортивних школах – усе поголів’я – досліджують один раз на рік.

Профілактичне серологічне дослідження слід також проводити: – 
під час надходження до господарства. Коней карантинують протягом 
30 днів і в цей період їх серологічно досліджують на наявність ІНАН. 
У цьому разі з дозволу головного лікаря ветеринарної медицини гос-
подарства таких коней можуть використовувати для роботи в окремій 
бригаді; – не раніше 30 днів – до відправки за межі господарства; – пе-
ред доставкою на роздоювання кобил для використання їх із метою 
одержання кумису.

У господарствах, оздоровлених від ІНАН коней, проводять плано-
ві серологічні дослідження дорослого поголів’я один раз на рік про-
тягом трьох років. Спеціалісти ветеринарної медицини, керівники 
господарств, індивідуальних господарств, фермери в разі виявлення 
коней, підозрюваних у захворюванні на ІНАН, вживають заходів із їх-
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ньої ізоляції й повідомляють головного державного інспектора вете-
ринарної медицини району.

У разі встановлення діагнозу на ІНАН коней, ферму, відділення, 
фермерське або індивідуальне господарство, біологічне підприємство 
або відповідний населений пункт оголошують неблагополучним і 
вводять карантинні обмеження за цим захворюванням.

У неблагополучному господарстві розробляється план організа-
ційно-господарських і ветеринарно-санітарних заходів з оздоровлен-
ня господарства від ІНАН коней, який затверджується головним дер-
жавним інспектором ветеринарної медицини району (міста).

Керівники господарств незалежно від форм власності та власни-
ки забезпечують здійснення організаційно-господарських та ветери-
нарно-санітарних заходів з охорони коней від зараження їх збудником 
ІНАН, а в разі її виникнення  – проведення карантинних обмежень із 
ліквідації вогнища інфекції.

За умовами карантинних обмежень забороняється:  – увезення на 
територію та вивезення з господарства однокопитих тварин (крім зда-
вання на забій); – переміщення коней у господарстві без дозволу голов-
ного лікаря ветеринарної медицини господарства; – парування здоро-
вих коней з інфікованими.

У неблагополучному господарстві все конепоголів’я, старше 6-мі-
сячного віку, досліджують клінічно й серологічно в РДП з інтервалом 
30 днів до одержання двох негативних результатів. Інфікованих тварин 
ізолюють і протягом 15 днів здають на забій.

Коней, які сумнівно реагують у РДП, досліджують повторно через 15 
днів. У разі підтвердження результатів (реакція сумнівна чи позитивна) 
їх також направляють на забій.

Гній, підстилку, залишки корму знезаражують біотермічним методом.
Для утримання серопозитивних коней виділяють окремі приміщен-

ня, закріплюють їздових, яких забезпечують спецодягом.
Усе серопозитивне поголів’я щомісяця досліджують клінічно, у разі 

виявлення хворих коней їх здають на забій.
Здорових коней інших бригад, відділень досліджують серологічно з 

інтервалом 30 днів. Усіх, які реагують у РДП, переводять у серопозитив-
ну групу або здають на забій.

Серологічні дослідження здорових коней старше 6-місячного віку про-
водять до одержання двох негативних результатів з інтервалом 1 місяць.

Молодняк, одержаний від здорових конематок, досліджують із 6-мі-
сячного віку з інтервалом 3 місяці до одержання двох підряд негатив-
них результатів.

Вирощеним або закупленим здоровим поголів’ям проводять заміну 
«серопозитивних тварин» після їхньої здачі на забій і проведення за-
ключної дезінфекції.
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Конепоголів’я здорових груп досліджують один раз на рік упродовж 
періоду оздоровлення господарства.

Коней серопозитивної групи використовують на внутрішньогоспо-
дарських роботах у межах неблагополучного пункту.

Парування і випасання «серопозитивних» коней із «серонегативни-
ми» забороняється.

Коней, яких використовують на роботах щотижня, у літньо-осінній 
період обробляють водними розчинами: 1–2 % лізолу, креоліну, 1 % се-
віну, 0,25 % неоцидолу, 0,15 % дурсбану, 0,5 % ціодрину, 0,75 % дикразину, 
0,2 % асиніту натрію.

Гній, підстилку, залишки кормів знезаражують біотермічним методом.
Поточну дезінфекцію неблагополучної конюшні проводять через 

кожні 30 днів. У цьому разі використовують 4  % розчин їдкого натру, 
освітлений розчин хлорного вапна з активністю хлору 3 %, 2 % розчин 
формальдегіду.

Тушу і продукти забою, одержані від хворих тварин, направляють на 
технічну утилізацію. Тварин, у яких відсутні клінічні ознаки хвороби, але 
які позитивно реагують під час серологічних досліджень, забивають на 
санітарній бойні і використовують після знезараження проварюванням.

Шкури від серопозитивних коней дезінфікують 5 % розчином каль-
цинованої соди, виготовленим у насиченому розчині кухонної солі (на 
1 вагову частину шкіри додають 4 вагових частини розчину). У розчині 
тримають протягом 24 год. за температури 17–20 оС.

Кістки, голови, внутрішні органи серопозитивних і хворих на інфек-
ційну анемію коней утилізують.

У приватних господарствах під час виявлення серопозитивних ко-
ней у власників береться письмове зобов’язання і їм забороняється: – 
випасання коней на громадських пасовищах; – виїзд коней за межі не-
благополучного пункту; – продаж та обмін коней; – проведення пару-
вання зі здоровими конематками чи жеребцями.

У період проведення оздоровчих заходів дезінфекцію приміщень 
проводять 4 % розчином їдкого натру, освітленим розчином хлорного 
вапна з активністю хлору 3 %, 2 % розчином формальдегіду та знеза-
раження гною проводять біотермічним методом.

Карантин із неблагополучного з інфекційної анемії коней господар-
ства знімають після забою коней, які позитивно реагують у РДП, про-
ведення заключних заходів і одержання від усього поголів’я, старшого 
6-місячного віку, двох (а на підприємствах біологічної промисловості – 
трьох) негативних результатів серологічних досліджень з інтервалом 30 
днів (Галатюк О. Є. та ін., 2000).
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КАТАРАЛЬНА ГАРЯЧКА ОВЕЦЬ
Катаральна гарячка овець (лат.: Febris catarrhalis infectiosa ovium; 

англ.: bluetongue; син.: «синій язик», епізоотичний катар, гангренозний 
риніт, псевдоящур, хвороба Моро) – вірусна зоонозна природно-вогни-
щева інфекційна хвороба з трансмісивним механізмом передачі збуд-
ника, яка характеризується гарячкою, набряками міжщелепного про-
стору і грудей, запально-некротичними ураженнями слизових оболо-
нок респіраторної та травної систем, пододерматитами й дегенератив-
ними змінами скелетних м’язів та високою летальністю серед овець.

Економічні збитки від захворювання зумовлені значною захворю-
ваністю (10–50 %) та летальністю (90–100 %). У первинних вогнищах за-
хворюваність може становити 100 %, летальність – до 95 %. Інфекційна 
катаральна гарячка овець належить до транскордонних інфекційних 
захворювань і в разі її виникнення вводяться обмеження на міждер-
жавну торгівлю м’ясом, вовною та худобою згідно з міжнародними 
умовами (OIE, 2007).

Історична довідка. Перші згадки про блутанг овець і великої рога-
тої худоби були датовані кінцем XVIII ст. Французський зоолог Franko de 
Vaillant, під час подорожі на Мис Доброї Надії в 1781 – 1784 рp., уперше 
дав опис «Tong-sikte». Хоча клінічні ознаки захворювання були описа-
ні Hutcheon (головним ветеринарним чиновником мису Colony) у його 
щорічному звіті 1880 року, публікації про захворювання були відсутні 
до 1902 року, коли «малярійна катаральна гарячка» стала першим по-
відомленням про цю інфекцію в науковій літературі. Hutcheon вважав, 
що збудником захворювання є плазмодій, який передають комахи. Ре-
троспективний епізоотологічний моніторинг показує, що з 1876 року 
цю проблему вважали актуальною лише для країн Африканського 
континенту, однак із моменту ввезення в Африку високочутливих овець 
європейських порід хвороба поширилася на весь Африканський кон-
тинент, набула злоякісного характеру й розповсюдилася на інші конти-
ненти. Згодом стала серйозною епізоотологічною й економічною про-
блемою. У 1905 році J. Spreull опублікував відомості про хворобу овець, 
яку спостерігав у Південній Африці. Вона характеризувалася гарячкою 
з наступним ураженням порожнини рота і язика. Саме він запропону-
вав для позначення цього захворювання замість назви «малярія» тер-
мін «блутанг» (у перекладі з англійської  – синій язик). Автор показав, 
що цим збудником уражуються вівці та велика рогата худоба, а також 
те, що інфекція може бути інапарантною (прихованою). Theiler А. у 1906 
році встановив, що збудником захворювання є вірус.

Уперше антигенні відмінності між ізолятами вірусу блутангу пока-
зав у 1948 році Neitz. Саме він навів докази неоднакової інфекційності 
різних штамів. Вчений провів серію дослідів із перехресного зараження 
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овець із використанням 10 штамів вірусу блутангу й виявив, що кожен 
штам забезпечує захист від реінфікування, однак захист від зараження 
іншими штамами варіює в широких межах.

У 1943 році хвороба була зареєстрована на Кіпрі, у Палестині й Сирії, 
у 1948 році – у США, в 1951 році – в Ізраїлі. У 1959 році хворобу зареєстру-
вали в Пакистані та Японії, в 1964 році – в Індії. У 1966 році інфекційна 
катаральна гарячка була зареєстрована в 40 країнах. З 1956 до 1972 рр. 
хворобу реєстрували в Португалії, Іспанії, Пакистані, Японії, Перу, Іс-
ландії, Австралії, Ірані. Так, в Австралії на сьогодні виявлено вісім ізо-
лятів вірусу блутангу, три з яких виділяли лише в цій країні: тип 20 – в 
1975 році, 21  – в 1979, тип 23  – в 1982 році. Проте епізоотичні спалахи 
захворювання в цій країні не реєстрували (Shimshoni A., 2004).

Нині перманентне неблагополуччя з блутангу спостерігається в та-
ких країнах: Австралія, Панама, Парагвай, Перу, Аргентина, США, Коста-
Ріка, Домініканська Республіка, Індія, Саравак (Азія). За 25 років присут-
ність вірусу в Сполучених Штатах не давала можливості експортувати 
худобу, овець і кіз до багатьох світових ринків Австралії, Нової Зеландії 
та країн Євросоюзу. Поряд з ускладненням епізоотичної ситуації у світі, 
у деяких країнах вдалося ліквідувати спалахи захворювання і стабільно 
зберігати благополуччя щодо блутангу. Так, Єгипет було оздоровлено від 
цього захворювання в 1974 році, Колумбію – в 1975, Сальвадор – в 1985, 
Уганду – 1987, Канаду – в 1988, Судан – в 1989, Росію – в 1994, Мозамбік і 
Танзанію – в 1995, Замбію – в 1997, Малайзію й Болгарію – в 1999, Туреччи-
ну та Алжир – у 2000, Грецію, Японію, Косово (Сербія), Зімбабве – у 2001, 
Туніс і Бразилію – у 2002, Тайвань, Трінідад і Тобаго та Ізраїль – у 2003 році 
(Медвєдєв С. С., 1994; Sreenivasulu D. et al., 1999; Шуляк Б. Ф., 2007).

У 2004 році неблагополучними з катаральної гарячки овець були: 
Португалія, Македонія, Хорватія, Мароко, Мексика, ПАР, Намібія, Фран-
ція, Іспанія, Італія, Кіпр, Індонезія, Ірак, Саудівська Аравія (Коломыцев 
А. А. и соавт., 2006). У 2005 р. захворювання зареєстроване, крім постій-
но неблагополучних країн, в Іспанії, Італії, та на Кіпрі. У 2006 р. неблаго-
получними були Мароко, Туніс, Бельгія, Болгарія, Німеччина, Іспанія, 
Італія, Кіпр, Люксембург, Нідерланди, Норвегія, Португалія, Франція, 
Ізраїль. У Польщі у 2006 році інфекцію діагностували в одній із партій 
худоби, що надійшла із Бельгії. Знищивши завезених тварин, ця країна 
зберегла статус благополуччя з блутангу (Коломыцев А. А. и др., 2000, 
Бакулов И. А., 2001; Шуляк Б. Ф., 2007; Saegerman C., 2008).

На жаль, захворювання не має тенденції до затухання, а навпаки за-
хоплює нові, раніше благополучні регіони. Нині розповсюдження блу-
тангу має загрозливий характер і вже реєструється в Північній Європі і 
країнах Середземноморського басейну. За період 2009 – 2019 рр. хворо-
бу реєстрували в Афганістані (2013 – 2018), Албанії (2014 – 2016), Алжирі 
(2009 – 2011), Болівії (2019), Бразилії (2013 – 2019), Боснії та Герцеговині 
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(2014  –  2016), Ботсвані (2014, 2016  –  2018), Болгарії (2014), Канаді (2015), 
Китаї (2013), Хорватії (2014 – 2017), Кіпрі (2011, 2014, 2016, 2018), Доміні-
канській Республіці (2018), Еквадорі (2015–2016), Єгипті (2018), Північ-
ній Македонії (2014 – 2015), Франції (2009 – 2010, 2018), Німеччині (2009, 
2018  –  2019), Греції (2009  –  2010, 2013  –  2018), Парагваї (2019), Філіппі-
нах (2014), Португалії (2009  –  2013, 2015  –  2018), Катарі (2010), Румунії 
(2014  –  2016), Саудівській Аравії (2013  –  2018), Сербії (2014, 2016  –  2017), 
Сінгапурі (2014, 2016), Словенії (2015  –  2016), ПАР (2009  –  2019), Іспанії 
(2009  –  2019), Швейцарії (2009  –  2010, 2017  –  2018), Тиморі (2016  –  2018), 
США (2009 – 2019), Тунісі (2009 – 2013, 2016 – 2018), Туреччині (2011 – 2012, 
2014 – 2015, 2017 – 2018), Уганді (2010 – 2018), Угорщині (2014 – 2015), Індії 
(2009 – 2019), Індонезії (2015 – 2016), Ірані (2009 – 2012, 2015, 2017 – 2019), 
Ізраїлі (2009 – 2019), Італії (2009 – 2019), Японії (2017), Кенії (2019), Кувейті 
(2011), Лесото (2009 – 2019), Лівії (2009 – 2010, 2012 – 2016, 2018), Мадагаска-
рі (2015, 2018 – 2019), Малайзії (2010 – 2014), Чорногорії (2014, 2016 – 2018), 
Мароко (2009 – 2019), Намібії (2009 – 2011, 2013, 2017), Нідерландах (2009), 
Пакистані (2009 – 2015), Палестинській Автономії (2009 – 2018).

Характеристика збудника. Відповідно до сучасної міжнародної так-
сономії вірусів збудник блутангу – РНК-вмісний вірус, який належить 
до роду Orbivirus родини Reoviridae підродини Sedoreovirinae. Близька 
антигенна спорідненість із вірусом блутангу виявлена у вірусів епізоо-
тичної геморагічної хвороби оленів і хвороби Ібаракі.

Загальні родові антигени в збудників реовірусів відсутні, однак, 
усередині кожної групи вірусів є загальні (групоспецифічні) антигени, 
які визначаються в реакції зв’язування комплементу (РЗК), реакції ди-
фузної преципітації (РДП) і методом флюоресціюючих антитіл (МФА). 
Серотипи всередині кожної групи визначаються в реакції нейтралізації 
(РН), реакції затримки гемаглютинації (РЗГА) та ІФА на основі монокло-
нальних антитіл (Стрижаков А. А., 2003).

Нині розрізняють 27 серологічних типів вірусу, які спричиняють по-
дібну клінічну картину в разі зараження сприйнятливих тварин. В осно-
ву антигенної класифікації покладена РН (Hofmann et al. 2008; Maan et 
al. 2011; Zientara et al., 2014). Є також повідомлення про два інших перед-
бачуваних серотипи (Nomikou et al., 2015; Wright et al., 2012). 

Аналіз віріонів показує наявність двох їхніх форм (безоболонкові й 
оболонкові). Перші не мають зовнішнього шару порожніх капсомерів, 
але вкриті шаром тонких поверхневих виступів. Встновлено, що друга 
форма віріонів з’являється на пізніх етапах інфекції. Імовірно, оболон-
ка утворюється в процесі виходу вірусу з клітини із включенням клі-
тинної мембрани. Частки без оболонки, поміщені в мембранний мішок, 
як і частки з оболонкою захищені від нейтралізуючої дії специфічних 
антитіл. Можливо, саме наявність таких особливостей вірусу блутангу 
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пояснює одночасну циркуляцію в кровотоці вірусу і специфічних анти-
тіл (Новикова М. Б., 1994, Стрижаков А. А., 2001).

Віріони блутангу мають ікосаедричну симетрію й розмір від 68 до 70 нм, 
окремі штами – до 100 нм. Віріон складається із двошарового капсиду, що 
оточує серцевину з чітко вираженою капсомерною структурою. Плавуча 
щільність у градієнті хлористого цезію – 1,36 г/см3, константа седимента-
ції – 550S. Серцевина вірусу блутангу оточена дифузним, неструктурова-
ним шаром  – зовнішнім капсидом. Вірусна частинка містить сім різних 
білків, що складається з трьох концентричних шарів капсида, які уклада-
ють десять лінійних сегментів геному dsRNA (Mertens, Diprose, 2004).

Білковий склад віріону представлений 4 неструктурними протеїна-
ми (NS1, NS2, NS3 і NS3A) і 7 структурними (VP1–VP7) – з молекулярною ма-
сою від 30 до 140 КД. Структурні білки капсиду VP2 та VP5 є мішенню для 
нейтралізуючих антитіл. Білок VP2 є специфічним для всіх серологічних 
типів цього збудника, проявляє гемаглютинабельну активність і забез-
печує взаємодію віріонів із клітинними рецепторами ссавців (отже, віру-
си блутангу мають гемаглютинабельну активність, причому різні штами 
по-різному аглютинують еритроцити різних видів тварин). Білок VP7 за-
безпечує прикріплення вірусних часток до клітин вектора (кровосисних 
комах) і забезпечує серогрупову специфічність (Xu G. et al., 1997).

Збудника можна культивувати на курячих ембріонах (6–8-денного 
віку) і різних лініях культур клітин (CV-1, НСГК, НПК-66б, HeLa, МВ-2, 
ВНК-21, Vero тощо). Титр вірусу на культурах клітин становить  – 6,50–
7,25 lg ТЦД50/см3.

До збудника чутливі новонароджені мишенята (1–4 діб) за інтраце-
ребрального зараження. В їхньому мозку вірус накопичується у висо-
ких титрах – до 8–9 lg ТЦД50/см3. Підвищення інфекційності титру ві-
русу супроводжується розвитком ЦПД. У культурі клітин вірус формує 
включення двох типів: внутрішньоплазматичні (РНК-позитивні) і вну-
трішньоядерні (ДНК-позитивні). Усі штами вірусу катаральної гарячки 
овець утворюють бляшки.

Установлено, что за одночасного інфікування різними серологіч-
ними типами вірусу й, навіть, різними штамами одного серологічно-
го типу можуть відбуватись як точкові мутації (антигенний дрейф), 
так і утворення реасортантів (антигенний шифт). Антигенний шифт 
є результатом реасортації сегментів геному за змішаного інфікування 
(Oberst R.D. et al., 1987).

Сегменти генома більшості ізолятів BTV можуть бути згруповані 
в один з основних «східних» або «західних» топотипів (Maan et al. 2009, 
2010). Основна східна група включає ізоляти з Австралії, Азії, Близького 
Сходу й Середземномор’я, до західної групи належать віруси з Африки, 
Середземномор’я та Американського континенту. Спалах блутангу в 
Європі спричинили обидва топотипи. До того ж, є докази існування де-
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кількох інших відмінних груп, включно із нещодавно виявленим BTV-25 
(SWI2008 / 01), BTV-26 (KUW2010 / 02) і BTV-27 (Шуляк Б.Ф., 2007; Tan et 
al., 2001; Celma, Roy, 2009).

Стійкість вірусу в зовнішньому середовищі значна; у тушах овець за 
4оС збудник зберігається до 30 діб. В інфікованій крові, консервованій 
рідиною Едінгтона (5 г оцтовокислого калію, 5 г фенолу, 500 см3 гліце-
рину і 500 см3 дистильованої води), за кімнатної температури вірус збе-
рігає активність протягом 25 років, а в інфікованих курячих ембріонах 
за 6  оС  – до 7 років. Вірус стійкий до гниття, довго залишається жит-
тєздатним у замороженій до мінус 70 оС спермі. Вірус інактивується за 
температури 50 оC за 3 год. У разі нагрівання до 50 оС інактивація настає 
за 3 год., 60оC – за 15 хв. Вірус стійкий до дії ефіру, хлороформу й дезок-
сихолату, чутливий до трипсину, кислої концентрації водневих іонів (за 
рН нижче 6 інактивується за 37 оС протягом 1 хв.), 3 % розчин формаліну 
інактивує його за 48–72 год.; хінозол, доданий до крові в співвідношенні 
1 : 2000 – за 10–30 хв.; 3 % розчин їдкого натру і 70 % етиловий спирт – 
протягом 5 хв. (Горшков А. А., 1990; Шуляк Б. Ф., 2007).

Епізоотологічні відомості. За даними МЕБ з 1974 до 2004 року. за-
вдяки комплексу протиепізоотичних заходів оздоровили від катараль-
ної гарячки овець 24 країни. Однак у деяких країнах і в сусідній Росії 
продовжують проводити моніторингові дослідження щодо цієї хворо-
би, навіть після припинення виявлення хворих тварин. Досвід пока-
зує, що внаслідок персистувальних характеристик вірусу й можливос-
ті формування ним латентних форм перебігу оздоровлення країни не 
означає повної ерадикації цієї інфекції. Вірус може зберігатись у при-
родних умовах серед переносників інфекції, господарів і в дикій фауні. 
Тому в окремих країнах продовжують проводити вакцинацію проти ка-
таральної гарячки овець (Туніс, Ізраїль), в інших – проводять постійний 
прикордонний контроль за переміщенням худоби (Єгипет, Колумбія, 
Ізраїль). Вторгнення збудника блютангу в Європу відбувалося здебіль-
шого трьома маршрутами: (i) з Мароко до Іспанії через Гібралтарську 
протоку, (ii) з Тунісу до Італії Сицилія або Сардинія, і (iii) з Туреччини до 
Греції та Болгарії через Егейське море, островні або сухопутні кордони 
між цими країнами (Gomez-Trejedor, 2004; Wilson і Mellor, 2009).

Нині існує декілька версій зміни прояву епізоотій блутангу й актив-
ності вірусу. Основними з них є кліматичні зміни (глобальне потеплін-
ня на планеті, яке призвело до розширення ареалу розповсюдження 
вектора інфекції) та мутабельність вірусу, а також збільшення концен-
трації тварин і рівень їхньої взаємодії. Так, на тваринницьких підпри-
ємствах, у зоопарках, розплідниках, цирках тощо утримуються тварини 
сотень видів на всіх континентах, що з урахуванням їхнього перемі-
щення є серйозним чинником розповсюдження блутангу (Сливко В В., 
2002). До того ж збудник блутангу може бути занесений з імпортовани-
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ми сільськогосподарськими й дикими тваринами, кормами, сирови-
ною та продуктами тваринного походження, біологічними продуктами, 
з інфікованими переносниками, у разі міграції тварин і птиці, а також 
вірусоносіями. Одним із чинників, які сприяють цьому, є постійне роз-
ширення економічних, культурних і торговельних зв’язків, розвиток 
туризму тощо (Бакулов И. А. и др., 1990).

У разі занесення вірусу на благополучну територію хвороба набуває 
стаціонарного характеру, що зумовлено циркуляцією вірусу в організ-
мі переносників і широким колом сприйнятливих тварин, у яких вона 
перебігає в латентній формі і які є резервуаром збудника в природі. До-
стовірно встановлено, що в одній неблагополучній зоні можуть цирку-
лювати одночасно декілька антигенних типів вірусу.

За природних умов до збудника захворювання більш сприйнятливі 
молоді вівці, менше кози. Вівці європейських порід (англійські мерино-
си, дорсетхорни та інші) більш чутливі, ніж вівці африканських і азіат-
ських порід (алжирські мериносові, суданські, арабські, персидські, ка-
ракульські, курдючні). У стаціонарних вогнищах здебільшого хворіють 
вівці завезених порід, а вівці місцевих – більш стійкі.

Чутливі до захворювання  – велика рогата худоба, кози, білохвості 
олені, сніжні барани, антилопи, гірські газелі, лами, альпаки, лосі, буй-
воли, слони, верблюди (південно-американські верблюди вважаються 
стійкими), великорогі барани деяких порід, собаки, рисі й дикі гризуни. 
Експериментально вдавалося заразити новонароджених мишей, курей, 
хом’яків. Однокопиті, коти, тхори, кролі, щури й морські свинки несприй-
нятливі до цього збудника (Coetzee et al., 2012; Henrich et al., 2007; Meyer et 
al., 2009; Levings et al., 1996; Jauniaux et al., 2008; Brown C.C. et al., 1996; Venter 
E.H. et al., 1993). Нечасто вірус блутангу вдавалося виділити під час епізо-
отії з організму диких гризунів. Вважають, що дикі тварини і гризуни мо-
жуть бути резервуарами вірусу в природі. Накопичено достатньо доказів 
природного інфікування вірусом блутангу м’ясоїдних на Африканському 
континенті (Lycaon pictus, Canis spp., Acinonyx jubatus, Panthera Lео, Crocuta 
crocuta, Genetta maculata), а також собак і котів у Ботсвані, Кенії, Намібії, 
Південній Африці, Танзанії, що значно розширює спектр сприйнятливих 
господарів (Alexander K.A., 1994). У США зареєстрований випадок інфіку-
вання собак модифікованою живою вакциною. Мокреці можуть перено-
сити також і вакцинний вірус від щеплених тварин нещепленим.

Крім блутангу, клінічні ознаки в сприйнятливих до вірусу тварин 
спричинюють близькородинні віруси хвороби Ібаракі та епізоотичної 
геморагічної хвороби.

Хоча всі жуйні є чутливими до збудника, велика рогата худоба менш 
чутлива до цього вірусу, ніж вівці. Велика рогата худоба в стаціонарно не-
благополучних зонах Африки хворіє дуже рідко. Причиною цього є, по-
перше, природна стійкість тварин цього виду і, по-друге, імунізація телят 
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спочатку через молозиво матерів, потім шляхом природного малопоміт-
ного інфікування на пасовищах із наступним персистуванням вірусу та 
формуванням латентних форм перебігу. Останнє положення, навіть, було 
доведене в експерименті (Василенко Н. З., 1973). Однак слід зауважити, що 
серед кіз і великої рогатої худоби в ензоотичних зонах досить широко роз-
повсюджене носійство (персистування вірусу) цього збудника.

Джерело збудника інфекції – хворі тварини, особливо в початково-
му періоді захворювання, коли вірус циркулює в крові, а також пере-
хворілі тварини-вірусоносії. В організмі хворих овець вірус міститься в 
крові (сироватці, плазмі, лейкоцитах), збудник активно розмножується 
в моноцитах, макрофагах, нейтрофілах, еритроцитах, тромбоцитах та 
ендотеліальних клітинах кровоносних судин, також у мигдаликах, се-
лезінці, кістковому мозку, мезентеріальних лімфатичних вузлах; його 
можна виділити з крові плода овець і корів. В овець-реконвалесцентів 
вірус вдавалося виявляти протягом 3–4 міс.

Провідний шлях передачі вірусу  – трансмісивний. Контактно вірус 
не передається (тварини не заражаються, навіть, у разі користування 
загальними годівницями). Кулікоїди можуть переносити вірус на від-
стань до 2–5 км за декілька днів. Однак американськими дослідниками 
показана можливість зараження в разі парування або штучного осіме-
ніння корів. Концентрація вірусу в секретах та екскретах мінімальна, 
що робить оральну та аерогенну передачу майже неможливими. До-
ведена трансплацентарна передача цього вірусу в овець і великої рога-
тої худоби. Загалом передача збудника з однієї території на іншу може 
відбуватись декількома шляхами: під час руху тварин (домашні та дикі) 
або транспортування продукції від тварин (сперма, ембріони); за допо-
могою інфікованих векторів Culicoides, доставлених за допомогою різних 
тварин (рослини, тварини), або неживих (літаки, кораблі) засобів; за до-
помогою активного перельоту інфікованих векторів Culicoides (локальне 
розповсюдження); і за допомогою пасивного льоту інфікованих векторів 
Culicoides із вітром над водою (можливе розповсюдження на далекі від-
стані). Усі ці чинники забезпечують довгострокову і трансконтиненталь-
ну передачу вірусу блютангу. Кількість та розповсюдження сприйнят-
ливих господарів, тривалість і інфекційний титр вірусу блутангу під час 
віремії в господарів, векторної здатності локальної популяції вектора, 
температури навколишнього середовища, яка визначає розповсюджен-
ня вірусу на нових територіях. Трансстадійний і трансоваріальний шлях 
проходження BTV у твердих і м’яких кліщах, відповідно, припускає що 
вони також можуть відігравати певну роль у передачі вірусів і їх пере-
зимуванні (Bouwknegt et al. 2010). Стійка інфекція Т-клітин овець може 
забезпечити інший потенційний механізм персистування (Takamatsu et 
al. 2003). Деякі серотипи BTV (наприклад, BTV-1, BTV-8, BTV-26) можуть 
передаватися горизонтально за відсутності дорослих Culicoides (Menzies 
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et al., 2008; van der Sluijs et al., 2011; Batten et al., 2014), і тому їхня передача 
може бути незалежною від кліматичних умов.

Наведені вище відомості вказують, що блутанг може виникнути в 
будь-якій частині земної кулі, де є сприйнятливі тварини й переносники.

Розповсюдження блутангу до 1940 року обмежувалось Африкан-
ським континентом. Нині ареал розповсюдження збудника значно роз-
ширився. Хвороба, одного разу з’явившись у регіоні, набуває стаціо-
нарного характеру й сьогодні реєструється практично на всіх континен-
тах. З огляду на зазначені характеристики цього вірусу, окремі країни 
стали ензоотичними з цього захворювання. Аналіз ізолятів вірусу блу-
тангу, виділених в Африці, показав, що вони належать до серологічних 
типів 1–16, 18, 19, 22, 24, 25–27. До 1964 року в Ізраїлі лише періодично 
виникали спалахи цього захворювання (переважно серед імпортова-
них овець), а згодом їх стали реєструвати практично щорічно. Спочатку 
циркулював серологічний тип 4, у 60-х роках – 10 і 16, у 70-х – серологіч-
ні типи 2 і 6. У Саудівській Аравії циркулюють серологічні типи 6, 14, 17, 
19 і 20 (Hafez S.M., Taylor W.P., 1985), в Індії – 1, 2, 23, у Китаї – 1–4, 9, 11, 12, 
15, 16, 21 і 23 (Kirkland P.D. et al., 2002), у Японії – серологічні типи 1, 2, 12 
і 20 (Miura Y. et al., 1982). У США захворювання нині реєструють більш, 
як у 30 штатах, виділяють серологічні типи 1, 2, 6, 10, 11, 13, 17. Ті ж серо-
логічні типи виділяють у Мексиці (за винятком серологічного типу 2), 
а в Канаді розповсюджений лише серологічний тип 11. У Центральній 
Америці виявляють серологічні типи 3, 4, 6, 14, у Карибському басейні 
серологічні типи 1, 8, 12, 17, в Австралії й Океанії – серологічні типи 1, 3, 
9, 15, 16, 20, 21, 23. Ще в 1945 році збудник потрапив у Туреччину із Сирії 
(Gambles R.M., 1949). Серологічні типи 2, 4 і 9 неодноразово проникали в 
Європу через Гібралтар. Наприкінці 90-х років минулого століття поча-
лося розповсюдження серологічних типів 1, 2, 4, 9 і 13 в країнах Європи. 
Захворювання було зареєстроване в Болгарії, Італії, Португалії, Іспанії, 
Франції, Македонії, Югославії та Хорватії. Виділені в Греції ізоляти на-
лежали до серологічного типу 1, який був подібний до індійських варі-
антів, але відрізнявся від африканських. Епізоотія почалася в 1998 році 
і розповсюдилась із Північної Африки на території Туреччини, Греції, 
Італії, Франції та Іспанії (Балеарські острови), зачепила також Алжир, 
Болгарію, Хорватію, Македонію, Косове, Югославію. Спричинили епі-
зоотію серологічні типи 1 і 16. У 1993 році хворобу зареєстровано в Росії 
в Республіці Бурятія (місцевість Тапхар). Від хворих тварин виділений 
вірус серотипу 16. Завдяки жорстким ветеринарно-санітарним заходам, 
що включали забій усіх овець у вогнищі захворювання (біля 1000 гол. 
овець) з наступною імунізацією тварин інактивованою вакциною (в 
радіусі 100–150 км), блутанг у Бурятії досить швидко було ліквідовано 
(Стрижаков А. А., Новикова М. Б., 1995, 2000). У 2006 році нова епізоо-
тична хвиля за участю серологічних типів 1 та 8 охопила Алжир, Туніс, 
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Ізраїль, Мароко, Португалію, Іспанію, Італію, Францію, Болгарію і, на-
віть, Бельгію, Люксембург, Німеччину та Нідерланди.

Вірус блутангу був ідентифікований у Північній Європі у 2006 році і 
визначений як емерджентна хвороба в цьому регіоні. Збудник був виді-
лений від декількох видів мошок цього регіону й подальші досліджен-
ня підтвердили, що, крім C. іmicola, циркуляцію збудника підтримують 
C. dewulfi і C. оbsoletus, які широко розповсюджені в центральній і пів-
нічній Європі (Gomulski LM, 2006). Існує думка, що поява нових спалахів 
зумовлена зміною кліматичних умов і пов’язана з експансією до країн 
старого світу нового вектора (Culicoides imicola), який є афроазіатським 
видом мошок (Purse B.V., 2005).

Отже, розповсюдження збудника блутангу відбувається за допомо-
гою переносників – мокреців роду Culicoides (Culicoides variipennis), ко-
марів деяких видів (Aedes lineftopennis), кровососок (Melophagus ovinus), 
кліщів. Вектори на благополучні території можуть бути перенесені як із 
потоками повітря, так і літаками.

Дійсно, основний проміжний господар блутангу Culicoides imicola 
освоїв південь Європи, зокрема узбережжя Франції. Однак на Балка-
нах він відсутній, що дає підстави вважати переносниками вірусу блу-
тангу мокреців місцевих видів (Culicoides obsoletus, Culicoides pulicaris, 
Culicoides dewulfi тощо). Ймовірно, в умовах більш високої, ніж у ХХ ст., 
температури вірус блутангу пристосувався до розмноження в слинних 
залозах цих комах. Не виключено, що важливу роль зіграла зміна само-
го вірусу блутангу, геном якого здатний до спонтанних мутацій та реа-
сортантного обміну сегментами (антигенний шифт).

Векторна передача вірусу блутангу зумовлює сезонність цього за-
хворювання. Отже, хвороба має сезонний характер і збігається з най-
більшою активністю комах виду Culicoides, які є природними перенос-
никами вірусу, хоча з майже 1400 відомих видів цих кровосисних комах 
до вірусу блутангу сприйнятливі менше 20 (Mellor P.S. et al., 2000). Вони 
не механічні переносники цього вірусу, а є його проміжними господаря-
ми. За несприятливих умов (наприклад, температури нижче 15оС) вірус 
блутангу перситує в тканинах мокреців, але після підвищення темпе-
ратури починає активно розмножуватись. Вірус блутангу зберігається 
у векторі протягом усього його життя (10–90 діб), але потомству не пе-
редається. Мокреці не здатні самостійно перелітати на значні відстані – 
цьому сприяє вітер. Саме у такий спосіб вони час від часу мігрують із 
Північної Африки в Європу. Природні бар’єри, такі як океани й пустелі 
впливають на вільний рух комах і вірусу між різними географічними 
районами, де присутні компетентні векторні види. Найбільш поши-
реним відомим вектором BTV є C. imicola, із середовищем існування, 
включно з більшою частиною Африки, Середземномор’я, Південної 
Європи, Заходу й Росії, Південної Азії та країн Східної Азії, включно з 
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Лаосом, В’єтнамом і Китаєм. Нещодавно C. imicola був знайдений у но-
вих районах Південної Європи, що збігається з поширенням BTV на ці 
регіони (Wilson and Mellor, 2009; Carpenter et al., 2013). В ендемічних ра-
йонах, де не було виявлено C. imicola, у тому числі в Америці, Північній 
Європі, північному Китаї, Південно-Східній Азії та Австралії, інші види 
кулікоїдів можуть діяти як вектори для передачі BTV (табл. 3) (Mellor et 
al., 2009).

Таблиця 3
Вектори розповсюдження вірусу блутангу

Регіон Вектор

Австралія та 
Південно-Східна Азія C. brevitarsis, C. actoni, C. fulvus, C. wadai

Східна Азія C. actoni, C. fulvus, C. homotomus,C. imicola, C. oxystoma

Південна Азія C. imicola

Західна Азія C. imicola

Африка C. imicola

Південна Африка C. bolitinos

Середній Схід C. imicola

Середземномор’я C. imicola, C. obsoletus, C. pulicaris
Південна і Північна 
Америка

C. boydi*, C. insignis, C. pusillus, C. sonorensis,
C. variipennis

Центральна Америка і 
Карибський басейн C. filariferus, C. insignis, C. pusillus

Європа C. dewulfi, C. imicola, C. obsoletus, C. pulicaris

Примітка:* цей мокрець виконує роль вектора вірусу блутангу в Каліфорнії (США).

У роки зі сприятливими для комах погодними умовами (вологість, 
температура, інсоляція) мокреці активніше переносять збудника вна-
слідок збільшення своєї популяції й розширення ареалу розповсю-
дження. У міжепізоотичний період вектор підтримує циркуляцію віру-
су блутангу на більш низькому рівні в межах ендемічних вогнищ.

Сезонність катаральної гарячки овець здебільшого збігається з пері-
одом дощів (у Кенії – початок листопада–кінець квітня, у Південній Афри-
ці – лютий–квітень) і найбільшою активністю комах. Хвороба переважно 
реєструється в дощові роки й у місцевостях, де переважають вогкість і 
безвітря: у долинах, на вологих пасовищах, на берегах стоячих водойм або 
річок із повільною течією. Тварини заражаються під час випасання їх вве-
чері, вночі або в ранні години. У посушливі роки, у сухий сезон, у жаркі 
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години дня, а також у разі утримання овець у приміщеннях або на терито-
ріях із підвищеним рельєфом, таких, що обдуваються вітрами, збудник не 
передається, тут захворювання або не реєструється зовсім або трапляєть-
ся лише у вигляді спорадичних випадків. Щодо цього блутанг має багато 
спільного з іншою облігатно-трансмісивною хворобою  – африканською 
чумою коней, але на відміну від неї спостерігається також на висоті понад 
2000 м. Довга шерсть овець забезпечує певний захист від колючих комах, 
тому захворювання серед тварин виявляють після стрижки. Купання 
овець у рідинах, що містять деривати кам’яновугільної смоли, і застосу-
вання репелентів знижують небезпеку зараження (Горшков А. А., 1990).

Встановлено що продовження циклу вірусу між комахами та сприйнят-
ливими жуйними тваринами є критичним для вірусної екології. У Сполу-
чених Штатах біологічним вектором є C. variipennis sonorensis, що обмежує 
розповсюдження вірусу на південь та на захід. В Австралії таким вектором 
є C. brevitarsis, а в Африці, Європі та на Середньому Сході – C. imicola.

Крім мошок у розповсюдженні захворювання можуть брати участь 
комарі окремих видів (Aedes lineatopennis), кровососки (Melophagus 
ovinus) і, можливо, птахи. Перелітні птахи можуть бути проміжною лан-
кою, через яку здійснюється непряма трансмісія вірусу від вірусоносіїв 
до сприйнятливих тварин. Цим, можливо, пояснюється раптове ви-
никнення епізоотичних спалахів захворювання (Василенко Н. З., 1973). 
Телята, інфіковані in utero, стають латентними носіями вірусу (персис-
тування) (Сюрин В .Н. и соавт., 1991). Можливість персистування вірусу 
у тварин доведена виявленням антитіл у тварин-носіїв у сприйнятли-
вих стадах. Поява антитіл здебільшого є передвісником спалаху цього 
захворювання. Однак можливе тривале персистування вірусу серед 
сприйнятливих тварин протягом декількох років, за відсутності спала-
хів цього захворювання. Антитіла до вірусу катаральної гарячки овець 
у Намібії (серологічні типи 6, 9, 12) виявляли у 7–34  % зовні здорової 
великої рогатої худоби (Коломыцев А. А. и соавт., 2006). Дані серологіч-
ного моніторингу (Семеніхін А.  Л. зі співавт., 1988) у 1987 і 1988 роках 
показали, що ще за 6 і 7 років до спалахів катаральної гарячки овець у 
Бурятії й Читинській області виявляли серопозитивних (в ІФА) до віру-
су катаральної гарячки овець (Чичикин А. Ю. зі співавт., 1995).

Отже, для катаральної гарячки овець, що характеризується транс-
місивним шляхом передачі збудника, поява захворювання пов’язана з 
активністю інфікованих кровососів-переносників, переважно мокре-
ців, які й визначають сезонність розвитку хвороби. Остання припадає 
на період максимального виплоду переносників збудника. Термін ви-
никнення епізоотії катаральної гарячки овець або спалахів хвороби в 
кожній півкулі має свої особливості. Так, для країн Північної півкулі 
(Болгарія, Греція, Боснія, Іспанія, Португалія, Туреччина) з урахуван-
ням трансмісивного шляху передачі вірусу, час появи хвороби припа-
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дає на літньо-осінній період, на червень–грудень, із максимумом спалахів 
у червні–грудні (від 6 до 3321 спалахів у місяць за аналізований період). 
Лише в Італії у 2001  –  2004 рр. спалахи катаральної гарячки овець затя-
глися несподівано до січня–червня, можливо, це було пов’язано з теплою 
вологою зимою. У Південній півкулі (ПАР, Бразилія, Лесото, Мозамбік) 
катаральну гарячку овець реєстрували також у весняно-літній період, що 
припадав на січень-липень, нечасто випадки захворювання спостерігали 
протягом усього року (у 2002 – 2004 рр. в ПАР). Максимум спалахів припа-
дало на лютий-травень, що становило 6–8 спалахів на місяць. У проміж-
ні сезонні терміни спалахи захворювання припали на країни, близькі до 
екватора (Індія, Мавританія). Більш напруженою епізоотична ситуація з 
катаральної гарячки овець була у квітні-грудні, коли кількість спалахів 
становила 3–661 випадок на місяць (Коломыцев А. А. и соавт., 2006).

Захворюваність овець може становити від 10 до 100 %. Летальність 
може досягати 70–100 %, але здебільшого гине від 2 до 30 % овець (Васи-
ленко Н. З., 1973). Тривалість віремії в овець досягає 50 діб, у кіз – 38 діб, 
у великої рогатої худоби – до 100 діб. Однак інфікування мокреців зде-
більшого відбувається в період піку віремії, тобто через 6–14 діб після 
зараження тварин вірусом блутангу. Відсутність імаго мокреців у цей 
період призводить до припинення поширення спалаху на території. Од-
нак спалах може виникнути знову з початком наступного теплого сезо-
ну внаслідок здатності вірусу блутангу «зимувати» в організмі ссавців і 
мокреців (Takamatsu H. et al., 2003).

Патогенез. Вірус персистує в організмі Culicoides протягом їхнього 
життєвого циклу. Після споживання крові, збудник проникає через стін-
ку кишечнику комахи й через гемоцель у різні тканини, а потім у слинні 
залози, де він продовжує реплікуватися. Згодом він починає виділятися 
зі слиною комахи й передача вірусу здійснюється виключно через укус 
останньої. Вектор досягає своєї максимальної активності через 10 днів піс-
ля поглинання крові від ураженої тварини, у якої спостерігається віремія.

Вірус, який потрапляє підшкірно через Culicoides, формує первинну 
інфекцію шкірних фібробластів, мононуклеарних фагоцитів, дендрит-
них клітин (ДК), лімфоцитів і ендотеліальних клітин (MacLachlan et al., 
2009; Darpel et al., 2012). Збудник транспортується до регіональних лім-
фатичних вузлів, де він реплікується у фагоцитах і ДК (Hemati et al., 2009; 
MacLachlan et al., 2009; Drew et al., 2010). Вторинна реплікація відбуваєть-
ся в інших лімфатичних тканинах, таких як селезінка, тимус, мигдали-
ки тощо. Під час ранньої віремії вірус виявляють в усіх клітинах крові, 
згодом переважна кількість збудника асоціюється з еритроцитами, сек-
веструється в мембрані інвагінації, що забезпечує тривале виживання 
вірусу за присутності нейтралізуючих антитіл (NAbs) (MacLachlan, 2004; 
MacLachlan et al., 2009). У плазмі крові вірус у низьких титрах виявля-
ється лише на початкових стадіях інфекції, але інфекційний BTV може 
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бути виявлений протягом 35–60 днів (MacLachlan et al., 1990; Barratt-Boyes, 
MacLachlan, 1994; MacLachlan, 1994). На пізніх стадіях інфекції, вірусний 
геном може бути виявлений у ПЛР (RT-PCR) до 200 днів у великої рогатої 
худоби і 150 днів у овець, за відсутності інфекційного BTV (Katz et al., 1994). 
Після віремії збудник поширюється на вторинні органи імунної системи 
(Parsonson 1990; MacLachlan et al. 2009), згодом поширюється на перифе-
рійні ділянки, такі як слизова оболонка порожнини рота й копита.

Патологічні зміни зумовлені, головним чином, пошкодженням мі-
кроциркуляторного русла в тканинах-мішенях, що призводить до пору-
шення проникності, екстравазації рідини, порушення цілісності судин і 
інфарктів у тканини. Крім прямого пошкодження внаслідок вірус-інду-
кованого апоптозу й некрозу, вазоактивні медіатори, що продукують-
ся тромбоцитами, ДК, макрофагами й інфікованими ендотеліальними 
клітинами пошкоджують ендотелій, заважають його функції і збільшу-
ють проникність судин, що призводить до розвитку набряку і випоту 
(MacLachlan et al., 2009; Drew et al., 2010; Darpel et al., 2012). Крім того, BTV 
індукує виробництво декількох прозапальних медіаторів плазмацитоїд-
ними клітинами й макрофагами, що призводить до геморагічного гаряч-
кового синдрому (Schwartz-Cornil et al., 2008; MacLachlan et al., 2009; Drew 
et al., 2010, 2010; Sanchez-Cordon et al., 2013). Пряма залежність між кон-
центрацією сироваткових гострофазних білків і вираженістю судинних 
уражень відзначалась із BTV-1 та BTV-8 (Sanchez-Cordon et al., 2013). 

Цей вірус є сильним індуктором інтерферону I типу (IFN) (MacLachlan, 
Thompson, 1985; Foster et al., 1991), й очікується, що останнє ефективно 
протидіє вірусній реплікації. Однак функціональний ефект IFN може 
бути нівельований вірусом BTV. Один з основних індукторів відпові-
ді IFN типу I є dsRNA, але геном dsRNA BTV зберігається всередині ві-
русного ядра протягом усього циклу реплікації, зменшуючи потенціал 
для індукції цитокіну. Поверхневий шар структури VP7 (T13) серцевини 
може також зв’язувати молекули dsRNA, потенційно секвеструючи їх 
далі (Diprose et al., 2002). Крім того, BTV активно протидіє реакції IFN у 
клітин шляхом попереднього транскрипційного ослаблення експресії 
індукованого IFN гена шляхом NS3 (Chauveau et al. 2012).

Посилення специфічного впливу BTV за допомогою NS1, можливо 
сприяє протидії IFN-індукованому інгібуванню трансляції в інфікова-
них клітинах (Boyce et al., 2012); протидія відповіді IFN через NS4 (Ratinier 
et al., 2011), можлива також через NS5 (Stewart et al., 2015); присутня ще 
2′-O метилазна функція VP4, яка сприяє вірусу, що вже міститься в інфі-
кованих клітинах (Stewart, Roy, 2015). За цієї інфекції присутній також 
механізм, який порушує фетально-материнський бар’єр. Остаточний 
механізм до кінця не зрозумілий, хоча мігруючі інфіковані макрофаги 
причетні до цього процесу (Osburn, 1994).
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Сприйнятливість плодів жуйних до BTV-інфекції пов’язана з невро-
патологію головного мозку, а також імунним статусом плоду на момент 
зараження. Нейронні і гліальні клітини-попередники церебральної 
субепендимальної області сприйнятливі до BTV-опосередкованого ци-
толізу під час ранньої вагітності, але згодом стають менш чутливими 
(MacLachlan et al., 2009).

Слабкість тварин пов’язана з ураженням м’язових волокон скелетної 
мускулатури. Звуження й закупорка капілярів під дією вірусу і продуктів 
розпаду тканин зменшують приплив поживних речовин до шкіри, що 
спричиняє ламкість і випадання шерсті. Розмноження вірусу в плодах 
і ембріонах (особливо 5–6-тижневого віку) призводить до абортів, гіпо-
плазії головного мозку й укорочення кінцівок плода або народження 
нежиттєздатних ягнят та муміфікації ембріонів. Збудники цього захво-
рювання легко перетинають плаценту і призводять до репродуктивної 
недостатності та вроджених аномалій (MacLachlan et al., 2009). У мозку 
уражених плодів прогресує гострий некротичний менінгоенцефаліт, гід-
роцефалія, виникають підкіркові кісти й кавітації із залученням мозочка 
в тяжких випадках (MacLachlan et al., 2009; Coetzee et al., 2013).

Як уже зазначалось, у хворих тварин різко знижується загальна 
резистентність організму. Секундарна мікрофлора спричинює гнійні 
процеси в ротовій порожнині, запалення легень та інші ураження, що 
розвиваються на цій основі, ускладнюється й без того тяжкий перебіг 
хвороби. Тварини здебільшого гинуть від слабкості і виснаження. По-
вільне відновлення сил у перехворілих тварин пояснюється тривалим 
перебуванням вірусу в організмі.

Основні гістопатологічні зміни в ендотеліальних клітинах з’являються 
переважно на 6–10 добу після зараження й характеризуються фрагментаці-
єю ядра, вакуолізацією цитоплазми та загибеллю клітини. За первинними 
вірусними змінами ендотеліальних клітин настають ішемічні ураження епі-
телію. На ступінь тяжкості вторинних змін сильний вплив мають збудники 
секундарних інфекцій. На 6–8 добу після зараження спостерігають появу в 
сироватці крові специфічних вірусонейтралізуючих антитіл, що збігаєть-
ся за часом із першими ознаками захворювання: гарячкою, первинними 
ураженнями тканин і максимальною концентрацією вірусних антигенів. За 
одною з гіпотез, патологічні зміни за блутангу переважно обмежені ділян-
ками зі зниженою температурою тіла, а ураження судинної системи, ексуда-
ція сироватки, поява кірок на безшерстих ділянках тіла зумовлені високою 
чутливістю тварин до впливу сонячних променів (Stair E.L., 1968). Вірусо-
нейтралізуючі антитіла не можуть нейтралізувати вірус, який міститься в 
клітинах. Крім того, мінливість вірусу, а відповідно відсутність ефективної 
нейтралізації антитілами пов’язують з антигенним дрейфом.

Патогенез може варіювати відповідно до серотипів вірусу і видів 
жуйних. У прояві хвороби у великої рогатої худоби й овець є значна 



190

різниця, яка може бути пов’язана з різною чутливістю ендотеліальних 
клітин до цього вірусу. На відміну від овець, у великої рогатої худоби, 
переважно розвивається лише субклінічна інфекція (за винятком ін-
фекції, пов’язаної з серотипом 8, який з’явився на півночі Європи). В 
овець ушкодження ендотеліальних клітин дрібних кровоносних судин 
провокують везикулярний тромбоз та ішемічний некроз ушкоджених 
тканин. Якраз ці ушкодження спричинюють розвиток ротових вира-
зок, запалення вінчика копита, м’язовий некроз і крововиливи, які 
призводять до лицьового й легеневого набряку та появи плеврального 
й перикардіального ексудату (McLachlan N.J., 1994, 2004).

Перебіг і симптоми. У більшості тварин, сприйнятливих до віру-
су блутангу (з вівцями включно), інфекція перебігає в латентній формі 
(персистування вірусу). Тяжкість перебігу захворювання визначається 
серологічним типом збудника, дозою вірусу, необхідного для зараження, 
видом, віком, станом здоров’я та імунної системи тварини. Здебільшого 
клінічно хворіють вівці (інтактні), завезені на неблагополучні території. 
Високу захворюваність серед тварин реєструють також у разі занесення 
вірусу на раніше благополучні території. Молодняк хворіє тяжче, хоча 
ягнята-сисуни проявляють резистентність до вірусу блутангу.

За експериментального зараження овець інкубаційний період хво-
роби варіює від 2 до 18 діб. Його тривалість за природного зараження 
значно варіює. Як уже зазначалось, латентна форма перебігу з персис-
туванням вірусу реєструється як серед овець, так і серед великої рогатої 
худоби. Нині захворювання в овець проявляється в латентній, миттє-
вій, гострій, підгострій і хронічній формах. Аналіз послідовних спалахів 
у Європі показав, що перебіг хвороби в овець у гострій і підгострій фор-
мах проявляється з летальністю 2–30 %.

Гостра форма захворювання здебільшого починається гарячкою. 
Температура підвищується до 41  оС. Гарячка триває протягом 5–10 діб. 
Спостерігають її не в усіх захворілих тварин. Вона супроводжується при-
гніченням, підвищеною втомлюваністю, загальною слабкістю, в’ялістю, 
сонливістю, ступором. З’являються витікання з носа (спочатку серозні, 
потім слизово-гнійні, іноді кров’янисті) і слиновиділення. Захворілі тва-
рини роблять губами і язиком часті довільні рухи. Через дві доби після 
початку гарячки спостерігають гіперемію слизової оболонки ротової 
порожнини. Язик стає синьо-фіолетовим, на краях його з’являються 
жовті цятки. Слизова оболонка ротової порожнини ерозується і кро-
воточить, на ній виникають петехіальні й екхімозні крововиливи. На 
язиці й щоках (на рівні корінних зубів) формуються виразки витягнутої 
форми (нерідко їх виявляють лише після загибелі). Запах із рота тварин 
стає смердючим. Ковтання й дихання утруднені. Незважаючи на спрагу, 
тварини можуть довго стояти, опустивши морду у воду, і не намагають-
ся напитись. Дихання стає глибоким і прискореним. Вівці часто дихають 
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відкритим ротом, за аускультації чути дихальні шуми і хрипи. Відмічають 
тахікардію та прискорення пульсу. Збільшуються поверхневі лімфатич-
ні вузли. Здебільшого до кінця першого тижня захворювання ураження 
слизових оболонок починають загоюватись, але підвищується місцева 
температура, виникає почервоніння, набряк і больова реакція в ділянці 
голови (морди, щелеп, вух, рота, язика, очей, повік), вінчика копитець, 
промежини й вимені. З’являється кульгавість, слабка рухливість сугло-
бів, контрактура та артроз кінцівок, знижується рухливість та кут згину 
суглобів, змінюється траєкторія кінцівок під час руху, частково або по-
вністю втрачається здатність стояти, лягати й рухатись.

Нечасто викривляється шия, відшаровується роговий башмак копи-
тець, розвиваються парези й загальний параліч. Протягом періоду захво-
рювання в овець знижуються прирости маса тіла й молочна продуктив-
ність (лактація може взагалі припинятись), атрофуються м’язи, інтен-
сивно випадає шерсть. Захворювання може супроводжуватись абортом, 
народженням слабких або нежиттєздатних ягнят, підвищенням місцевої 
температури вимені, мошонки й сім’яників, втратою лібідо і/або ерекції. 
Гостра форма блутангу часто закінчується загибеллю тварини в перші 6 
діб захворювання, нечасто – у наступний період. Однак вівці переважно 
гинуть ще до того, поки в них розвинеться повна клінічна картина захво-
рювання, водночас багато тяжко хворих тварин можуть одужувати.

Заражені на 5–6 тиждень вагітності вівці абортують, можуть наро-
джувати мертвих ягнят або з ознаками недорозвинутості й мають цере-
бральні та скелетні аномалії (MacLachlan et al., 2009).

Підгостра форма захворювання перебігає менш тяжко і проявляється 
прогресуючим виснаженням, слабкістю й тортикольозом. Загибель за цієї 
форми блутангу може наставати через 3–5 тижнів після зараження. За під-
гострого перебігу загибель настає через 7–9 днів у результаті множинних 
набряків легень і ускладнення секундарною мікрофлорою, що призво-
дять до задишки, витікань із носової порожнини та загибелі від асфіксії.

За хронічного перебігу вівця може загинути через 3–5 тижнів після 
інфікування, здебільшого внаслідок бактеріальних ускладнень, осо-
бливо пастерельозу, часто від виснаження. Якщо вівці виживають, то 
через 3–4 тижні після того, як зникає гарячка, у них випадає шерсть. 
Збитки заподіюються від загибелі, витрат у разі затяжного перебігу, 
ламкості вовни, репродуктивних втрат.

Theiler А. (1909) описав також абортивну форму перебігу цього за-
хворювання. Абортивна форма хвороби характеризується короткочас-
ною гарячкою, незначним запаленням слизової оболонки рота і швид-
ким одужанням, у великої рогатої худоби, крім того, зниженням удою.

Отже клінічні ознаки в овець є типовими. Після інкубаційного періо-
ду, який триває 4–6 днів, виникає гарячка до 40,5–42 °С. Тварина пригніче-
на. Першою ознакою захворювання є підвищення температури тіла, яка 
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може досить швидко прийти до норми або тривати до 14 днів, у середньо-
му 5–7 днів. Дихання може бути нормальним або прискорюється під час 
гарячки. На початку підвищення температури спостерігають гіперемію 
та набряк слизових носа й щік (Uren M.F., 1982). З’являються тріщини на 
губах та епідермісі з утворенням кірок у цих місцях і на носі. Тріщини на 
шкірі слизових інфікуються секундарною мікрофлорою й часто некроти-
зуються. Крім ураження копит, виявляють почервоніння шкіри навколо 
копитного вінчика й точкові крововиливи на шкірі навколо основи рогів, 
спостерігають середньої тяжкості або тяжкі ураження скелетних м’язів, 
наростає слабкість і прострація (Erasmus B.J., 1975; Moulton J.E., 1961).

Ушкодження гладких м’язів стравоходу може бути причиною блю-
вань, які передують аспіраційній пневмонії (Erasmus B.J., 1975; Mahrt C.R., 
1986; Moulton J.E., 1961). У ягнят клінічні прояви більш виражені і вищий 
рівень смертності (до 30  %). Через 2 дні після підвищення температу-
ри з’являються інші симптоми: набряк губ, носа, морди, підщелепного 
проміжку, повік, іноді вух; гіперемія ротової та носової порожнин, носа, 
кон’юнктиви, копитних вінчиків; іноді спостерігають кульгавість та при-
гнічення. З носової порожнини виділяється серозний, а потім гнійний 
ексудат. Гіперемію носа та носової порожнини, яка виникає за цього за-
хворювання американські дослідники ще називають –«хвороба морди». 
Унаслідок уражень вівці споживають менше корму. Через пошкоджен-
ня в ротовій порожнині вони тримають їжу в роті, щоби вона розм’якла 
перед тим, як її пережувати. Під час ретельного огляду можна побачити 
дрібні крововиливи на слизовій оболонці ротової та носової порожнин. 
У тих місцях, де зуби торкаються щік та язика, виникають виразки. В 
окремих інфікованих тварин спостерігають набряк язика, який набу-
ває ціанотичного кольору (синій язик) та, навіть, вивалюється з ротової 
порожнини. Тварини кульгають через запалення вінчика копита (коро-
ніти). На межі між шкірою та копитом видно яскраво-червоне стрічко-
подібне запалення. Згодом із прогресуванням хвороби кульгавість зу-
мовлюється ураженням скелетних м’язів. Майже в усіх хворих тварин у 
результаті дерматиту погано росте вовна (Guyot H., 2008).

Гематологічні дослідження показують, що в разі розвитку захворю-
вання в овець трапляється лейкопенія, найбільш виражена на 5–7 добу 
після інфікування. Нейтрофілію спостерігають у 88 % тварин, лімфопе-
нію – у 95, й еозинофілію – у 77 %. Гемолітична анемія встановлюється 
за зниженням кількості клітин і гемоглобіну, а також за індексом жов-
тяничності (Luedke A.J., 1964).

У великої рогатої худоби інфекція проявляється клінічно лише у 5% 
випадків. Перебіг не такий тяжкий, як у овець. Захворювання супроводжу-
ється стоматитом, витіканнями з носа, набряком і виразковістю слизової 
оболонки ротової порожнини, набряком вимені і/або сосків, гіперемією та 
некрозом морди, вогнищевим дерматитом. Однак під час епізоотії блутангу 
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в Європі у 2006 році у великої рогатої худоби розвивались ураження кінці-
вок, як за ящуру. В умовах експериментального зараження у великої рога-
тої худоби відмічали аборти та тератогенний вплив вірусу блутангу, однак за 
природного перехворювання великої рогатої худоби вони відсутні. Повідо-
млялося також, що у великої рогатої худоби під час епідемічних спалахів у 
Західній і Центральній Європі, спричининених BTV-8 реєстрували клінічні 
ознаки (Thiry et al., 2006; Darpel et al., 2007; Elbers et al., 2008). Зараження корів 
вірусом блютангу на ранніх стадіях вагітності може призводити до загибелі 
та розсмоктування ембріонів, абортів або народження слабких телят, або 
телят з вадами розвитку (MacLachlan et al., 2000; Desmecht et al., 2008; Elbers 
et al., 2008). У зародків, інфікованих на 70–130 добу вагітності, можуть роз-
виватися серйозні дефекти головного мозку, що призводить до розвитку 
тяжких нервових синдромів. Якщо плід інфікований за кілька тижнів до по-
логів зазвичай розвивається лише легкий енцефаліт (Waldvogel et al., 1992; 
MacLachlan et al., 2000; MacLachlan et al., 2009).

У кіз блутанг здебільшого перебігає в інапарантній або слабови-
раженій формі, оскільки кози ще менш сприйнятливі до блутангу, ніж 
велика рогата худоба, однак у них бувають випадки клінічного прояву 
інфекції. Так, за експериментального зараження в кіз спостерігали під-
вищення температури й окремі клінічні симптоми блутангу (Luedke A.J., 
1970; Osburn B.I., 1994). Під час спалаху цієї хвороби в Ізраїлі, який було 
зареєстровано в 1950 році, в окремих кіз, що заразилися збудником, на-
брякали губи, спостерігалася гіперемія слизової оболонки ротової по-
рожнини, з рота в значній кількості виділялася слина (Шуляк Б. Ф., 2007).

Деякі дослідники зазначають що блутанг у великої рогатої худоби й 
кіз характеризується тривалою віремією, проте клінічний перебіг у цих 
видів переважно асимптоматичний (Tweddle, Mellor, 2002).

В оленів блутанг перебігає так само важко, як і в овець, зі значною 
летальністю, причому більшість тварин гине ще в перші дні після зара-
ження. Олені також можуть бути інфіковані близькородинними орбіві-
русами, які спричиняють епізоотичну геморагічну хворобу (Mellor P.S., 
Wittmann E., 2002; Mertens P.P.C. et al., 2004). Окремі дослідники вважа-
ють, що саме олені підтримують циркуляцію (латентні інфекції з пер-
систуванням вірусу) збудника в дикій природі (Falconi et al., 2011; Lorca-
Oro et al., 2014; Rossi et al., 2014; Ruiz-Fons et al., 2014).

Патолого-анатомічні зміни. Трупи виснажені. Шкіра гіперемі-
йована, виявляють окремі ділянки екзантематозного дерматиту. На 
кон’юнктиві помітні петехії. Підшкірна клітковина й міжм’язова ткани-
на набряклі, брунатного кольору, мають драглеподібну консистенцію, 
сполучна тканина й фасції просочені серозною жовтуватою рідиною. 
У м’язах виявляють численні дрібні (діаметром не більше 0,5 см) кро-
вовиливи, які добре видно за огляду тонких зрізів на світлі (Neitz W.O., 
Riemerschmid G., 1944). Набрякають також тканини губ, язика, глотки, 
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гортані й підщелепного простору. Набрякова рідина драглиста або з до-
мішкою крові. Цю рідину можна виявити в грудній та черевній порож-
нинах і в перикарді.

Слизова оболонка ротової порожнини гіперемована, набрякла, ці-
анотична, з крововиливами. На губах, язиці, внутрішній поверхні щік 
і навколо носових отворів виявляють виразки. Бувають випадки ган-
грени язика. У шлунково-кишковому тракті виражені катарально-ге-
морагічні явища (гастроентерит). Вони характеризуються гіперемією, 
набряклістю, крововиливами і виразками на слизових оболонках стра-
воходу, рубця, сичуга й тонкого кишечнику. Аналогічні зміни виявля-
ють на слизовій піхви. Легені набряклі. Під епі- і ендокардом в основі 
легеневої артерії, міокарді, під язиком, на піднебінні, у стравоході, пе-
редшлунках, тонкому відділі кишечнику, сечовому міхурі, уретрі, тра-
хеї, лімфатичних вузлах і селезінці виявляють численні варіабельні за 
інтенсивністю крововиливи. Печінка й нирки збільшені і кровонапов-
нені. Селезінка й лімфатичні вузли, крім того, (заглоткові, підщелепні, 
шийні, передлопаткові, мезентеріальні) помірно збільшені, почервоні-
лі, на розрізі набряклі. Навколо основи рогів і на вінчику виявляють 
червонувато-синє кільце. У грудній порожнині, як правило, виявляють 
декілька літрів тягучої рідини. Легені часто бувають набряклими, а 
бронхи наповнені пінистою рідиною (Erasmus B.J., 1975).

У великої рогатої худоби в більшості випадків патолого-анатомічні 
зміни відсутні або мають мінімальні прояви (Parsonson, 1990). Проте, під 
час спалахів у Європі, спричинених BTV-8 спостерігали набряк легенів 
(MacLachlan et al., 2009). У білохвостих оленів розвивалася дисемінована 
внутрішньосудинна коагулопатія й геморагічний діатез (Howerth et al., 
1988). У лам і альпаків спостерігали тяжкий набряк легенів, гідроторакс 
і випотівання ексудату на перикарді (Henrich et al., 2007; Meyer et al., 2009).

У ході гістологічного дослідження виявляють зміни слизової обо-
лонки травного каналу, скелетних м’язів і судин. Виявляють дистрофію 
й некроз епітелію язика, сичуга, тонкого відділу кишечнику; дегенера-
цію м’язових волокон, набряки і крововиливи в міжм’язовій сполучній 
тканині; глибокі зміни ендотелію судин: некроз, каріорексис, утворен-
ня вакуолей у цитоплазмі, набрякання ядер і цитоплазми.

Діагностика. Діагностику блутангу проводять комплексно на під-
ставі клініко-епізоотологічних показників та лабораторних досліджень 
у державних лабораторіях ветеринарної медицини. Матеріалом для ла-
бораторних досліджень є кров.

Епізоотологи звертають увагу на появу захворювання в теплу, до-
щову пору року та відсутність контагіозності, наявність значної кіль-
кості колючих комах, ураження передусім овець тощо. Враховують ти-
пові клінічні ознаки: раптове підвищення температури тіла до 42,5 оС, 
гіперемія шкіри голови, губ, слизових оболонок ротової порожнини, 
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що вкриваються кровоточивими виразками; унаслідок безперервного 
своєрідного руху язика з ротової порожнини витікає піниста слина; носові 
виділення зі слизових переходять у гнійні, засихають з утворенням кірок 
навколо носа; виникає набряк губ і морди; у більшості тварин змінюєть-
ся колір язика, який набуває червоно-синього відтінку; в окремих тварин 
спостерігається почервоніння й опухання вінчика основи шкіри копитець, 
досить болючого в разі проведення пальпації. Виникають кон’юнктивіт, 
почервоніння та гангрена дійок, аборти, викривлення шиї, кульгавість, 
пододерматити. Унаслідок цих уражень, а також дегенеративних змін ске-
летних м’язів утруднюється рух хворих тварин, вони не можуть приймати 
корм, що призводить до виснаження й загибелі і патолого-анатомічних 
змін (виснаження, набряки підшкірної та міжм’язової сполучної тканин, 
крововиливи в скелетних м’язах, у медіа- і адвентиції легеневої артерії, не-
крози слизової оболонки рота і язика та некротичних фокусів на сосочко-
вих м’язах лівого шлуночка). У багатьох регіонах світу блутанг у овець та 
в інших жуйних має субклінічний характер, так що необхідно проводити 
ізоляцію вірусу на курячих ембріонах, культурах клітин та вівцях.

Проби крові овець відбирають у початковій стадії хвороби (коли 
ще відсутні типові клінічні ознаки, але температура тіла піднімається 
до 40,6 оС і вище). До крові додають гепарин, цитрат натрію або рідину 
Едінгтона. На більш пізніх стадіях захворювання як досліджуваний ма-
теріал використовують мезентеріальні лімфатичні вузли або селезінку, 
суспензією заражають 10–11-денні курячі ембріони (останні гинуть у 
разі позитивної реакції через 4–8 діб), первинну культуру клітин нирок 
ягнят (специфічний цитопатичний ефект настає також через 4–8 діб 
після зараження), мишенят або овець.

Індикацію вірусу можна проводити в РІФ, ІФА, ПЛР. За необхідності 
проводять секвенування геному. Виділений вірус ідентифікують у РН 
або ІФА за допомогою типоспецифічних сироваток. Метод молекуляр-
ної гібридизації дозволяє встановлювати родинні зв’язки ізолятів ві-
русу блутангу (Hamblin, 2004; OIE, 2015).

Біологічну пробу на вівцях ставлять, використовуючи для заражен-
ня кров, відібрану під час гарячки. За необхідності проводять «сліпі» 
пасажі. Двом інтактним вівцям (попередньо перевіреним серологічно) 
вводять внутрішньовенно 10,0 см3 крові від хворих, або суспензію з ор-
ганів загиблих овець (селезінки, лімфатичних вузлів), або культураль-
ний вірус. Симптоми хвороби за експериментального зараження овець 
значно варіюють. В одних тварин спостерігають незначні гарячку, гі-
перемію і припухання слизових оболонок, в інших хвороба перебігає 
тяжко й закінчується загибеллю. За необхідності може бути проведе-
но декілька «сліпих» пасажів. Для наступних пасажів використовують 
кров вівці попереднього пасажу. Характерним для катаральної гарячки 
овець вважають підвищення температури до 41  оС і вище на 6–8 добу 
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після зараження з наступним розвитком клінічних ознак захворюван-
ня (Василенко Н. З., 1973; Глушков А. А., 1990).

Вірус, введений внутрішньовенно, підшкірно, інтраназально, на скарифі-
ковану слизову оболонку ротової порожнини не спричиняє у великої рогатої 
худоби розвитку клінічних симптомів захворювання. Лише в окремих випад-
ках вдавалося спричинити короткочасне підвищення температури тіла, втра-
ту апетиту, лейкопенію. В умовах експерименту спричинити клінічні ознаки 
у великої рогатої худоби, притаманні природному зараженню, не вдається. 
У тварин до зараження й через 21–30 діб після нього беруть кров для дослі-
дження сироватки в РЗК або ІФА. Поява специфічних антитіл вказує на на-
явність у досліджуваному матеріалі вірусу катаральної гарячки овець (Сюрин 
В. Н. и соавт., 1991). Російський дослідник А. А. Стрижаков (2000) повідомив 
про розробку високочутливих і специфічних – сендвіч методу ТФ ІФА й ме-
тоду двофазного інгібування ТФ ІФА – для диференційної діагностики блу-
тангу від захворювань, спричинених спорідненими збудниками орбівірусних 
інфекцій: епізоотичної геморагічної хвороби та хвороби Ібаракі.

Згідно з положеннями «Інструкції щодо профілактики та боротьби 
з блутангом (2009), якщо тварини не вакциновані проти нього, то в ла-
бораторії ветеринарної медицини проводять ІФА для виявлення анти-
тіл. У невакцинованих телят до 2-місячного віку з неблагополучного 
пункту також проводять дослідження сироватки крові методом ІФА 
для виявлення антитіл. У вакцинованих і в разі виявлення антитіл у 
невакцинованих тварин проводять ПЛР для виявлення антигену або 
РНК-вірусу блутангу. Підтвердження діагнозу на блутанг проводиться 
в Державному науково-дослідному інституті з лабораторної діагности-
ки та ветеринарно-санітарної експертизи (ДНДІЛДВСЕ).

Діагноз на блутанг вважається встановленим, якщо вірус блутангу ви-
ділений та ідентифікований від тварини (продуктів тваринного походжен-
ня) або якщо антиген вірусу або вірусна РНК, специфічні для одного чи 
більше серотипів вірусу блутангу, виявлені й ідентифіковані в зразках від 
однієї чи більше тварин із типовими клінічними ознаками або в епізоотич-
но пов’язаних із підтвердженим чи підозрілим щодо блутангу випадком.

Визначити серотип вірусу можна звичайною ПЛР реальному часі (RT-
PCR). Таким чином визначається РНК одного із сегментів, специфічних 
для групи. Кілька реальних RT-PCR аналізів (на основі Seg-1, Seg-5, Seg-7, 
Seg-9 або Seg-10), спрямовані на виявлення 24 «класичних» серотипів. Ці 
діагностичні методи розроблені не так давно й демонструють високий 
рівень чутливості (Wade-Evans et al., 1990; Katz et al., 1993; Jimenez-Clavero 
et al., 2006; Orru et al., 2006; Anthony et al., 2007; Show et al., 2007; Wilson et al., 
2009; Yin et al., 2010). Не так давно розроблений Seg-9 TaqMan RT-PCR для 
виявлення всіх 27 відомих серотипів (Maan et al., 2015).

Для ідентифікації серотипів можуть бути використані звичайні 
RT-PCR аналізи, спрямовані на виявлення Seg-2 (Johnson et al., 2000; 
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Zientara et al., 2006; Mertens et al., 2007; Maan et al., 2012; Reddy et al., 2016). 
Ці методи були і продовжують використовуватися для ідентифікації по-
трапляння різних типів BTV до Європи, Бразилії, Індії, Австралії і США. 
Розроблені географічно-регіональні мультиплексні RT-PCR аналізи для 
виявлення всіх серотипів, присутніх у регіоні, можуть бути придатними 
для початкового швидкого скринінгу, виявлення та диференціації цир-
кулюючих серотипів, але не забезпечують виявлення нових екзотичних 
серотипів або топотипів (Johnson et al., 2000; Reddy et al., 2016). 

Аналіз на основі RT-PCR може не виявити варіанти існуючих серотипів, 
які в цьому разі можна ідентифікувати за допомогою РН. Окремі автори за-
значають значні варіації послідовності в Seg-2 між різними топотипами (20–
30%) того ж серотипу (Maan et al., 2009). Тому потрібно постійно оновлювати 
послідовності праймерів і зондів для типізації, для виявлення типів вірусів, 
які циркулюють у регіоні. Саме сегментований геном вірусу часто сприяє 
виникненню нових реасортантів, особливо в ендемічних зонах де циркулює 
значна кількість серологічних варіантів (типів і топотипів).

Диференційна діагностика передбачає необхідність виключення 
ящуру, контагіозної ектими овець і кіз, везикулярного стоматиту, віспи, 
злоякісної катаральної гарячки, некробактеріозу, хвороби Найробі, га-
рячки долини Ріфт.

Ящур, контагіозна ектима овець і кіз, віспа овець характеризуються 
високою контагіозністю, їхня поява не пов’язана із сезонністю та масо-
вим льотом колючих комах, на окремих стадіях вони можуть бути ди-
ференційовані за клінічними ознаками (табл. 4). Для ящуру характерні 
афтозні ураження ротової порожнини, вимені, кінцівок. Проводять біо-
пробу на морських свинках, індикацію та ідентифікацію вірусу в РН, РЗК, 
ІФА. За контагіозної ектими виявляють специфічні пустульозні уражен-
ня слизових оболонок ротової порожнини та шкірного покриву в ділян-
ці пута, вінчика, міжкопитної щілини. Проводять індикацію збудника 
безпосередньо в матеріалі. Везикулярний стоматит диференціюють на 
підставі результатів ІФА з антигенами зі стінок везикул або везикулярної 
рідини від хворих тварин. Віспу визначають за даними мікроскопічних 
досліджень пофарбованих за Морозовим мазків із внутрішньої поверх-
ні свіжих папул і виявленням на жовтому фоні препарату поодиноких та 
розміщених купками елементарних тілець, зафарбованих у темно-бру-
натний колір. Для злоякісної катаральної гарячки притаманна спора-
дичність, ураження очей, іноді нервові симптоми. Кінцево проводиться 
вірусологічне дослідження. За некробактеріозу уражуються переважно 
кінцівки, бактеріологічним дослідженням у патологічному матеріалі ви-
являють збудник. Хвороба Найробі супроводжується явищами гемора-
гічного діатезу й тяжкого гастроентериту. Для гарячки долини Ріфт при-
таманні дистрофія печінки та вогнищеві некрози (Василенко Н. З., 1973; 
Глушков А. А., 1990; Корнієнко А.Є. та ін., 2011, Bexiga R., 2008).



198

Та
бл

иц
я 

4
Д

иф
ер

ен
ці

йн
а 

ді
аг

но
ст

ик
а 

ка
та

ра
ль

но
ї г

ар
яч

ки
 о

ве
ць

 
(з

а 
П

ол
о 

і Д
ж

ов
ер

ом
, 1

96
6)

Хв
ор

об
а

Сп
ри

йн
ят

ли
ві

тв
ар

ин
и

К
он

та
гі

оз
-

ні
ст

ь
Ро

зв
ит

ок
хв

ор
об

и
Си

м
пт

ом
и

У
ра

ж
ен

ня

К
ат

ар
ал

ьн
а 

га
ря

чк
а 

ов
ец

ь

Ві
вц

і, 
ве

ли
ка

 
ро

га
та

 х
уд

об
а 

(м
ол

од
і т

ва
ри

ни
 

бі
ль

ш
 ч

ут
ли

ві
)

Н
е 

ко
нт

аг
іо

-
зн

а

П
ов

іл
ьн

ий
, 

з 
ви

со
ки

м
 

ві
дс

от
ко

м
 

за
ги

бе
лі

 б
ар

ан
ів

Га
ря

чк
а,

 п
ри

гн
іч

ен
ий

 
ст

ан
, ц

іа
но

з 
яз

ик
а,

 г
уб

 і 
яс

ен
; з

ап
ал

ен
ня

 в
ін

чи
ка

, 
ку

ль
га

ві
ст

ь,
 н

ер
ух

ом
іс

ть
, 

ви
кр

ив
ле

нн
я 

ш
иї

Гі
пе

ре
м

ія
 с

ли
зо

во
ї о

бо
-

ло
нк

и 
ро

то
во

ї п
ор

ож
ни

ни
 

і я
зи

ка
; н

аб
ря

к 
та

 ін
ф

іл
ь-

тр
ац

ія
 м

’я
зо

во
ї т

ка
ни

ни
 

че
рв

он
ув

ат
ою

 р
ід

ин
ою

Ві
сп

а 
ов

ец
ь

Ві
вц

і, 
ве

ли
ка

 р
о-

га
та

 х
уд

об
а,

 к
оз

и,
 

ве
рб

лю
ди

, с
ви

ні
, 

м
ав

пи
, л

ю
ди

на

Д
ос

ит
ь 

ко
н-

та
гі

оз
на

Ш
ви

дк
ий

,
не

зн
ач

на
 

ле
та

ль
ні

ст
ь

Га
ря

чк
а,

 в
ис

ип
ан

ня
 н

а 
ді

ля
нк

ах
, н

е 
вк

ри
ти

х 
ш

ер
ст

ю
 (м

ор
да

, 
ви

м
’я

, м
ош

он
ка

)

Ве
зи

ку
ли

, 
па

пу
ли

 і 
пу

ст
ул

и

Я
щ

ур

Ве
ли

ка
 р

ог
ат

а
ху

до
ба

, в
ів

ці
, 

св
ин

і, 
ко

зи
,

ол
ен

і і
 б

уй
во

ли

Н
ад

зв
и-

ча
йн

о 
ко

нт
аг

іо
зн

а

Ш
ви

дк
ий

, з
на

-
чн

ий
 в

ід
со

то
к 

за
ги

бе
лі

 
м

ол
од

ня
ку

Га
ря

чк
а,

 с
ли

но
 

ви
ді

ле
нн

я,
 у

тв
ор

ен
ня

 
аф

т 
на

 я
зи

ці
, м

ор
ді

, 
у 

м
іж

ко
пи

тн
ій

 щ
іл

ин
і

Аф
ти

 й
 е

ро
зі

ї н
а

сл
из

ов
ій

 о
бо

ло
нц

і 
ро

то
во

ї п
ор

ож
ни

ни
, я

зи
ці

 
і в

 м
іж

ко
пи

тн
ій

 щ
іл

ин
і

К
он

та
гі

о-
зн

а 
ек

ти
м

а
Ві

вц
і, 

ко
зи

,
лю

ди
на

, к
ро

лі
К

он
та

гі
оз

на
П

ов
іл

ьн
ий

,
не

зн
ач

на
 

ле
та

ль
ні

ст
ь

Гі
пе

ре
м

ія
 с

ли
зо

во
ї о

бо
-

ло
нк

и 
гу

б,
 ін

од
і у

ра
ж

ен
-

ня
 в

ін
чи

ка
, щ

о 
сп

ри
чи

-
ню

є 
ку

ль
га

ві
ст

ь

Гі
пе

ре
м

ія
 у

ра
ж

ен
ої

 
сл

из
ов

ої
 о

бо
ло

нк
и 

з 
ут

во
ре

нн
ям

 п
ап

ул
, 

ве
зи

ку
л,

 п
ус

ту
л 

і с
тр

уп
ів

Ве
зи

ку
-

ля
рн

ий
 

ст
ом

ат
ит

К
он

і, 
м

ул
и,

ве
ли

ка
 р

ог
ат

а 
ху

до
ба

 і 
св

ин
і

К
он

та
гі

оз
на

Ш
ви

дк
ий

Сл
ин

от
еч

а 
й 

гі
пе

ре
м

ія
 

сл
из

ов
ої

 о
бо

ло
нк

и 
ро

та
 і 

ві
нч

ик
а

Ер
оз

ії 
й 

ве
зи

ку
ли

на
 п

ов
ер

хн
і 

ур
аж

ен
их

 д
іл

ян
ок



199

Лікування. Специфічні засоби лікування цього захворювання відсут-
ні. В ензоотично неблагополучних країнах (де не передбачено стемпінг-
ауту – негайного безкровного забою і знищення) – хворих тварин захи-
щають від жари, вітру й дощу, особливо від прямих сонячних променів. 
Їм частіше міняють воду й дають м’які, легкоперетравні корми. Ротову й 
носову порожнини промивають слабкими антисептичними розчинами. 
Призначають руменаторні, проносні та інші симптоматичні засоби.

Імунітет. Вівці, що перехворіли на блутанг, набувають довічно-
го імунітету до того серологічного типу вірусу, що спричинив захво-
рювання. Можлива реінфекція вірусом іншого типу протягом того 
ж сезону або наступного року (Хоувел). Активний імунітет у рекон-
валесцентів супроводжується утворенням вірусонейтралізуючих і 
комплементозв’язувальних антитіл. Нейтралізуючі антитіла досяга-
ють найвищих титрів до 30-ї доби і зберігаються в овець протягом 12 
міс. Комплементозв’язувальні антитіла виявляють уже на 10 добу піс-
ля появи гарячки, досягають максимуму до 30 доби і містяться в крові 
протягом 6–8 тижнів. Ягнята, що народилися від імунних вівцематок, 
набувають пасивного колострального імунітету тривалістю до 3–6 міс. 
Залишкові антитіла можуть нейтралізувати вакцинний вірус, якщо 
проводиться щеплення таких тварин живою вакциною.

Для імунізації з 1946 року застосовували живу полівалентну вакци-
ну Александера, що складається з чотирьох штамів вірусу, атенуйованих 
шляхом серійних пасажів у курячих ембріонах за зниженої температури. 
Наприкінці 80-х років ХХ ст. в ПАР була виготовлена суха вакцина з 14 ан-
тигенних типів цього вірусу (Хоувел). Вакцину вводять підшкірно в дозі 
1,0–2,0 см3. Імунітет настає через 10 діб і триває до року. Живі вакцини 
також використовували під час ліквідації спалахів цього захворювання 
у 80-х роках минулого століття в Іспанії та Португалії (Сергеев В. А., 1993).

Отже, живі атенуйовані вакцини розроблені декілька десятиліть 
тому. Вони також із успіхом використовувалися в США та Ізраїлі, корот-
костроково використовувалися в Італії, інших країнах Європи (Dungu 
et al., 2004; Shimshony, 2004; Savini et al., 2008; McVey and MacLachlan, 
2015). Проте циркуляція вакцинного вірусу в крові призводить до по-
трапляння останнього в організм векторів, а потім і до невакцинова-
них тварин (Veronesi et al., 2010), можлива реасортація останнього з по-
льовими штамами, у таких випадках часто виникають аборти, загибель 
ембріона, тератогенність, вірус виділяється із спермою, що призводить 
до стаціонарності захворювання в багатьох країнах.

Інактивовані вакцини більш дорогі (складне виробництво, порів-
нюючи з живими модифікованими), однак вони значно безпечніші. 
У Європі використовувалися моновалентні (BTV-1, BTV-4, BTV-8 і BTV-9) 
і двовалентні (BTV-1/BTV-4, BTV-1/BTV-8, BTV-2/BTV-4) препарати. В Ін-
дії використано, навіть, п’ятивалентний препарат (BTV-1, BTV-2, BTV-10, 
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BTV-16 та BTV-23)(Savini et al., 2008; Reddy et al., 2010). Нейтралізуючі ан-
титіла після щеплення такими препаратами зберігаються протягом 
принаймні 3 років після вакцинації, хоча рекомендується щорічна вак-
цинація для боротьби з хворобою.

Профілактика й заходи боротьби. Складність профілактики й бороть-
би з блутангом зумовлена плюралітетом вірусу, трансмісивним шляхом 
передачі збудника захворювання, а також можливістю тривалого при-
хованого носійства збудника широким колом господарів, циркуляцією в 
одній географічній зоні одночасно декількох антигенноспоріднених збуд-
ників. Тому в неблагополучних і загрозливих зонах виняткове значення 
має розробка комплексних довгострокових програм боротьби з вірусом. 
Як свідчить світовий досвід, для успішної боротьби з епізоотіями блутангу 
та інших особливо небезпечних хвороб тварин вирішальну роль відігра-
ють два основних чинники. По-перше, важливе значення має регулярне 
планове проведення широкомасштабних діагностичних досліджень і епі-
зоотологічного моніторингу в зонах ризику, колись неблагополучних та 
загрозливих щодо блутангу зонах; по-друге, попередження епізоотій блу-
тангу й боротьба з ним неможливі без наявності і своєчасного застосуван-
ня комплексу ефективних засобів імунопрофілактики та науково обгрун-
тованих заходів із профілактики і ліквідації цього захворювання.

Інфекційна катаральна гарячка в Україні не реєструється. Тому осно-
вну увагу слід приділяти запобіганню її занесення з імпортованими тва-
ринами (вівці, кози, велика рогата худоба) і дикими жуйними тваринами. 
Обов’язковим є профілактичне карантинування всіх завезених тварин із 
проведенням у разі потреби вірусологічних та серологічних досліджень. 
У неблагополучних країнах заходи профілактики й ліквідації цієї хворо-
би здійснюються згідно з внутрішніми ветеринарними вимогами. Поряд 
з обов’язковим інформуванням МЕБ про появу хвороби, основними за-
ходами боротьби в країнах Африки та Азії є: знищення комах-переносни-
ків вірусу катаральної гарячки овець, вакцинація, терапевтичні заходи, 
заборона ввезення тварин і продуктів їхнього забою, карантин та інші 
заходи, що гарантують безпеку країни й контроль від занесення інфек-
ції ззовні. В ензоотично неблагополучних державах щорічно проводять 
профілактичну вакцинацію (Корнієнко Л. Є. Та ін., 2011; Bruckner G., 2008)

Для недопущення занесення хвороби з неблагополучних регіонів 
деякі країни забороняють імпорт великої рогатої худоби, овець і кіз, а 
також екзотичних жуйних для зоопарків на невизначений час. У краї-
нах, де відсутні такі жорсткі заборони, ввезення жуйних з ензоотичних 
неблагополучних зон допускається в зимові місяці й лише після попере-
днього 30-денного карантинування. Після введення тварин їх ставлять 
на подальший 30-денний карантин у стійла, де відсутні комахи. Овець до-
сліджують у РЗК та ІФА, проводять ПЛР-діагностику. Для профілактики 
хвороби в ензоотичних із цього захворювання країнах рекомендується 
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також скошувати траву в низинах, переводити тварин на підвищені ді-
лянки або поміщати худобу на ночівлю в приміщення, вільні від комарів; 
застосовувати репеленти. У разі виникнення захворювання забороня-
ють стриження овець. Хворих овець мітять, ізолюють і вбивають без-
кровним методом, решту тварин вакцинують (Глушков А. А., 1990).

Нині профілактична імунізація овець залишається найбільш ефек-
тивним заходом профілактики й боротьби з блутангом у небезпечних 
регіонах. У Південній Африці та в інших регіонах застосовують три по-
лівалентні вакцини, кожна з яких складається з 5 різних серотипів ві-
русу, атенуйованих серією пасажів на курячих ембріонах. Моновалент-
ні модифіковані культуральні живі вірусні вакцини застосовуються на 
території США. Живі атенуйовані вакцини не застосовують у період 
життєдіяльності Culicoides, які можуть переносити вакцинний вірус 
від вакцинованих тварин до невакцинованих, що може призводити до 
антигенного шифту або дрейфу за участю вакцинного вірусу та непе-
редбачених епізоотичних наслідків. Вакцинація кітних вівцематок та 
тільних корів атенуйованою живою вакциною протягом першої поло-
вини чи першого триместру вагітності часто призводить до аборту чи 
народження потомства з вадами. Контроль хвороби відрізняється в ре-
гіонах, де вона не є ендемічною. Під час спалаху, коли хворобу спричи-
няють один чи декілька серотипів, у вакцину закладають атенуйований 
серотип вірусу, який спричинив хворобу. Адже використання інших 
вакцинних штамів не забезпечує захисту. Контроль переносників шля-
хом застосування інсектицидів чи захист від переносників тварин шля-
хом перегону їх у приміщення в період інтенсивного льоту комах зни-
жує кількість укусів Culicoides та зменшує ризик спалаху цієї інфекції.

Заходи з профілактики та боротьби з блутангом у нашій країні про-
водяться згідно з положеннями «Інструкції щодо профілактики та бо-
ротьби з блутангом» (2009).

Епізоотичним вогнищем у разі виникнення блутангу вважають гос-
подарства, двори громадян, пасовища, мисливські угіддя, а також інші 
об’єкти, де є хворі на блутанг тварини. Неблагополучний пункт – населе-
ний пункт за адміністративним поділом, на території якого встановлене 
епізоотичне вогнище хвороби. Неблагополучна зона – зона радіусом 20 
км навколо епізоотичного вогнища. Стаціонарно неблагополучна зона – 
частина території, на якій епізоотичне вогнище існує протягом трьох і 
більше років. Загрозлива зона – територія радіусом 100 км навколо епі-
зоотичного вогнища, на яку можливий переліт переносників вірусу з 
епізоотичного вогнища. Визначається з урахуванням рози вітрів (пере-
важного напрямку і швидкості вітру) на конкретній території. Сюди на-
лежать господарства або населені пункти, що межують з епізоотичним 
вогнищем і неблагополучними пунктами або розташовані в прикордон-
них районах країни, у районах міжнародних аеропортів, морських портів 
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і прикордонних залізничних станцій. Зона нагляду – зона глибиною 50 
км від загрозливої зони. Благополучна зона – частина території області, 
республіки, району, де протягом не менше двох років не реєстрували за-
хворювання сприйнятливих до блутангу тварин.

Заходи щодо запобігання занесенню збудника блутангу. Проведен-
ня систематичної дезінфекції транспорту, який використовується для 
транспортування з-за кордону живих тварин, сперми, яйцеклітин, емб-
ріонів, продуктів та сировини тваринного походження. У разі імпор-
ту живих жуйних тварин забезпечується їхній захист від кровосисних 
комах протягом усього маршруту перевезення. Дозволяється імпорт 
жуйних тварин, сприйнятливих до блутангу, сперми, яйцеклітин, емб-
ріонів із країн та регіонів відповідно до вимог Санітарного кодексу на-
земних тварин МЕБ, що підтверджується міжнародним ветеринарним 
сертифікатом. Проведення карантинування імпортованого поголів’я 
сприйнятливих до блутангу тварин з обов’язковими лабораторними 
дослідженнями. Державні інспектори ветеринарної медицини повинні 
здійснювати постійний ветеринарно-санітарний контроль та нагляд за 
імпортованим поголів’ям жуйних тварин.

За появи клінічних ознак чи позитивно реагуючих тварин під час ка-
рантинування в разі підтвердження діагнозу хворих тварин забивають 
безкровним методом та спалюють, а всіх інших тварин або повертають 
до країни-експортера (власнику), або забивають на м’ясокомбінатах 
наприкінці зміни за згодою двох сторін. Експорт хворої худоби катего-
рично заборонений.

Профілактика блутангу. Постійно здійснюється серологічний мо-
ніторинг щодо блутангу. Для моніторингу відбирають кров від великої 
і дрібної рогатої худоби для дослідження методом ІФА. Кількість моні-
торингових досліджень необхідно коригувати щороку відповідно до на-
явного поголів’я великої і дрібної рогатої худоби. Виведення тварин на 
пасовище дозволяється після попередньої їхньої обробки засобами, що 
забезпечують захист від укусів комах. У разі постановки тварин на стій-
лове утримання після закінчення випасу проводять їхній обов’язковий 
клінічний огляд. Проводиться також профілактична дезінсекція тва-
ринницьких приміщень і заходи, спрямовані на знищення стаціонар-
них ареалів мешкання комах – переносників збудника хвороби.

Протиепізоотичні заходи за підозри на блутанг. Власники тварин та 
лікарі ветеринарної медицини за підозри в захворюванні тварин на блу-
танг зобов’язані повідомити головного державного інспектора ветери-
нарної медицини району про підозру або виявлення хворих на блутанг 
тварин. Державний інспектор ветеринарної медицини району, який 
отримав повідомлення про підозру на блутанг, негайно повідомляє го-
ловного державного інспектора ветеринарної медицини області та вста-
новлює карантинні обмеження на 72 год. (до підтвердження діагнозу).
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Головний державний інспектор ветеринарної медицини області не-
гайно повідомляє Головного державного інспектора ветеринарної ме-
дицини України про виникнення підозри на блутанг.

Тварин, підозрюваних у захворюванні, до приїзду спеціальної комісії 
відокремлюють від клінічно здорових тварин. У випадку виникнення підо-
зри захворювання тварин на блутанг на пасовищі всіх тварин негайно пере-
водять на стійлове утримання в окремо виділене приміщення. Від підозрю-
ваних у захворюванні тварин відбирають кров та направляють у державну 
лабораторію ветеринарної медицини для встановлення діагнозу.

Спеціальна комісія проводить епізоотологічне розслідування для 
визначення джерела інфекції та визначає заходи з ліквідації хвороби. 
Усіх без винятку тварин, приміщення, інвентар, транспортні засоби, 
що обслуговують цих тварин, обробляють інсектицидними засобами 
або репелентами (згідно з настановами щодо застосування) у строки, 
що виключають можливість виживання комах-переносників до закін-
чення періоду їхнього льоту.

Забороняється: забивати, випасати, продавати і здійснювати будь-
яке переміщення тварин у господарстві та в інші місцевості; викорис-
товувати, продавати, вивозити за межі господарства від них продукцію: 
сперму, ембріони, яйцеклітини, вовну, шкірсировину, м’ясо та м’ясну 
продукцію, продукти забою тварин.

У разі підозри захворювання на блутанг диких жуйних тварин за рі-
шенням Державної надзвичайної протиепізоотичної комісії організову-
ються бригади із їхнього відстрілу, відбирають кров та направляють у дер-
жавну лабораторію ветеринарної медицини для встановлення діагнозу.

Заходи щодо ліквідації блутангу. Після підтвердження діагнозу на 
блутанг рішенням державної надзвичайної протиепізоотичної комісії 
встановлюються карантинні обмеження на неблагополучний пункт і 
визначаються епізоотичне вогнище, неблагополучна зона, загрозлива 
зона та зона нагляду.

Заходи ліквідації блутангу в неблагополучному пункті. Тварин, під-
озрюваних у захворюванні, відділяють від загального стада в окреме 
приміщення й до встановлення діагнозу забезпечують їхній захист від 
кровосисних комах. Від усіх підозрюваних у зараженні тварин небла-
гополучного пункту відбирають кров для дослідження методом ІФА за 
умови, що тварини не вакциновані проти блутангу. Якщо тварини вак-
циновані проти блутангу і виявлені антитіла, кров досліджують мето-
дом ПЛР на наявність антигену або РНК-вірусу блутангу. Після підтвер-
дження діагнозу хворих тварин забивають безкровним методом і спа-
люють. Шкуру з трупів знімати заборонено. Підозрюваних у зараженні 
тварин неблагополучного пункту досліджують з інтервалом 15–20 днів. 
У разі повторного виявлення хворих тварин їх забивають безкровним 
методом і спалюють, а всіх інших здають на забій.
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Забій підозрюваних у зараженні тварин з неблагополучного пункту 
проводиться лише з дозволу головного державного інспектора ветери-
нарної медицини району на окремо визначеному м’ясопереробному під-
приємстві в межах загрозливої зони окремою партією наприкінці зміни. 
М’ясо та продукти забою, отримані від підозрюваних у зараженні тварин, 
підлягають термічній обробці за температури (навіть біля кісток) не мен-
ше 80 оС протягом 3 год. Забороняється використовувати кров на пере-
робку. Продукти забою, що не підлягають переробці, спалюють. Після 
забою тварин проводять дезінфекцію, дезінсекцію всіх місць, де вони 
перебували. Тварин транспортують до м’ясопереробних підприємств 
на спеціальному транспорті, що забезпечує захист від кровосисних ко-
мах. Шкіру від підозрюваних у зараженні тварин дезінфікують. Лікувати 
хворих тварин заборонено. За підозрюваними в зараженні тваринами 
встановлюють щоденний клінічний нагляд. Підозрюваних у зараженні 
тварин у неблагополучному пункті захищають від кровосисних комах 
протягом усього періоду карантинних обмежень. Забороняється будь-
яке перегрупування жуйних тварин у господарстві без дозволу головно-
го державного інспектора ветеринарної медицини району.

Забороняється також переміщення тварин за межі неблагополучно-
го пункту без дозволу головного державного інспектора ветеринарної 
медицини району. У неблагополучному пункті припиняють відтворен-
ня стада жуйних тварин. Забороняється збирання, обробка, зберігання 
та використання сперми для штучного осіменіння тварин, яйцеклітин 
та ембріонів від хворих та підозрюваних у зараженні тварин. Запаси 
продукції, що отримані від хворих тварин (сперма, ембріони, яйцеклі-
тини) за 60 днів до появи захворювання, вважають матеріалом ризику і 
спалюють. Підозрюваних у зараженні тварин, від яких отримують про-
дукцію для відтворення в неблагополучному пункті, досліджують на 
наявність антитіл або антигену з інтервалом 15–20 днів.

Тварин із неблагополучного пункту, яких запліднювали спермою 
від хворих плідників або використовували як реципієнтів для пере-
садки ембріонів за 60 днів до появи захворювання, відносять до групи 
ризику й піддають дворазовому лабораторному дослідженню з інтер-
валом 15–20 днів. Благополучні господарства щодо блутангу, які вико-
ристовували сперму, ембріони, яйцеклітини від хворих тварин із небла-
гополучного пункту за 60 днів до виникнення захворювання, відносять 
до групи ризику. Тварин у таких господарствах піддають дворазовому 
лабораторному дослідженню з інтервалом 15–20 днів.

Для транспортування хворих тварин та трупів використовують спе-
ціальний транспорт, що забезпечує захист від кровосисних комах. У 
неблагополучному пункті проводять дезінфекцію та дезінсекцію, а та-
кож заходи, спрямовані на знищення стаціонарних ареалів мешкання 
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комах – пере- носників збудника хвороби. М’ясо та продукти забою від 
вимушено забитих сприйнятливих тварин неблагополучної зони спа-
люють.

Вовну, отриману від підозрюваних у зараженні овець, обробляють 
інсектицидами та дозволяють вивозити на переробні підприємства піс-
ля зняття карантинних обмежень.

Проведення заходів у неблагополучній, загрозливій зонах та зоні 
нагляду. Здійснюється постійний ветеринарно-санітарний контроль та 
нагляд за сприйнятливими до блутангу тваринами. Здійснюють серо-
логічний контроль не менше, як 2 % тварин, сприйнятливих до цього 
захворювання, за умови, що тварини не були вакциновані.

Забороняється переміщення тварин за межі неблагополучної й за-
грозливої зон без дозволу головного державного інспектора ветери-
нарної медицини району, і проводять заходи, що захищають тварин від 
укусів комах. Тварин, від яких отримують продукцію для відтворення 
(сперму, яйцеклітини, ембріони), у неблагополучній і загрозливій зо-
нах досліджують на наявність антитіл або антигену з інтервалом 15–20 
днів до зняття обмежень.

Зняття карантинних обмежень із неблагополучних пунктів. Оздо-
ровленим від блутангу через 60 днів після останнього випадку знищен-
ня хворої тварини вважається неблагополучний пункт, на території 
якого проведені всі необхідні оздоровчі заходи та лабораторне дослі-
дження крові тварин до отримання двох підряд негативних результа-
тів на відсутність антигену або відразу після проведення сіх необхідних 
оздоровчих заходів за умови здачі на забій усіх підозрюваних у зара-
женні сприйнятливих тварин із неблагополучного пункту.

Карантинні обмеження з неблагополучного пункту знімаються за 
результатами перевірки проведення оздоровчих заходів рішенням дер-
жавних надзвичайних протиепізоотичних комісій. Після зняття каран-
тинних обмежень на неблагополучний пункт накладають обмеження 
на 1 рік, протягом якого забороняється: вивозити і продавати жуйних 
за межі колишнього неблагополучного щодо блутангу пункту, крім тва-
рин на забій; забій таких тварин проводять на визначеному в області 
м’ясокомбінаті окремою партією наприкінці зміни; комплектація ста-
да раніше неблагополучних господарств дозволяється лише з регіонів, 
благополучних щодо блутангу, за умови негативних результатів лабо-
раторного дослідження на наявність антитіл або антигену вірусу блу-
тангу; протягом року тварини, що були завезені для комплектації стада 
в раніше неблагополучне господарство, підлягають лабораторному до-
слідженню на блутанг у кількості не менше 2 %.
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КЛАСИЧНА ЧУМА СВИНЕЙ
Класична чума свиней (лат.: Pestis suum; син. назва: європейська 

чума свиней; абр.: КЧС) – інфекційна, висококонтагіозна вірусна хворо-
ба, яка характеризується за гострого перебігу гарячкою, ознаками сеп-
тицемії й геморагічного діатезу, за підгострого і хронічного – крупозної 
пневмонії і крупозно-дифтерійного коліту.

Хвороба внесена МЕБ до списку транскордонних захворювань і є 
предметом контролю служб державної ветеринарної медицини в усіх 
країнах світу.

Економічні збитки. Хвороба вражає свійських і диких свиней і ста-
новить значну економічну загрозу для ведення й розвитку свинарства. 
КЧС є ендемічною в частині країн Східної Європи, Південно-Східної 
Азії, Центральної й Південної Америки. Хоча хвороба викорінена в до-
машніх свиней та диких кабанів у Західній Європі, вона залишається 
ендемічною в популяціях диких кабанів у Східній Європі, що становить 
загрозу для господарств, які утримують свійських свиней. 

Історична довідка. В історії вивчення класичної чуми свиней (КЧС) 
можна виділити декілька періодів. Перший – 1833 – 1903 / 1905 рр. – охо-
плює проміжок часу, коли з комплексу хвороб свиней, які називали в 
Північній Америці «Plague suis» (дослівно чума свиней), було виділено 
й ідентифіковано особливу нозологічну форму захворювання у сви-
ней «Hog cholera». Отже, в окремих випадках сальмонел, яких виділяли 
за КЧС як секундарну мікрофлору, ототожнювали зі збудником чуми 
(Fuchs, 1968; Kernkamp, 1961; USDA, 1889). Другий період – (1903 – 1962 рр.) 
охоплює проміжок часу від встановлення вірусної природи збудника 
чуми (Швейнітц і Дорсе, 1903; Дорсе, Бальтон і Мак-Брайд, 1905) до почат-
ку застосування методу флуоресціюючих антитіл. У цей же період у США 
(1936) Мак-Брайд і в Україні І. Й. Кулеско (1939) виготовили інактивовані 
кристалвіолетвакцини. Починаючи з 50-х рр. минулого століття, стали 
застосовувати вірусвакцини з атенуйованих лапінізованих штамів вірусу 
чуми (Ровак, SFA, Гудзон і К). Третій період (1962 – 1985 рр.) – це період, 
коли на зміну дорогим та небезпечним дослідам на свинях (що суттєво 
стримувало дослідницьку діяльність) було запропоновано швидкий і 
економічний метод імунофлюоресценції. Четвертий період (з 1986 року 
до наших днів) розпочинається з часу використання гібридомної техно-
логії для вивчення цього вірусу, епітопного аналізу антигенної структури 
генома, застосування молекулярних методів досліджень тощо.

Нині вчені розглядають три теорії екзистенції (існування) класич-
ної чуми в природі. Згідно з конституційною теорією вірус завжди 
персистував серед поголів’я свиней, але до ХІХ століття він не набув 
розповсюдження на відносно стійкому безпородному свинопоголів’ї з 
природними умовами розведення, вирощування та утримання тварин. 
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Конституційно зумовлена стійкість свиней приховувала прояв чуми, 
а  – переведення свинарства на інтенсивні технології й чистопородне 
розведення сприяли епізоотичному прояву хвороби. Інша теорія – те-
орія резервуару, згідно з якою вірус екзистував на інших видах тварин 
і лише під час переведення на інтенсивні технології, він перенісся й 
адаптувався до організму свиней. Підставою для такої гіпотези є анти-
генна спорідненість збудників класичної чуми свиней і вірусної діареї 
великої рогатої худоби. Згідно з третьою теорією  – теорією імпорту 
(завезення), вірус екзистує серед поголів’я в країнах з екстенсивними 
технологіями вирощування свиней, де КЧС не зумовлює значних збит-
ків і заноситься в країни з інтенсивним свинарством і високочутливим 
поголів’ям, завдаючи значних економічних збитків.

У період 2009–2019 рр. хворобу реєстрували в Бутані (2010–2016, 2018), 
Болівії (2009–2016, 2018), Бразилії (2009, 2018–2019), Болгарії (2009), Кам-
боджі (2010–2018), Китаї (2009–2018), Колумбії (2013–2019), Кубі (2009–
2019), Домініканській Республіці (2015–2019), Еквадорі (2009–2019), Ні-
меччині (2009), Гватемалі (2010, 2012–2013), Гаїті (2009–2019), Угорщині 
(2009), Індії (2009–2018), Індонезії (2009–2018), Ізраїлі (2009), Японії (2018, 
2018), Південній Кореї (2009, 2013–2014, 2016–2017), Лаосі (2010–2015), 
Литві (2011), Мадагаскарі (2009–2019), Мексиці (2009), Монголії (2012, 
2014–2016), М’янмі (2013–2015), Непалі (2009–2019), Перу (2009–2019), Фі-
ліппінах (2009–2018), Росії (2009–2019), Сербії (2010–2011), Таїланді (2009–
2019), Тиморі (2016–2018), Україні (2015), В’єтнамі (2009–2019). 

Збудник – дрібний (діаметр 40 нм), оболонковий, плюс-РНК-вмісний 
вірус (CSFV), який має ікосаедричний нуклеокапсид. Відкриття близь-
кої антигенної спорідненості між вірусом КЧС і вірусної діареї великої 
рогатої худоби стало підгрунтям для групування цих двох збудників до 
групи пестивірусів. Пізніше її доповнили вірусом прикордонної хвороби 
овець. За результатами вивчення структури й організації геномів вірусів 
родини Togaviridae у 1985 році таксономічне становище пестивірусів було 
переглянуте й була створена нова родина Flaviviridae, до якої в 1991 році 
включено рід Pestivirus. На 3-му симпозіумі з проблем пестивірусів реко-
мендована номенклатура, яка включає 4 основні групи роду Pestivirus: 
Pestivirus І (вірус діареї великої рогатої худоби І – BVDV І); Pestivirus ІІ (вірус 
класичної чуми свиней ІІ – СSАМ ІІ); Pestivirus ІІІ (вірус прикордонної хво-
роби овець ІІІ – BDV ІІІ); Pestivirus IV (вірус діареї великої рогатої худоби 
IV). Між цими вірусами встановлені антигенні й генетичні зв’язки. Свині 
можуть заразитися вірусами будь-якої з перерахованих груп.

Штами CSFV поділяються на три основні генетичні групи (Lowings 
et al., 1996), кожна з яких має три або чотири підгрупи (1.1, 1.2, 1.3; 2.1, 
2.2, 2.3; 3.1, 3.2, 3.3, 3.4) (Paton et al., 2000). Філогенетичний аналіз демон-
струє зв’язок між генотипом вірусу та його географічним походженням 
(Greiser‐Wilke et al., 2000). Ізоляти 1 групи виділяють на території Пів-
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денної Америки (Pereda et al., 2005) та Росії (Vlasova et al., 2003). Більшість 
вірусів, які належать до групи 2, були виділені під час спалахів у Захід-
ній, Центральній чи Східній Європі (Blome et al., 2010) та деяких азіат-
ських країнах (Blacksell et al., 2004; Kamakawa et al., 2006; Pan et al., 2005). 
Представники 2 групи вірусу останнім часом були виділені в Колумбії та 
Південній Америці (Garrido Haro et al., 2018). Віруси 3 групи виявляють 
переважно в Азії (Parchariyanon et al., 2000; Beer et al., 2015). Дослідження 
із диференціації цих груп вірусів проводять у Довідковій лабораторії з 
КЧС у Ганновері (Німеччина). Ця база даних є корисним інструментом 
для виявлення можливого вірусного джерела під час спалахів, які ви-
никають у раніше благополучних регіонах (Postel et al., 2016).

Слабовірулентні штами вірусу погано розмножуються в культурі клі-
тин, інфекційність і імуногенність у них знижена, а специфічна імуноф-
люоресценція в культурі клітин незначна і сповільнена. Резистентність до 
нагрівання за 56 оС – ознака високовірулентних штамів, а втрата інфекцій-
ності за такого температурного впливу властива авірулентним штамам. 

Carbrey E.A. (1988) розподілив виділені ізоляти за вірулентними влас-
тивостями на 4 категорії: 1. Високовірулентні  – свині хворіли й гинули 
(45% ізолятів); 2.Слабовірулентні – свині хворіли переважно в хронічній 
формі й одужували або гинули після тривалого перебігу (27 % ізолятів); 
3. Авірулентні (ті, що природно імунізували)  – свині майже або зовсім 
не реагували на впровадження вірусу й залишалися здоровими під час 
наступного зараження вірулентним вірусом (22 % ізолятів); 4. Персисту-
вальні віруси  – віруси, які індукують персистування вірусу (переважно 
латентну інфекцію) та імунологічну толерантність. У свиней проявля-
лися клінічні ознаки чуми, але розвивалася латентна інфекція, з часом 
вони виглядали клінічно здоровими, однак у них у крові вірус виявлявся 
в значних концентраціях. Таких ізолятів було біля 6 %.

Проте, виділяючи четверту групу штамів, які зумовлюють персисту-
вання вірусу й імунологічну толерантність, автор не дає критеріїв їхніх 
відмінностей від слабовірулентних і авірулентних. Ознака персистуван-
ня вірусу й імунологічна толерантність зумовлені не тільки й не стільки 
вірусом, як пренатальним і неонатальним періодом інфікування (один 
із механізмів персистування).

Встановлено, що в організмі інших видів тварин, крім парнокопитих, 
вірус КЧС не розмножується, за виключенням кролів, у яких після чис-
ленних переміжних пасажів із використанням свиней вдалось відтвори-
ти інфекційний процес. Таким способом було атенуйовано вірулентний 
вірус КЧС і отримано лапінізований штам «К» (Китайський; у Європі  – 
штам «С»), який і нині є базовим під час виготовлення живих вакцин.

Вірус розмножується в гомологічних (свинячих) і гетерологічних (ве-
ликої рогатої худоби, овець, кіз) культурах клітин без прояву цитопатич-
ної дії. Нині в лабораторіях для культивування й титрування вірусу пе-
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реважно застосовують перещеплювану культуру клітин нирки поросяти 
РК-15, яку вирощують на живильному середовищі, що містить фетальну 
сироватку крові великої рогатої худоби, перевірену на відсутність вірусу 
діареї великої рогатої худоби, антитіл до нього і вірусних інгібіторів.

В організмі перехворілих і щеплених тварин збудник утворює віру-
сонейтралізуючі (виявляються в РН), преципітувальні (РДП, РРІД, РІЕ-
ОФ) і комплементозв’язувальні антитіла (РЗК, РТЗК).

Із-за наявності ліпопротеїдної оболонки вірус класичної чуми сви-
ней інактивується хлороформом, ефіром, детергентами (дезоксихолат 
натрію, нонідет Р40) і сапонінами. Він зберігається у свіжоохолоджено-
му м’ясі 45–71 день, замороженому – більше 4 років, у солоній шинці – 
60–120 днів, копченій шинці й салямі – 19–85 днів, пармській шинці – до 
313 днів. У м’ясі, рідкому гної вірус КЧС може виживати протягом 2-х 
тижнів за 20 °C, і більше 6 тижнів за 4 °C. CSFV відносно стабільний за 
рН від 5 до 10. Інактивація вірусу відбувається через 10 хв за 60 °C, але 
він виживає до 30 хв за 68 °C в дефібринованій крові. На стінах і цеглі в 
приміщеннях вірус зберігається до 7 діб (Weesendorp et al., 2008).

Епізоотологічні відомості. Нині хворобу не реєструють у популя-
ції домашніх свиней в Австралії, Новій Зеландії, Північній Америці та 
Західній Європі (Beer et al., 2015). Території Південної Америки, Чилі та 
Уругваю також оголошені вільними від КЧС. В Аргентині не виявля-
ють спалахів з 1999 р., адже країна припинила вакцинацію у 2004 році 
(Vargas Terán et al., 2004). Значні райони Центральної та Південної Аме-
рики продовжують контролювати захворювання за допомогою вакци-
нації (Morilla, Carvajal, 2002). Нині CSF залишається ендемічною в Азії 
(Luo et al., 2014; Roychoudhury et al., 2014). Епізоотична ситуація в країнах 
Африки недостатньо визначена, хворобу виявляли на Мадагаскарі та 
Південній Африці (Sandvik et al., 2005). Такі країни як Данія, Норвегія, 
Швеція, Фінляндія, Люксембург, Угорщина, Ірландія, Великобританія, 
США благополучні з КЧС до нинішнього часу.

Джерелом збудника інфекції є хворі тварини, свині з латентною ін-
фекцією й перехворілі свійські й дикі свині – вірусоносії (персистування 
вірусу). Залишаючись невиявленими в загальному стаді такі тварини 
становлять особливу небезпеку в розповсюдженні хвороби й підтри-
манні епізоотії. До КЧС сприйнятливі всі вікові групи й породи свиней.

За природних умов зараження свиней відбувається оральним, на-
зальним, аерогенним, кон’юнктивальним, генітальним і різними па-
рентеральними способами. Під час зараження свиней вірулентними 
штамами значні його концентрації вдається виявляти в крові і ткани-
нах. Хворі тварини виділяють збудника в навколишнє середовище зі 
слиною, сечею, калом, назальним і слізним секретами. Можливість пе-
редачі CSFV зі спермою була підтверджена під час епізоотії в Нідерлан-
дах (Hennecken et al., 2000). Зі спермою вірус може передаватись під час 
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штучного осіменіння (de Smit et al., 1999; Floegel et al., 2000). Виділення 
вірусу відбувається до самої загибелі тварини. Під час зараження порос-
них (не вакцинованих) свиноматок слабовірулентними штамами вірусу, 
особливо в першій половині поросності, відбувається трансплацентар-
не інфікування плодів, яке закінчується абортами або народженням 
мертвих (муміфікованих) чи слабких поросят. У таких поросят можуть 
бути відсутні клінічні ознаки хвороби, але вони здатні розповсюджува-
ти вірус протягом 4–6 тижнів, зумовлюючи стан вірусоносійства за КЧС 
(Edwards, 2000; Fritzemeier et al., 2000; Weesendorp et al., 2011).

Розповсюдження вірусу з одної ферми на іншу можливе під час пере-
міщення заражених свиней, які знаходяться в інкубаційному періоді або 
тварин із латентною інфекцією (персистування вірусу). Досить небез-
печним у цьому відношенні є дорожній транспорт. Перевезення свиней 
на далекі відстані може призвести до незафіксованих контактів, у цьому 
разі ситуація ускладнюється, якщо зараження відбувається низькові-
рулентними штамами. Із-за повільного розповсюдження такого вірусу 
інфікування може відбуватися й бути непоміченим протягом тижнів і мі-
сяців. Перевезення поросних свиноматок-вірусоносіїв може стати при-
чиною занесення вірусу на іншу ферму після опоросу і відповідно появи 
поросят-вірусоносіїв і призводити до запізнілої постановки діагнозу.

Занесення вірусу в благополучні райони й на далекі відстані можли-
ве із свининою або свинячими продуктами. Свині можуть заразитися 
під час згодовування їм помиїв, відходів із боєнь і м’ясокомбінатів без 
відповідної термічної обробки. 

Фахівці ветеринарної медицини, техніки штучного осіменіння можуть 
переносити вірус із контамінованими інструментами. Застосування однієї 
голки, інструментів під час обробок тварин за наявності тварин-вірусоно-
сіїв створює значну небезпеку перезараження. Механічна передача CSFV 
відбувається через гризунів, собак та котів (Dewulf et al., 2001). Транспортні 
засоби (вантажівки, причепи, автомобілі), забруднені зараженими калом і 
сечею також становлять значну небезпеку (Weesendorp et al., 2008).

Вірус передається аерогенним шляхом, було доведено реальне його 
розповсюдження між приміщеннями з примусовою вентиляцією, які 
знаходяться на близькій відстані одне від одного.

Отже, свині з латентною інфекцією – найбільш важливий резерву-
ар вірусу, потім йдуть свинина і свинячі продукти, виготовлені з м’яса 
інфікованих тварин, які зберігаються в холодильниках переробних під-
приємств в охолодженому вигляді, і становлять потенційний ризик для 
ферм, які використовують відходи боєнь для годівлі свиней. Тварини-
вірусоносії, ті що перебувають в інкубаційному періоді, і свиноматки-
вірусоносії є основними джерелами інфекції.

Латентно інфіковані дикі кабани – також резервуар вірусу, вони мо-
жуть інфікувати домашніх свиней через кормовий ланцюг або в разі 
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контактів під час вигулу свиноматок перед паруванням або штучним 
осіменінням. Виділення естрогенів у цей час сприяє приваблюванню 
диких кабанів, у тому числі носіїв збудника КЧС, і в процесі парування 
відбувається зараження свиноматок.

На епізоотологію КЧС впливають різні чинники: тип господарства, 
розмір ферм, щільність популяції свиней, система транспортування і про-
дажу, вірулентність циркулюючих штамів вірусу, контролюючі й ліквіда-
ційні заходи, тип і схеми застосування вакцин, ефективність діагностики.

Стратегія боротьби й ліквідації вогнищ КЧС у нашій країні грунту-
ється на жорсткому режимі вакцинації й застосуванні ветеринарно-са-
нітарних заходів, і має певні позитивні результати, однак повністю ви-
корінити хворобу поки що не вдалося. Незважаючи на те, що протягом 
більш як 20 років застосовувалися живі вакцини в 1993 – 1996 рр. КЧС 
була зареєстрована в різних регіонах України, у тому числі й серед ще-
плених свиней. У 1993 – 1996 рр. в Україні за умов широкомасштабної 
вакцинації встановили 108 вогнищ КЧС, у цьому разі захворіло 38443 
гол, з них загинуло 20989. Спалахи захворювання серед диких кабанів 
виникали в Україні у 2001 і 2014, 2015 рр. (спалахи у грудні 2014 і січні 
2015 року в Київській області об’єднані в один).

Епізоотичний моніторинг КЧС у диких свиней в Україні проведений 
у 2001 – 2013 рр. показав наявність антитіл у 11 % досліджених тварин 
(Ситюк М.П., 2015).

Найбільш сприйнятливі до зараження відлучені поросята, які пере-
бувають на дорощуванні (40–60 %), менше – новонароджені поросята і, як 
виключення свиноматки і кнурі. У дрібних відгодівельних господарствах, 
у яких вакцинацію проводять не завжди, КЧС поширюється досить швид-
ко. Однак комплекс ветеринарно-санітарних заходів, який включає забій 
усіх тварин і запровадження карантинних заходів, забезпечує швидку лік-
відацію вогнища. У великих господарствах і свинарських комплексах із 
кількістю свиней, яка перевищує 10 тис гол, проведення таких заходів у 
короткий термін не завжди можливе. Ось чому після видалення хворих і 
підозрюваних у захворюванні свиней, усіх підозрюваних в зараженні сви-
ней незалежно від терміну попереднього планового щеплення піддають 
негайній вакцинації. Однак у таких випадках ліквідувати КЧС не завжди 
вдається і створюються умови для формування стаціонарного вогнища.

Слід мати на увазі, що уражені тварини можуть почати виділяти 
вірус протягом декількох днів після зараження та до появи клінічних 
ознак. У разі зараження слабовірулентними штамами виділення віру-
су до початку характерних клінічних ознак може тривати до 13–19 діб 
(Durand et al., 2009). Однак через неспецифічний характер клінічних 
ознак, особливо в разі зараження штамами середньої або низької ві-
рулентності, хвороба може залишатися непоміченою в стаді протягом 
4–8 тижнів, що збільшує ризик подальшого розповсюдження.
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Патогенез. Мигдалики – орган початкової локалізації і проникнення 
вірусу в організм свині. Первинне розмноження збудника в них почина-
ється між 7 і 48 годинами після зараження. У цей період вірус розмножу-
ється в епітеліальних клітинах поверхні мигдаликів і крипт, потім перено-
ситься лімфатичними судинами до надгортанних, підщелепних, білявуш-
них і шийних лімфатичних вузлів де його виявляють через 16 год після 
зараження. Через 16–24 год. після інфікування вірус проникає в капіляри 
судин і спричиняє первинну віремію, він також може бути виділений із се-
лезінки та інших органів. Подальшим місцем реплікації вірусу є регіональ-
ні і вісцеральні лімфатичні вузли, головний і кістковий мозок, солітарні 
лімфатичні фолікули й пейєрові бляшки слизової оболонки кишечнику, 
паренхіматозні органи. Встановлено, що в крові (лейкоцитах), селезінці й 
лімфатичних вузлах міститься найбільша кількість вірусу. Поширення ві-
русу всередині організму здебільшого завершується менше, ніж за 6 днів. 
Вірус КЧС зумовлює патологічну дію на різні типи клітин: ендотеліальні, 
лімфоретикулярні, епітеліальні (наприклад, мигдаликів) і макрофаги, які 
є головними клітинами-мішенями для його розмноження.

CSFV проявляє імуносупресивну дію, адже нейтралізуючі антитіла 
можуть з’являтися лише через 2–3 тижні після зараження. Лейкопенія, 
зокрема, лімфопенія притаманні цій інфекції на самих ранніх стадіях 
(Susa et al., 1992). З усієї субпопуляції лейкоцитів найбільш страждають 
В-лімфоцити, Т-хелпери та цитотоксичні Т-лімфоцити.

Іншим, надзвичайно важливим в епізоотологічному відношенні мо-
ментом є тератогенний ефект вірусу, тобто трансплацентарне (конгені-
тальне) зараження плодів свиноматки, інфікованої раніше низьковіру-
лентним штамом вірусу. CSFV здатний долати плаценту та інфікувати пло-
ди в будь-якому періоді вагітності. У результаті цього відмічають загибель 
ембріонів або плодів із наступним їх розсмоктуванням або муміфікацією. 
Тератогенна дія вірусу залежить від періоду поросності свиноматки. У разі 
більш раннього інфікування (40–45 дні поросності) часто виникають ано-
малії в розвитку ембріонів і плодів; зараження в 45–65-денному віці при-
зводить до вродженого персистування вірусу в новонароджених поросят, 
що супроводжується уповільненим ростом після відлучення (синдром 
карликовості), періодичними діареями, слабкістю задніх кінцівок, тремо-
ром і віремією. Такі поросята гинуть через тиждень після народження або 
впродовж 2 міс. (Vannier et al., 1981; Van Oirschot, Terpstra, 1977).

Комплекс патологічних явищ за чуми також розглядають як інду-
ковані вірусом розлади ферментативних систем організму, зокрема, 
ураження підшлункової залози з надходженням у кров хімотрипсину й 
розвитком аутоімунного процесу.

Van Oirschot J.T., Terpstra C. (1989) розглядають цю інфекцію як зма-
гання між вірусом і імунною системою організму. У випадку зараження 
вірусом КЧС із низькою вірулентністю, реплікація останнього відбува-
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ється повільніше й імунна відповідь може попередити розповсюдження 
збудника й організмі. Баланс між процесами проліферації й регресії в 
лімфоїдних тканинах відіграє провідну роль у перебігу й наслідках інфі-
кування цим збудником.

Як уже зазначалося, вірус КЧС має виражену афінність до клітин 
лімфоретикулярних органів (клітини-мішені). Розмножуючись у лім-
форетикулярних органах вірус спричиняє сильне виснаження лімфо-
їдної тканини, атрофію тимусу, «мармуровість» лімфатичних вузлів, 
інфаркти селезінки. Регресивні зміни в лімфоїдних тканинах прояв-
ляються лімфоцитопенією, тромбоцитопенією і вірусемією. Патогене-
тичний механізм, який є підгрунтям виснаження лімфоцитів такий. 
Руйнування лімфоцитів може відбуватися внаслідок безпосереднього 
цитотоксичного впливу вірусу КЧС, а також може бути спричиненим 
посиленим вивільненням глікокортикостероїдів із гіперпластичної 
кори наднирників (Knoetig et al., 1999; Bensaude et al., 2004).

Під час гострого прояву КЧС розвиваються численні порушення го-
меостазу, синдром дисемінованої внутрішньосудинної коагуляції, який 
проявляється у вигляді геморагічного діатезу. Підгрунтям цього син-
дрому є вірусне ушкодження судинного ендотелію. Найшвидше дифуз-
на активація системи коагуляції крові спричинена вивільненням про-
коагулюючих речовин із клітин у лімфоїдних тканинах, ендотеліальних 
клітинах судин і епітеліальних клітинах шлунково-кишкового тракту 
після ушкодження збудником КЧС.

Важливим наслідком масової активації системи коагуляції є змен-
шення кількості тромбоцитів і деяких чинників коагуляції, які спричи-
няють синдром дисемінованої внутрішньосудинної коагуляції й пете-
хіальні геморагії. Тромбоцитопенія є провідним чинником у патогенезі 
геморагічного діатезу за КЧС. В експериментах доведено, що вірус КЧС 
зумовлює ушкодження циркулюючих тромбоцитів, починаючи з дру-
гого дня після зараження. Доведене також руйнування мегакаріоцитів 
у кістковому мозку, яке також є важливим патогенетичним чинником.

Експериментально встановлено, що плід повинен бути інфікований 
за 60–65 днів до опоросу, щоби виникло персистування вірусу (латентна 
інфекція). Отже, по-перше, інфікування й руйнування лімфоїдних клі-
тин, індукує порушення функцій імунної системи і, як наслідок, у пло-
дів розвивається тривала імунологічна толерантність; по-друге, кліти-
ни інфіковані цим вірусом не містять, або містять незначну кількість ві-
русного антигену на поверхні уражених клітин й у такий спосіб можуть 
уникати атаки з боку імунної системи.

Пренатальне й неонатальне інфікування вірусом КЧС низької ві-
рулентності індукує не лише імунологічну толерантність, але і тривале, 
якщо не зажиттєвє персистування вірусу. Інфекційний вірус можна виді-
лити з крові й більшості тканин. Латентно інфіковані поросята можуть 
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жити протягом декількох місяців і постійно виділяти вірус. Клінічні 
ознаки можуть проявлятися мінімально або бути повністю відсутніми. У 
таких тварин спостерігають малорослість, атрофію тимусу й генералізо-
ване лімфоїдне виснаження. За умови зараження поросних свиноматок 
високовірулентним вірусом вони або гинуть, або у випадку виживання 
абортують, народжують слабких, нежиттєздатних поросят, які через 
декілька днів гинуть. На відміну від хронічної форми перебігу КЧС, за 
латентної інфекції здебільшого не виявляють специфічних антитіл та 
комплексів антиген-антитіло. Відповідно, пренатальне й раннє неона-
тальне інфікування поросят вірусом КЧС може індукувати імунологічну 
толерантність. Ймовірно, що вірус КЧС інфікує специфічні до цього віру-
су лімфоцити або регуляторні супресорні, або хелперні Т-клітини, й у та-
кий спосібзаважає напрацюванню специфічних антитіл, опосередкова-
но порушуючи імунорегуляторні (медіаторні) системи імунної відповіді.

Отже, латентно інфіковані поросята (персистування вірусу) відігра-
ють важливу роль у передачі вірусу КЧС в умовах господарств, їх вияв-
лення й наступний забій – необхідний захід у боротьбі з КЧС.

Імунологічна ареактивність (толерантність) латентно інфікованих 
тварин має специфічний характер: такі тварини дають імунну відповідь 
на інші антигени. Однак лімфоцитопенія, ослаблений синтез імуногло-
булінів тощо, негативно впливають на стійкість інфікованих тварин до 
факторних інфекцій бактеріального та іншого походження.

Латентною інфекцією з типовим персистуванням вірусу за КЧС вва-
жають таку, що триває понад 30 днів. За умов персистування вірусу ре-
єструють хронічні й, так звані, «late onset disease» – латентні (пізні і від-
далені) форми інфекції (Van Oirschot J.T., Terpstra C., 1989).

Перебіг і симптоми. Перебіг КЧС визначається вірулентністю вірус-
ного штаму і його дозою, віком й імунологічною реактивністю господа-
ря. Нині під час перебігу КЧС відомі всі існуючі форми хвороби: надго-
стра, гостра, хронічна й латентна. Симптоми КЧС сильно варіюють – від 
гострого перебігу зі смертельними наслідками до м’яких, швидкоплин-
них форм із наступним одужанням.

Надгострий перебіг спостерігають у популяції неімунних свиней. У 
цих тварин виявляють підвищену температуру тіла – до 41 оС і раптову 
загибель на 2–5 день після зараження.

Перші ознаки гострого перебігу  – пригнічення, втрата апетиту, яка 
характеризується спочатку зменшенням поїдання корму, а надалі тва-
рина лише заглиблює рило в корм. Протягом 2–6 днів після зараження 
температура тіла у свиней, як правило, вище 40  оС, але може досягати 
42 оС. Максимальну температуру здебільшого відмічають між 4 і 8 днями 
після появи перших клінічних ознак хвороби. Одночасно з цим загальна 
кількість лейкоцитів знижується з 8500–9000 мм3 (норма) до 2500–3000 
мм3, збільшується кількість еозинофільних і базофільних гранулоцитів, 
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спостерігають анемію з анізоцитозом, пойкілоцитозом і поліхромазією, 
зниження рівня тромбоцитів із 500–550 тис/мм3 (норма) до 100 тис/мм3. 
На початку захворювання реєструють виділення з очей, злипання повік, 
кон’юнктивіт, часті блювання, запори, які змінюються діареєю. Згодом 
хворі тварини туляться одне до одного. В останній стадії хвороби спо-
стерігають хитку ходу, потім парези. На ранній стадії хвороби зазнача-
ють гіперемію шкірних покривів, яку добре видно у свиней білих порід. 
Червоні цятки, на кінцевій стадії хвороби розповсюджуються на черево, 
рило, вуха й середню частину кінцівок. Специфічні цятки на вухах спо-
стерігають під час гострої форми, але здебільшого їх видно за хронічного 
перебігу. Більшість тварин гине на 10–14 день від початку хвороби. За-
значають сильні порушення системи кровообігу. Перебіг хвороби може 
тривати до 20–25 днів і тоді класифікується як підгострий. Залежно від 
імунного статусу поголів’я, вірулентності штаму, який спричинив захво-
рювання, смертність буває високою (40–100 %) або низькою (30–40 %).

За хронічної форми перебігу КЧС хвороба триває понад 25–90 днів, 
закінчується вона летально або тварини виживають (залежно від імуно-
логічної резистентності і вірулентності штаму), у цих випадках тварини, 
що одужали є носіями вірусу (персистування), а прояв інфекції харак-
теризується як латентний (Cariolet et al., 2008; Floegel‐Niesmann et al., 
2009). Інфікування свиней помірно- або низьковірулентними штамами 
вірусу призводить до прояву різноманітних клінічних ознак. В одних тва-
рин спостерігають гострий перебіг хвороби, в інших – приховані форми з 
тривалим персистуваням і віремією. Спочатку в таких свиней реєструють 
лише підвищення температури тіла і зниження апетиту з наступним три-
валим періодом, протягом якого ознаки хвороби відсутні. Останні про-
являються чітко незадовго до загибелі. Нерідко тварини виживають. Як 
правило, хвороба перебігає повільно, у цьому разі часто проявляються 
вторинні бактеріальні інфекції. У результаті тривалої гіпертермії й мета-
болічних порушень хронічно хворі тварини втрачають щетину (облисін-
ня), більшою мірою уражаються легені (кашель), шлунково-кишковий 
тракт (періодична діарея), центральна нервова система (прострація або 
конвульсії). У таких випадках летальність може становити до 60 %.

Латентний перебіг – переважно результат трансплацентарного за-
раження плодів порісних свиноматок, інфікованих низьковірулентни-
ми штамами вірусу КЧС. Провідні клінічні ознаки такого перебігу абор-
ти або народження мертвих поросят, вроджений тремор (дрижання) 
у новонароджених поросят (наслідки ушкодження мозочку), синдром 
карликовості, уроджене персистування вірусу протягом перших міся-
ців життя. Незважаючи на віремію, інфіковані поросята виглядають 
здоровими. Перші ознаки хвороби можуть проявлятися через 8–9 тиж-
нів після народження. У тварин спостерігають лейкопенію, відставан-
ня в рості, відсутність апетиту, депресію, кон’юнктивіт, дерматит, пері-
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одичну діарею і згодом розвиток парезів. Поросята з уродженим пер-
систуванням вірусу КЧС імунотолерантні й не здатні до напрацювання 
вірусонейтралізуючих антитіл до вірусу. Латентна форма інфекції про-
являється і в дорослих свиней та свиноматок за умови інфікування їх 
слабовірулентними штамами вірусу, іноді навіть на фоні проведеної 
імунізації або після перехворювання (Zimmerman, J. et al., 2019).

Патолого-анатомічні зміни. Підозра на КЧС здебільшого виникає 
під час посмертного патолого-анатомічного дослідження загиблих або 
вимушено забитих тварин. Патолого-анатомічні зміни за КЧС різнобіч-
ні й пов’язані передусім з формою перебігу хвороби.

За гострої форми КЧС характерними макроскопічними ураженнями 
є геморагічний діатез із петехіальними крововиливами, здебільшого в 
нирках, сечовому міхурі й лімфатичних вузлах, потім на селезінці, горта-
ні, шкірі, слизових оболонках (носової перетинки, трахеї, кон’юнктиви, 
шлунку, кишечнику, сечового міхура) і серозних оболонках (перикарді, 
плеврі, очеревині). Секундарна бактеріальна інфекція може посилю-
вати й, навіть, видозмінювати патологічну картину. Шкірні ураження 
включають еритему, ціаноз, петехіальні геморагії. У початковій стадії 
хвороби лімфатичні вузли здаються збільшеними й набряклими. За 
гострої й підгострої форм у підщелепних, шийних, бронхіальних, ме-
зентеріальних і пахових лімфатичних вузлах проявляються зовнішні і 
внутрішні геморагії, які зумовлюють їхню крапковість на розрізі.

З видимих змін у ротовій порожнині реєструють ерозії і виразковість 
язика, гортані й мигдаликів. Інфаркти на селезінці вважаються патог-
номонічними змінами за КЧС. Вони різко окреслені, темно-червоного 
або блідого кольору, неправильної форми і злегка підняті. У нирках із 
видимих уражень спостерігають петехіальні геморагії на поверхні й у 
корковому шарі, колір їхній може бути блідим або світло-брунатним. У 
шлунку часто виявляють застійні явища й геморагії на слизових обо-
лонках дна, які іноді асоційовані з ерозіями. Ранні ураження в тонкому 
відділі кишечнику – гіперемія слизової оболонки, яка супроводжується 
катаральним ентеритом. Спостерігають фібринозний або дифтеритний 
ентерит, асоційований із некрозом лімфофолікулів на ілеоцекальному 
клапані. Патогномонічними також вважаються ураження, які проявля-
ються за підгострої форми перебігу КЧС – так звані бутони-виразки, які 
є сферичними, чітко окресленими виразками, розміром у діаметрі до 
кількох міліметрів, асоційовані із солітарними фолікулами. Бутони-ви-
разки, здебільшого реєструють у разі затяжного перебігу хвороби.

За хронічного перебігу спостерігають менш виражені ознаки КЧС 
у вигляді петехіальних геморагій деяких органів. У товстому відділі 
кишечнику іноді виявляють бутони-виразки, а також дифузний диф-
теритно-некротичний ентерит. Лімфатичні вузли в деяких випадках 
збільшені, типові геморагічні зміни з крапковістю на поверхні розрізу 
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здебільшого відсутні. Розширення епіфізарної лінії на кістково-хрящо-
вому з’єднанні ребер є характерною ознакою КЧС за хронічного пере-
бігу хвороби, коли здебільшого ознак, властивих цій хворобі, відсутні. 
У загиблих, латентно інфікованих поросят (персистування вірусу) уна-
слідок трансплацентарного зараження на розтині виявляють атрофію 
тимусу, яка частково супроводжується збільшенням лімфатичних вуз-
лів. Характерні для КЧС петехіальні геморагії відсутні (van der Molen, 
van Oirschot, 1981; Floegel‐Niesmann et al., 2009; Zimmerman, J. et al., 2019).

Діагноз на КЧС встановлюють на підставі комплексу епізоотоло-
гічних, клінічних, гематологічних, патолого-анатомічних даних і, оста-
точно лабораторних методів досліджень у Державному науково-до-
слідному інституті лабораторної діагностики і ветеринарно-санітарної 
експертизи Дерпродспоживслужби. Слід визнати, що фермери і вете-
ринарні працівники виявили 75 % останніх епізоотичних спалахів CSFV 
на основі клінічних і епізоотологічних спостережень (Elbers et al., 2002; 
Floegel-Niesmann et al., 2009; Mittelholzer et al., 2000).

Для дослідження направляють проби патологічного матеріалу: се-
лезінку, лімфатичні вузли, кров, кістковий мозок і грудну кістку, віді-
брані в перші дві години після падежу або забою хворої тварини.

У випадку раптової загибелі свиней, високої температури тіла й ознак 
геморагічного діатезу необхідно підозрювати КЧС. Попередній діагноз 
можна встановити в польових умовах, якщо повністю відома попередня 
епізоотична ситуація і є типові клінічні ознаки й патолого-анатомічні 
зміни, властиві для КЧС. В умовах господарства можна визначити кіль-
кість лейкоцитів. За КЧС у значної кількості хворих тварин виявляється 
лейкопенія. У нормі в 1 мм3 крові здорових свиней кількість лейкоци-
тів коливається від 8 до 16 тис. За тяжких форм захворювання свиней на 
КЧС їхня кількість в 1 мм3 знижується до 4–2 тис. За підозри чуми кров 
для дослідження кількості лейкоцитів потрібно відбирати у тварин із 
найбільш давнім процесом і, якщо можна, у більшої кількості тварин.

Лабораторна діагностика за КЧС грунтується на виявленні в крі-
остатичних зрізах (або відбитках) з проб органів загиблих і вимушено 
забитих хворих свиней специфічних антигенів вірусу в реакції прямої 
імунофлюоресценції (РІФ). За гострого і хронічного перебігу хвороби 
результативність методу становить 43–90 %.

Одночасно від підозрюваних тварин виділяють польовий вірус із 
використанням методу інокуляції 20 % суспензіями досліджуваних ор-
ганів перещеплюваної культури клітин нирки поросяти (РК-15). Вірус 
не проявляє цитопатичної дії на культурі клітин, його розмноження 
контролюють також із застосуванням РІФ. Під час розмноження вірусу 
його антигени достовірно виявляють у цитоплазмі інфікованих клітин 
через 24–48 год. після інокуляції, а в разі високих концентрацій вірусу в 
органах – через 10–12 год. Результативність лабораторних досліджень у 
цьому разі становить до 100 %.
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Для серологічної ідентифікації використовують РІФ. За даними громад-
ської Європейської референс-лабораторії з КЧС (м. Ганновер, Німеччина) 
та Національного ветеринарного дослідного інституту (м. Пулави, Польща), 
які щорічно організовують порівняльні випробування лабораторних мето-
дів виявлення пестивірусів, імунопероксидазний метод виявлення антиге-
ну вірусу КЧС у культурі клітин виявився більш чутливим і специфічним, 
ніж твердофазні ІФМ із використанням відповідних тест-систем. Останні 
часто дають псевдопозитивні і псевдонегативні результати.

Серологічна (ретроспективна) діагностика, грунтується на виявлен-
ні вірусоспецифічних антитіл у сироватці крові свиней (РН, РДП, РІЕОФ, 
ІФМ), підозрюваних у перехворюванні КЧС, однак під час застосування 
вакцин цей метод діагностичного значення не має. Метод ІФА часто ви-
користовується для обстеження сусідніх стад навколо вогнища захво-
рювання під час спалаху до зняття заходів контролю. ІФА для виявлення 
антитіл до CSFV корисний для проведення епізоотологічних обстежень та 
для моніторингу зон, вільних від CSFV. Конкурентні ІФА грунтуються на 
конкуренції між анти-CSFV (сироватковими антитілами) і специфічними 
до CSFV моноклональними антитілами спрямованими проти вірусного 
глікопротеїну Е2 (gp55). Антигенне перехрестя з антитілами до інших пес-
тивірусів є максимально зменшеним у конкурентному форматі ELISA.

За необхідності ставлять біологічну пробу. Постановка біологічної 
проби на імунних та неімунних проти КЧС свиней дозволяє диференці-
ювати КЧС від інших інфекційних хвороб, насамперед від африканської 
чуми свиней (АЧС). Однак значна вартість цього методу та небезпека по-
ширення вірусу, а також порівняно тривалий час досліду обмежує його 
широке використання. Крім того, деякі вчені вважають, що біологічна 
проба не завжди ефективна в разі низьковірулентних штамів КЧС. Біо-
пробу здійснюють на чутливих до КЧС 5–6-місячних підсвинках із бла-
гополучних щодо інфекційних захворювань господарств. Для досліду 
необхідно створити умови біобезпеки та повної ізоляції, які виключають 
можливість спонтанного інфікування тварин й розповсюдження вірусу. 
Свиней інфікують патологічним матеріалом (10 % суспензія), відібраним 
від підозрюваних у захворюванні тварин (гепаринізована кров відібра-
на в гарячковому стані, селезінка, лімфатичні вузли). Суспензію в дозі 
2–5 см3 вводять кожній тварині. Біологічну пробу вважають позитивною 
якщо свині після інокуляції патологічного матеріалу захворіють про-
тягом 21 дня й під час розтину їхніх трупів виявляються типові ознаки 
чуми або після видужання вони набувають стійкого імунітету проти за-
раження високовірулентним вірусом. Контролем у біологічній пробі є 
свині, імунні до вірусу КЧС. Після інфікування патологічним матеріалом 
і наступного контрольного зараження стандартним вірусом вони не по-
винні захворіти. Біопробу вважають негативною, якщо свині протягом 21 
дня після інокуляції патологічного матеріалу залишаються здоровими, а 
після реінфекції високовірулентним вірусом захворіють на чуму.
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rRT-PCR-аналізи нині є кращими методами для виявлення вірусної РНК. 
Ці аналізи мають високу чутливість (діагностичну та аналітичну) та специ-
фічність, особливо на основі зондів (Hoffmann et al., 2005, 2011; Le Potier et al., 
2006). Кілька специфічних CSFV-наборів rRT-PCR доступні у вільному про-
дажу (Le Dimna et al., 2008). Також використовуються спеціально розроблені 
діагностичні набори для виявлення геному штаму C (К) атенуйованої вак-
цини (Liu et al., 2011). Навіть були розроблені набори для одночасного вияв-
лення геному вірусів АЧС (CSFV) та АЧС (ASF)(Haines et al., 2013).

Диференційна діагностика. КЧС потрібно диференціювати переду-
сім від АЧС, пастерельозу, сальмонельозу, бешихи, хвороби Ауєскі, грипу. 
За АЧС більш різко виражений геморагічний діатез, нирки повнокровні, 
лімфатичні вузли в стані значного геморагічного запалення. За КЧС при-
гнічення, втрата апетиту, порушення травлення, запалення легень, парези, 
лейкопенія, кон’юнктивіт, крововиливи в шкірі розвиваються паралельно 
з розвитком гіпертермії. За АЧС вказані зміни з’являються лише в останні 
1–2 дні хвороби. За АЧС геморагічні зміни найбільш виражені в лімфовуз-
лах внутрішніх органів, за КЧС – насамперед уражаються зовнішні лімфо-
вузли (підщелепні, заглоткові, білявушні). На відміну від АЧС збільшення 
селезінки за КЧС не спостерігається, як виняток випадки ускладнення 
хвороби сальмонелами. Властиві для АЧС серозно-геморагічна пневмонія 
з різким набряком міжчасточкової сполучної тканини, серозний гепатит 
із вираженим набряком жовчного міхура не спостерігається під час КЧС. 
За АЧС, на відміну від КЧС не розвивається дифтеритне запалення кишеч-
нику. Виключити АЧС можна шляхом постановки біопроби на імунних до 
КЧС свинях. Якщо матеріал містить збудника АЧС піддослідні тварини 
захворіють на 3–5-у добу й через 2–4 доби загинуть. Добрі результати дає 
застосування реакції гемадсорбції на клітинах лейкоцитарних культур сви-
ней. Вірус КЧС на відміну від збудника АЧС не спричинює гемадсорбцію. 
Остаточну диференціацію проводять вірусологічними й молекулярними 
методами. Пастерельоз перебігає у формі ензоотичних спалахів. За цього 
захворювання слабо виражений геморагічний діатез, відсутні інфаркти в 
селезінці та мармуровість лімфатичних вузлів. На сальмонельоз хворіють 
переважно поросята у віці 1,5–6 міс. У них геморагічний діатез виражений 
слабо, не буває геморагічного лімфаденіту й інфарктів селезінки. Струпи в 
товстому відділі кишечнику плюсклі, пухкі. У печінці виявляють сальмоне-
льозні вузлики й некрози. Бешиха супроводжується серозним дерматитом 
(бешихова еритема, «кропив’янка» на шкірі), загальним венозним застоєм, 
збільшенням селезінки, гіперемією повік і гломерулонефритом. Хвороба 
Ауєскі здебільшого перебігає майже із 100 % летальністю в поросят-сису-
нів. У них виявляють гострий катаральний гастроентерит, крупозно-диф-
теритний тонзиліт, міліарні (просоподібні) некрози в печінці й селезінці. 
Обов’язково проводять біопробу на кролях або кошенятах. Грип свиней 
виключається вірусологічним дослідженням матеріалу, відібраного з верх-
ніх дихальних шляхів (наявність гемаглютинації вірусовмісного матеріалу 
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в перших пасажах на курячих ембріонах, феномен гемадсорбції в культурі 
клітин, виявлення цитоплазматичних включень під час риноцитоскопії).

Лікування хворих на КЧС свиней не розроблене й недоцільне (пер-
систування вірусу після перехворювання), хворих і підозрілих у захво-
рюванні свиней негайно забивають.

Імунітет. Імунна відповідь на введення вірусу КЧС залежить від 
антигенних властивостей вірусу, імунологічної зрілості тварин і фізіо-
логічного стану організму. Провідним показником імунітету за КЧС є 
рівень вірусонейтралізуючих антитіл, який забезпечує захист від зара-
ження вірулентними штамами вірусу. Роль клітинного імунітету за КЧС 
визначена недостатньо. У клітинній культурі більшість штамів CSFV 
росте без прояву цитопатичного ефекту й без індукування інтерферо-
ну (IFN-альфа) інфікованими клітинами. Дійсно, інфекція CSFV змушує 
клітини набувати більшої здатності протистояти апоптозу (Ruggli et al., 
2003; Renson et al., 2014). Такі спостереження свідчать про те, що CSFV 
знижує клітинну противірусну активність, а ураження, які він спричи-
нює у свиней мають імунопатологічну основу.

Материнські антитіла можуть захищати поросят протягом 8–12 тиж-
нів після народження (Kaden, Lange, 2004). Однак перешкоджають на-
працюванню повноцінного імунітету в разі застосування атенуйованих 
вакцин (Vandeputte et al., 2001).

Країни ЄС займають чітку позицію на заборону вакцинації свиней. 
Адже використання вакцини має економічні наслідки: господарствам 
із таких територій, забороняють міжнародну торгівлю протягом 1 року. 
Проте така політика заборони на вакцинацію турбує фахівців ветери-
нарної медицини, особливо в місцях із надзвичайно високою щільніс-
тю поголів’я (Koenen et al., 1996; Mintiens et al., 2003). Як приклад, фахівці 
наводять спалах 1997 р. в Нідерландах, де було обмежено рух поголів’я й 
була застосована непотрібна евтаназія значної кількості тварин.

Для профілактики КЧС розроблено 2 типи вакцин: інактивовані й 
живі. У минулому інактивовані вакцини (формалінізовані або крис-
талвіолетвакцини) застосовували широко, однак, через їхню низьку 
імуногенність перейшли на застосування живих вакцин. Перші штами 
для виготовлення живих вакцин отримали атенуацією вірулентного ві-
русу КЧС серійними пасажами в організмі кролів (штами Ровак, Гудзон). 
Використавши цей принцип атенуації, у Китаї отримали лапінізований 
штам CLS (Chines Lapinized Strain), який у Європі називають штам С, а в 
країнах Східної Європи – штам К. За численними повідомленнями, живі 
вакцини, виготовлені на основі штаму К, безпечні для поросних свино-
маток, новонароджених поросят, генетично стабільні (Blome et al., 2017).

Сучасні живі вакцини висоімуногенні й безпечні, на 3 добу після 
внутрішньом’язового введення створюється стійкість до зараження, 
на 7–9 добу вони індукують синтез вірусонейтралізуючих антитіл. Рі-
вень вірусонейтралізуючих антитіл (6–8 log2) досягає максимальних 
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значень через місяць після вакцинації і зберігається протягом «еконо-
мічного» життя тварини. За титру вірусонейтралізуючих антитіл у си-
роватці крові 3 log2 і вище заразити тварин вірулентним вірусом у дозі 
104,0 ЛД50 не вдається. Поросята отримані від раніше вакцинованих сви-
номаток, після споживання молозива стійкі до зараження вірулентним 
вірусом КЧС протягом 7–8 тижнів після народження.

У таблиці 5 наведено препарати, які застосовують у країнах СНД для 
профілактики КЧС (Собко Ю., 1999).

Таблиця 5
Характеристика вакцин, що застосовуються в країнах СНД

Живі ві-
русвакцини 
проти КЧС

Субстрат для отри-
мання вакцинного 
вірусу

ІмД50 в 
одній дозі 

для ще-
плення

Термін появи 
імунітету піс-
ля щеплення 

(діб)

Тривалість 
імунітету

АСВ (Україна, 
Росія) Органи та кров кроля 100 6–7 Більше 

1 року
«Пестивак» 
(Словаччина) Органи та кров кроля 100 14 Більше 

1 року
«Лапест» 
(Польща) Органи та кров кроля 100 14 Більше 

1 року

ВДНКІ 
(Росія)

Первинно-трипсині-
зована культура 
клітин нирки 
ембріона свині

1000 14 Більше 
1 року

ЛК-
ВНДІВВіМ 
(Росія)

Первинно-трипсинізо-
вана культура клітин 
нирки ембріона свині, 
тестикули ягняти

1000 4–6 Більше 
1 року

ЛК-К 
(Росія)

Перещеплювана куль-
тура клітин нирки 
свині РК-15

Більше 
10000 4–6 Більше 

1 року

ЛК-М 
(Україна)

Первинно-трипсині-
зована культура клі-
тин тестикул ягняти

1000–10000 4–6 Більше 
1 року

Нині існує кілька думок щодо концепції боротьби з КЧС із застосу-
ванням засобів специфічної профілактики, які зводяться в основному 
до двох суперечливих думок. Одні вчені вважають, що проблему ліквідації 
КЧС можна вирішити за допомогою комплексу заходів, у тому числі то-
тального застосування сучасних живих вакцин. Інші дотримуються стра-
тегії ліквідації КЧС без застосування вакцин, а лише на основі оперативної 
діагностики і знищення інфікованого вірусом поголів’я. Таку думку аргу-
ментують тим, що жодній державі не вдалося звільнитися від КЧС, засто-
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совуючи живі вакцини. Крім того, у разі застосування живих атенуйованих 
вакцин неможливо відрізнити вакцинованих свиней від тварин-носіїв по-
льового вірусу. Кожна з цих позицій має свої переваги й недоліки. Немає 
сумніву в одному: під час вибору стратегії боротьби з КЧС необхідно врахо-
вувати всі характерні для цього регіону умови, включно з економічними.

У більшості країн Європи свиней не вакцинують проти КЧС, оскільки 
цей вірус (у тому числі й вакцинні штами) має здатність персистувати в 
організмі тварин, що значно ускладнює діагностику захворювання й тим 
самим перешкоджає його викоріненню. У низці країн діють програми 
ліквідації КЧС, які грунтуються на оперативній діагностиці та знищенні 
інфікованого вірусом поголів’я. У них передбачені й інші протиепізоо-
тичні заходи. Незважаючи на величезні витрати на виконання вищезга-
даних програм, у цих країнах трапляються не лише спорадичні випадки 
КЧС, а й ензоотії та епізоотії. Це можна пояснити високою концентраці-
єю тварин у деяких районах, латентними інфекціями з перситуванням 
вірусу КЧС серед свинопоголів’я, у багатьох випадках неможливістю ви-
явлення джерела інфекції, переміщенням на великі відстані свиней, пе-
ревезенням свинини та продукції з неї (Van Oirschot, 1990). 

В Україні та країнах СНД у комплексі заходів боротьби з КЧС осно-
вна роль належить масовій вакцинації свиней проти КЧС. Завдяки 
цьому заходу в нашій країні останнім часом КЧС зафіксовано лише у 
вигляді окремих випадків. Вочевидь, нині повністю відмовитися від 
вакцинації свиней проти КЧС було б недоцільним з економічних мірку-
вань, оскільки це могло б призвести до збільшення частоти виникнен-
ня захворювання і відповідно до значних економічних збитків.

Нині створені субодиничні (рекомбінанти) вакцини проти КЧС, за-
стосування яких дозволяє проводити DIVA-стратегію для диференціа-
ції вакцинованих тварин від тварин-носіїв польового вірусу.

Профілактика й заходи боротьби. До початку 90-х років ХХ ст. скла-
лося дві системи боротьби з КЧС: жорстка – з проведенням стемпінг-
аут (санітарного поголівного забою свиней) без проведення вакцинації 
й альтернативна – з проведенням часткового забою (хворих і підозрі-
лих у захворюванні) і вакцинації решти поголів’я. За першою схемою 
працюють Нідерланди, Німеччина, Італія, Іспанія, Бельгія, Швейцарія 
та інші. За другою схемою працюють Болгарія, Аргентина, Малайзія, Ін-
донезія, Молдова, Росія, Україна та інші.

Заходи щодо профілактики КЧС включають: – комплектування сви-
ноферм лише здоровими тваринами з благополучних щодо КЧС госпо-
дарств. З колишніх неблагополучних господарств – не раніше як через 
рік після їхнього оздоровлення від цього захворювання шляхом повної 
заміни свиней та проведення комплексу завершальних ветеринарно-
санітарних заходів. Тварин, що надходять у господарства, тримають у 
профілактичному карантині 30 днів і допускають в основне стадо лише 
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з дозволу спеціаліста ветеринарної медицини; – постійно здійснюється 
епізоотичний нагляд за популяцією диких свиней зі своєчасним вияв-
ленням трупів, патолого-анатомічним розтином та обов’язковим віру-
сологічним дослідженням; – проводиться облік, реєстрація й картогра-
фія вогнищ КЧС серед диких свиней; – диких свиней, виловлених для 
зоопарків та інших підприємств, піддають обов’язковому серологічно-
му дослідженню на наявність антитіл до вірусу чуми; – вакцинопрофі-
лактику виконують в усіх господарствах, незалежно від форм власнос-
ті, відповідно до плану протиепізоотичних заходів.

Забороняється: – ввозити свиней, продукти їхнього забою, корми, об-
ладнання, інвентар, підстилку тощо з неблагополучних пунктів і загроз-
ливих щодо КЧС територій; – комплектувати свиноферми поголів’ям із 
господарств, де використовують для годівлі тварин харчові та боєнські 
відходи; – використовувати для годівлі свиней не знезаражені харчові та 
боєнські відходи;  – відвідування свиноферм сторонніми особами, а та-
кож в’їзд усіх видів транспорту, не пов’язаного з їхнім обслуговуванням.

У разі підозри в захворюванні свиней на КЧС керівники госпо-
дарств, власники тварин, спеціалісти ветеринарної медицини, які об-
слуговують господарства чи населені пункти, зобов’язані:  – негайно 
повідомити головного лікаря ветеринарної медицини району, міста, 
району в місті;  – закріпити персонал із догляду за тваринами безпо-
середньо за кожним приміщенням;  – припинити вивезення свиней і 
продуктів їхнього забою, кормів, обладнання, інвентарю, гною та під-
стилки за межі ферми, а також переміщення свинопоголів’я в межах 
господарства і приміщень;  – заборонити щеплення будь-яких вакцин 
свиням у приміщенні, на фермі, де виникла підозра в захворюванні на 
КЧС, та забій тварин до встановлення діагнозу; – не допускати виїзду 
всіх видів транспорту без дезінфекційної обробки за межі свиноферми.

Головний лікар ветеринарної медицини району, міста, району в місті під 
час одержання повідомлення про підозру в захворюванні свиней на КЧС 
зобов’язаний: – негайно прибути на місце, з’ясувати епізоотичний стан, вжи-
ти заходів із встановлення діагнозу та запобіганню поширенню захворюван-
ня; – провести клінічний огляд із вибірковою термометрією свинопоголів’я 
приміщення або ферми з урахуванням першочергового обстеження благо-
получних і в останню чергу неблагополучних свинарників (секторів); – вста-
новити джерело збудника хвороби та шляхи його занесення; – пронумеру-
вати 15–20 голів хворих тварин і взяти в них кров для підрахунку кількості 
лейкоцитів безпосередньо з вушних кровоносних судин у капілярну піпет-
ку; – повідомити обласне управління Держпродспоживслужби.

У разі встановлення діагнозу на КЧС головний лікар ветеринарної 
медицини району, міста, району в місті терміново подає матеріали до 
ДНПК про визнання господарства чи населеного пункту неблагопо-
лучним із КЧС та проєкт рішення щодо введення в ньому карантину 
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та визначення загрозливої території. Одночасно повідомляє про вста-
новлення захворювання державним службам ветеринарної медицини 
області й сусідніх районів. За умов карантину забороняється: – ввозити 
на карантиновану територію та вивозити за її межі свиней (за винят-
ком вивезення тварин на м’ясокомбінат для забою); – вивезення з не-
благополучного пункту сирих продуктів забою від свиней, крім тих, що 
вивозять на переробку відповідно до рішення надзвичайної протиепі-
зоотичної комісії або головного державного інспектора ветеринарної 
медицини; – забій та перегрупування свиней у господарстві без дозво-
лу спеціаліста ветеринарної медицини; – виїзд усіх видів транспорту з 
карантинованої території, вхід у тваринницькі приміщення особам, не 
причетним до догляду за тваринами; – вихід обслуговуючого персоналу 
з карантинованої території в робочому одязі та взутті; – у межах каран-
тинованої та загрозливої територій проведення виставок, ярмарків, 
екскурсій, а також торгівля свинями та продуктами їхнього забою.

Керівники господарств, ферм, орендарі, власники тварин, фахівці 
ветеринарної медицини повинні:  – виставляти охоронно-карантинні 
пости на карантинованій території зі шлагбаумами, дезбар’єрами й па-
раформаліновими камерами, цілодобовим чергуванням, забезпечен-
ням людей спецодягом і спецвзуттям;  – вивішувати знаки з написом 
«Карантин. Вхід і в’їзд заборонений», а також знаки, що сповіщають 
про об’їзні шляхи карантинованих територій, обладнувати приміщен-
ня для працівників охоронно-карантинного поста;  – організовувати 
роботу санітарних пропускників із перевдяганням та перевзуванням 
обслуговуючого персоналу;  – спецодяг та спецвзуття підлягають що-
денній обробці в параформаліновій камері; на вході у тваринницьке 
приміщення встановлювати резервуари з дезрозчином.

У свинокомплексах із промисловою технологією та господарствах із 
вирощування й відгодівлі свиней за обмеженого обсягу захворювання 
забивають поголів’я неблагополучних приміщень, а в інших приміщен-
нях проводять вакцинацію проти КЧС незалежно від строків попере-
дньої імунізації згідно з настановою із використання вакцин. Питання 
про шляхи оздоровлення таких господарств за поданням головного 
державного інспектора ветеринарної медицини вирішується надзви-
чайною протиепізоотичною комісією.

Власникам тварин, у дворі яких виникло захворювання свиней на 
КЧС, до ліквідації хвороби та зняття карантину забороняється догляда-
ти свиней в інших господарствах.

На м’ясокомбінат свиней та продукти їхнього забою доставляють 
автомобільним транспортом із кузовами, що не пропускають рідину, 
по розробленому маршруту в супроводі спеціаліста ветеринарної меди-
цини. Забороняються зупинки в населених пунктах та забій свиней у 
дорозі. На кожну партію свиней або ж продукти їхнього забою, що пе-
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ревозять, видають окреме ветеринарне свідоцтво. Автомобілі на виїзді 
з господарства, а також із території м’ясокомбінату старанно очищають 
від гною та забруднення, дезінфікують 2 % розчином формальдегіду або 
3 % розчином їдкого натрію. Спецодяг і взуття обслуговуючого персона-
лу під час перевезення тварин знезаражують.

Забій хворих і підозрілих у захворюванні на КЧС тварин проводять 
на санітарних бойнях, у забійних цехах м’ясокомбінатів або на спеціаль-
но обладнаних забійних пунктах із дотриманням ветеринарно-санітар-
них вимог, що запобігають перенесенню збудника.

Туші і продукти забою від тварин, хворих і підозрілих у захворюван-
ні КЧС, випускати в сирому вигляді забороняється. Свині, які щепле-
ні проти чуми й мають перед забоєм підвищену температуру або в них 
після забою виявляють патолого-анатомічні зміни внутрішніх орга-
нів, за санітарної оцінки розглядаються, як хворі на чуму. За наявнос-
ті дегенеративних змін або інших патологічних змін у м’язах (абсцеси 
тощо) тушу з внутрішніми органами направляють на утилізацію. За від-
сутності патологічних змін у туші й у внутрішніх органах рішення про 
їхнє використання приймають після бактеріологічного дослідження 
на сальмонели. У разі виявлення в м’ясі або внутрішніх органах саль-
монел, внутрішні органи направляють на утилізацію або знищують, а 
туші випускають після проварювання або направляють на виготовлен-
ня консервів. За відсутності сальмонел тушу, шпик, внутрішні органи 
дозволяється переробляти на варені, варено-копчені ковбаси й кон-
серви або направляти на проварювання.

Трупи свиней у карантинованому осередку знищують відповідно до 
чинних правил або ж піддають технічній утилізації й переробці на м’ясо-
кісткове борошно під контролем спеціалістів ветеринарної медицини.

Приміщення, у яких перебували хворі й підозрілі в захворюванні 
тварини, а також цехи м’ясокомбінатів і забійних пунктів піддають ме-
ханічному очищенню й дезінфікують. Для дезінфекції використовують 
розчини їдкого натру (2–3 %), формальдегіду (2,5 %) і водну суспензію 
хлорного вапна (15–20 %). На території, загрозливій із КЧС, посилюють 
ветеринарний нагляд за всіма господарствами та дворами, проводять 
переоблік і клінічний огляд усіх свиней, забороняють їхнє перегрупу-
вання без дозволу спеціалістів ветеринарної медицини. Профілактич-
не щеплення проти КЧС у всіх господарствах і населених пунктах вико-
нують з урахуванням строків раніше проведених вакцинацій.

Карантин із неблагополучного з КЧС пункту знімають через 30 днів 
після останнього випадку захворювання, загибелі чи забою хворих 
свиней, за умови проведення всіх ветеринарно-санітарних заходів пе-
редбачених інструкцією. Розміщення свиней на території колишніх не-
благополучних господарств (ферм) проводиться з письмового дозволу 
головного державного інспектора ветеринарної медицини області.
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Дикі кабани, є потенційним джерелом і резервуаром вірусу КЧС. 
Fritzemeier et al. (2000) наводять цифри, що в 52 % випадків спалахи се-
ред свійських свиней виникали внаслідок передачі вірусу від диких ка-
банів. У країнах Європи з 90-х рр. минулого століття для специфічної 
профілактики хвороби в диких кабанів застосовують пероральну вак-
цинацію для обмеження поширення вірусу та його зберігання в межах 
природної популяції (Rossi et al., 2015; Pol et al., 2008). Крім класичних 
заходів щодо контролю CSFV у диких кабанів у країнах Європи викорис-
товували вибіркове полювання на молодих свиноматок (Kaden, Lange, 
2001; Kaden et al., 2002;Rossi et al., 2010).

ЛЕЙКОЗ ВЕЛИКОЇ РОГАТОЇ ХУДОБИ
Лейкоз великої рогатої худоби (лат.: – Bovine leucosis; англ.: – Leucaemia 

in cattle; син.: гемобластоз, хронічна інфекційна хвороба пухлинного 
походження) – повільне інфекційне захворювання пухлинної природи, 
основна ознака якого злоякісне розростання клітин кровотворної тка-
нини із порушенням їхнього дозрівання, у результаті чого відбувається 
дифузійна інфільтрація органів цими клітинами, з’являються пухлини.

Історична довідка. Лейкоз у великої рогатої худоби першим описав 
О. Siedamgrotzky (1878). Автор у 1871 р. повідомив про лейкози собак і 
свиней. Термін лейкоз спочатку використовувався для опису неоплас-
тичних проявів трансмісивного лейкозу / лейкозу в курки (Ellermann 
and Bang, 1908). В Україні лейкоз великої рогатої худоби почали реє-
струвати у 60-х рр. минулого століття. Виникнення лейкозу пов’язують 
із завезенням племінних тварин у 1940, 1945 – 1947 рр. із Європи. З різ-
номанітних новоутворень великої рогатої худоби, що трапляються під 
час посмертного дослідження забійних тварин, лімфоми (в США їх на-
зивають лімфосаркомою, у спеціальній літературі також трапляється 
назва  – злоякісна лімфома) були одними з найбільш часто ідентифі-
кованих типів (Dukes et al., 1982; Vernau et al., 1992). Ранні дослідження 
показали, що ювенальні лімфосаркоми (у віці до 2 років) та тимусний 
і шкірний лейкози є спорадичними та відокремленими від лейкозу ве-
ликої рогатої худоби. Згодом остання теза була підтверджена численни-
ми дослідженнями, які показують, що лише лейкоз ВРХ асоційований 
із вірусом лейкемії великої рогатої худоби та справді ним індукується.

Вивчення етіології лейкозів великої рогатої худоби можна умовно 
розподілити на три періоди. Перший період – з описання захворюван-
ня в цього виду тварин у 1878 році. і до початку 60-х років ХХ століття. 
Він характеризувався дослідженнями клінічних ознак захворювання, 
дослідами з зараження й епізоотологічними спостереженнями: вважа-
ли, що причиною хвороби є інфекційний агент або воно передається 
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за спадковістю. У другий період (з початку 60-х років до 1969 року) був 
досягнутий прогрес у вивченні лейкозів мишей і котів, остаточно був 
встановлений етіологічний агент лейкозу великої рогатої худоби – ві-
рус. Перші відомості про вірус були отримані в 1963 році R. Ducher et 
al., які виділили в молоці хворих на лейкоз корів структури, які морфо-
логічно нагадували зрілі віріони. Унаслідок електронно-мікроскопіч-
них досліджень, проведених після зараження тварин безклітинними 
матеріалами й епізоотологічних спостережень були отримані дані, які 
підтверджували вірусну природу лейкозу. У 1969 році група американ-
ських дослідників (Miller et al.) встановила, що лімфоцити хворих на 
лейкоз корів в умовах короткочасного культивування in vitro продуку-
ють вірус. Протягом третього періоду вивчення лейкозів, який продо-
вжується й нині, встановлена природа виділеного вірусу, який отримав 
назву – вірус лейкозу великої рогатої худоби (ВЛ ВРХ) і тепер більш до-
сконало вивчаються механізми його персистування, патогенезу тощо.

До 1960 року лейкоз ВРХ був поширеним захворюванням у молоч-
них стадах у Північній / Східній Європі та Північній Америці. У 1964 році 
МЕБ рекомендувало всім країнам створювати програми контролю за 
лейкозом ВРХ. Основна рекомендація полягала в тому, щоб уникну-
ти торгівлі племінними тваринами зі стад, уражених захворюванням. 
У 1967 році МЕБ заявило, що лейкоз ВРХ є найбільш поширеною пух-
линою хворобою великої рогатої худоби, яка спричиняє значні еконо-
мічні втрати в Європі та Північній Америці, і рекомендувала країнам 
створити діагностичні системи контролю на основі гематологічного 
дослідження. У країнах, де не було вжито заходів контролю, хвороба, як 
правило, стала ендемічною (EFSA, 2015).

Економічна значущість. Збитки, яких завдають лейкози тваринни-
цтву, пов’язані з передчасною вибраковкою високопродуктивних тварин 
(недоотримання продуктів тваринництва); загибеллю тварин і утилізаці-
єю туш на м’ясокомбінатах; витратами неблагополучних господарств на 
оздоровчі заходи; витратами на проведення обмежень, що накладають 
на господарства в разі їх неблагополуччя (такі витрати особливо значні 
в племінних господарствах); виключенням із племінної роботи клінічно 
здорових тварин – нащадків хворих на лейкоз тварин (втрата цінних ге-
нетичних ліній); утилізацією накопиченої сперми племінних биків-плід-
ників, у яких серологічно підтверджений лейкоз. Крім того, встановле-
но достовірне зниження харчової цінності молока, інфікованих ВЛ ВРХ 
корів через зменшення показників загального білка й більшості аміно-
кислот, у тому числі 5 незамінних. Продукти від хворих на лейкоз тварин 
(молоко, м’ясо) містять метаболіти триптофану та інших циклічних амі-
нокислот (Гаврилова Г. А. и др., 2003; Храмцов В. В. и др., 2003).

Характеристика збудника. Вірус лейкемії великої рогатої худоби 
(BLV), збудник ензоотичного лейкозу великої рогатої худоби, є екзо-
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генним дельтаретровірусом родини Retroviridae. BLV тісно пов’язаний 
із вірусами Т-клітинної лейкемії людини (HTLV від I до III) та вірусами 
Simian T-клітинної лейкемії (STLVs), деякі з них також пов’язані з про-
ліферативними або неврологічними захворюваннями людини й нелю-
диноподібних приматів (Maclachlan N.J. et al., 2011; Barbeau B. et al, 2014). 
BLV має стабільний геном, не спричиняє хронічної віремії та не має пев-
ного місця провірусної інтеграції. Незважаючи на відсутність переваж-
них сайтів провірусної інтеграції, пухлини, що генеруються вірусом у 
одного індивіда, як правило, є моноклональними та мають єдиний інте-
граційний сайт. Вірус уникає імунної відповіді низьким рівнем вірусної 
реплікації. Здається, що реплікація блокується на рівні транскрипції, 
але механізм не повністю зрозумілий.

BLV – це одноланцюговий РНК-вмісний вірус, який містить генетич-
ну інформацію про структурні білки та ферменти (gag, env, зворотна 
транскриптаза, протеаза та інтеграза). Три білки: нуклеокапсид, капсид 
та матриця виробляються зчитуванням з gag, тоді як env-ген кодує по-
верхневі та трансмембранні білки. Поверхневі та трансмембранні білки 
координовано працюють, щоби здійснити зв’язування та злиття з ре-
цепторами клітинної мембрани під час впровадження вірусу (Lairmore 
M.D., 2014). Провірус BLV також кодує додаткові гени з pX області геному, 
які транскрибуються альтернативним сплайсингом: Tax, Rex, і менш ве-
ликими білками R3 і G4. Ці неструктурні білки мають важливий вплив у 
клітинній взаємодії вірус-господар. Tax і Rex є модуляторами експресії ві-
русних і клітинних генів на рівні транскрипції та посттранскрипції. Інші 
неструктурні білки R3 і G4 впливають на реплікацію in vivo та патогенез 
(Willems L. et al., 1994). BLV microРНК експресуються не тільки в пухлинах, 
але й у безсимптомній фазі інфекції. Хоча, показано, що microРНК мо-
дифікують щонайменше шість цільових генів, пов’язаних з апоптозом, 
імунітетом, сигналізацією клітин та онкогенезом (Gillet N.A. et al., 2016). 

Персистування вірусу. У разі ураження вірусом лейкозу клітина 
переважно не гине, клітинна проліферація збільшується або залиша-
ється на попередньому рівні. Збудник має у своєму складі особливий 
фермент РНК-залежну-ДНК-полімеразу (зворотну транскриптазу або 
ревертазу), здатну в присутності дезоксирибонуклеозидтрифосфатів 
синтезувати вірусоспецифічну ДНК на матриці геномної РНК ретровіру-
су. Вірусний геном повністю або частково інтегрується з геномом кліти-
ни господаря (лімфоциту)(один із механізмів вірусного персистування). 
Експериментально або спонтанно уражена вірусом лейкозу до або після 
народження велика рогата худоба залишається інфікованою на все жит-
тя, незважаючи на постійну присутність вірусонейтралізуючих антитіл, 
інших антитіл які виявляються в серологічних реакціях (РДП, РЗК). Не-
здатність антитіл елімінувати ВЛ ВРХ у великої рогатої худоби поясню-
ється тим, що цей вірус, як правило, присутній в інфікованих лімфоци-
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тах у непродуктивному стані й захищений від дії антитіл. Розмноження 
останнього не є необхідною умовою для його розповсюдження в популя-
ції тварин. Інфіковані лімфоїдні клітини можуть передавати вірусний ге-
ном нащадкам під час розмноження клітин. Від клітини до клітини вірус 
може передаватися також без продукції вірусних часток за допомогою 
механізму cellular kissing (клітинного дотику або поцілунку).

ВЛ ВРХ не містить гени, які кодують білки, що відповідають за клі-
тинну трансформацію. Вірус реплікується через ДНК-копію, яка інте-
грується з хромосомою господаря. Провірус змінює експресію клітин-
них генів, які перебувають поблизу ділянки інтеграції, і зокрема клі-
тинних генів onc, завдяки чому і відбувається трансформація клітин. 
Встановлено, що розвиток персистувального лімфоцитозу й пухлинної 
стадії лейкозу у відповідь на інфекцію ВЛ ВРХ генетично детермінова-
ний. Чутливість тварин до зараження ВЛ ВРХ також перебуває під ге-
нетичним контролем. Екзогенне походження ВЛ ВРХ, переважно гори-
зонтальний шлях розповсюдження вірусу, відсутність гетерологічних 
видів тварин, які б могли бути природними резервуарами вірусу, по-
вільне розповсюдження ВЛ ВРХ між господарствами (здебільшого це 
завезення інфікованих тварин) дають підставу вважати, що викорінен-
ня інфекції з біологічної точки зору можливе.

Вірус лейкозу великої рогатої худоби є лімфотропним вірусом, він 
уражує імунокомпетентні клітини та органи імунної системи (селезін-
ку, лімфатичні вузли тощо), що може призводити до імунної депресії та 
розвитку інших інфекційних, інвазійних та хвороб незаразної патології.

Отже, вірус лейкозу великої рогатої худоби може існувати в орга-
нізмі в різних формах: екзогенна або інфекційна (РНК вірусів у плазмі 
та сироватці крові у вірусних частках) та провірусна (ДНК у геномі лім-
фоїдної клітини). Подвоєння (реплікація) РНК-вмісного вірусу лейкозу 
відбувається через стадію ДНК-провірусу, пов’язаного з геномом лім-
фоцитів. РНК частки вірусу лейкозу в організмі не продукуються, або 
провірусна форма може переходити в екзогенну – інфекційну форму.

Зрілий віріон вірусу лейкозу великої рогатої худоби має еліпсоїдну фор-
му, у якій центрально розташований нуклеотид діаметром 40–90 нм. Цен-
тральна частина нуклеотиду відокремлена від зовнішньої вірусної оболон-
ки проміжним шаром. Зовнішня вірусна оболонка складається з лабільної 
двоконтурної мембрани (73–120 нм), на поверхні зовнішнього шару якої є 
вирости (шипики) з гудзикоподібними потовщеннями на кінцях, завдовж-
ки 8–11 нм. Вони утворені двома вірусними глікопротеїдними білками gp30, 
gp51, які відповідають за типоспецифічність (Calafat J., Ressang A., 1977). 
Вірусні білки – найбільш важливі структури віріону, оскільки вони забез-
печують імунологічну відповідь організму. Імунну відповідь забезпечують 
внутрішній білок р24 та поверхневий gp51. Японьскі вчені використовую-
чи методи визначення поліморфізму довжини рестрикційних фрагментів 
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виявили 6 генотипів за поліморфізмом гена поверневого (env) білка вірусу 
gp51. У країнах СНД розповсюджені 1-й і 6-й типи.

Вірус лейкозу великої рогатої худоби розмножується в культурах 
клітин великої рогатої худоби, овець, мавп та інших тварин, а також у 
культурах клітин людини. У біотехнологічних дослідженнях із метою 
отримання вірусовмісної суспензії використовують латентно інфікова-
ні цим вірусом культури клітин овечого походження (FLK).

Низькі температури консервують вірус. Інактивація вірусу відбува-
ється за 30 хв за температури 56  оС. За 60  оС збудник інактивується за 
1 хв., за 70–74  оС  – 17 сек. Сонячні промені інактивують вірус лейкозу 
великої рогатої худоби протягом 4 год., ультрафіолетові промені – за 30 
хв. Збудник нестійкий до дії загальновживаних дезінфікуючих речовин 
(Домбровський та ін., 2003).

Епізоотологічні відомості. Зараження BLV, природно, відбуваєть-
ся, головним чином, у великої рогатої худоби, зебу, буйволів та капібар. 
Інші види, такі як вівці, кози, кролі, свині, коні, коти, собаки, морські 
свинки, миші можуть бути заражені експериментально.

Інфекція BLV широко поширена в країнах, що займаються скотар-
ством. Оцінка BLV-інфекції в молочних стадах США у 2007 році показала, 
що 83,9 % з них були серопозитивними щодо BLV (Schwartz I., Levy D., 1994; 
USDA, 2007, 2008). Дослідження великої рогатої худоби, проведене під час 
забою худоби в США у 2014 – 2015 рр., показало до 38,6 % серопозитив-
них щодо BLV зразків, що вказувало на значно більш високі показники 
зараження молочної худоби (Bauermann F.V. et al., 2017). Національне до-
слідження проведене в Канаді в 1980 році показало, що 40 % молочних 
стад та 11 % відгодівельних стад інфіковані (Samagh B.S., Kellar J.A., 1982). 
В Аргентині у 2001 році 84 % молочних стад були уражені лейкозом (Trono 
K.G. et al., 2001). З іншого боку, більшість країн Європейського Союзу, 
включаючи Францію, Німеччину, Швецію, Іспанію, Данію, Швейцарію, 
Великобританію, Бельгію та багато інших, офіційно не реєструють BLV. 
Такі країни, як Італія, Польща та Португалія, на значних частинах сво-
єї території офіційно вільні від BLV, у той час як інфекція реєструється 
обмежено в окремих регіонах (European Commission, 2014). Австралія за-
значає, що лейкоз було ліквідовано в молочних стадах країни, проте спо-
радично уражених тварин продовжують виявляти (Voges H., 2011).

Поширеність BLV-інфекції варіюється залежно від країни. У багатьох 
європейських країнах, Австралії та Новій Зеландії існують програми лікві-
дації, які призвели до мізерних показників зараження BLV. У США діє про-
грама добровільного контролю інфекції. Превалентність має тенденцію 
до збільшення в молочних стадах, особливо зі значною кількістю великої 
рогатої худоби. Взагалі поширеність вірусної інфекції зростає з віком.

В Україні за період 1994–2019 рр. було виявлено 3915551 хвору тварину 
і нараховувалось 8173 оздоровлених від лейкозу великої рогатої худоби 
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господарств. Найбільша кількість хворих тварин виявлена в 1996 (493111 
голів), 1997 (624517), 1998 (578837) і 1999 рр. (430689 голів). Кількість не-
благополучних пунктів (більше 1000) реєструвалась практично у ці самі 
роки: у 1995 р. – 1801, у 1996 р. – 2485, у 1997 р. – 3703, у 1998 р. – 4469, у 
1999 р. – 4011, у 2000 р. – 3452, у 2001 р. – 2454, у 2002 р. – 1787, у 2003 р. – 
1247 відповідно. Коефіціент захворюваності був піковим у 1998–2000 рр. і 
становив – 3,68–4,31%, найвищі показники вогнищевості зареєстровані у 
2011–2014 рр. – 202,6–270,7, найвищі показники неблагополучності зафік-
совані у 1997–2000 рр. – 11,79–15,26%. У 2019 р. коефіцієнт захворюваності 
худоби на лейкоз становив – 0,05%, вогнищевість – 176,3, неблагополуч-
ність – 0,03%. У 2011 р. нараховувалось 30 неблагополучних господарств, 
у наступні 2012–2019 рр. кількість таких пунктів становила відповідно 14, 
2, 2, 6, 9, 10, 17 і 9 відповідно. Найбільш близькими до повного оздоров-
лення країни були 2013–2014 рр. – по 2 неблагополучних пункти і відпо-
відно по 445 і 407 хворих тварин. Проте нині ситуація з лейкозу ВРХ знов 
починає ускладнюватись (Корнієнко Л.Є. та ін., 2020).

Велика рогата худоба заражається BLV через елементи крові (лімфо-
цити, лейкоцити) та продукти крові, які містять заражені лімфоцити. Піс-
ля зараження у великої рогатої худоби антитіла виробляються протягом 
усього життя, насамперед, на білок оболонки gp51 та білок капсиду p24. 
B-лімфоцити містять інтегрований провірус, але не часто експресують 
вірусні білки на своїй клітинній поверхні. Точне місце вірусної реплікації 
та експресії, яке порушує імунну відповідь, залишається нез’ясованим. 

В експериментальних умовах шляхи передачі вірусу здебільшого 
можуть бути успішно реалізовані. Однак багато з них навряд чи ре-
алізується природним шляхом. Значна частина рідин тіла тварини, 
включно із сечею, калом, слиною, виділеннями з дихальних шляхів, 
спермою, матковими рідинами та ембріонами, були досліджені на здат-
ність передавати вірус і вважаються неінфекційними. Зрідка (особливо 
під час різних запальних процесів у цих органах, коли там скупчуються 
лімфоцити) у цих рідинах усе ж вдається виділити вірус. Молозиво від 
корів, інфікованих збудником, містить вірус, і експериментально було 
підтверджено його інфекційність. Однак молозиво також містить зна-
чну кількість антитіл, і вважається, що захисні ефекти колостральних 
антитіл переважують інфекційний потенціал, коли молозиво згодову-
ють відповідно фізіологічних і зоогігієнічних норм.

Передача BLV переважно горизонтальна. Тісний контакт між BLV-
негативною та BLV-позитивною великою рогатою худобою вважається 
чинником ризику. Різні ветеринарні та господарські практики, такі як 
татуювання, знероження, ректальні дослідження, ін’єкції та відбір кро-
ві сприяють передачі вірусу від тварини до тварини. Окремі види вели-
ких мух, також можуть передавати вірус. Вертикальна передача може 
відбуватися трансплацентарно після набуття плодом імунної компе-
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тентності (третій місяць вагітності), хоча й із низькими показниками 
(від 3  % до 8  %), внутрішньородова передача реалізується під час по-
логів у разі контакту із зараженою кров’ю або після пологів від матері 
до теляти через приймання зараженого молозива. Будь-який матері-
ал, забруднений кров’ю або багатий лімфоцитами, сприяє зараженню 
тварин BLV (Hopkins S.G., DiGiacomo R.F., 1997; Lassauzet M.L. et al., 1991; 
Romero C.H. et al., 1983; Juliarena M.A. et al., 2016; Ooshiro M. et al., 2013).

Лімфосаркома великої рогатої худоби може бути спорадичною або ви-
никати внаслідок інфікування вірусом лейкозу ВРХ (BLV). Спорадична лім-
фосаркома великої рогатої худоби не пов’язана з інфекцією BLV. Незважаю-
чи на відсутність асоціації, тварини зі спорадичною лімфосаркомою можуть 
бути інфіковані вірусом. Спорадична лімфосаркома проявляється в трьох 
основних формах: ювенальна, тимусна і шкірна. Ювенальна лімфосаркома 
здебільшого реєструється у тварин старших 6 місяців, тимусна лімфосарко-
ма уражує велику рогату худобу 6–24-місячного віку, а шкірна лімфосаркома 
найбільш розповсюджена у великої рогатої худоби 1–3-річного віку.

Патогенез. Основна клітинна мішень BLV  – це лімфоцити групи B, 
хоча інші типи клітин, такі як моноцити, Т8-лімфоцити CD8 та грануло-
цити, також уражуються (Schwartz I., Levy D., 1994). Після того, як BLV 
заражає клітину, геном РНК копіюється в ДНК за допомогою кодова-
ної вірусом зворотної транскриптази. Після експериментальної інфек-
ції відбувається рання та інтенсивна реплікація вірусу шляхом експре-
сії віріонів, зараження цільових лімфоцитів, зворотної транскрипції та 
інтеграції провірусу в геном господаря (також відомий як інфекційний 
цикл). Кілька клонів, що утворюються на цій ранній фазі інфекції, спри-
яють досягненню піку провірусного навантаження, який дістається мак-
симального рівня на 4–8 тижні після інфікування. Після того, як спри-
чиняються клітинні та гуморальні специфічні імунні реакції, відбуваєть-
ся масове виснаження цих початкових клонів, а вірусне навантаження 
значно зменшується. Потім інфекція поширюється шляхом клональної 
експансії заражених клітин-господарів, не маючи ознак зворотної тран-
скрипції (Florins A. et al., 2007; Pomier C. et al., 2008; Gillet N.A. et al., 2013). 
Специфічні антитіла здебільшого спрямовані на структурну оболонку 
gp51 та білки капсиду p24. Ця противірусна дія зберігається протягом 
усього життя тварини, останнє свідчить про те, що імунна система по-
стійно стимулюється антигенами BLV (Florins A. et al., 2007).

Відмітною ознакою інфекції BLV є відсутність експресії вірусного біл-
ка на всіх стадіях захворювання. Фактично, В-лімфоцити, що містять ін-
тегрований провірус, не виробляють відповідних рівнів білка або вірусної 
РНК, які виявляються in vivo. Таке явище також спостерігається за HTLV-1 
(Т-лімфотропний вірус приматів із роду дельтаретровірусів, який спри-
чинює в людей такі злоякісні новоутворення лімфоїдної і кровотворної 
тканин, як Т-клітинний лейкоз і Т-клітинну лімфому), і пов’язане із субоп-
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тимальними підсилювачами, розташованими в промоторі LTR. Коли ці су-
боптимальні підсилювачі перетворюються на консенсусні послідовності 
мутацією, і базальна транскрипційна активність промотору сильно під-
вищується, то реплікація вірусу in vivo значно зменшується. Схоже, що ці 
недосконалі підсилювачі були еволюційно відібрані дельтаретровірусами 
для придушення вірусної експресії, що дозволяє підтримувати їх у госпо-
дарях, стикаючись із сильною адаптивною імунною відповіддю (Merezak 
C. et al., 2001). Однак, коли ці клітини виділяються та культивуються in 
vitro, провірус знижує репресію й відбувається швидке збільшення екс-
пресії вірусу, що вказує на підтримання провірусу на стадії репресії in vivo 
(Ferrer J.F., 1980). Показано, що ацетилювання гістонів спричинює експре-
сію BLV in vitro, а репресія також була пов’язана з метилюванням промото-
ру BLV (Pierard V. et al., 2010), останнє вказує на те, що епігенетичні чинники 
можуть відігравати важливу роль у регуляції експресії вірусу.

В-лімфоцити, інфіковані BLV, мають своєрідний фенотип, оскільки 
вони зазвичай експресують два незвичайні маркери на їхній зовнішній 
мембрані: CD5 (послаблювач клітинної сигналізації) та CD11 (інтегрин). 
Ці інфіковані BLV клітини зберігаються нескінченно у свого господа-
ря, й організм не може звільнитися від інфекції. Як уже зазначалось, 
інфіковані вірусом клітинні клони не експресують значного рівня ві-
русних білків, але транскрибують значну кількість вірусних мікро-РНК. 
Хоча всі механізми патогенезу цієї хвороби до кінця не вивчені, при-
пускають, що ці вірусні мікро-РНК мають велику вагу. Іншим провід-
ним чинником у патогенезі є вірусний білок під назвою Tax, останній 
діє як онкоген, стимулюючи проліферацію клітин. Він також активізує 
експресію всіх інших вірусних структурних білків. Клітини, що експре-
сують вірусні антигени, усуваються з периферійної крові за допомогою 
ефективної цитотоксичної та гуморальної імунної відповіді, тоді як у 
цьому разі імунна відповідь не в змозі націлити свої механізми на кліти-
ни, у яких є, так би мовити «тиха» вірусна експресія. Отже, неможливо 
виявити значні рівні вірусних білків у В-клітинах периферійної крові.

Отже, у тварин, інфікованих BLV, відбувається постійний оберт зараже-
них клітин, які стимулюються до розмноження, але майже одночасно руй-
нуються імунною відповіддю. Цей процес пов’язаний з аномальною екс-
пресією низки цитокінів (наприклад, IL-2, IL-6, IL-10, IL-12, TNFα та IFNγ), що 
мають протилежні ефекти в імунній регуляції. Під час цієї взаємодії вірусу з 
господарем лімфоїдні органи, особливо селезінка, відіграють головну роль 
у боротьбі з інфекцією. Після періоду затримки від декількох місяців до де-
кількох років цитотоксичні та асоційовані з хелперними клітинами функції 
слабшають у BLV-інфікованих тварин. Тому тварини, інфіковані BLV, вияв-
ляють значно менші відсотки спонтанного одужання в разі інших захворю-
вань, таких як мастит (Brenner et al., 1989; Trainin et al., 1996).
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З часом прогресування захворювання основна частка В-клітин під 
час персистувального лімфоцитозу має тенденцію до зменшення про-
ліферації, тоді як інша субпопуляція продовжує розмножуватися та 
стимулювати імунну відповідь. Зрештою, генетичні модифікації (такі як 
мутації p53 та хромосомні аберації) відбуваються в інфікованій клітині, 
спричинюючи виникнення лімфом (Dequiedt et al., 1995; Zhuang et al., 
1997; Tajima et al., 1998; Florins et al., 2008; Frie and Coussens, 2015).

Протягом еволюції зв’язок між BLV та його природним господарем, 
великою рогатою худобою, розвивався до мінімальної патогенності, уна-
слідок чого інфіковані вірусом тварини здебільшого не мали клінічних 
симптомів захворювання. Інфекція BLV добре відповідає «принципу ай-
сберга», характерному для багатьох вірусних захворювань. У (приблизно 
70  %) зараженої великої рогатої худоби перебіг захворювання здебіль-
шого безсимптомний, тоді як у третини зараженої великої рогатої худоби 
розвивається постійне і порівняно стабільне збільшення кількості лімфо-
цитів групи В у периферійній крові, що називається стійким лімфоцито-
зом (PL)(Ferrer J.F., 1980). PL є результатом порушення гомеостазу В-клітин, 
та складного балансу між проліферацією та швидкістю апоптозу. Як на-
слідок порушення клітинної проліферації та зменшення загибелі клітин, 
знижується кількість В-клітин великої рогатої худоби, що, нарешті, при-
зводить до накопичення заражених клітин у крові (Debacq C. et al., 2003). 
Виникнення кінчика айсберга, тобто пухлинного захворювання, реєстру-
ється приблизно у 1–5% заражених тварин (Ferrer J.F. et al., 1979). Патоло-
гічний стан є наслідком накопичення трансформованих лімфоцитів в од-
ному або декількох органах після тривалого періоду зараження 1–8 років. 
Ураження з’являються у вигляді як білих, твердих пухлинних мас, так і у 
вигляді дифузної інфільтрації тканин у будь-якому органі; однак здебіль-
шого уражуються передшлунки, серце, вісцеральні та периферійні лім-
фатичні вузли, селезінка, матка та нирки. Розвиток цих пухлин всередині 
основних органів призводить до низки функціональних дефектів, які кін-
цево несумісні з життям тварини (Radostitis O. et al., 2007).

Інфікована велика рогата худоба, з нормальними гематологічними 
показниками (тобто та, у якої не розвивається лімфоцитоз або лімфосар-
кома), становить приблизно 70 % зараженої великої рогатої худоби, може 
бути розподілена щонайменше на дві групи, які можна диференціювати 
за рівнем їхнього провірусного навантаження в периферійній крові та за 
титрами антитіл до основних антигенів BLV. Тому, після зараження BLV, у 
частини великої рогатої худоби розвивається високе провірусне наванта-
ження (HPL) у периферійній крові (> 100 000 провірусних копій BLV / мкг 
ДНК) та високі титри антитіл до найбільш антигенного білка BLV – gp51. 
Ці тварини класифікуються, як тварини з персистувальним лімфоцито-
зом і статистично не відрізняються від великої рогатої худоби за рівнем 
провірусного навантаження периферійної крові або гуморальної імунної 
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відповіді на вірус. Інша група великої рогатої худоби, яка включає май-
же 60 % великої рогатої худоби, обіймає тих тварин, які розвивають дуже 
низьке провірусне навантаження в периферійній крові після зараження 
BLV та низьку гуморальну імунну реакцію проти основних антигенів BLV. 
Така велика рогата худоба, як правило, містить <100 BLV провірусних копій 
у периферійній крові, і їх не можна виявити за допомогою звичайних ви-
користовуваних молекулярних методів – полімеразної ланцюгової реакції 
(ПЛР) та ПЛР у режимі реального часу. Низька відповідь на антитіла до 
BLV p24 характерна для статусу персистувального лімфоцитозу, оскільки 
ці специфічні антитіла здебільшого не виявляються у великої рогатої ху-
доби, або виявляються в дуже низьких титрах (Juliarena M.A. et al., 2007).

Отже, наслідки зараження великої рогатої худоби вірусом BLV при-
зводять до трьох ситуацій. Тварини залишаються постійно інфіковани-
ми здебільшого без прояву зовнішніх ознак зараження (1). У приблизно 
у 29 % зараженої BLV великої рогатої худоби розвивається персистуваль-
ний лімфоцитоз (2), тоді як у менше, ніж 5 % BLV-інфікованої великої ро-
гатої худоби розвивається лімфосаркома (3). Лімфосаркома зрідка спо-
стерігається у тварин старше 2 років і здебільшого реєструється у віковій 
групі від 4 до 8 років. Вона, включає спорадичну й ензоотичну форми, і є 
однією з головних причин здавання корів на забій (Nagy D.W., 2017).

Персистувальний лімфоцитоз іноді називають пренепластичним 
синдромом, але немає переконливих доказів того, що уражена худоба 
має підвищений ризик розвитку лімфосаркоми. Лімфоцити, тварин за 
персистувального лімфоцитозу, не є неопластичними, хоча вони мо-
жуть мати легкі реактивні зміни, що відповідають нормальному мазку 
крові великої рогатої худоби. Персистувальний лімфоцитоз вважаєть-
ся доброякісним станом, пов’язаним із BLV-інфекцією. З цієї причини її 
часто не помічають. Однак ці корови є резервуаром і джерелом збудни-
ка інфекції. Збільшення кількості лімфоцитів пояснюється 45-кратним 
збільшенням заражених CD5 + та 99-кратним збільшенням заражених 
CD5-B-клітин. Висловлено припущення, що в корів, які мають стійкий 
лімфоцитоз, може бути підвищений ризик внутрішньоутробного зара-
ження телят, і це може призводити до зниження вироблення молока та 
зміни молочних компонентів (Nagy D.W., 2017).

Клінічні ознаки. Інкубаційний період (до появи змін у периферій-
ній крові) за умов експериментально зараження становить 15–30 діб, у 
разі природного інфікування від 15–30 до 250–500 діб. 

Упродовж захворювання на лейкоз виділяють передлейкозну, по-
чаткову, розвернуту й термінальну стадії хвороби. З розвитком пато-
логічного процесу вказані стадії йдуть одна за іншою.

Передлейкозну стадію діагностують за допомогою серологічних і ві-
русологічних досліджень, у цьому разі, будь-яких гематологічних змін 
ще не виявляють.
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За початкової стадії лейкозу, зазначають кількісні і якісні зрушен-
ня в складі клітин крові. Збільшується кількість лейкоцитів, підвищу-
ється процент лімфоцитів, з’являються малодиференційовані, незрілі, 
різних розмірів і патологічної форми, клітини.

Розгорнута стадія хвороби характеризується, крім гематологічних 
зрушень, різним проявом специфічних і неспецифічних ознак. Їхній про-
яв залежить від морфологічних форм лейкозу і місця локалізації пато-
логічного процесу. У тварин погіршується загальний стан, відмічається 
швидка втомлюваність, погано засвоюються корми, знижується надій, 
прогресує виснаження, порушується травлення (діарея, запори, атонія 
й тимпанія передшлунків), послаблюється серцева діяльність, спостері-
гається ціаноз і пожовтіння слизових оболонок, погіршується дихання, 
з’являються набряки в ділянці підгруддя, черева, вимені, кульгавість на 
одну або обидві тазові кінцівки, утруднюється виділення сечі, виникають 
аборти, настає яловість збільшується одна або кілька часток вимені. Спе-
цифічними ознаками лейкозу є збільшення поверхневих (передлопатко-
вих, білявушних, надколінних, підщелепних, надвименних) і внутрішніх 
лімфовузлів (які можна пропальпувати в разі ректального досліджен-
ня); поява пухлинних розростань у різних ділянках тіла, екзофтальм, 
збільшення селезінки й печінки (Домбровський О. Б. та ін., 2003).

За лейкозу знижується молочна продуктивність і якість молока в 
корів. У хворих на лейкоз тварин надої молока зменшуються на 5,4–
10,2  %, а в інфікованих ВЛ ВРХ корів  – на 2,0–7,0 %. У молоці й сиро-
ватці крові таких тварин значно знижується кількість загального біл-
ка й більшості амінокислот. Отримані дані свідчать про недоцільність 
тривалого утримання в стаді інфікованих (серопозитивних) корів під 
час оздоровлення господарств від лейкозу. В інфікованих тварин, осо-
бливо у клінічній стадії, змінюються обмінні, біохімічні процеси і, як 
наслідок, відбуваються зміни якісних характеристик молока і м’яса та 
накопичення в них шкідливих для організму тварин і людей продуктів 
обміну, зокрема метаболітів триптофану, які мають канцерогенну дію.

За термінальної стадії хвороби швидко розвивається патологічний 
процес. Чітко проявляються неспецифічні ознаки. Кількість лейкоцитів 
у периферійній крові інколи зменшується, у цьому разі переважають їхні 
патологічні форми. Останнє призводить до виснаження кровотворних 
органів, блокування імунної системи і закінчується загибеллю тварини.

Така ж послідовність із тими самими характеристиками може харак-
теризувати клініку лейкозу за схемою: інкубаційний період, безсимп-
томне вірусоносійство, клініко-гематологічна стадія прояву хвороби. 
За характером перебігу розрізняють гостру, підгостру і хронічну фор-
ми лейкозу. Інкубаційний період – від моменту потрапляння збудника 
до сприйнятливого організму й до виявлення специфічних антитіл. У 
стадію безсимптомного вірусоносійства (продромальна стадія) інфі-
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кованих тварин виявляють серологічними методами. Цей період може 
тривати від кількох міс. до 3 і більше років. Залежно від багатьох чин-
ників ця стадія у 5–7 % інфікованих тварин переходить у гематологіч-
ну (зміни крові у вигляді лімфоцитозу) або характерні клінічні зміни 
(збільшення поверхневих та доступних внутрішніх лімфатичних вуз-
лів, екзофтальмію, пухлинні розростання в різних частинах тіла). Клі-
ніко-гематологічна стадія характеризується гематологічними та/або 
клінічними змінами. Алейкемічні зміни крові виявляють за відсотко-
вим вмістом лімфоцитів, які відбуваються без змін загальної кількос-
ті лейкоцитів. Сублейкемічні зміни  – поступове збільшення кількості 
лейкоцитів, переважно лімфоїдних форм. Лейкемічна стадія характе-
ризується гіперлейкоцитозом (понад 40 тис мкл) та збільшенням мало-
диференційованих молодих клітин у лейкоцитарній формулі. 

Симптоми, пов’язані з розвитком лімфосаркоми, дуже мінливі, оскіль-
ки ураження певних органів і характеризує переважні клінічні ознаки.

Ювенальна лімфосаркома часто характеризується раптовим почат-
ком дифузної гіперплазії лімфоїдів із залученням вісцерального орга-
ну або без нього. Втрата маси тіла, гарячка, тахікардія, задишка, набряк 
та парез задніх кінцівок описані за цієї форми лімфосаркоми. Значний 
лімфоцитоз (> 50 000 / мкл) часто супроводжує цю смертельну форму 
лімфосаркоми великої рогатої худоби. За тимусної форми лімфосарко-
ми може уражуватися шийка матки або внутрішньогрудинна оболонка 
й реєструють асоційовані ураження. Клінічні ознаки, пов’язані з цією 
формою лімфосаркоми, сильно залежать від місця розташування та 
розміру пухлини. У таких тварин спостерігають задишку, здуття, зри-
гування, тахікардію, набряк передгруддя та підвищення температури. 
Уражена клітина характеризується як незрілий, погано диференційо-
ваний лімфоцит. Шкірна лімфосаркома представлена у вигляді шкір-
них бляшок діаметром 1–5 см на шиї, спині, хребті та стегнах. Також час-
то виявляють збільшення регіонарних лімфатичних вузлів. Ця форма 
лімфосаркоми може проявлятися спонтанною ремісією; однак можуть 
виникати й рецидиви (Домбровський О.Б. та ін., 2003).

Патолого-анатомічні зміни. У початковій, а іноді й у розгорнутій 
стадії лейкозу видимі патолого-анатомічні зміни відсутні. У тварин 
забитих у термінальній стадії захворювання, та в тих, що загинули від 
лейкозу, патологічні зміни виявляються в усіх органах кровотворної 
системи (лімфатичних вузлах, селезінці, кістковому мозку).

Усі форми лейкозу характеризуються збільшенням, у різному сту-
пені, лімфатичних вузлів. За лімфолейкозу вони збільшені на всій пло-
щині, та не зростаються з оточуючими тканинами, капсула знімається 
легко, на розрізі вузли сіро-білого кольору, соковиті й салоподібні. Лім-
фатичні вузли за лімфогранулематозу, лімфосаркоми й гістіоцитарної 
саркоми горбисті, капсула зростається з паренхімою, на розрізі часто 
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знаходять крововиливи та некрози; в органах черевної, тазової порож-
нин, на серозних оболонках відмічають пухлинні розростання вузлів у 
вигляді конгломератів сіро-білого, жовто-сірого кольору.

В органах черевної та тазової порожнини (печінка, нирки, серцевий 
м’яз, органи травлення, матка, сичуг тощо), скелетних м’язах, діафраг-
мі та в інших органах виникають інфільтративні розростання лімфоїд-
ної тканини. На серозних покривах спостерігаються пулинні розрос-
тання у вигляді конгломератів біло- або жовто-сірого кольору.

У кістковому мозку виявляють осередкове розростання лімфоїдних 
та ретикулярних клітин, які мають вигляд сірих і жовтувато-зелених 
гнізд м’якої консистенції й заміщають червоний кістковий мозок.

Селезінка за лімфоїдного, слабодиференційованого й мієлоїдного 
лейкозів збільшена. За перших двох форм вона брунатно-червоного 
кольору з чітко вираженою червоною й білою пульпою завдяки гіперп-
лазії фолікулів. У більш пізній стадії хвороби відсутня межа між білою 
та червоною пульпою. За мієлоїдного лейкозу селезінка червоно-мали-
нового кольору, фолікули погано помітні, а в окремих ділянках відсутні, 
тканина ніздрюватої консистенції з крововиливами. За лімфоретику-
лосаркоми селезінка не збільшена. Лімфосаркома може проявлятися 
у вигляді жовто-засмаглої, дискретної вузлуватої маси або дифузного 
інфільтрату тканини. Останнє призводить до збільшення органу, його 
блідості (дегенеративні зміни). Гістологічно пухлинні маси складають-
ся зі щільно упакованих мономорфних лімфоцитарних клітин.

За патолого-анатомічного розтину уражених лейкозом овець у 90 % 
виявляється збільшення розмірів селезінки і внутрішніх лімфатичних 
вузлів у 6–7 разів (Домбровський О. Б. та ін., 2003).

Діагностика. Вірусна інфекція підтверджується серологічними або 
вірусологічними методами. Стійкий лімфоцитоз визначається гемато-
логічним дослідженням, а неопластичні пухлини виявляються гісто-
логічним дослідженням після біопсії або забою. Слід мати на увазі, що 
позитивна серологічна реакція або вірусологічне дослідження за BLV 
підтверджує вірусну інфекцію, але не наявність лімфосаркоми.

Серологічне дослідження є найпоширенішим і надійним способом 
діагностування інфекції BLV. Імунодифузію в агаровому гелі (AGID) досі 
більшість країн визнають офіційним тестом для імпорту / експорту, однак 
ІФА (ELISA) є найпоширенішим тестом для звичайної діагностики. Результа-
ти серологічного дослідження в телят можуть бути недостовірними, адже 
якщо вони отримували молозиво від корів, позитивних на BLV, у їхній крові 
містяться антитіла, які здебільшого зникають у віці 4–6 місяців. Головною 
перевагою ELISA перед AGID є його підвищена чутливість. У великому се-
рологічному дослідженні, проведеному із сироватками молочної худоби в 
Аргентині, чутливість ІФА становила 97,2 %, тоді як тест AGID показав чутли-
вість 79,7 % (Trono et al., 2001). Коли об’єднані сироватки використовували-
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ся для класифікації статусу всього стада, ІФА дозволив виявити антитіла в 
стадах із поширеністю менше 1 %, тоді як тест AGID виявив лише 50 % стад, 
виявлених ELISA (Mammerickx et al., 1985). Додатковою перевагою ІФА є те, 
що можна перевіряти не тільки сироватку, але й молоко (De Boer et al., 1989; 
Have і Hoff-Jørgensen, 1991; Klintevall et al., 1991). Це особливо корисно для 
дослідження збірного молока (Portetelle et al., 1989). Чутливість непрямого 
ІФА визначатиме кількість тварин, які можуть бути включені до масового 
зразка молока (OIE, 2013). Наразі наявні набори дозволяють об’єднати до 
100 проб сироваток, а тестування збірного молока є універсальною методи-
кою й застосовується як основний тест моніторингу молочних стад.

ПЛР – це чутливий та специфічний аналіз для виявлення BLV-інфекції 
в лімфоцитах периферійної крові. Цей тест дозволяє виявити провірусну 
ДНК BLV у лімфоцитах інфікованих тварин та диференціювати телят но-
сіїв вірусу від негативних телят за наявності материнських антитіл.

Діагноз на лімфосаркому повинен ставитись із застосуванням цито-
логічного або гістопатологічного дослідження.

Діагноз на лейкоз вважають установленим (положення Інструкції з 
профілактики й боротьби з лейкозом ВРХ) за наявності одного з таких по-
зитивних результатів: за серологічного дослідження в РІД (AGID); за дослі-
дження за допомогою ІФА та ПЛР. У разі виявлення в благополучному гос-
подарстві в окремих тварин клініко-гематологічних, патолого-анатомічних 
або гістологічних змін діагноз уточнюють за допомогою РІД, ІФА або ПЛР.

Диференційна діагностика. Необхідно виключити актиномікоз 
(бактеріологічне дослідження, місце локалізації уражень, лікувальний 
ефект на ранніх стадіях хвороби), туберкульоз (алергічне й бактеріоло-
гічне дослідження), паратуберкульоз (враховують провідну клінічну 
ознаку – продуктивний ентерит, кінцево проводять алергічне або серо-
логічне дослідження), бабезіози (мікроскопія).

Лікування. Лікування вірусної інфекції або лімфосаркоми у великої 
рогатої худоби не розроблене, хоча парентерально введені кортикосте-
роїди можуть тимчасово зменшити вираженість клінічних ознак.

Імунітет. Адсорбована інактивована вакцина проти лейкозу великої 
рогатої худоби в колишньому СРСР уперше була розроблена в Інститу-
ті ім. А. Кірхенштейна (Латвія) в 1980 році. Робота була продовжена в 
Україні. Препарат «Лейкопол» застосовувався в Полтавській області. 
Автори декларували імуногенність на рівні 80 %, проте наукових дока-
зів таких положень не наводили (Домбровський О.Б. та ін., 2003).

За останні кілька десятиліть було здійснено низку спроб розробити 
вакцину проти BLV. Усі вакцини на основі інактивованого вірусу, із сус-
пензії заражених клітин або очищених білків не змогли ефективно за-
хистити від контрольного зараження BLV, незважаючи на індукцію силь-
ної специфічної нейтралізуючої гуморальної імунної відповіді (Miller and 
Van Der Maaten, 1978). Інші версії препаратів, які грунтувалися на за-
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стосуванні рекомбінованого вірусу, сприяли формуванню гуморальної 
імунної відповіді на основі нейтралізуючих антитіл, і клітинної імунної 
відповіді на основі цитотоксичних реакцій, але також виявилися не-
ефективними для корів (Portetelle et al., 1991). ДНК-вакцини, що містять 
ген env під контролем промотору цитомегаловірусу, лише забезпечили 
частковий захист для протидії BLV. Незначна ефективнисіть цих вакцин 
виявилась, ймовірно, через неадекватну або короткочасну стимуляцію 
всіх компонентів імунної системи. Порівняно новий підхід у виготовлен-
ні вакцин проти лейкозу грунтувався на використанні рекомбінантного 
живого ослабленого вірусу BLV (Rodríguez et al., 2014). Однак, результати 
цих дослідів також виявилися неоднозначними для трактування.

Отже, у світі нині не має жодної надійної вакцини проти BLV, і для роз-
робки такого препарату потрібно багато років. Як і за інших ретровірусних 
захворювань, здатність вірусу ухилятися від адаптивних імунних реакцій, 
раннє встановлення прихованих вірусних резервуарів та відсутність чіт-
ких імунних корелятів захисту становлять безпрецедентні проблеми для 
розробки вакцини. Вакцинацію тварин атенуйованим ретровірусом слід 
реалізовувати обережно. Як і у випадку з іншими ретровірусами, слід вра-
ховувати історичну неспроможність інших вакцин спричинювати стериль-
ний імунітет та провокувати приховану інфекцію. Онкогенний потенціал 
інтеграції вірусів та повернення до патогенних форм є найбільш очевидним 
ризиком. З іншого боку, стійке зараження тварин, вакцинованих ослабле-
ним штамом, може призвести до обмеження торгівлі живою худобою та 
побічними молочними продуктами через внутрішній ризик, пов’язаний із 
поширенням збудника генно-інженерним способом. Можливість введення 
генетично модифікованого живого ретровірусу, який би потенційно поши-
рювався та розвивався, навіть обмежено, має етичну проблему і вселяє за-
непокоєння щодо безпеки таких препаратів (Juliarena M.A. et al., 2017).

Профілактика й заходи боротьби. Програми викорінення цієї інфекції 
в країнах світу здебільшого грунтуються на виконанні певного протоколу: 
1) ідентифікування заражених тварин за допомогою серологічного тес-
ту. Наявність специфічних для BLV антитіл у сироватці крові або молоці 
є надійним показником зараження великої рогатої худоби старше 6 міся-
ців. Слід мати на увазі, що антитіла до BLVp24 відсутні або виявляються в 
дуже низьких титрах у зараженої великої рогатої худоби з персистуваль-
ним лімфоцитозом. Чутливість тесту, який зазвичай використовується для 
діагностики інфекції має велике значення. Як правило, імуноферментний 
аналіз, який грунтується на антигені gp51 виявляє приблизно на 10 % біль-
ше реагуючих, ніж тест імунодифузії в агаровому гелі з іншим антигеном; 
2) негайне видалення серопозитивних тварин зі стада. До 10 % телят, на-
роджених від інфікованих корів, заражаються внутрішньоутробно, а, отже, 
слід подбати про збереження негативного статусу телят, народжених здо-
ровими, для забезпечення BLV-негативних замін у стаді; 3) повторне тес-
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тування стада через 30–60 днів; 4) використання ПЛР для тестування 
телят та як додатковий тест для уточнення результатів випробувань у 
стадах із низькою поширеністю інфекції; 5) повторне тестування та ви-
далення позитивно реагуючих тварин зі стада; тест проводиться з певною 
періодичністю поки стадо не буде вільним. Потім тестування повторюється 
кожні 6 місяців. Стадо оголошується вільним від лейкозу, якщо протягом 2 
років не було виявлено позитивно реагуючих тварин. Крім того, нові тва-
рини, які заводяться в стадо мають бути досліджені за 30 і 60 днів до поста-
новки в стадо з негативним результатом (Bartlett P.C. et al., 2014; Suh G.H. et 
al., 2005; Shettigara P.T. et al., 1989; Lassauzet M.L. et al., 1989).

Профілактика передусім грунтується на усуненні руху крові або елемен-
тів крові від заражених тварин до здорових. Для телят провідною є годівля 
їх молозивом і молоком від серонегативних корів. Однак епідеміологічні 
дані здебільшого свідчать про те, що захисний ефект колостральних анти-
тіл переважає ризик зараження, особливо в стадах із високою поширеністю 
інфекції. Крім того, у такому разі слід мати на увазі, що материнські антитіла 
елімінуються в крові таких телят лише через 6–9 місяців. Зниження ризи-
ку передачі BLV через молозиво може бути досягнуто нагріванням його до 
температури 63 °С протягом 30 хв. У цьому разі також може бути розгляну-
та заміна повноцінної годівлі високоякісним молокозамінником. Молоко з 
кров’ю в жодному разі не можна згодовувати телятам (Nagy D.W. et al., 2007; 
Van Der Maaten M.J. et al., 1981; Sprecher D.J. et al., 1991).

Інструменти, які використовуються для кастрації, татуювання, мар-
кування вух або імплантації, повинно бути належним чином очищені та 
продезінфіковані після кожної тварини.

У разі ректальних досліджень для кожної корови мають використовува-
тись одноразові рукавички. Штучне запліднення або пересадження ембріо-
нів має відбуватися лише із використанням негативних реципієнтів. 

Додаткові рекомендації включають дезінфекцію обладнання, яке 
контактувало з кров’ю або тканинами тіла та унеможливлює реаліза-
цію ятрогенного шляху передачі. Для забору крові та ін’єкцій повинні 
використовуватись одноразові голки. Під час вакцинації бажано вико-
ристовувати голки для одноразового використання, хоча ризик пере-
дачі BLV під час вакцинації низький. Засоби, що забруднюються кров’ю, 
повинні бути очищені після кожної тварини. Переливання крові та вак-
цини, що містять кров, наприклад, проти бабезіозу та анаплазмозу, ге-
мотерапія, є особливо потужними способами поширення захворюван-
ня, тому тварин-донорів необхідно ретельно обстежувати.

Досвід оздоровлення неблагополучних із лейкозу господарств Укра-
їни показав, що найбільш ефективною й економічно обґрунтованою є 
система профілактики й оздоровлення тваринницьких ферм, яка вклю-
чає разом із використанням методів раннього виявлення інфікованих і 
хворих тварин, санацію стада, ведення селекційно-генетичного аналізу, 
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спрямованого на створення популяцій тварин із підвищеною стійкістю до 
захворювання на лейкоз. Усі ці моменти включає «Інструкція з профілак-
тики та оздоровлення великої рогатої худоби від лейкозу» затверджена 
наказом Державного комітету ветеринарної медицини України 21.12.07.

Заходи в благополучних щодо лейкозу стадах, фермах, господар-
ствах. Благополучним щодо лейкозу ВРХ є стадо, ферма, господарство, 
у яких у разі досліджень за допомогою РІД, ІФА або ПЛР отримані не-
гативні результати. 

Серологічні дослідження тварин проводять за допомогою РІД і ІФА 
починаючи із 6-місячного віку. У разі потреби використовують ПЛР. 

У господарствах різних форм власності та населених пунктах, які є 
благополучними 5 років і більше, дослідження проводять один раз на 
рік, а менше 5 років двічі на рік. Бугаїв-плідників у племпідприємствах, 
корів у господарствах-постачальниках молока для виготовлення про-
дуктів дитячого харчування, корів у племінних господарствах та тва-
рин-продуцентів крові для біофабрик та біоцехів досліджують через 
кожні 6 місяців. Тварин, завезених із племінною й господарчою метою, 
досліджують на лейкоз за допомогою РІД, ІФА або ПЛР: у господарстві-
постачальнику – не раніше, ніж за 30 діб до реалізації; у господарстві-
покупці – у період карантинування.

У разі встановлення позитивного діагнозу на лейкоз у період каран-
тинування в завезених тварин усе поголів’я, яке надійшло, повертається 
господарству-постачальнику (продавцю) або забивається (за його згоди). 

Забороняється введення інфікованих вірусом лейкозу тварин у бла-
гополучні стада. Формування фермерських, орендних та індивідуаль-
них господарств проводять тільки серологічно негативними тварина-
ми. Тварин, завезених із племінною й господарчою метою, досліджують 
на лейкоз за допомогою РІД, ІФА або ПЛР: у господарстві-постачальни-
ку – не раніше, ніж за 30 днів до реалізації; у господарстві-покупці – у 
період карантинування.

Реалізація тварин із благополучних господарств дозволяється без 
обмежень за умови, що такі тварини за 30 днів до цього були досліджені 
серологічно з негативним результатом. 

Заходи в неблагополучному щодо лейкозу господарстві, фермі, ста-
ді. Господарство, ферму, стадо, присадибне господарство, у яких лейкоз 
установлено під час серологічного дослідження в РІД; під час дослі-
дження за допомогою ІФА та ПЛР (у разі виявленні в благополучному 
господарстві в окремих тварин клініко-гематологічних, патолого-ана-
томічних або гістологічних змін діагноз уточнюють за допомогою РІД, 
ІФА або ПЛР), оголошують неблагополучними щодо лейкозу і встанов-
люють карантинні обмеження.

У неблагополучному господарстві розробляється план організа-
ційно-господарських, ветеринарно-санітарних і спеціальних заходів із 
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ліквідації лейкозу, у якому вказують терміни оздоровлення, призна-
чають відповідальних осіб, який затверджується головним державним 
інспектором ветеринарної медицини району (міста), та додається до рі-
шення державної надзвичайної протиепізоотичної комісії при райдер-
жадміністрації чи міській раді щодо введення карантинних обмежень. 

У разі встановлення в окремих тварин лише клініко-гематологічних, 
патолого-анатомічних або гістологічних змін, характерних для хворо-
би, проводять двократне серологічне дослідження тварин стада старше 
6-місячного віку з інтервалом 30–45 днів. Якщо в цьому разі не виявлені 
антитіла до вірусу лейкозу, господарство вважається благополучним. 

Виявлених у разі дослідження хворих тварин таврують літерою «Л» на 
лівому масетері або мітять іншим способом, ізолюють в окремі приміщення. 

У неблагополучному щодо лейкозу стаді, фермі, присадибному гос-
подарстві забороняється: використовувати молоко без попереднього 
знезараження для громадського харчування і згодовування тваринам, 
реалізовувати його переробним підприємствам та на ринках; молоко 
корів неблагополучних із лейкозу присадибних господарств громадян 
використовується лише після знезараження в межах цього господар-
ства; випасати хворих на лейкоз тварин разом зі здоровими в загальних 
стадах; реалізовувати тварин із племінною та користувальною метою; 
проводити повторні дослідження хворих тварин, крім випадків арбі-
тражних досліджень; використовувати бугаїв-плідників для паруван-
ня корів і телиць; використовувати сперму інфікованих ВЛ ВРХ бугаїв-
плідників. Запаси сперми, отримані від таких бугаїв за 6 місяців до вста-
новлення діагнозу на лейкоз, підлягають знищенню; перегруповувати 
тварин без відома спеціалістів державних установ ветеринарної меди-
цини; заготовляти кров і молозиво для виготовлення ветеринарних і 
медичних лікувально-профілактичних препаратів, проводити гемоте-
рапію; вивозити велику рогату худобу з гематологічними та клінічними 
ознаками лейкозу за межі господарства для відтворення чи відгодівлі; 
використовувати нестерильні інструменти, прилади, апарати під час 
проведення лікувально-профілактичних, зоотехнічних і технологічних 
заходів; доїти одними доїльними апаратами корів, заражених та віль-
них від ВЛ ВРХ; використовувати одне родильне приміщення для хво-
рих на лейкоз та здорових корів; використовувати молозиво хворих на 
лейкоз корів для напування телят, отриманих від здорових корів; вико-
ристовувати хворих на лейкоз телиць для відтворення стада. 

Оздоровлення неблагополучних щодо лейкозу стад (ферм) проводять: 
1) шляхом одночасної повної заміни неблагополучного стада, у разі його 
інфікуванні понад 30 %, тваринами з благополучних щодо лейкозу госпо-
дарств; 2) шляхом проведення систематичних досліджень із виділенням 
зі стада хворих тварин. Серопозитивних тварин досліджують клініко-ге-
матологічно протягом 15 днів після розділення стада, а надалі один раз 
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на рік. Тварин із гематологічними або клініко-гематологічними ознаками 
лейкозу не пізніше ніж через 15 днів після їхнього виявлення здають на 
забій. Система оздоровчих заходів залежить від діагностичних засобів.

Оздоровчі заходи на основі РІД: дослідження тварин старше 6-місячного 
віку проводять з інтервалом 10–30 діб до отримання негативного результа-
ту по стаду. Наступні дослідження проводять через 30–45 діб до отримання 
двох поспіль негативних результатів. У разі виконання всіх заходів, перед-
бачених Інструкцією, господарство оголошують благополучним.

Протягом двох років після оздоровлення серологічний контроль 
проводять раз на 3 місяці (щоквартально).

Оздоровчі заходи на основі ІФА: дослідження тварин старше 6-місяч-
ного віку проводять через 30–45 діб до отримання двох підряд негативних 
результатів. За умови виконання інших заходів передбачених Інструкці-
єю, господарство оголошують благополучним. Протягом двох років після 
оздоровлення серологічний контроль проводять через кожні 6 місяців.

Оздоровчі заходи із застосуванням РІД та ІФА: проводять дослідження 
тварин старше 6-місячного віку в РІД. Після ізоляції РІД позитивних тварин – 
у термін до 10 діб, РІД негативних тварин досліджують в ІФА, з інтервалом 
30–45 діб до отримання двох підряд негативних результатів; у РІД з інтервалом 
10–30 діб до отримання негативного результату по стаду. Наступні досліджен-
ня проводять через 30–45 діб до отримання двох поспіль негативних результа-
тів. Хворих тварин у всіх господарствах незалежно від форм власності та під-
порядкування, як виняток, утримують і експлуатують в окремому приміщен-
ні, стаді, фермі не довше двох років. Молодняк, отриманий від таких тварин, 
можна використовувати для ремонту стада за умови негативного двократно-
го результату з інтервалом 30–45 діб (РІД, ІФА, ПЛР).

Молоко від серопозитивних тварин, яких утримують ізольовано від 
серонегативного стада, пастеризують у господарстві за температури не 
нижче 80 оС (тільки за такого режиму можна контролювати якість пас-
теризації за допомогою реакції на пероксидазу), після чого його можна 
використовувати для згодовування телятам або здавати на молокозавод. 
Молоко від корів серонегативного стада можна реалізовувати перероб-
ним підпрємствам без попередньої пастеризації. У разі, коли серопози-
тивні на лейкоз тварини не відділені від загального стада, молоко від 
усього поголів’я ферми має бути пастеризоване в зазначених режимах.

В окремих випадках допускається з письмового дозволу головно-
го державного інспектора ветеринарної медицини, міста Києва, райо-
нів, міст тимчасове вивезення сирого молока окремим транспортом на 
молокозавод для технологічної пастеризації й подальшої переробки за 
наявності на молокопереробному підприємстві окремої лінії для при-
ймання такого молока. Молоко від серопозитивних тварин, яких утри-
мують ізольовано від серонегативного стада, може піддаватися сепарації 
в господарстві. У цьому разі на молокопереробне підприємство вивозять 
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лише пастеризовані вершки, відвійки кип’ятять і згодовують тваринам.  
Молоко від корів із клініко-гематологічними ознаками лейкозу забо-
роняється використовувати з харчовою метою та згодовувати твари-
нам. Таке молоко знешкоджують додаванням до нього 5 % формальде-
гіду або іншої дезінфекційної речовини. 

У неблагополучних щодо лейкозу господарствах телят до 7-денного 
віку випоюють материнським молозивом (молоком), а надалі – пастери-
зованим молоком оздоровленого стада або серонегативних корів небла-
гополучного стада.  У разі виявлення хворих тварин у племінних госпо-
дарствах або фермах такі господарства оголошуються неблагополучними. 

Після кожного дослідження та ізоляції хворих тварин проводять де-
зінфекцію приміщень і обладнання. Для дезінфекції застосовують 2 % 
розчин їдкого натрію, 2 % розчин хлорного вапна та хлорвмісних препа-
ратів, 5 % розчин кальцинованої соди, 2 % розчин формальдегіду тощо.

Хворих тварин забороняється забивати в господарствах, їхній забій 
проводиться на бойнях та м’ясопереробних підприємствах під контролем 
офіційних лікарів. Приміщення та обладнання після забою хворих тварин 
підлягають старанному прибиранню та дезінфекції. Усі випадки виявлення 
лейкозу, а також пухлин різного походження під час здійснення ветеринар-
но-санітарної експертизи реєструють у відповідних журналах та подають у 
звітах. Про виявлення в забитих тварин патолого-анатомічних змін, харак-
терних для лейкозу, повідомляють їхнього власника та головного держав-
ного інспектора ветмедицини району, де розташоване господарство. 

Ветеринарно-санітарна оцінка туш, внутрішніх органів та інших 
продуктів забою хворих на лейкоз тварин здійснюються відповідно до 
Правил передзабійного огляду тварин і ветеринарно-санітарної екс-
пертизи м’яса та м’ясних продуктів.

Господарство, ферму, стадо вважають оздоровленими після вивезен-
ня всіх хворих тварин та отримання двох поспіль негативних результатів 
(з інтервалом 30–45 днів) серологічного дослідження худоби старше 6-мі-
сячного віку. У перший рік після оздоровлення серологічні дослідження 
проводять щоквартально, а надалі – згідно з вимогами Інструкції.

ЛІМФОЦИТАРНИЙ ХОРІОМЕНІНГІТ
Лімфоцитарний хоріоменінгіт (англ.: Lymphocytic choriomeningitis, 

Humphreys disease of guinia-pigs; фр.: Pneumopatie des Cobayes; абр. назва: 
LCM) – вірусна зоонозна інфекція, розвиток якої визначають імунопа-
тологічні механізми; захворювання уражує переважно мишей, перебіг 
захворювання в них може гострим або повільним із персистуванням 
вірусу. У разі гострого перебігу хвороба характеризується ураженням 
центральної нервової системи, головним чином, мозкових оболонок і 
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судинних сплетінь; у разі повільного перебігу – розвитком гломеруло-
нефриту й периваскулітів.

Історична довідка. Вірус лімфоцитарного хоріоменінгіту було від-
крито майже одночасно декількома групами дослідників. Armstrong і 
Lillie виділили вірус під час інтрацеребрального пасажування на мав-
пах інфекційного матеріалу від хворої людини, яка померла під час спа-
лаху енцефаліту в Сан-Луїсі (Міссурі, США) в 1933 році. На підставі пато-
лого-анатомічних змін, які спостерігали в мавп і мишей після інтраце-
ребрального зараження, ізолят назвали вірусом експериментального 
лімфоцитарного хоріоменінгіту. Traub виявив вірус у колонії лабора-
торних мишей; Rivers і Scott виділили 2 ізоляти від людей із клінічни-
ми ознаками менінгіту. Як виявилось, ізоляти мали подібні біологічні 
характеристики; згодом була встановлена їхня антигенна ідентичність 
(Armstrong, Lillie, 1934; Rivers, Scott, 1935).

Велике клінічне обстеження 713 пацієнтів з енцефалітами, проведе-
не в лікарнях у період 1953 – 1958 рр., показало наявність LCM у 8 % об-
стежених (Meyer et al., 1960).

У 1996 році Нобелівські премії були присуджені двом вченим (Peter 
Doherty and Rolf Zinkernagel), які використали вірус LCM як модель для 
вивчення імунних реакцій і диференційованих імунних реакцій за по-
вільних інфекцій із персистуванням вірусу.

Крім соціальних наслідків, у вигляді зараження й захворювання лю-
дей, економічні збитки зумовлюються можливістю занесення вірусу в 
розплідники лабораторних тварин: мишей, морських свинок, хом’яків, 
мавп. Останнє створює загрозу контамінації вірусом біологічних мате-
ріалів і культур клітин, інфікування обслуговуючого персоналу тощо. 

Характеристика збудника. Вірус належить до роду Arenavirus, ро-
дини Arenaviridae. Крім збудника LCMV, до роду аренавірусів належать 
віруси Ласса, комплекс Такарибе (Амагорі, Джунін, Латіно, Мачупо, 
Парана, Пичинде, Такарибе, Тамаямі), Мозамбік, Флексал. Вірус РНК-
вмісний (складається із двох сегментів), вкритий ліпідовмісною обо-
лонкою. Частки вірусу округлі або поліморфні, діаметр їхній становить 
50–300 нм, але переважно має округлу форму й діаметр 110–130 нм.

Збудник зумовлює синтез комплементозв’язувальних і нейтралізу-
ючих антитіл. У лабораторних умовах збудник культивують на фібро-
бластах курячих ембріонів, у первинних і перещеплюваних культурах 
клітин нирок кролів, ембріонів людини і ВРХ, мавп, мишей, свиней. 
Вірус розмножується в курячих ембріонах під час зараження на хоріо-
налантоїсні оболонки, у жовтковий мішок і алантоїсну порожнину. За-
ражені ембріони інкубують за температури 37 °С. Найбільш чутливі до 
вірусу 7–11-денні ембріони. Не всі заражені курячі ембріони гинуть. З 
мозку курчат, які виживають після інфікування ембріонів, вірус може 
бути виділений у перші дні життя.
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Серед ізолятів вірусу спостерігається значна генетична мінливість.
Усі аренавіруси чутливі до впливу жиророзчинників і детергентів 

(ефір, хлороформ, дезоксихолат натрію). Вірус інактивується за 60  оС 
протягом 10–20 хв. Усі аренавіруси чутливі до ультрафіолетового світла, 
гамма-променів, фотодинамічної дії нейтрального червоного, інакти-
вуються β-пропіолактоном у кінцевій концентрації 0,1–0,15  % (Bishop 
and Auperin, 1987; Amman et al., 2007; Emonet et al., 2007; Palacios et al., 
2008; Albariño et al., 2010).

Епізоотологічні відомості. У спеціальній літературі є повідомлення 
про те, що інфекція трапляється на всіх континентах земної кулі, проте 
такі твердження не є обгрунтованими й не підкріплені доказами. Вірус 
виявляли в країнах Європи, Північної й Південної Америки, Австралії та 
Японії, але численні спроби виділити його від мишей або хворих людей 
у Південній Африці були безуспішними. Що стосується інших регіонів, то 
або інформація про виділення вірусу відсутня, або вона не достовірна. Ві-
рус, наприклад, може бути розповсюджений в одних областях країни й 
відсутнім в інших. Так, у Німеччині вірусоносійство виявлене серед мишей 
в північних і західних регіонах, тоді як на півдні країни вірус не виявляли.

Основним господарем LCMV є звичайна домашня миша, Mus musculus. 
Зараження в популяціях домашніх мишей може залежати від географіч-
ного становища, хоча, за оцінками фахівців, 5 % домашніх мишей на всій 
території США переносять LCMV і здатні передавати вірус протягом усього 
життя, не проявляючи жодних клінічних ознак захворювання (латентна 
інфекція з персистуванням вірусу). Інші види гризунів, такі як хом’яки, не 
є природними господарями, але можуть заражатися LCMV від диких ми-
шей у заводчика, у зоомагазинах чи в домашніх умовах. Люди здебільшого 
заражаються LCMV від домашніх мишей, але також були повідомлення 
про інфікування від диких гризунів у домашніх умовах. Кілька серологіч-
них досліджень, проведених у міських районах, показали, що поширеність 
антитіл до LCMV в людській популяції становить 2–5 %.

Провідним способом зараження людей є повітряно-крапельний, 
однак інфікування часто відбувається також і аліментарним шляхом. 
Не виключається можливість проникнення вірусу через ушкоджену 
шкіру. У природного господаря, тобто серед мишей, вірус розповсю-
джується вертикально (внутрішньоутробно), а після народження, го-
ловним чином, через інфіковане молоко, слину або сечу. Важливим 
шляхом розповсюдження інфекції всередині виду є статевий. Горизон-
тальний шлях розповсюдження – важливий механізм передачі інфекції 
від природного господаря до інших видів. У спеціальній літературі є по-
відомлення про виділення вірусу від членистоногих, однак їхня роль у 
розповсюдженні вірусу в природних умовах не доведена. Як уже зазна-
чалось, основним джерелом збудника інфекції є латентно інфіковані 
миші (персистування вірусу). Ці тварини мають високу концентрацію 
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вірусу протягом життя в усіх органах, особливо в нирках і слинних зало-
зах. Звідси, у зовнішнє середовище, миші-вірусоносії виділяють значну 
кількість вірусу зі слиною, виділеннями з носа й сечею. Відбувається 
зараження здорових мишей, які перебувають в інфікованому оточен-
ні. У дорослих тварин розвивається гостра інфекція, і вони або гинуть, 
або одужують і звільняються від вірусу; в обох випадках епізоотичний 
ланцюг переривається. Однак, якщо відбувається інфікування ново-
народжених мишенят або вагітних самиць, за ланцюжком  – внутріш-
ньоутробне зараження плодів, то з’являються нові вірусоносії, адже 
більша частина мишей, інфікованих одразу після народження, а також 
усі миші, народжені від латентно-інфікованих самиць, як правило, до-
сягають зрілого віку і є вірусоносіями. Тому через декілька років після 
появи в колонії хоча б однієї такої миші (самиці або самця), інфікованих 
вірусом, усі миші цієї групи можуть стати вірусоносіями.

Слід зауважити, що горизонтальна передача вірусу від латентно-ін-
фікованих мишей до здорових у природних умовах реєструється нечас-
то. Як уже зазначалось, основним механізмом, який сприяє зберіганню 
вірусу в популяціях домових мишей, є внутрішньоутробне зараження. 
Якщо людина зі своєю господарською діяльністю втручається в серед-
овище існування мишей, вірус може розповсюдитися від диких вірусо-
носіїв на лабораторних мишей.

Інфікування представників інших видів, включно з людиною, від-
бувається, головним чином, у разі контактів із мишами-вірусоносіями. 
Миші можуть проникати в колонії золотистих хом’яків, і, якщо серед 
таких мишей виявляються вірусоносії, легко відбувається інфікування 
хом’яків. Всередині колонії хом’яків розповсюдження вірусу відбува-
ється тим же шляхом, як і серед мишей. Однак на противагу вірусоно-
сійству в мишей, хом’яки в решті решт звільняються від вірусу.

Легкість, з якою вірус циркулює в колоніях мишей і хом’яків, і по-
ширення інфекції на інші види, пояснюється, ймовірно, високою кон-
центрацією вірусу в екскретах цих тварин. Позитивні результати експе-
риментального зараження мавп і морських свинок аерозолями дозво-
ляють вважати ймовірним аерогенний шлях. 

Отже, резервуаром вірусу в природі є сірі домові миші. До вірусу 
чутливі багато видів лабораторних тварин: білі миші, морські свинки, 
сирійські хом’яки, щурі, мавпи. Латентно-інфіковані вірусом миші  – 
провідне джерело збудника інфекції. Миші-вірусоносії інфікують як 
особин свого виду, так і інших тварин. С.Я. Гайдамович та ін. встанови-
ли значне вірусоносійство в лісових мишей і полівок. Відомо, що, крім 
мишей, золотисті хом’яки можуть бути джерелами збудника інфекції 
для інших видів тварин. Хом’яки нині починають перебирати на себе 
провідні позиції щодо джерел інфекції цього захворювання для людей.
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Зараження LCMV відбувається після контакту із секретами й екс-
крементами гризунів (свіжа сеча, послід, слина), з чинниками передачі 
інфікованими цими рідинами (гніздові матеріали). Зараження здебіль-
шого відбувається через пошкоджену шкіру, ніс, очі, рот, або через укус 
зараженого гризуна. У спеціальній літературі відсутні повідомлення 
про передачу від людини до людини, за винятком вертикальної пере-
дачі від зараженої матері до плоду, і нечасто, унаслідок трансплантації 
органів (Palacios et al., 2008; Albariño et al., 2010; Childs J.E. et al., 2019).

Патогенез. Характер взаємодії вірусу лімфоцитарного хоріоменінігіту 
мишей залежить від віку тварин. Інфікування дорослих імунокомпетентних 
мишей призводить до розвитку гострої інфекції з наступною загибеллю або 
одужанням і елімінацією вірусу. На противагу зазначеному в мишей, зара-
жених внутрішньоутробно, а також у значної частини мишей, інфікованих у 
перші дні життя, розвивається повільна інфекція. Вхідні ворота інфекції все-
таки достеменно не відомі, але передбачають, що ними є ушкоджена шкіра 
і слизові оболонки. В експериментальних умовах після інтрацеребральної, 
інтравенозної й інтраперитонеальної інокуляції дорослим мишам вірус роз-
множується в селезінці, лімфатичних вузлах, тимусі, печінці, легенях, нирках, 
мозку, у клітинах лімфатичної грудної протоки. Вірус виявляють у макро-
фагах, лімфоцитах, включно з Т- і В-клітинами, в епітеліальних клітинах і 
фібробластах. Комплементозв’язувальні антитіла виявляються із 6-го дня і 
протягом 2–3 тижнів вони досягають титрів 1 : 64–1 : 128. Титри цих антитіл 
залишаються без змін протягом декількох місяців. Нейтралізуючі антиті-
ла з’являються пізніше. У разі повільного перебігу інфекції, іноді протягом 
усього життя, клінічно здорові миші містять вірус у значних концентраціях 
в усіх органах. Численні намагання виявити антитіла в сироватках мишей-
вірусоносіїв протягом тривалого часу були безуспішними. На підставі цих 
спостережень вважали, що вірусоносійство пов’язано з імунологічною толе-
рантністю до вірусу. Однак згодом було показано, що такі миші продукують 
імуноглобуліни. Антитіла в сироватці крові зв’язують антиген (вірус) і форму-
ють імунний комплекс, який депонується в ниркових гломерулах, артеріях і 
судинному сплетінні мозку. Отже, було зроблено висновок що в разі розвитку 
повільної інфекції лімфоцитарного хоріоменінгіту спостерігається поєднан-
ня імунологічної клітинної відповіді В-лімфоцитів і формування імунного 
комплексу антиген-антитіло-комплемент. Депонування імунного комплексу 
в органах призводить до прогресуючого розвитку гломерулонефриту й арте-
ріїту в мишей-вірусоносіїв. Дослідження за гострого лімфоцитарного хорі-
оменінгіту показали появу цитотоксичних Т-лімфоцитів, що пов’язується з 
елімінацією вірусу in vivo, у той час як за повільної інфекції ці клітини прак-
тично відсутні (Childs J.E. et al., 2019).

Клінічні ознаки й перебіг захворювання. У мишей клінічний пе-
ребіг хвороби залежить від віку, шляхів зараження, штаму вірусу та 
інших чинників.
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У дорослих імунокомпетентних мишей, хвороба може перебігати в 
церебральній і вісцеральній формах; повільна інфекція, або так звана 
«пізня хвороба», виявляється в мишей, інфікованих неонатально або 
внутрішньоутробно, і, нарешті, гострий перебіг хвороби виявляється в 
частини мишей, інфікованих у перші дні після народження.

Інтрацеребральне введення вірусу дорослим мишам, незалежно від 
використовуваного штаму вірусу, дози вірусу й лінії мишей, призводить 
до розвитку характерних клінічних ознак захворювання. Протягом пер-
ших днів після зараження миші залишаються клінічно здоровими, на 5–6 
добу з’являються перші клінічні ознаки хвороби. У цей термін може від-
значатися загибель окремих тварин. Хворі миші малорухливі, наїжачені, 
шерсть брудна, скуйовджена, очі напівзакриті; стривожені, вони час від 
часу підстрибують і в шоковому стані падають на спину. Характерні клі-
нічні ознаки спостерігаються в них у разі їхнього піднімання за хвіст: тре-
мор голови, який часто переходить у серію клонічних судом, які закінчу-
ються тонічними судомами задніх кінцівок. Судоми часто починаються 
спонтанно, як у хворих, так і в зовні здорових мишей. Як правило, миші 
або гинуть протягом 1–3 діб від початку захворювання, або одужують на 
5–6 добу. Паралічів у жодному разі не спостерігають. Тренд залежності 
летальності від дози вірусу, введеного інтрацеребрально, має певну осо-
бливість: більший відсоток мишей гине після введення незначної дози 
вірусу. Після підшкірного зараження будь-яким штамом вірусу, як пра-
вило, розвивається інапарантна інфекція, іноді спостерігається втрата 
маси тіла. Описано, що відомий штам «WE», після інтраперитонеального 
введення мишам, в одних ліній спричинював тяжку клінічну картину, а в 
мишей інших ліній – інапарантну інфекцію.

Клінічні ознаки за вісцеральної форми хвороби виявляються на 6–7 
добу після зараження. Миші стають млявими, шерсть скуйовджена, роз-
вивається кон’юнктивіт, блефарит. Хворі тваринки часто забиваються в 
куток клітки. В окремих мишей розвивається асцит; ознаки ураження 
центральної нервової системи нечасті. Летальність може бути високою. 
Миші які виживають, одужують протягом декількох тижнів.

У разі повільної (латентної) форми перебігу захворювання миші 
тривалий час після народження залишаються клінічно здоровими, од-
нак вірус у високій концентрації міститься в крові й паренхіматозних 
органах. Перші ознаки хвороби починають проявлятися у 9–12-місяч-
ному віці. У цих тварин згорблена поза, скуйовджена шерсть, вони 
втрачають масу тіла. Ці ознаки іноді супроводжується дегенеративни-
ми змінами очей і шкіри, часто виявляють білок у сечі, іноді асцит. Не-
обхідно підкреслити, що такий тяжкий перебіг за цієї клінічної форми 
хвороби спостерігають не завжди. У багатьох випадках лише в разі ре-
тельного обстеження виявляють такі порушення, як зміна поведінки, 
уповільнення росту, відставання в рості, скорочення терміну життя, 
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але, навіть, і ці ознаки можуть бути відсутніми. Миші можуть виглядати 
зовні здоровими, у них не виявляється відставання в рості й масі тіла, 
однак у гніздах від них нараховується значно менше мишенят.

У мишей, інфікованих у перші дні життя, інфекція може перебіга-
ти гостро. Спочатку мишенята не відрізняються від здорових, але вже 
на 2-му тижні проявляються ознаки хвороби, які швидко прогресують 
і призводять до смерті. Іноді відзначається повільне одужання, такі 
миші відстають у рості і виглядають більш слабкими.

Клінічні прояви обох описаних типів гострого перебігу хвороби 
в дорослих мишей, а також повільної інфекції в мишей-вірусоносіїв 
пов’язані з імунопатологічними реакціями. Не відомо, чи відіграють 
якусь роль ці реакції за гострої інфекції в новонароджених мишей. Як 
правило, гостра інфекція новонароджених не спостерігається серед по-
томства внутрішньоутробно заражених мишей (прояв феномену імуно-
логічної толерантності, як одного із механізмів персистування вірусу).

Усі штами вірусу патогенні для морських свинок. У морських свинок 
на 3–6 добу після зараження, виникає гарячка (температура тіла підви-
щується до 41,5  °С), тварина швидко втрачає масу тіла, розвивається 
слабкість, загальмованість або прострація, кон’юнктивіт, посилена 
салівація, утруднене дихання, незадовго до смерті (через 6–7 діб після 
початку хвороби) температура тіла знижується до нормального рівня.

У сирійських хом’яків, інфікованих інтрацеребрально або інтраперито-
неально, як правило, інфекція перебігає приховано. Однак є окремі повідо-
млення про розвиток характерної клінічної картини в хом’яків після інтра-
церебрального зараження. На 6–8 добу після зараження у тварин спостеріга-
лося скуйовдження шерсті, порушення координації й довільні рухи, втрата 
маси тіла й загибель на 8–17 добу. У разі таких способів зараження в хом’яків 
розвиваються паралічі задніх кінцівок і летальність становить 10 %.

У кролів описана місцева шкірна запальна реакція на місці введення 
мозкової суспензії інфікованих вірусом мишей. Феномен нагадує вірус-
індуковану шкірну реакцію в морських свинок і реакцію, що спостері-
гається в мишей у разі введення вірусу в плантарну поверхню лапок.

У мавп після інтрацеребрального зараження спостерігається втрата 
апетиту, схуднення, гарячка; висока температура тіла утримується про-
тягом 3–10 діб і знижується незадовго до смерті. Клінічні ознаки ура-
ження центральної нервової системи здебільшого відсутні, але іноді 
можуть спостерігатися паралічі й летаргія. У цереброспінальній ріди-
ні відзначається збільшення кількості клітин, переважно лімфоцитів. 
Після екстраневрального введення вірусу клінічний перебіг хвороби 
менш тяжкий. Летальність залежить від вірулентності використовува-
ного для зараження вірусу.

У людей LCMV здебільшого спричиняє неврологічне захворювання, 
проте в значної частини інфікованих проявляється латентна інфекція 
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(безсимптомний перебіг із персистуванням вірусу) або легкі гарячкові 
захворювання з незначними клінічними проявами. Симптоми виника-
ють переважно через 8–13 днів після зараження. Гарячка має дві фази 
підйому температури тіла. Ця початкова фаза, може тривати тиждень 
або більше, і починається з таких симптомів, як гарячка, нездужання, 
відсутність апетиту, біль у м’язах, головний біль, нудота та блювання.

Інші симптоми, такі як біль у горлі, кашель, біль у суглобах і гру-
дях, біль у яєчниках і сім’яниках, біль у привушних (слинних залозах) 
проявляються нечасто. Через кілька днів після візуального одужання 
може наставати друга фаза хвороби. Симптоми у цьому разі вже про-
являються у вигляді менінгіту (гарячка, головний біль, ригідність шиї 
тощо), енцефаліту (сонливість, сплутаність свідомості, порушення 
чутливості та / або рухові порушення у вигляді паралічу) або менінго-
енцефаліту. Також відомо, що LCMV спричиняє гостру гідроцефалію, 
яка часто потребує хірургічного втручання для зняття підвищеного 
внутрішньочерепного тиску. Нечасто інфекція проявляється мієлітом 
(запалення спинного мозку) і проявляється такими симптомами, як 
м’язова слабкість, паралічі або рухові порушення. Нині LCMV-інфекцію 
ототожнюють із міокардитом (запалення серцевого м’язу).

Попередні спостереження показують, що пацієнти, у яких розви-
вається асептичний менінгіт або енцефаліт, здебільшого виживають. 
У людей не виявляють хронічних інфекцій, і після гострої фази хворо-
би вірус виводиться (елімінується) з організму. Однак, в разі ураження 
центральної нервової системи, зокрема енцефаліту, можливі тимчасові 
або постійні неврологічні порушення (глухота та артрит).

Захворювання у вагітних може нагадувати грип. Жінки, які зара-
жаються LCMV під час вагітності, можуть передавати інфекцію плоду. 
Інфекція, яка виникає у першому триместрі, може призвести до смерті 
плода та припинення вагітності, проте у другому та третьому триместрах 
можуть розвиватися вроджені вади. Діти, заражені внутрішньоутробно, 
можуть мати багато серйозних й таких, що залишаються на все життя 
вроджених вад розвитку, включно з проблемами із зором, розумовою 
відсталістю, гідроцефалією, мікроцефалією, набряком плода і хоріоме-
нінгітом. Молоді люди, які вижили після цього захворювання страж-
дають від постійних наслідків (Ackermann et al., 1972; van den Pol, 2006; 
Bonthius and Perlman, 2007; Kang and McGavern, 2008; Meritet et al., 2009).

LCM у людей переважно не є смертельним захворюванням. Загалом 
смертність становить менше 1 %.

Постійно є ризик зараження осіб будь-якого віку, які контактують із 
сечею, калом, слиною або кров’ю диких мишей. Якщо домашні миші або 
хом’яки походять із колоній, які були заражені LCMV, або якщо ці тварини 
заразилися від диких мишей, то вони будуть становити значну небезпеку 
для власника. Працівники лабораторій, які працюють із вірусом або за-
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раженими тваринами, також піддаються ризику. Однак цей ризик мож-
на звести до мінімуму, використовуючи лабораторних тварин з установ, 
які регулярно проводять тестування на цей вірус та дотримуються відпо-
відних заходів біобезпеки (Farmer and Janeway, 1942; Biggar et al., 1975; Folk 
et al., 2011). Станом на 2018 рік ризик зараження людей LCMV серед осіб, 
які працювали в селекційних установах залишається значним. В одному 
з досліджень 32 % (N = 97) рабочих мали антитіла до LCMV, і LCM було діа-
гностовано в 4 людей (Knust et al., 2014). З більш як 1800 протестованих в 
ОТ-ПЛР мишей LCMV-інфекцію виявили у понад 20 %.

Нині підтвержена значна кількість смертельних випадків від LCM 
серед пацієнтів, які перенесли трансплантацію. Отже, донори органів 
стали новим джерелом збудника інфекції. Загалом у США, у 21 випад-
ку пересадження інфікованих органів, 15 виявилися смертельними 
(Mathur et al., 2017).

Патолого-анатомічні зміни незначно варіюють залежно від штаму ві-
русу й лінії мишей, у цьому разі можуть превалювати проліферативні про-
цеси або цитоліз. На 3-ю добу після інтрацеребрального зараження дорос-
лих мишей спостерігається легка запальна інфільтрація м’яких мозкових 
оболонок, яка буває представлена мононуклеарними клітинами, здебіль-
шого лімфоцитами на різних стадіях бласттрансформації. Інфільтрація 
швидко наростає, досягаючи максимуму до 6–9-ї доби; вона особливо ін-
тенсивна в павутинній оболонці мозку й судинному сплетінні шлуночків.

У разі електронно-мікроскопічного дослідження виявляють цитоплаз-
матичні включення й некроз клітин епітелію судинного сплетення і, мен-
шою мірою клітин м’яких мозкових оболонок. Лімфоцитарні інфільтрати 
проникають у простори Вірхова-Робена, але ознаки енцефаліту відсутні. У 
разі екстраневрального введення інокуляту зміни в мозку спостерігаються 
не завжди, адже проникненню інфекції в мозок перешкоджає гематоенце-
фалітний бар’єр. На противагу цьому, під час внутрішньомозкового введен-
ня матеріалу спостерігаються зміни у внутрішніх паренхіматозних органах, 
приблизно настільки ж інтенсивні, що й за внутрішньовенного зараження. 
Зміни у внутрішніх органах варіюють значною мірою залежно від штаму 
вірусу й лінії мишей. Останні можуть обмежуватися проліферацією лімфо-
їдних клітин і активацією макрофагів селезінки й лімфатичних вузлів, що, 
ймовірно, пов’язано з імунологічною реакцією на вірусний антиген. В інших 
випадках виявляється запальна реакція в усіх органах, але найбільш яскра-
во вона буває виражена в печінці й лімфоїдних утвореннях. На 5–6 добу після 
інфікування відзначається лобулярний гепатит із дисемінованим некрозом 
еозинофільних клітин. У перипортальних областях печінки формуються 
інфільтрати, які складаються з трансформованих лімфоцитів (лімфоблас-
тів), моноцитів, активованих клітин Купфера, активованого ендотелію си-
нусових капілярів печінки і, нечасто, поліморфноядерних клітин і мегака-
ріоцитів. На 7 добу від початку інфекції глікоген зникає з гепатоцитів, роз-
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вивається жирова дистрофія. У зв’язку з тим, що для інфекції, спричине-
ної цим вірусом характерні патологічні імунні реакції, особливий інтерес 
становлять зміни, які спостерігаються в лімфоїдних органах: деструкція 
лімфоцитів і клітин системи мононуклеарних фагоцитів, проліферація 
лімфоцитів і фібриноїдний некроз ретикулярних клітин і макрофагів. У 
селезінці й лімфовузлах лімфоцитоліз виявляють уже на 3 добу після інфі-
кування. На початку інфекції більш ураженими були Т-клітини порівняно 
з В-клітинами, приблизно з 4 доби картина змінювалася.

Паралельно з цитолізом відбувається проліферація інших лімфоїд-
них клітин. На 4–5 добу активувалися макрофаги. У цей же період почи-
нали з’являтися невеликі локуси фібриноїдного некрозу. Лімфоцито-
ліз і лімфобластна проліферація досягали максимуму до 4–5 доби, тоді 
як фібриноїдний некроз прогресував до 6 доби. У тимусі зміни вперше 
спостерігали на 6 добу; вони характеризувалися масивними некрозами 
кортикальних тимоцитів. У разі повільної інфекції в мишей, інфікова-
них неонатально або конгенітально, спостерігалися патологоморфоло-
гічні зміни, характерні для хвороб імунних комплексів. Найбільш тяжкі 
ураження локалізувалися в гломерулах нирок і судинному сплетінні 
мозку. У патологічний процес втягуються також синовіальні оболонки, 
стінки кровоносних судин і шкіра на кордоні дерми й епідермісу.

У морських свинок патологічні зміни здебільшого подібні до таких у 
мишей, але розрізняються ступенем вираженості. Часто спостерігаються 
помірний менінгіт і запальні зміни в судинному сплетінні мозку. У мозку, 
як правило, зміни відсутні. З інших органів найбільш часто уражаються 
легені, де виявляють численні ущільнені осередки. У селезінці й лімфатич-
них вузлах виявляють гіперплазію фолікулів, в пульпі селезінки на ранніх 
стадіях – поліморфноядерну інфільтрацію, а згодом – ретикулоендотеліоз і 
інфільтрацію лімфоїдними клітинами. В інфікованих хом’яків під час гісто-
логічного дослідження виявляють картину лімфоцитарного хоріоменінгі-
ту, в мозку зміни здебільшого відсутні, іноді спостерігаються окремі осеред-
ки інфільтрації навколо судин і фокуси клітинного гліозу. У легенях часто 
виявляють застійні явища, серозну ексудацію, інтерстиціальний набряк, 
геморагії й периваскулярну лімфоцитарну інфільтрацію; в окремих тва-
рин – пієлонефрити й цистити, іноді геморагічні. У частини мавп зміни в пе-
чінці визначалися у вигляді коагуляційного або фібринозно-геморагічного 
некрозу. У селезінці, лімфатичних вузлах і кістковому мозку зазвичай ви-
являється гіперплазія; в нирках, матці, фалопієвих трубах, серці, слизовій 
оболонці, трахеї, і, нечасто, у слизовій оболонці стравоходу, у підшлунковій 
залозі, надниркових залозах, тестикулах, яєчниках, скелетній мускулатурі 
виявляють фокальну інтерстиціальну або периваскулярну лімфоїдну ін-
фільтрацію (Kang and McGavern, 2008; Meritet et al., 2009).

Діагностика. Слід враховувати, що під час першої фази захворю-
вання найбільш поширеними порушеннями, які можна виявити ла-
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бораторними методами є низький рівень лейкоцитів (лейкопенія) та 
низький рівень тромбоцитів (тромбоцитопенія). Печінкові ферменти в 
сироватці крові також можуть бути незначно підвищеними. Після ви-
никнення неврологічного захворювання, під час другої фази хвороби 
переважно виявляється підвищення рівнів білка й кількості лейкоци-
тів, або зниження рівнів глюкози в спинномозковій рідині.

Лабораторна діагностика, як правило, проводиться шляхом вияв-
лення антитіл у сироватці крові (РН, РЗК, РІФ, ІФА).

У разі виявлення значних кількостей IgM, мову ведуть про нещодав-
ню або наявну інфекцію. IgG характеризують інфекцію, що вже триває 
деякий час. Діагноз на це захворювання вважається встановленим у 
разі чотириразового збільшення титру антитіл IgG між двома відбо-
рами проб. Виявлені в спинномозковій рідині титри антитіл до LCMV є 
завжди низькими, проте в разі підозри захворювання, навіть низький 
титр антитіл до LCMV допомагає в діагностиці (Sukthana, 2006).

Вірус і його білки можна виявити за допомогою ПЛР у реальному 
часі або модифікацій цієї реакції (Fischer et al., 2006; Becker et al., 2007; 
Takimoto et al., 2008; Knust et al., 2011).

Імунітет і специфічна профілактика. Імунітет у мишей інфікованих 
ліній, найшвидше зумовлюється персистуванням вірусу й формуванням 
латентної інфекції в мишенят-сисунів і активним імунітетом дорослих. 
Елімінація вірусу в організмі латентно інфікованих тварин (вірусоносі-
їв) пов’язана з Т-клітинами. Морських свинок вдалося імунізувати віру-
сом, який отримували послідовними інтрацеребральними пасажами на 
мишах. Вакцинація новонароджених мишей ДНК-вакциною спричиняє 
розвиток клітинних і гуморальних імунних реакцій, і зберігається біль-
шу частину життя мишей. Уперше було продемонстровано появу віру-
соспецифічних клітин СD8+, індукованих ДНК-вакциною. За декількома 
параметрами (продукція цитокінів, вміст інтерферону, розвиток літичної 
активності) вони зовсім не відрізнялися від клітин пам’яті СD8+, індуко-
ваних живою вірусною вакциною. У гуморальній відповіді після звичай-
ної вакцинації домівали IgG2a, а після ДНК-вакцинації новонароджених і 
дорослих мишей рівень IgG2a і IgGl був на одному рівні. Останнє показує, 
що одноразова ДНК-вакцинація протягом декількох годин або днів після 
народження забезпечує тривалу відповідь Т-клітин СD8+ і В-клітин, і тва-
рина не потребує наступної імунізації.

Комерційні специфічні засоби профілактики лімфоцитарного 
хоріоменінгіту не розроблені (Bonthius and Perlman, 2007; Kang and 
McGavern, 2008; Meritet et al., 2009).

Профілактика та заходи боротьби. Основні профілактичні заходи 
щодо цієї інфекції грунтуються на проведенні дератизації та захисту 
приміщень, для утримання лабораторних тварин, від проникнення бу-
динкових мишей. Потрібно ущільнювати отвори, закривати шпарини 
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або нори гризунів сталевою ватою, металевими решітками або пробка-
ми. Потрібно відловлювати щурів та мишей, використовуючи пастки. 
Очищають джерела харчування гризунів та місця гніздування, вжива-
ють заходи біобезпеки й захисту під час очищення заражених гризуна-
ми ділянок. Використовують перехресну вентиляцію під час входу в ра-
ніше невентильовану закриту кімнату чи житло до прибирання.

Зараженню LCMV можна запобігти, уникаючи контакту з дикими 
мишами та вживаючи запобіжних заходів під час поводження з домаш-
німи гризунами (тобто мишами, хом’яками або морськими свинками).

Нечасто домашні тварини-гризуни можуть заражатися LCMV від 
диких гризунів. Заводчики, зоомагазини та власники домашніх тварин 
повинні вживати заходів для запобігання зараженню від диких гризу-
нів. Домашні тваринки-гризуни не повинні контактувати з дикими гри-
зунами. Якщо у квартирі в людини є домашні тварини-гризуни, вони 
повинні мити руки водою з милом (або обробляти безводним спиртом, 
коли мило недоступне, а руки мало забруднені), після контакту з гризу-
нами, їхніми клітками та реманентом.

Під час догляду за гризунами одягають рукавички з гуми, латексу, 
вінілу або нітрилу. Не піднімають пил пилососом, підмітанням чи будь-
якими іншими маніпуляціями. Ретельно обробляють забруднені ділян-
ки різними дезінфікуючими засобами (розчин гіпохлориту, хлорного 
вапна тощо). У разі виявлення загиблих гризунів, їх обробляють дезін-
фікуючим засобом, а потім запаковують у подвійні пакети, разом з усім 
навколишнім сміттям і матеріалами та викидають мішок у відповідну 
систему видалення відходів.

НОРОВІРУСНА ІНФЕКЦІЯ
Норовірусна інфекція  – зоонозна, переважно латентна інфекція 

інфекція свиней, бугаїв, овець, собак, багатьох видів котячих і мишо-
подібних гризунів, яка за певних умов характеризується спалахами го-
строго гастроентериту.

Історична довідка. Про норовірусну інфекцію й норвірус (NoV) упер-
ше було повідомлено як про збудник гастроентериту в 1972 р., коли в 
студентів та співробітників початкової школи розташованої в м. Норуол-
ку, Огайо, США, виявили блювання й діарею (Atmar, Estes, 2001). Згодом 
було доведено, що інфікування людей норовірусами (NoV) пов’язане зі 
спалахами гострого гастроентериту (Karst et al., 2015). Нині NoV вважа-
ється головною причиною спалахів гастроентериту й тяжких діарей у ді-
тей в усьому світі, включно із водними та харчовими спалахами (Patel et 
al., 2009; Karst et al., 2014). NoV виділено з організму свиней, бугаїв, овець, 
собак, багатьох видів котячих і мишоподібних гризунів. Патогенна роль 
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NoV та його вплив на здоров’я тварин до кінця не зрозумілі. Епідеміо-
логічні й вірусологічні дослідження дозволили виявити NoV здебіль-
шого в безсимптомних тварин-господарів у всьому світі (Van der Poel 
et al., 2000; Keum et al., 2009; L’Homme et al., 2009). Однак є дослідження, 
які пов’язують інфікування NoV із захворюваннями тварин, особливо з 
ентеритами, у собачих (Martella et al., 2008), котячих (Martella et al., 2007), 
свиней (Shen et al., 2012) і великої рогатої худоби (Otto et al., 2011).

Характеристика збудника. Збудник належить до родини Caliciviridae 
роду Norovirus. Вірус Norwalk, раніше названий Norovirus (NoV), є єди-
ним репрезентативним видом роду Norovirus. Це дрібний вірус з ікоса-
едричним капсидом, діаметром 27–40 нм. Плаваюча щільність часток 
вірусу дорівнює 1,33–1,41 г/см3 у градієнті хлориду цезію (Kapikian et al., 
1973). NoV у своєму геномі має лінійну одноланцюгову позитивну РНК.

VP1 є основним капсидним білком, VP2 незначний структурний білок, 
який відповідає за упаковку генома вірусу. VP1 функціонально розділений 
на оболонки (S) і домени виступу (P) (Jiang et al., 1993). Білок NoVs класифіку-
ють на шість геногруп (GI–GVI). Нині виділяють ще й сьому геногрупу (GVII)
(Vinje, 2015). Геногрупи були додатково поділені на більш як 30 генотипів. 
Людські штами NoV переважно представлені в GI, GII і GIV. Здебільшого ви-
являють і класифікують людський NoV GII. Генотип GІІ.4 було виявлено під 
час значних спалахів (Karst et al., 2015). На відміну від людських NoV, тваринні 
NoVs є менш генетично мінливими. Наприклад, собачий NoV класифікують 
як GIV і GVI, тоді як котячий NoV – як GIV (Martella et al., 2008; Pinto et al., 2012). 
Мишачі штами NoV належать до GV (Zheng et al., 2006; McFadden et al., 2011).

Виділені бичачі й овечі NoV знаходяться в геногруппі GIII. Молекулярні 
характеристики бичачого геному NoV показали, що існують два різні би-
чачі генотипи NoV у межах GIII геногрупи. Прототипи назвали агентом Jena 
(Bo/Jena/80/DE) для генотипу 1 і агента Newbury-2 (Bo/ Newbury2/76/UK) для 
генотипу 2 (Di Martino et al., 2014). Свинячі штами NoV класифікуються як 
GII і є дуже близькими до найбільш поширених ізолятів NoV людини. Ви-
явлені до цього часу норовірусні свинячі штами NoV GII розподілені на три 
генотипи GII.11, -18 і -19, тоді як людський NoV GII класифікується на інші 
чітко визначені генотипи (Zheng et al., 2006). Генетична близькість штамів 
норовірусів свиней і людей, навіть, підняла питання можливості резерву-
вання (персистування) цих вірусів в організмі свиней (Wang et al., 2005). 

Інактивація вірусу за 56  °C відбувається за експозиції 30 хв. або вище 
(Duizer et al., 2004; Nims, Plavsic, 2013). Збудник доволі швидко інактивується 
ультрафіолетовими променями. Розчин етанолу або гіпохлориту інактиву-
ють збудник протягом короткого періоду часу (1–10 хв.) (Duizer et al., 2004).

Епізоотологічні відомості. Передача NoV відбувається переважно 
фекально-оральним (аліментарним) шляхом і в людей, й у тварин. За 
окремих вірусних захворювань кількість вірусу для зараження має бути 
значною, проте для NoV не потрібні високі інфекційні дози, для заражен-
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ня достатньо 10–100 віріонів (Atmar, Estes, 2006). Крім того, було показано 
що NoV протягом тривалого часу виживав у суспензіях біологічних мате-
ріалів у навколишньому середовищі, а відповідно чинниками передачі 
інфекції може бути вода і предмети догляду за тваринами, на яких може 
зберігатися вірус (Duizer et al., 2004). Зараження через дихальні шляхи та-
кож вважається природним. Адже передача NoV шляхом інгаляції аеро-
зольних часток із блювоти реалізувалася в експериментальних умовах 
(Atmar, Estes, 2006). Вважається що зараження в людей NoV відбувається 
через воду, головним чином, разом з іншими вірусними патогенами, та-
кими як вірус гепатиту А, вірус гепатиту Е, аденовірус, астровірус, енте-
ровірус і ротавірус (Gibson, 2014). Спалахи норовірусної інфекції люди-
ни були пов’язані з забрудненою питною водою в різних країнах (Duizer 
et al., 2004). В одному з досліджень було виявлено значну контамінацію 
людськими ентеральними вірусами індивідуальних та муніципальних 
свердловин. Останнє показало, що підземні води можуть бути забрудне-
ні патогенами, у тому числі норовірусом, і що системи водопостачання 
підземних вод можуть становити ризики захворювання тварин і людей, 
особливо захворювань, які передаються через воду (Gibson, 2014). Зара-
женню цими вірусами сприяє забруднення води і продуктів фекаліями, а 
також безпосередній індивідуальний контакт із носіями збудника. Овочі 
і фрукти можуть забруднюватися під час поливу їх водою контамінова-
ною норовірусом. Контамінуватися можуть устриці або інші продукти 
переробки, бутерброди й салати під час їхнього приготування інфікова-
ними людьми. Високі показники вторинних спалахів (понад 30 %) серед 
людей, які мали контакти з інфікованими особами призводять до збіль-
шення кількості спалахів у місцях значного скупчення (Atmar R.L., Estes 
M.K., 2006). Небезпечним також є те що вірус доволі стійкий у навколиш-
ньому середовищі, а також достатньо стійкий до деяких дезінфікуючих 
речовин (Kotwal, Cannon, 2014).

У хворих тварин, у яких проявляються симптоми захворювання, виді-
лення вірусу з організму відбувається незадовго до появи або відразу піс-
ля появи перших клінічних ознак захворювання (Scipioni et al., 2008). Осо-
бини із латентною асимптоматичною інфекцією також виділяють вірус у 
навколишнє середовище. Період виділення вірусу може становити від 5 до 
60 днів. Дослідники говорять, що мова найшвидше йде за персистування 
вірусу в інфікованих і сприйнятливих господарів, що й підтримує циркуля-
цію цього збудника в популяціях людей і тварин (Mathijs et al., 2012).

Мишачий норовірус є одним із найбільш поширених патогенів у ми-
шачих і спричинює в них системні інфекції та летальні наслідки, осо-
бливо в ліній із генетичною імуносупресією (Karst et al., 2003). Однак, 
і в мишей також були виділені штами норовірусу, які спричинювали 
латентну інфекцію (Hsu et al., 2005; Wobus et al., 2006). Оскільки миша-
чий NoV є єдиним норовірусом, який реплікується в культурі клітин, він 
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вважається відмінною моделлю для розуміння основних механізмів ре-
плікації норовірусу in vitro та in vivo (Wobus et al., 2006).

У 2007 році вперше було виявлено, що собаки сприйнятливі до NoV 
(Martella et al., 2008). Згодом серологічні та молекулярні дослідження 
показали, що собачий норовірус є доволі поширеним у країнах Європи 
(Ntafis et al., 2010; Caddy et al., 2013; Mesquita et al., 2014) та Азії (Tse et 
al., 2012; Soma et al., 2015). Norovirus також був виділений із кишечни-
ку котів в Італії (Martella et al., 2007), Японії (Soma et al., 2015; Takano et 
al., 2015), США (Pinto et al., 2012), Бразилії (Castro et al. 2015). Хоча собачі 
та котячі норовіруси, ймовірно, поширені в усьому світі, їхнє патогенне 
значення потребує подальшого вивчення.

Епідеміологічні дослідження показали, що тваринні норовіруси 
розповсюджені в усьому світі. Ентеропатогенні каліцівіруси, морфо-
логічно схожі на людський NoV, були виділені від телят із діареєю в 
Сполученому Королівстві й Німеччині відповідно в 1978 та 1980 роках 
(Woode, Bridger, 1978; Гюнтер, Отто, 1987), і згодом були класифіковані 
за молекулярними показниками як бичачі норовіруси (Liu et al. 1999). З 
того часу бичачий NoV виявляють як під час діареї, так і за її відсутності 
із фекалій великої рогатої худоби різного господарського напрямку.

Свинячий NoV було вперше виділено в Японії, де вірусну РНК отрима-
но з вмісту сліпої кишки клінічно здорових свиней (Sugieda et al., 1998). 
Згодом повідомлено про свинячий NoV, виділений із фекалій свиней із 
діареєю й без її прояву, у країнах Європи, Азії, Океанії та Америки.

В обох видів тварин, і великої рогатої худоби, і свиней, норовірусні 
інфекції пов’язані з іншими ентеральними вірусами (ротавірусом, коро-
навірусом, збудником вірусної діареї ВРХ (Park et al., 2007), цирковірусом 
(Shen et al., 2012), іншими каліцівірусами (Hassine-Zaafrane et al., 2012).

Нині є обмежені епідеміологічні відомості щодо норовірусної інфек-
ції в овець. У 2007 році на території Нової Зеландії проведено серйозне 
дослідження цих тварин на носійство норовірусу. Серопозитивність до 
збудника була виявлена, проте, у жодному разі носійство не супрово-
джувалося типовими клінічними ознаками. Інше грунтовне досліджен-
ня було проведено в Бельгії того ж року; однак в овець не було виявлено 
вірусоносійства (Mathijs et al., 2012).

Норовірусна інфекція характеризується проявом сезонності. Інфек-
ція проявляється в різну пору року, взимку здебільшого відбувається 
домінування спалахів в усіх видів тварин (Hassine-Zaafrane et al., 2012; 
Ahmed et al., 2013; Silva et al., 2015).

Зоонозний характер інфекції. Занепокоєння спричинює можливість 
передачі NoV-інфекції від тварин до людей і навпаки (перехресне переда-
вання). Дослідження проведені із застосуванням молекулярних методів 
діагностики показали більш тісний генетичний зв’язок норовірусів люди-
ни і тварин і можливість утворення рекомбінантних штамів NoV у різних 
господарів (Koopmans, 2008). Серологічними дослідженнями були виявле-
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ні антитіла до тваринних NoV у людей, причому як у представників зви-
чайних професій, так і у ветеринарів (Widdowson et al., 2005; Menon et al., 
2013), а також антитіла до людського NoV у свиней (Farkas et al., 2005). Мо-
лекулярні дослідження також дозволили виявити присутність людських 
штамів NoV у великої рогатої худоби і свиней (Mattison et al., 2007). Крім 
того, експериментальне зараження гнотобіотичних телят і поросят люд-
ськими NoV показало реплікацію вірусу й сероконверсію (Cheetham et al., 
2006; Souza et al., 2008). Хоча зоонотична передача ймовірна, ця гіпотеза не 
доведена. Можливим поясненням виявлення антитіл до людських NoVs у 
тварин може бути наявність перехресно-реактивних епітопів між різними 
штамами NoV людини і великої рогатої худоби (Scipioni et al., 2008).

Вважається, що норовіруси є видоспецифічними патогенами (Karst 
et al. 2015), і необхідні подальші дослідження, щоби повністю зрозуміти 
роль тварин як резервуарів людських норовірусів.

Патогенез. Попередні дослідження з людськими NoV, проведеними в 
добровольців, показали, що клітинами-мішенями для реплікації вірусу 
здебільшого є ентероцити проксимальної частини кишечника, як наслі-
док порушується всмоктувальна функція й виникає діарея. Хоча кліти-
ни епітелію кишечнику залишаються неушкодженими, виявляють різні 
специфічні гістопатологічні ураження в тонкій кишці, помічають атро-
фію кишкових ворсинок, гіперплазію крипт, вакуолізацію й мононукле-
арні запальні інфільтрати в них. Малабсорбція пов’язана з укороченням 
мікроворсинок і зменшенням активності ферментів, і часто спостеріга-
ється за гострого перебігу захворювання (Karst et al., 2015).

Клінічні ознаки. Інфекція NoV може бути маніфестною (вираже-
ною) або безсимптомною. Однак нині патогенез норовірусної інфекції 
в людей і тварин повністю не з’ясований.

Інкубаційний період після потрапляння NoV до організму є корот-
ким, і триває 24–48 год. Симптоми інфекції представлені гострим ен-
теритом із негеморагічною діареєю, блюваннями (характерний ознака 
під час спалахів), нудота, анорексія, біль у ділянці черева та незначна 
гарячка. Однак безсимптомна інфекція й вірусоносійство спостеріга-
ються в третини популяції (навіть за експериментального зараження).

Захворювання короткочасне (12–60 год.) і воно є самообмежуваль-
ним. Проте у тварин із різними імуносупресивними станами виникають 
хронічні діареї й вони виділяють віруси протягом декількох місяців або 
років (Karst et al., 2015). 

Бичачий NoV був виявлений у фекаліях тварин під час діареї, і, на-
віть, за її відсутності. У новонароджених телят, яким були задані ораль-
но бичачі NoV GIII.1 (Jena агент) спричинили тяжку діарею за дуже ко-
роткого інкубаційного періоду (Otto et al., 2011).

Експериментальне інфікування (згодовування) телятам бичачого 
NoV GIII.2 (Newbury Агент-2) призвело до виникнення діареї в останніх 
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через 3–4 дні. Крім того, під час повторного зараження реєстрували легке 
нездужання, проте, розладів травлення не спостерігали (Jor et al., 2010). 
Зазначене та інші експериментальні дослідження з норовірусами вели-
кої рогатої худоби показали, що в інфікованих телят проявлявся зни-
жений апетит на четверту і п’яту добу, негеморагічний ентерит, легка до 
помірної діарея, транзиторна анорексія та / або малабсорбція ксилози; 
незначні розлади або їхня відсутність спостерігалися в частини телят 
1–8-денного віку. Ректальна температура становила 37–40  °С, частота 
пульсу та дихання зберігалися в межах норми (Jor et al. 2010; Otto et al., 
2011). Інфікування обома бичачими генотипами NoV призводило до атро-
фії ворсинок і гіперплазії крипт у проксимальному відділі тонкої кишки 
(Hall et al., 1984; Otto et al., 2011). Інші кишкові вірусні патогени, такі як 
бичачий ротавірус і торовірус, інфікують передусім кінчики й основу 
ворсинок. Проте експериментальне дослідження проведене з бичачим 
NoV GIII.1 показало, що цей вірус заражає всі ентероабсорбційні клітини. 
У великої рогатої худоби NoV GIII.1 спричиняє сильну атрофію ворсин і 
втрату зрілих ентероцитів. Дослідники навіть припускали, що саме за-
вдяки цьому факту обмежувалася тривалість інфекції (через зменшен-
ня кількості чутливих до вірусної інфекції клітин) (Otto et al., 2011). Під 
час іншого експериментального дослідження великої рогатої худоби з 
NoV GIII.2, телята виділяли NoV із фекаліями протягом щонайменше 30 
днів після зараження, незалежно від консистенції фекалій (діарея або її 
відсутність) і тривалості клінічних ознак (Jor et al., 2010; Jung et al., 2014). 
Діарею і тривале виділення вірусу NoV GIII.2 з фекаліями спостерігали 
навіть у телят, у яких не виявляли значних гістологічних змін у кишечни-
ку, включно з некрозами епітелію кишечника, атрофією ворсинок, або 
іншими запальними ураженнями (Jung et al., 2014).

Під час експериментального зараження поросят NoV, у тварин діа-
рея здебільшого була відсутня, в окремих тварин вона зберігалася про-
тягом 2–6 днів. Під час гістологічного дослідження в поросят виявля-
ли помірну атрофію ворсинок і легке до помірного мультифокальне 
злиття ворсинок у тонкому кишечнику (Shen et al., 2012). До цього до-
слідження проводилося експериментальне зараження поросят шта-
мом NoV GII.4 людини. Інкубаційний період становив 24–48 год.; діарея 
була м’якою й самообмежуваною, тривала протягом 1–3 днів. Крім того, 
показано, що виділення вірусу з організму заражених тварин було ко-
роткочасним (від 1 до 4 днів). Вірусний антиген виявлявся в цитоплазмі 
клітин кишечника. Гістопатологічні ураження були представлені муль-
тифокальною атрофією кишкових ворсинок та ентероцитів, набряка-
ми дванадцятипалої кишки. Іншим відкриттям цього дослідження було 
збільшення інтенсивності апоптозу ентероцитів (Cheetham et al., 2006).

Реплікація NoV може не обмежуватися лише ентероцитами. Але 
єдиним норовірусом, з яким можна працювати in vitro, є мишачий NoV. 
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Цей вірус можна культивувати в макрофагах і дендритних клітинах, 
отриманих із культур клітин кісткового мозку, клітинних лініях миша-
чих макрофагів (RAW 264.7) (Wobus et al., 2004). Після інфікування NoV-1 
лінії мишей дефіцитних щодо рекомбінаційної активації гена 2 (RAG2) 
і сигнального перетворювача й активатора генів транскрипції 1 (STAT-
1), RAG2 / STAT-1, було показано тропізм до гемопоетичних клітин (ма-
крофагів і дендритних клітин) і розвивалося системне захворювання. 
Клінічні ознаки включали пневмонію, гепатит, енцефаліт і васкуліт у 
мозкових капілярах під час серійного пасажування вірусу (Karst et al., 
2003; Wobus et al., 2006; Scipioni et al., 2008).

Діагностика грунтується на виявленні інтактних вірусних частинок 
за допомогою електронної мікроскопії (ЕМ) і вірусної РНК із застосу-
ванням RT-PCR. Нині розробляються інші методики для виявлення та 
кількісної оцінки РНК NoV за допомогою кількісної RT-PCR (RT-qPCR). 
Методика напрацьовувалася для діагностики цього захворювання в 
людини (Vinje, 2015), свиней (Machnowska et al., 2014), та великої рогатої 
худоби (Jor et al., 2010; Yilmaz et al., 2011).

Повідомлялося про можливість застосування ELISA (як для ви-
явлення вірусних антигенів, так і антитіл) (Wang et al., 2007; Mauroy et 
al., 2009). Розроблені також методи ДНК-гібридизації (Wang et al., 2006; 
Scheuer et al., 2013) та імуногістохімічні методи (Otto et al., 2011).

Найкращим матеріалом для виділення норовірусів є фекалії або 
блювотні маси (Vinje 2015). 

Лікування. Тварини з норовірусною інфекцією, зазвичай мають легку 
до середньої тяжкості негеморагічну діарею. Виділення норовірусу з фе-
каліями можливе після закінчення діареї, навіть у тварин які виглядають 
цілком здоровими. У цьому відношенні працівники ветеринарної медици-
ни мають якомога швидше відділити хворих тварин від загального стада й 
розпочати їхнє інтенсивне лікування. Застосування внутрішньовенно роз-
чинів електролітів є найкращим методом лікування. Уже через добу після 
початку інтенсивної терапії загальний стан хворих тварин значно покра-
щується. Лікування електролітними розчинами може з успіхом викорис-
товуватися в телят і поросят. Поросятам такі розчини можна випоювати. 
У разі реєстрації тяжкої діареї застосовують антибіотики широкого спек-
тру дії. Материнські антитіла молозива й молока обмежують інфекцію й 
пошкодження в кишечнику поросят. Навіть якщо не вдається запобігти 
інфекції, тяжкість і тривалість діареї незначні (Otto et al., 2011).

Специфічна профілактика. Вакцини для профілактики норовірус-
ної інфекції свиней і великої рогатої худоби не розроблені.

Профілактика. Профілактичні заходи для запобігання захворю-
ванню є загальновживаними. Своєчасно видаляють фекалії, проводять 
санітарні дні, постійно проводять заправку дезбар’єрів тощо. У госпо-
дарстві мають використовуватися заходи щодо управління водними ре-
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сурсами (контроль якості води для напування). Має бути налагоджене 
хлорування води тощо. 

У господарствах має забезпечуватися повне знезараження гною від 
тварин. Використання перегною для грунту має відбуватися лише піс-
ля повного знезараження. 

ПРИКОРДОННА ХВОРОБА ОВЕЦЬ
Прикордонна хвороба овець (англ.: Border disease) – повільна інфек-

ція овець, яка характеризується зміною волосяного покриву ембріонів 
овець і новонароджених ягнят, наявністю в них знебарвлених або піг-
ментованих пучків шерсті, м’язовим тремором, патологією мієлогенезу.

Історична довідка. Уперше прикордонну хворобу овець зареєстру-
вали в 1953 р. в Новій Зеландії. Hughes et al. (1959) описали це захворю-
вання на кордонах регіонів Великобританії. Як виявилося, хворобу реє-
стрували на той час у деяких європейских і азіатських країнах та в Япо-
нії (Arnal et al., 2004; Krametter-Froetscher et al., 2007; Dubois et al., 2008; 
Oguzoglu et al., 2009; Giangaspero et al., 2011). Захворювання вражало ди-
ких і свійських жуйних (Marco et al., 2009; Martin et al., 2011; Fernandez-
Sirera et al., 2011; Kautto et al., 2012; Becher et al., 1997).

Нині прикордонна хвороба овець зареєстрована в країнах Європи, Пів-
нічній Америці й Австралії. Повідомляли про хворобу країни Північної Аф-
рики та Ізраїль. Рівень серопозитивності в стадах овець становить 5–50%. 
Економічні втрати від хвороби значні через високу захворюваність молод-
няку овець (понад 30 %), та летальність у ягнят у віці до 2 днів (30–70 %).

Характеристика збудника. Збудник (BDV) належить до роду Pestivirus, 
родини Flaviviridae, до якої входять збудник вірусної діареї (BVDV), один з 
убіквітарних збудників у великої рогатої худоби, та вірус класичної чуми 
свиней (CSFV), який є одним з економічно значущих патогенів у свиней 
(Thiel et al., 2005). Вірус оболонковий, діаметр віріонів – 25–120 нм.

Пестивіруси можуть передаватися між видами тварин (велика ро-
гата худоба, вівці, свині), оскільки ці віруси є антигенно пов’язані. Оче-
видно, що і BVDV (вірусна діарея ВРХ), як BDV, здатні заразити дрібних 
жуйних тварин (Carlsson, 1991), тоді як BDV також може заразити ве-
лику рогату худобу (Cranwell et al., 2007) та свиней (Oguzoglu et al., 2001; 
Oguzoglu, 2002; Schirrmeier et al., 1999; Rasmussen et al., 2010). На фер-
мах де відбувається змішане утримання худоби (велика рогата худоба 
/ вівці; вівці / свині) така передача реалізується. Тому збудники роду 
Pestivirus в стадах повинні бути ідентифіковані із використанням дифе-
ренційно-діагностичних методів (OIE, 2009).

За сучасними відомостями BDV спричинюють сім філогенетичних 
груп вірусів (Becher et al., 2003; Arnal et al., 2004; Thabti et al., 2005; Dubois 
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et al., 2008; Oguzoglu et al., 2009; Giammarioli et al., 2011). Нові пестивірус-
ні групи овечих вірусів вказують на їхнє різне географічне походження 
(Thabti et al., 2005). BDV 1 – це старий класифікований ізолят що зумов-
лював це захворювання (Becher et al., 2003); BDV 2 – пестивірус, виділе-
ний від оленів, зубрів та овець (Becher et al., 2003); BDV 3 – отриманий 
від свиней (Becher et al., 2003); BDV 4 – отримані від піренейської сарни 
(Arnal et al., 2004); BDV 5 і BDV 6 – виділені від овець у Франції (Dubois et 
al., 2008); BDV 7 – виділені в Туреччині від овець і кіз незалежно, у декіль-
кох отарах (Oguzoglu et al., 2009), та в Італії від овець і кіз, також неза-
лежно в декількох отарах (Giammarioli et al., 2011); Туніський вірус – ви-
ділений від овець у цій країні (Туніс) (Thabti et al., 2005).

В умовах лабораторії вірус культивується на первинних і переще-
плюваних культурах жуйних тварин. ЦПД на культурі не спричиняє.

В організмі інфікованих тварин утворюються вірусонейтралізуючі, 
преципітувальні та комплементозв’язувальні антитіла.

Лабораторні тварини до цього вірусу несприйнятливі.
Найбільш ефективними дезінфектантами є: 2–3  % розчин натрію 

гідроксиду; 2–3  % розчин формальдегіду; розчин хлорного вапна із 
вмістом 3 % активного хлору.

Епізоотологічні відомості. До захворювання чутливі суягні вівці. 
Збудник має високу патогенність для плодів ВРХ, і незначний ступінь – 
для плодів свиней.

Зазвичай для передачі вірусу сприйнятливим тваринам потрібен пря-
мий контакт (ороназальний шлях) із зараженими тваринами. Ще один 
шлях, який має вирішальне значення для вагітних тварин, це вертикаль-
на передача через плаценту (трансплацентарний шлях). Останній може 
спричинити стійкі інфекції в новонароджених, оскільки плоди можуть 
піддаватися впливу вірусу, поки їхня імунна система ще незріла. Неци-
топатогенний (ncp) біотип, один із двох біотипів пестивірусу, може спри-
чиняти стійкі інфекції в плодів, які інфікувалися в пренатальному пері-
оді, коли їхня імунна система ще була недорозвиненою (імунна система 
ягнят формується протягом 60–80 днів, козенят протягом 80–100 днів 
вагітності) (Hewicker-Trautwein, Trautwein, 1994; Hewicker-Trautwein,1994; 
Oguzoglu, 2008). Біотип ncp не спричиняє цитопатичного ефекту в інфіко-
ваних клітинах. Інший біотип вірусу BDV цитопатогенний (cpe), і він має 
важливе значення в патогенезі представників роду Pestivirus.

Заражені значними дозами вірусу тварини гинуть у певний період 
свого життя від ерозивно-виразкових уражень слизових оболонок. 
Така форма перебігу розвивається в заражених тварин які були ураже-
ні біотипом ncp, проте згодом були уражені цитопатогенним біотипом 
cpe, зараження яким відбувається або внаслідок суперінфекції або му-
таційних змін у збудника, що із нецитопатогенного стає цитопатоген-
ним. Латентна інфекція з персистуванням вірусу описана в овець; кози 
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здебільшого природним шляхом не заражаються. Ураження слизових 
оболонок (за аналогією із вірусною діареєю ВРХ), так само описане 
лише в овець (Hilbe et al., 2009).

Інфекція BDV періодично спостерігається в кіз і характеризується 
абортами в кітних тварин. Дорослі кози або вівці не проявляють яв-
них ознак зараження. Пестивірусні інфекції розповсюдились у стадах 
дрібних жуйних тварин після використання живих вакцин із клітинних 
культур, які були контаміновані пестивірусами внаслідок використання 
під час культивування клітин і вірусу сироватки плоду телят (Thabti et 
al., 2005). Передача пестивірусів вівцям і свиням може здійснюватися за 
сумісного утримання з великою рогатою худобою, де остання виступає 
як джерело збудника інфекції. Вірус прикордонної хвороби спричиняє 
імуносупресію і збільшує сприйнятливість організму тварин до інших 
агентів, наприклад, до вірусу чуми дрібних жуйних (Kul et al., 2008; Toplu 
et al., 2012) та лентівірусу жуйних (Schaller et al., 2000).

Захворюваність у стадах може досягати 30–40 %. Значна летальність 
проявляється саме в новонароджених тварин. 

Патогенез. У разі зараження суягних вівцематок (або під час суяг-
ності в носіїв вірусу), розвивається віремія, у цей час вірус вражає суди-
ни карункулів матки, і, як наслідок, виникають тромбози й некроз тка-
нин. Далі вірус проникає через плацентарний бар’єр уражує нейроглію 
ембріона і придушує мієлогенез у головному і спинному мозку. Лише 
ncp-штами, мають функцію, яка гальмує продукцію IFN у відповідь на 
інфекцію (Schweizer, Peterhans, 2001). Ncp BVDV індукує синтез IFN-α / 
β у клітинах господаря, який інгібує загибель апоптотичних клітин in 
vivo, а також in vitro (Charleston et al., 2001; Schweizer et al., 2006). Адже з 
вірусологічної точки зору, апоптоз (запрограмована загибель клітин) – 
важливий аспект патогенезу вірусних інфекцій. Основна мета апоптозу 
полягає в тому, щоби знищити заражену вірусом клітину для запобі-
гання вірусної реплікації, отримання потомства та поширення до сусід-
ніх клітин і тканин. Апоптоз – це також засіб для вбивства клітин, без 
запальної реакції яка може пошкодити навколишні тканини.

У переважної частини інфікованих трансплацентарно поросят розви-
ваються латентні інфекції з персистуванням вірусу й феномен імунологіч-
ної толерантності (відсутність антитіл за наявності вірусу в організмі).

Клінічні ознаки й перебіг. Клінічні ознаки прикордонної хвороби 
в дрібних жуйних тварин, як правило, пов’язані з інфекцією вродженого 
типу, і характеризуються абортами, мертвонародженням, народженням 
нежиттєздатного приплоду та зростанням загальмованості всіх рефлек-
сів, мацерацією й муміфікацією плодів (Hewicker-Trautwein, Trautwein, 
1994; Oguzoglu, 2008; Garcia-Perez et al., 2009; Toplu et al., 2010). У новонаро-
джених ягнят з’являється загальна м’язова слабкість і паралічі. Вони не 
можуть піднятися без сторонньої допомоги й мають довільний м’язовий 
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тремор. Такі тварини не можуть самостійно стояти й ходити, у них про-
являється атаксія, неузгоджені рухи та слабкість заду (Löken et al., 1991; 
Oguzoglu et al., 2009; Toplu et al., 2012). Додатково виникають проблеми зі 
згинанням кистьового та тарсального суглобів, навіть артрози. Також на-
роджуються дрібні і слабкі ягнята з ознаками імуносупресивного впливу. 
Стан специфічної імунотолерантності (наслідки внутрішньоутробного 
персистування вірусу) триває протягом усього життя тварини, хоча клі-
нічні ознаки в дорослому віці здебільшого не проявляються. Персисту-
вання вірусу триває протягом усього життя, і такі тварини (ярки) мають 
ягнят із волосистим руном, загальною слабкістю і тремором. Волосяний 
покрив новонароджених ягнят містить надлишкову кількість волосу й 
довгі завитки шерсті. У шерсті можна виявити ознаки значної пігмента-
ції, переважно в ділянці голови й шиї.

Поросята в разі ураження збудником прикордонної хвороби після 
народження мають конгенітальний тремор, хронічні гастроентерити, 
скуйовджений волосяний покрив, анемічні. У них спостерігають висна-
женість і затримки росту. Виявляють також артрити, кон’юнктивіти, 
підшкірні крововиливи. До 70 % новонароджених поросят гинуть про-
тягом 1–3 діб після народження.

Патолого-анатомічні зміни. У значної частини тварин спостеріга-
ють виснаження і пневмонії, дистрофічні зміни в м’язах.

У разі некропсії виявляють типову гіпоплазію та аномалії мозку (ма-
кроскопічна діагностика внутрішньоутробної інфекції). Присутня гід-
роцефалія та гіпоплазія мозочка є деякими аномаліями мозку. Зазви-
чай мигдалики й лімфатичні вузли набряклі, збільшені та геморагічні. 
Нечасто виявляють ерозивні ураження з крововиливами в ротовій по-
рожнині й кишечнику. Виявляють гіпомієлогенез і зменшення гіаліно-
вих клітин в інтерфасцикулярних вузлах. Спостерігається лімфоцитоз, 
плазмоцитоз, збільшується кількість еозинофільних поліморфноядер-
них лейкоцитів, ретикулоцитів (Wohlsein et al., 1992; Hewicker-Trautwein 
і Trautwein, 1994; Тоplu et al., 2010, 2012).

У поросят виявляють крововиливи в лімфовузлах, епікарді, нирках, 
потовщення, виразковість і катаральне запалення слизової, некротич-
ні тонзиліти, полісерозити, атрофію тимусу.

Діагностика. Відповідно до вимог МЕБ, ізоляція вірусів є «золотим» 
стандартом для ідентифікація BD з наступним імуногістохімічним фарбу-
ванням специфічними моноклональними антитілами або в тесті імуноф-
люоресценції з моноклональними антитілами (Choi, Chae, 2003; Lamm et al., 
2009; Toplu et al., 2010). Хоча ізоляти BDV здебільшого є біотипом ncp, деякі 
із них, особливо отримані від кіз, є цитопатогенними. Використовують тест 
нейтралізації (РН) зі специфічними референтними штамами. Розроблені 
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комерційні діагностикуми для тесту ELISA, проте, виникають специфічні 
перехресні імунологічні реакції з вірусами діареї великої рогатої худоби.

Для швидкого виявлення елементів РНК вірусу розроблений RT-
PCR-аналіз (Vilcek, Paton, 2000).

Диференційна діагностика. Потрібно диференціювати пестивірусні ін-
фекції свиней, що походять від жуйних тварин, оскільки серологічна дифе-
ренційна діагностика на основі тесту нейтралізації (РН) займає багато часу, 
це може бути ПЛР. Крім того, класична чума свиней (КЧС) є транскордон-
ним інфекційним захворюванням, про яке необхідно негайно повідомляти 
МЕБ. Гістологічні ураження за прикордонної хвороби овець нагадують такі 
за хвороби Акабане та ензоотичної атаксії дрібних жуйних тварин.

Вівці, крім того, можуть бути заражені природно збудником вірус-
ної діареї, як BVDV-1 так BVDV-2 (Giangaspero, Harasawa, 2004). У суягних 
овець, інфікованих BVDV можемо виявити клінічні ознаки, які виника-
ють у великої рогатої худоби за цього захворювання. Особливо часто 
такі явища можуть спостерігатися після тісних контактів овець із вели-
кою рогатою худобою (Julia et al., 2009; Giangaspero, 2011).

Імунітет і специфічна профілактика. Після перехворювання тва-
рини набувають постінфекційного імунітету, проте в таких тварин за-
життєво триває персистування вірусу.

Комерційні вакцини проти цього захворювання відсутні. Є експери-
ментальні розробки таких препаратів (живих та інактивованих) і вони 
використовуються в практиці ветеринарної медицини. Під час масових 
спалахів цього захворювання в окремих країнах з успіхом (для перери-
вання спалаху) застосовували препарати проти вірусної діареї великої 
рогатої худоби.

Профілактика й заходи боротьби. За прикордонної хвороби овець 
ще не розроблено стандартизованих програм контролю й викорінення 
інфекції. Наприклад, за вірусної діареї, розроблена й діє програма ви-
корінення і проводиться систематичний контроль зараження. Точної 
статистики реєстрації випадків цього захворювання немає, тому поши-
реність інфекції не є вірогідно з’ясованою (Giangaspero, 2011).

Базовим принципом профілактики захворювання є попередження 
занесення збудника на територію нашої держави з хворими вівцями і 
тваринами (ВРХ і вівці) вірусоносіями. Усіх хворих та інфікованих тва-
рин в уражених стадах відправляють на забій. Повна заміна поголів’я 
неблагополучного стада здоровими тваринами дозволяє оздоровити 
господарство. У разі виникнення захворювання проводять загальні ве-
теринарно-санітарні заходи. Хворих тварин здають на забій. Постійно 
проводиться поточна дезінфекція.



268

РИНОПНЕВМОНІЯ КОНЕЙ
Ринопневмонія (син.: вірусний аборт кобил; лат. Rhinopneumoniae 

equorums) – здебільшого повільна вірусна інфекція коней із персистуванням 
вірусу, яка за гострого перебігу характеризується гарячкою, кон’юнктивітом, 
катаральним запаленням слизових оболонок дихальних шляхів, іноді нерво-
вими явищами та раптовими абортами в другій половині жеребності.

Історична довідка До середини XIX ст. всі ензоотичні й гострі хвороби 
коней з ознаками гарячки й ураження органів дихання описували під на-
звою інфлюенца. Згодом клінічно й етіологічно стали диференціювати 
катаральні форми від хвороб, які характеризувалися глибокими патоло-
гічними змінами в легенях. У 30–50 pp. XX ст. респіраторні хвороби коней 
уже описували як самостійні хвороби з різними назвами: грип, інфлюенца, 
заразний катар верхніх дихальних шляхів та інфекційна плевропневмонія.

Поряд з ураженнями органів дихання, характерними для інфлюенци 
американські дослідники Димок і Едварс в 1933 році у хворих на інфлюенцу 
коней спостерігали масові аборти, а в 1936 році вони довели їхню вірусну 
етіологію. Маннінгep і Чонтош, (1941) в експерименті спричинили в жереб-
них кобил ураження органів дихання й аборти. Вони виразили думку, що 
інфлюенца коней і вірусний аборт є одним захворюванням, яке перебігає 
лише в різних формах. Згодом Долл та ін. (1957) назвали збудника хвороби 
вірусом ринопневмонії коней. У 1970 році Петцольд помітив, що цей вірус 
спричиняє пухирцеві висипання або генітальну екзантему в кобил.

Здебільшого ринопневмонія коней широко розповсюджена в краї-
нах Європи, Південної Азії, Африки й на обох субконтинентах Америки.

Збудники  – ДНК-вмісні віруси з родини Herpesviridae, EHV1, 
EHV3, EHV4, EHV8 та EHV9 належать до роду Varicellavirus, підроди-
ни Alphaherpesviridae. Види EHV2 та EHV5 нині класифікують до роду 
Percavirus, підродини Gamaherpesvirinae. EHV6 та EHV7 орієнтовно роз-
міщені в підродинах Alphaherpesvirinae та Gammaherpesvirinae.

Отже, ідентифіковано дев’ять герпесвірусів коней: Equine herpesvirus 
1 (EHV-1)(збудник вірусного аборту кобил, нервові форми, респіра-
торні ураження); Equine herpesvirus 2 (EHV-2) (кератокон’юнктивіт); 
Equine herpesvirus 3 (EHV-3)(вірусна коїтальна екзантема коней); Equine 
herpesvirus 4 (EHV-4) (вірусна ринопневмонія коней); Equine herpesvirus 
5 (EHV-5) (так званий цитомегаловірус коней, який спричинює риніти і 
фіброз легень); Equine herpesvirus 6 і 7 (EHV-6, EHV7); Equine herpesvirus 
8 (EHV-8)(Asinine herpesvirus 3; риніти); Equine herpesvirus 9 (EHV-9) (гер-
песвірусна хвороба газелей). Номенклатуру цих вірусів визначали за 
порядком їхнього виявлення або класифікації, як герпесвірусів; не всі 
зазначені віруси спричиняють клінічні захворювання. Отже, Герпесві-
руси коней (EHV) є патогенами всіх членів сім’ї Equidae в усьому світі. 
П’ять типів (EHV-1, EHV-2, EHV-3, EHV-4, EHV-5) уражують домашніх ко-
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ней, EHV-6, EHV-7, EHV-8, EHV-9 пов’язані з інфекціями в диких коней, 
ослів і зебр. EHV-3 спричиняє розвиток везикулярних, таких що прохо-
дять без лікування, змін у коней обох статей. Цитомегаловіруси коней 
EHV-2 та EHV-5, не завжди спричиняють патологічні зміни в коней.

Ослині герпесвіруси, очевидно, близько споріднені з конячими.
Діаметр віріону цих вірусів становить 100–150 нм. До складу віріонів 

входить центральне ядро розміром 60 нм, світла зона та мембрана.
У домашніх популяціях коней найбільш важливими й найбільш зна-

чущими EHV є EHV-1 і EHV-4. Саме EHV-1 і EHV-4 були описані першими. Ці 
віруси хоча й мають певний зв’язок між собою, але генетично і фенотипо-
во відмінні й першопочатково позначались як підтипи 1 і 2 EHV-1 (Nielsen 
M.K. et al., 2010; Hodgkinson J.E. et al., 2003; Traversa D. et al., 2007). Зазначені 
респіраторні патогени також несуть відповідальність за аборт і невроло-
гічні захворювання. EHV-3 виявляють нечасто й він переважно вражає 
статеву систему коней. Клінічне значення гамма-герпесвірусів EHV-2 і 
EHV-5 визначається їх можливістю спричиняти респіраторні й очні ура-
ження. З’являється все більше доказів про те, що EHV-5 відповідальний за 
прогресуюче вузликове інтерстиціальне фіброзно-легеневе захворюван-
ня, відоме як мультинодулярний легеневий фіброз коней (EMPF). 

EHV-1 є збудником, який вражає домашніх коней, також є серологічні 
докази ураження великої рогатої худоби й зоопаркових видів диких верб-
людів і оленів. EHV-4 є виключно конячим вірусом (Iqbal J. et al., 2002).

EHV-1 та EHV-4 є нейротропними та лімфотропними вірусами про-
тягом усього життєвого циклу. Ключова особливість життєвого циклу 
EHV-1, на відміну від EHV-4 полягає в тому, що він ефективно заражає 
клітини різних типів, включно із респіраторними епітеліальними, ен-
дотеліальними, нервовими та лімфоїдними (Kydd J.H. et al., 1994; Paillot 
R. et al.; 2005). EHV-4 здебільшого обмежується тропізмом щодо епіте-
ліальних та нервових клітин і має обмежений потенціал зараження ен-
дотеліальних і лімфоїдних клітин. Гамма-герпесвіруси EHV-2 та EHV-5 
лімфотропні (Collinson P.N. et al., 1994; Borchers K. et al.,1997).

Усі герпесвіруси коней мають імуносупресивний вплив і сприяють 
ураженню організму іншими вірусними патогенами, або можуть брати 
участь у розвитку синдромів хронічної втоми.

Отже, EHV здійснюють негативний вплив на економічні показники 
всієї галузі конярства (переважно племінне розведення і змагання) в 
усьому світі через клінічний прояв у вигляді респіраторних захворювань, 
абортів, паралічів тощо (Sellers A.F. et al.,1982; Wright A.I., 1972; Ogbourne 
C.P., Duncan J.L., 1985; Round M.C.,1968; Smith H.J., 1976; Klei T.R., 1986).

Один повний цикл реплікації вірусу (літичний цикл) триває при-
близно 20 годин, протягом яких відбуваються такі стадії: прикріплен-
ня до мембрани клітин господаря, злиття мембрани та проникнення, 
транслокація вірусної ДНК до ядра, реплікація вірусної ДНК, синтез 
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вірусного білка, складання капсиду, вихід із ядра, обволікання й вихід 
із клітини, з наступною смертю (лізисом) клітини коли потомство ві-
ріонів вивільняється.

Віруси аглютинують еритроцити коней і морських свинок, мають 
тропність до епітеліальних і ендотеліальних тканин. 

У перехворілих і щеплених тварин у крові виявляють гемаглюти-
набельні, преципітувальні, комплементозвязувальні і вірусонейтралі-
зуючі антитіла. Ці віруси розмножуються в культурі клітин ниркової 
тканини різних тварин або їхніх ембріонів (коня, сірійського хом’яка, 
теляти, поросяти, собаки, вівці), курячих ембріонах.

Стійкість. В інфікованих тканинах за 2–8 °С збудники залишаються 
життєздатними понад рік. Вірус не втрачає інфекційних властивостей 
у тканинах абортованих плодів за 4 °С протягом 6–7 діб, але за 55–56 °С 
гине протягом 10–20 хв. Збудників інактивує ефір, хлороформ, дезок-
сихолат натрію, розчин формальдегіду (0,5 %). Він нестійкий у кисло-
му середовищі. Зміна інфекційності не спостерігається за мінус 70  °С 
протягом 6–24 місяців. Вірус ринопневмонії в разі висушування на склі, 
дереві, папері інактивується протягом 7–14 діб. На шерсті коней вірус 
інактивується за 5–42 доби (залежно від температури в приміщенні).

Епізоотологічні відомості. У природних умовах хворіють коні, осли, 
мули, поні та зебри будь-якого віку й породи, незалежно від статі. Більш 
чутливі до збудника ринопневмонії чистопородні коні й молодняк у віці 
до року. Велика і дрібна рогата худоба, свині, а також людина до цих ві-
русів несприйнятливі. Захворювання на герпесвірусну інфекцію коней 
1 типу відмічають щорічно в усіх країнах світу. Велике значення для ко-
нярства мають усі типи герпесвірусу, але присутність у тварин збудника 
1 типу спричиняє значні економічні збитки від недоотримання лошат, 
зниження в коней спортивних показників та реєстрації летальних ви-
падків від нервової форми захворювання.

Виникненню й розповсюдженню хвороби сприяють безконтрольні 
перевезення коней, погані умови годівлі, утримання, надмірна експлуа-
тація, близькоспоріднене розведення і слабка конституція тварин.

Інфекції ГВК-1 можуть призводити до захворювання дихальних 
шляхів, абортів, загибелі новонароджених, появи неврологічних захво-
рювань. Економічні втрати від інфекції ГВК-1 можуть бути дуже зна-
чними, зокрема, коли проходять масові аборти. Ознакою герпесвірусів 
є здатність спричинювати латентні інфекції. Крім того, в одних і тих же 
тварин хвороба може проявитися неодноразово. Коні можуть хворіти 
на ГВК-1 багато разів упродовж усього життя. Наслідки таких проявів – 
від непомітного захворювання до смертельних ускладнень.

Джерелом збудника інфекції є хворі тварини, у яких вірус містить-
ся в крові, у верхніх дихальних шляхах, статевих органах, в абортова-
них плодах і плідних оболонках. У разі респіраторної форми хвороби 
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збудник виділяється в довкілля з повітрям, особливо під час кашлю 
й форкання, і передається повітряно-крапельним шляхом або під час 
контакту хворих тварин зі здоровими.

Суттєве значення для збереження вірусу має вологість навколишньо-
го повітря. У жеребних кобил збудник міститься в навколоплідній ріди-
ні, і під час аборту вірус виділяється в значній кількості. Жеребні кобили 
вже до аборту виділяють вірус у незначній кількості із сечею. Латентно 
хворі кобили залишаються джерелом збудника інфекції протягом три-
валого часу (за деякими даними зажиттєво). Заражені жеребці можуть 
передавати збудника хвороби кoбилам під час парування пpoтягoм бага-
тьох місяців і, навіть, років. В окремих групах (табунах) інфікованість ко-
ней може становити 100 %. Зажиттєвими носіями вірусу можуть бути не 
лише перехворілі тварини, а й ті що були заражені внутрішньоутробно. 

Чинниками передачі збудника є інфіковані корми, вода, підстилка, гній, 
абортовані плоди, навколоплідні води, послід, предмети догляду тощо.

Серологічні обстеження показують, що більшість дорослих коней 
уражуються EHV-1, EHV-2, EHV-4 і EHV-5. Епідеміологічні дослідження 
племінних ферм демонструють, що коні інфікуються протягом перших 
кількох тижнів або місяців життя, як правило, до або безпосередньо 
після відлучення від кобил, які є латентно інфікованими й постійно ви-
діляють вірус (Gilkerson J.R. et al., 1998, 1999, 2000; Foote C.E. et al., 2004.).

Життєві цикли EHV мають чотири основні особливості: 1) раннє ін-
фікування молодих коней; 2) широко поширене носійство (приховане) 
у дорослих коней; 3) передача вірусу від дорослих коней із латентни-
ми інфекціями новим поколінням; 4) широко розповсюджений шлях 
передачі від кобил жеребцям і навпаки. Основні шляхи зараження 
аліментарний і аерогенний. Вірус може виділятись із повітрям, що ви-
дихається, витоками з рота й носа. Значна кількість вірусу міститься в 
абортованих плодах, плаценті, витоках із піхви.

Реактивація вірусу відбувається у відповідь на стресову ситуацію, про-
те, як часто це відбувається, і яке стресове навантаження є пороговим, 
невідомо. Реактивація вірусу, здебільшого, протікає безсимптомно, забез-
печуючи у такий спосіб механізм підтримки ендемічних циклів заражен-
ня та, очевидно, незрозумілої появи захворювання в закритих популяці-
ях коней. Аборт або неврологічне захворювання можуть бути наслідком 
місцевої реактивації вірусу, тобто активації EHV-1 всередині судин матки, 
плаценти або ЦНС тощо (як наслідок виникають поодинокі аборти й не-
врологічні захворювання). Не обов’язково це буде респіраторна інфекція 
(Smith K.C. et al., 1996. Mumford J.A., 1991; Van Maanen C. et al., 2000).

Не так давно описана вузликова фіброзна інтерстиціальна легенева хво-
роба, яку називають мультинодулярним легеневим фіброзом коней (EMPF). 
Захворювання пов’язують із зараженням гамма-герпесвірусом EHV-5. 
EMPF здебільшого вражає коней середнього віку та старих і характеризу-
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ється прогресуванням заміни легеневої тканини численними волокнисти-
ми масами. Клінічні ознаки проявляються депресією, втратою маси тіла, га-
рячкою та ознаками ураження нижніх дихальних шляхів. Більшість коней 
не одужує. Прогноз переважно неблагоприємний (Fortier G. et al., 2009).

У благополучні господарства збудник хвороби заноситься хворими 
кіньми і вірусоносіями. У тих випадках, коли плідні оболонки й аборто-
вані плоди не знищують, збудника хвороби можуть розносити з части-
нами тканин м’ясоїдні тварини (собаки, коти, щури, лисиці тощо) і дикі 
птахи. У разі попадання вірусу ринопневмонії в благополучні з вказаної 
хвороби господарства він може спричинити масове захворювання коней, 
особливо чистокровних жеребних кобил. У господарствах, які займають-
ся розведенням чистокровних коней, можлива значна смертність лошат. 
Як правило, 40–60  % (іноді 90  %) жеребних кобил абортують. У районах 
інтенсивного ведення конярства та раніше благополучних господарствах 
ринопневмонія може набувати епізоотичного розповсюдження. Згасання 
епізоотії відбувається лише після перехворювання більшої частини тва-
рин. Аборти в кобил відбуваються на 7–11 місяцях жеребності, між тим 
максимум (35,9  %) припадає на дев’ятий місяць. Періодичність спалахів 
ринопневмонії в господарстві становить 3–4 роки. Белендик І.  В. (2014) 
вказує, що в популяції невакцинованих коней в 15 областях України се-
ропозитивність склала 31,5 %. Отримані дані свідчать про персистування 
збудника серед поголів’я сприйнятливих тварин на території держави.

Респіраторна форма хвороби переважно виникає в холодну пору 
року, за зниження природної стійкості тварин. Хвороба часто була 
пов’язана з погіршенням погодних умов або відлученням лошат від 
конематок. Лошата й молоді тварини хворіють масово. У таких лошат 
одночасно з ринопневмонією діагностують високу інтенсивність ін-
вазії стронгілідами, параскаридами (Галатюк О. Є., 2003). Здебільшого 
уражаються 1–3-річні коні, які утримуються разом значними групами 
(іподроми, аукціони тощо). Не виключається прояв респіраторного 
синдрому серед дорослого поголів’я (маток).

Патогенез і механізми персистування вірусу. Патогенез аборту 
полягає в тому, що інфіковані лейкоцити переносять вірус судинною 
системою плаценти й ініціюють інфікування плоду, що призводить до 
його загибелі. Вірус часто виділяють із легень, печінки, селезінки абор-
тованих плодів. Повідомлялося про випадки вірусологічнo негативних 
абортованих плодів. У маток можуть спостерігати в цьому разі тромбоз, 
васкуліт, обмежений некроз тканин плаценти, що дозволяє також при-
пустити – один із механізмів аборту це патологія організму матері.

З первинного осередку інфекції вірус потрапляє в кровоносну систему. 
У цьому разі слід зазначити, що після внутрішньовенного введення вірус 
насамперед попадає в органи дихання й лише після цього – в інші органи і 
тканини, у матку й центральну нервову систему. У цей період вірус містить-
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ся в лейкоцитах. Вдавалося виділити вірус ринопневмонії з лейкоцитів про-
тягом 24 діб після інтраназальної інфекції. У розвитку нервових симптомів 
провідне значення належить васкуліту судин, які обслуговують головний 
мозок і ішемічним розладам живлення нервової тканини. Ендотеліальні 
судини центральної нервової системи інфікуються вірусом, який несуть 
лейкоцити, унаслідок чого виникає запальна імунна реакція на антигени.

Унаслідок утворення вірусонейтралізуючих антитіл, наступне роз-
множення вірусу в слизовій оболонці органів дихання зменшується. 
Однак вірус зберігається в лейкоцитах, де він недоступний для впли-
ву антитіл. Реінфекція протікає субклінічно. Цитотоксичність проти 
білків EHV-1 обмежена великим комплексом гістосумісності (MHC-1), 
адже, EHV-1 напрацьовує білки, які перешкоджають MHC-1 презенту-
вати вірусні антигени, як засіб ухилення від впливу імунної відповіді 
коня на інфекцію (Rappocciolo G. et al., 2003).

За латентного перебігу вірус локалізується в чутливих нервових 
гангліях (спинальних чи черепно-мозкових), що не дозволяє імунній 
системі виявити його, тому титри антитіл можуть бути низькими в цей 
період або взагалі відсутніми, таке явище спостерігається і в кобил, які 
через вплив вірусу абортували і є серонегативними (імунологічна толе-
рантність), але збудник можна виділити на культурі клітин або в ПЛР.

Після вдихання вірусу або контакту із зараженими чинниками пато-
генності, EHV-1 і EHV-4 реплікуються у верхніх дихальних шляхах епі-
теліальних клітин. Реплікація вірусу спричиняє загибель епітеліальних 
клітин, унаслідок чого виникають ерозії на епітелії. EHV-1 швидко по-
ширюється на ендотеліальні клітини, лімфоцити й моноцити, які мож-
на виявити в дихальних шляхах і регіональних лімфатичних вузлах про-
тягом 48 годин. З цих ділянок лімфоцити, інфіковані вірусом, потрапля-
ють у кровообіг, унаслідок чого виникає CD8 + T-лімфоцитна асоційована 
віремія, яка дозволяє поширити вірус широко, включно з ендотелієм 
судин матки та ЦНС. Віремія й потрапляння вірусу до матки та ЦНС і є 
необхідною умовою виникнення захворювання. Вірус також може по-
трапляти й до інших органів, але дисфункції там він не спричиняє. Ві-
ремія є клітинно-асоційованою, головно, з лімфоцитами CD5 + / CD8 + T, і 
вільний вірус нечасто виявляється в крові (Wilsterman S. et al., 2011).

Інфекція ендотеліальних клітин у вагітній матці зумовлює васкуліт, 
який вражає артерії ендометрію біля основи мікрокотиледонів. Якщо 
ураження інтенсивні, виникає аборт (Smith K.C. et al., 2004). Аборт мо-
жуть спричинити як EHV-1, так і EHV-4.

EHV-1 також уражує й ендотеліальні клітини головного мозку, що 
підтверджує інфекцію клітинно-асоційованим вірусом. В уражених тва-
рин виникає васкуліт з експресією вірусу в головному і спинному мозку, 
з місцевими крововиливами і тромбоішемічним некрозом (Schultheiss 
P.C. et al., 1997;. Schmidt P. et al., 1994). А, отже, неврологічні клінічні озна-
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ки є наслідком ішемічної загибелі нервової тканини, де вірус спричиняє 
мієлопатію, енцефалопатію або мієлоенцефалопатію, залежно від того, 
які регіони ЦНС уражені. З цих причин EHV-1-інфекцію іноді називають 
конячою герпесвірусною мієлоенцефалопатією (EHM). Персистування 
вірусу забезпечують інфіковані клітини – CD8 + лімфоцити й нейрони. 
Кількість латентно інфікованих нейронів всередині трійчастого ган-
глію є практично постійною (популяція латентно інфікованих нейронів 
вважається стабільною, тому що це клітини, які живуть достатньо дов-
го). Кількість приховано інфікованих лімфоцитів знижується з часом, 
але збільшується під час реактивації або впливу нових інфекцій.

Клінічні ознаки й перебіг. У тварин проявляється здебільшого ла-
тентна форма перебігу захворювання із персистуванням вірусу, коли не 
проявляються будь-які клінічні ознаки. У такий спосіб підтримується 
переживання вірусу в такому інфікованому табуні (групі), такі твари-
ни можуть переносити збудника в інші групи коней, у разі їх продажу. 
Крім того, коні з латентними формами перебігу утворюють резервуар 
збудника інфекції, який у разі реактивації, призводить до інфікування 
нових, сприйнятливих тварин (Ogbourne C.P., 1972; English A.W., 1979; 
Ogbourne C.P., 1972; Blackwell N.J., 1973).

Захворювання респіраторних органів. Природне поширення ГВК-1 зде-
більшого проходить через дихальні шляхи. Молодняк коней, як правило, 
інфікується ГВК-1 (або ГВК-4) у перший рік життя. Після 2–10-денного інку-
баційного періоду первинні інфекції ГВК-1 характеризується підвищенням 
температури і виділеннями із носа, які із серозних стають слизовими, а потім 
слизово-гнійними. Фебрильні реакції часто двофазні; декілька днів буває 
гарячка, температура періодично піднімається до 39,1–41,1 °С. Може спосте-
рігатися кашель, але це не постійна ознака інфекцій ГВК-1. Реплікація віру-
су відбувається в носоглотці й лімфоретикулярній тканині, що призводить 
до локальних некрозів. В окремих випадках інфікування й подальше роз-
множення вірусу обмежується респіраторними органами й асоційованими 
з ними лімфоїдними тканинами. В інших випадках проходить системне по-
ширення ГВК-1 через асоційовану з клітинами віремію. Штам вірусу, доза та 
імунологічний статус коня – це чинники, що впливають на схильність до по-
ширення збудника в крові. У випадках, не ускладнених бактеріальною ін-
фекцією, відбувається повне одужання впродовж декількох тижнів. У сиро-
ватці виявляють вірусоспецифічні антитіла, зі зникненням клінічних ознак 
захворювання титри мають найвищі показники, повторні спалахи, спричи-
нені персистувальним вірусом можуть спостерігатися лише через декілька 
місяців. Вторинні й наступні спалахи зумовлені цим же самим типом вірусу 
переважно менш виражені й мають дещо стертий клінічний прояв, навіть, 
якщо виявляють вірус, що активно реплікується в носоглотці.

Перебіг хвороби більш тяжкий у коней нижче середньої вгодова-
ності. В ослаблених тварин реєструють погіршення загального стану, 
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підвищення частоти пульсу, відсутність апетиту, гіперемію видимих 
слизових оболонок, жовтяницю кон’юнктиви, серозні виділення з очей 
і світлофобію. Відбувається збільшення надгортанних лімфатичних 
вузлів, іноді розвивається фарингіт. Унаслідок цього може розвинути-
ся набряк гортані, що призводить до ядухи. Спостерігають серозне за-
палення сухожилків кінцівок, іноді пододерматити. У тяжких випадках 
може розвинутися пневмонія та міокардит із серцевою недостатністю, 
розлади діяльності центральної нервової системи, які проявляють-
ся заціпенінням і хиткою ходою, паралічами лицьового нерву, хвоста, 
сфінктерів. Наслідком первинної герпесвірусної інфекції респіратор-
ного тракту може бути вторинна бактеріальна, а також вірусна (ГВК-2) 
інфекції. Іноді виникає жовтяниця серозних оболонок, серозне чи се-
розно-фібринозне запалення суглобів.

Аборти. Інтервал між інфекцією ГВК-1 і абортом може становити 
2–15 тижнів. Здебільшого в кобил на 7–11місяці жеребності за відсут-
ності клінічних симптомів респіраторної вірусної інфекції, може рапто-
во відбуватися аборт (плід у цьому разі інфікований). Аборти в окремих 
випадках відбуваються спорадично або впродовж декількох тижнів в 
табуні виявляється багато абортів. Плацента виходить повністю. Макро-
скопічні зміни в плода включають різні асоціації: набряк легень, накопи-
чення асцитної і плевральної рідини, наявність дрібних сірих осередків 
некрозу на печінці. Часто спостерігають петехіальні крововиливи на по-
верхні багатьох органів, а також жовтяницю. Під час гістологічного до-
слідження виявляють вогнищеві крововиливи та переродження печін-
ки й легень, а також ацидофільні тільця-включення в цих же тканинах. 
У кобил вірус досить швидко виводиться з органів репродукції, і здебіль-
шого неускладнений, спричинений вірусом герпесу аборт, не впливає 
на фертильність. Кобили, у яких аборт був спричинений ГВК-1, можуть 
абортувати в разі суперінфікування або через 1–2 жеребності знову.

Особливість абортів, спричинених вірусом ринопневмонії, – відсут-
ність підвищення температури в день аборту й після нього.

Захворювання новонароджених тварин. Якщо ГВК-1 інфіковано плід 
перед родами, результатом є народження нежиттєздатного лошати. Ло-
шата, інфіковані в утробі матері, піддаються респіраторній патології й 
гинуть через кілька днів після народження. Нечасто лошата можуть на-
родитися клінічно здоровими, однак їхній загальний стан швидко погір-
шується через дію секундарної мікрофлори (бактеріальні інфекції).

Неврологічне захворювання. У коней усіх вікових груп проявляються 
неврологічні ураження. Клінічні симптоми, як правило, мають швид-
кий початок, з максимальною гостротою впродовж 48 год. Після по-
яви порушень нервових функцій у коней спочатку виникає зміна ходи, 
слабкість, порушення координації рухів задніх кінцівок. У деяких тва-
рин розвивається хитання головою поряд із симптомами дисфункції 
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спинного мозку. Атаксія може пройти без лікування або може перейти 
в параплегію чи квадриплегію. У хворих коней може спостерігатися не-
тримання сечі, параліч сфінктера сечового міхура. Як і під час абортів, 
неврологічні явища виникають після віремії.

Респіраторні симптоми спричинені ГВК-4. Захворювання дихальних 
шляхів, що спричинене ГВК-4, клінічно не відрізняється від хвороби, 
яка спричинена ГВК-1. Як і у випадку ГВК-1, ГВК-4 може проникнути в 
загальний кровоток під час віремії асоційованої з інфікуванням лейко-
цитів. Дорослі коні здебільшого є носіями ГВК-4 (персистування вірусу з 
латентною інфекцією). Епізоотологічні дані останніх років свідчать про 
те, що ГВК-4 здебільшого відповідальний за спалахи респіраторного за-
хворювання, спричиненого ГВК, серед молодняку коней. ГВК-4 також 
було виділено під час кількох випадків герпесвірусних абортів у кобил. 
Уважають, що ГВК-4 може бути причиною абортів у кобил (близько 1 %).

Після аборту плацента виходить повністю. В абортованих плодів від-
сутні ознаки аутолізу. Відторгнення алантохоріона від ендометрія під час 
аборту відбувається внаслідок інфільтрації рідиною міжворсинчастих 
просторів між ендотелієм трофобласта й ендометрієм. В ендометрії від-
мічають периваскулярні манжети із моноядерних клітин і значну гіперп-
лазію регіональних лімфатичних вузлів, що вказує на можливість розви-
тку набряку внаслідок вторинної дії імунної реакції між вірусним анти-
геном ураженого плоду та сенсибілізованими лімфоцитами в ендометрії. 
Набряк може виникати внаслідок виділення гістаміну й виникнення ре-
акції антиген-антитіло або як наслідок пошкодження міжворсинчатих 
капілярів алантохоріона, яке зумовлюється цитотоксичним чинником.

Аборти, як уже зазначалося, не впливають на наступне відтворення в 
кобил. У більшості випадків кобили своєчасно запліднюються. Зараже-
ні на останніх стадіях жеребності кобили народжують живих лошат, які, 
як правило, слаборозвинуті й не можуть ссати матку. Часто такі лошата 
хворіють із проявом респіраторних симптомів. В окремих господарствах 
описана загибель 30–40 % лошат. В експериментально заражених лошат 
виникають ураження органів дихання із серозними і слизово-гнійними 
виділеннями. У хворих коней відмічають лейкопенію. Лейкопенію вияв-
ляють у кобил у період респіраторної стадії інфекції та після аборту. У 
разі ускладнень розвивається лейкоцитоз. Респіраторна форма хвороби 
може спричинити падіж молодих коней у межах 0,5–4 %. Прогноз за не-
ускладненої інфекції благоприємний, одужання настає через 1–3 тижні.

ГВК-1 і ГВК-3 можуть зумовити виникнення генітальної форми хво-
роби. У статеві органи кобил ГВК-1 проникає під час осіменіння або за-
носиться гематогенним шляхом. Експериментальне зараження ГВК-1 у 
слизову оболонку піхви жеребних кобил спричиняє в них аборти та пу-
хирцеві висипання на слизових статевих органів. Клінічно екзантема ста-
тевих органів, зумовлена ГВК-1, відрізняється від ураження ГВК-3. Зміни, 



277

зумовлені ГВК-3, більш чітко виражені. Автори здебільшого стверджують, 
що нервова форма ринопневмонії трапляється в разі зараження коней 
високовірулентним вірусом. Важкий клінічний перебіг хвороби з наяв-
ністю паралічів і високої летальності зумовлений тропізмом збудника до 
клітин кровоносних судин і ЦНС. Існують значні варіації вірулентності се-
ред різних ізолятів EHV-1 та EHV-4. Наприклад, вірулентні штами EHV-1 
Ab4 та Army-183 є ендотеліотропними, спричинюють високі рівні віремії, 
після експериментального зараження зумовлюють аборти й неврологічні 
ураження. Інші ізоляти, такі як V592, менш вірулентні, у них знижений ен-
дотеліотропізм, вони спричиняють лише віремію низького рівня, і зрідка 
аборти або неврологічні ураження (Smith K.C. et al., 2000).

Отже, EHV-1 асоціюється з усіма трьома синдромами (аборти, невро-
логічні та респіраторні ураження). EHV-4 здебільшого є причиною рес-
піраторних захворювань, хоча деякі сильно вірулентні ендотеліотропні 
ізоляти, які можуть спричинити аборти, існують. EHV-2 причетний до 
розвитку хронічних кератокон’юнктивітів у жеребців та кобил та є ймо-
вірним етіологічним чинником респіраторних захворювань у жеребців 
та лошат. В окремих випадках EHV-5 були виділені з абортплодів, з ле-
геневої тканини за респіраторних уражень. Дослідники вказують, що 
EHV-2 і EHV-5 є причиною синдрому втоми та низької продуктивнос-
ті коней. EHV-2 може діяти як імуносупресивний агент у жеребців, що 
схильні до інших інфекцій, включно з іншими респіраторними вірусами 
та Rhodococcus equi (Fortier G. et al., 2009; Kershaw O. et al., 2001; Lеon A. et 
al., 2008; Nordengrahn A. et al., 1996; Varga J. et al., 1997; Fortier G. et al., 2009).

У жеребців, заражених EHV-1, може розвиватися набряк мошон-
ки, втрачатися лібідо, знижується якість сперми й інфекційний вірус 
може бути виділений у спермі (через наявність заражених лейкоцитів). 
Останнє може тривати протягом 3 тижнів після зараження (Walter J. et 
al., 2012; Smith K.C. et al., 1993; Tearle J.P. et al., 1996).

Під час латентного циклу зараження вірусна ДНК транслокується до 
ядра, але транскрипція та трансляція каскаду всіх класів генів блокується, 
за винятком обмеженої транскрипції в ділянці гена IE. Латентно заражені 
клітини не експресують вірусні антигени та в такому разі не виявляються 
імунологічно. Латентно заражені клітини є підмножиною нейронів та CD8-
клітин та лімфоцитів. Кількість латентно інфікованих нейронів у межах 
трійчастого ганглію не визначена; в обігу, латентно інфіковані лімфоцити 
трапляються нечасто з частотою 1 на 104 або 105 клітин. Кількість прихова-
них інфікованих лімфоцитів зменшується з часом, але збільшується в пе-
ріоди реактивації або потрапляння нових збудників до організму тварини 
(Chesters P.M. et al., 1997; Smith D.J. et al., 1998).

Патолого-атомічні зміни характеризуються ураженнями, типо-
вими для септицемії: інтенсивне почервоніння й запальне набря-
кання слизових оболонок верхніх дихальних шляхів, паренхіматозна 
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дeгенepaцiя нирок, печінки, серцевого м’яза, а також крововиливи на 
слизових і серозних оболонках, помірне набрякання селезінки й лім-
фатичних вузлів. У носоглотці, іноді в трахеї, виявляють герпетичні 
висипання і виразковість. На стінках повітряноносних мішків помітні 
вузлики завбільшки з просяне зерно.

У трахеї, шлунку й тонкому відділі кишечнику виявляють драглеподіб-
ні складки слизової оболонки. У тонких кишках поряд із припуханням пе-
єрових бляшок і солітарних фолікулів реєструють місцеві поверхневі еро-
зії й глибокі виразки. У легенях, крім гіперемії, реєструється гострий на-
бряк, а в окремих випадках їхнє катаральне запалення й перипневмонію. 

Характерним є жовтувато-червоне забарвлення м’якушів копит абор-
тованого лошати. Підшкірна й міжм’язова клітковина набрякла. На склері 
і зворотному боці третьої повіки часто реєструють петехіальні крововили-
ви. Під епікардом, ендокардом, частково під іншими серозними оболон-
ками, а також у тимусі – смугасті крововиливи. Легені в стані ателектазу 
зі значними підплевральними й міжчасточковими набряками і крово-
виливами. У грудній і черевній порожнинах, у серцевій сумці виявляють 
значну кількість червонувато-жовтої рідини. Печінка набрякла, нерівно-
мірно зафарбована, з наявністю сірувато-жовтих ділянок. Некротичні вог-
нища містяться як на поверхні, так і в паренхімі печінки й можуть сягати 
в діаметрі до 3 мм. Нирки кровонаповнені, у корковому шарі спостеріга-
ються крововиливи. Портальні лімфатичні вузли набряклі. Селезінка не 
збільшена, під капсулою виявляють точкові крововиливи. Останні спо-
стерігаються також у корковій речовині нирок, а іноді в слизовій оболонці 
сечового міхура. Брижі набряклі, у стравоході, слизовій кишечнику, сечо-
вого міхура спостерігають гіперемію й точкові крововиливи. Мозкові обо-
лонки часто набряклі й запалені, виявляють менінгоенцефаліт і васкуліт. 
У центральній нервовій системі виявляють зміни властиві негнійному 
лімфоцитарному енцефаліту (Glavits et al., 1984; Галатюк О.Є., 2003).

Під час респіраторної форми ринопневмонії спостерігаються зміни в 
слизовій оболонці верхніх дихальних шляхів у вигляді крапкових крово-
виливів і набряків, інколи реєструють виразки в носовій перегородці і 
верхніх відділах трахеї. Унаслідок розвитку запальних процесів у гортані 
й повітряних мішках знаходять гіперплазію лімфофолікулів у слизовій 
оболонці. У трахеї, шлунку і тонкому відділі кишечнику формуються дра-
глеподібні відкладання. У легенях виявляють гіперемію, гострий набряк, 
у деяких випадках катаральну пневмонію. Сполучна тканина поблизу су-
глобів і сухожилків серозно інфільтрована, із драглеподібними нашару-
ваннями. За тяжкого перебігу хвороби на перший план виходять явища 
септицемії, у слизових і серозних оболонках виявляють крововиливи.

У разі гістологічного дослідження печінки виявляють різно-
го ступеня жирову дистрофію, гіперемію, некроз поодиноких клітин 
або окремих часточок. Спостерігається розсіяний менінгоенцефаліт, 
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який характеризується некротизуючим васкулітом, вогнищевими 
розм’якшеннями в головному і спинному мозку, скупченням лімфоци-
тів і нейтрофілів у навколохребцевих гангліях. Під час проведення елек-
тронно-мікроскопічних досліджень абортованих плодів 7-тижневого 
віку Т. Matsumura et al. (1997) спостерігали наявність гострого гепатиту 
зі значними пошкодженнями клітин паренхіми, некроз печінкових клі-
тин і внутрішньоядерні включення типу А Каудрі. У плоді 10-місячного 
віку спостерігали зміни в печінці, які характеризувались інфільтрацією 
гістіоцитами й лімфоцитами міжчасточкових прошарків за наявності 
значної кількості фібробластів і колагенових волокон.

Легені здебільшого з тяжкими субплевральними набряками, що 
пов’язано із сильною гіперплазією. В альвеолярному і бронхіальному 
епітелії виявляють проліферацію, некроз, десквамацію і внутрішньо-
ядерні тільця-включення. Зони некрозів у деяких випадках подібні не-
крозам у печінці. Нирки переважно сильно гіперемійовані. У деяких 
випадках виявляють некроз ниркових клубочків. У лімфатичній ткани-
ні насамперед змінюються ретикулярні клітини, біла і червона пульпа 
селезінки у формі каріорексису. Тут також виявляються тільця вклю-
чення типу А. Подібні некрози виявляють у тимусі, підшлунковій зало-
зі. У ділянці тонкого кишечнику спостерігають включення в клітинах 
епітелію. У наднирниках, крім геморагій, виявляють типові некрози.

Діагноз на ринопневмонію коней ставлять на підставі епізоотоло-
гічних даних, клінічних ознак, патоморфологічних змін, остаточно – ре-
зультатів вірусологічних і серологічних досліджень.

Діагностування хвороби за клінічними й патолого-анатомічними 
ознаками утруднене, з тих причин, що запалення верхніх дихальних 
шляхів у коней може бути зумовлене багатьма мікроорганізмами. Ма-
сові аборти в кобил за відсутності передвісників і ускладнень, в остан-
ній стадії жеребності є підставою для попереднього діагнозу. Однак 
кінцевий діагноз ставлять за результатами патолого-гістологічних, ві-
русологічних і серологічних досліджень абортованих плодів і матеріа-
лу, відібраного від хворих тварин.

Лабораторна діагностика передбачає виділення вірусу з органів 
абортованого плоду, індикацію та ідентифікацію в тканинах і органах 
специфічного вірусного антигену, дослідження парних сироваток крові 
в РН, РЗК та ІФА для ретроспективної діагностики хвороби.

У лабораторію ветеринарної медицини в термосі з льодом направля-
ють цілі абортовані плоди або їхні органи (печінку, легені, селезінку, тим-
ус), навколоплідну рідину плодові оболонки, шматочки паренхіматозних 
органів загиблих новонароджених лошат. Від хворих коней відбирають 
проби слизу з носової порожнини або зіскрібки; від трупів тварин – шма-
точки легень, відібрані на межі здорової та ураженої тканин. Від конема-
ток, які абортували відбирають кров – у день аборту, і через 10–40 днів.
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Для виділення вірусу проводять зараження патологічним матеріа-
лом (краще суспензією з легень) первинних культур клітин нирок коня 
або нирок ембріона корови. Через 3–6 діб з’являється ЦПД у вигляді 
рефрактильності й округлення клітин, утворення гігантських багато-
ядерних симпластів, деструкції клітинного моношару.

Індикацію вірусу проводять у РІФ, ІФА, ПЛР.
Пряма імунофлуоресценція (РІФ) є доволі швидким тестом (годи-

ни). У якості матеріалу використовують витоки з носа або носоглотки, 
роблять кріостатичні зрізи з абортованих тканин плода та плаценти. 
РІФ виявляє вірусні антигени, які містяться на поверхні інфікованої 
клітини й тому вимагає присутності живого вірусу в матеріалі. За чут-
ливістю реакція дорівнює методам вірусовиділення.

Останнім часом розроблені кількісні (в реальному часі) методи ПЛР 
для виявлення EHV-1 та EHV-4, які дозволяють оцінити кількість вірусу в 
зразках. Щодо можливості виявлення персистувального вірусу в коней із 
латентними інфекціями, наразі це неможливо. Адже кількість інфікованих 
лейкоцитів у коней із латентними інфекціями на 2–3 порядки менше, ніж у 
коней заражених цитопатогенними штамами (Pusterla N. et al., 2007, 2008).

Вірусовиділення залишається «золотим стандартом» для лабора-
торної діагностики спричинених EHV інфекцій та дає однозначні дока-
зи наявності інфекційного вірусу в клінічних пробах (легенева тканина, 
кров, плід, плацента тощо). Вірус здебільшого виділяють на культурі 
клітин із наступною ідентифікацією в ІФА або ПЛР.

Гістологічні дослідження є важливим методом підтвердження вірус-
ної інфекції. Дослідження проводять здебільшого з абортованими пло-
дами та іншим матеріалом, відібраним після загибелі коней. Характерні 
патологічні зміни включають еозинофільні тільця включення в епітелії 
дихальних шляхів та печінкових клітинах (від абортованого плоду), вас-
куліти, часто тромбоз, кровоносних судин ЦНС. Імуногістохімія (IHC) 
може продемонструвати експресію вірусного антигену інфікованим епі-
телієм і ендотеліальними клітинами й забезпечує цінні підтвердження 
причин васкуліту в ЦНС та тканинах плоду та плаценти. Вірусні нуклеї-
нові кислоти (ДНК) також можуть бути виявлені у фіксованих зрізах тка-
нин методами гібридизації in situ (ISH) (Whitwell K.E. et al., 1992).

Розроблений цінний діагностичний тест на основі ІФА ІgG, який 
дозволяє відрізняти антитіла до EHV-1 від EHV-4. CF (РЗК) та VN (РН) 
не дозволяють диференціювати різні вірусні варіанти (Crabb B.S. et al., 
1995; Drummer H.E. et al.,1995; Hartley C.A. et al., 2005).

Зараження лабораторних тварин. Вагітних морських свинок заража-
ють інтраперитонеально, вводячи 0,5–1,0 см3 досліджуваного матеріалу. 
У період між 2–20 днями після зараження свинки абортують або гинуть. 
Під час розтину здебільшого виявляють некрози в печінці, петехії в леге-
нях, гастроентерит. Вірус легко вдається виділити з абортованого плоду й 
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печінки. Хом’яків 3–4-денного віку заражають інтрацеребрально (доза за-
раження 0,03 см3), підшкірно або внутрішньочеревно (доза зараження 0,1–
0,2 см3). Через 12–24 год. після інтрацеребрального зараження хом’яки ги-
нуть. Під час гістологічного дослідження в них виявляють енцефаломієліт 
і характерні тільця-включення. Після підшкірного або внутрішньочерев-
ного зараження хом’яки починають хворіти через 5–8 днів (часто гинуть 
не всі тварини). Під час розтину виявляють гепатит. В разі гістологічного 
дослідження в клітинах тканин видно характерні тільця-включення. Вірус 
вдається виділити з печінки й легень. Слід враховувати, що цей вірус ви-
магає певної адаптації, для чого проводять 2–3 «сліпих» пасажі. Мишеня-
та-сисуни хворіють за різних методів інфікування (інтрацеребрально, ін-
траназально, внутрішньочеревно). Клінічна картина захворювання в них 
аналогічна такій у хом’яків 3–4-денного віку, однак не всі штами цих віру-
сів адаптуються до мишенят сисунів, навіть за наявності «сліпих» пасажів. 
Метод виділення цих вірусів на лабораторних тваринах не є стандартним.

Зараження природно сприйнятливих тварин проводять нечасто. 
Використовують кобил на 7–10 міс жеребності й лошат. Вірусовмісний 
матеріал вводять внутрішньовенно й інтраназально (лошатам). У ко-
бил через 20–22 доби після зараження спостерігають ознаки ураження 
верхніх дихальних шляхів і аборт. У лошат через 2–3 доби розвивається 
катаральна бронхопневмонія.

Диференційна діагностика. Характерно, що під час абортів на 7–11-
му міс жеребності, спричинених збудником ринопневмонії, ознак ау-
толіза плоду не буває. У плодів, абортованих до 6-го міс жеребності, а 
також у разі абортів, спричинених бактеріальною інфекцією і вірусом 
артеріїту коней, завжди спостерігається різного ступеня аутоліз плоду. 
Абортований плід жовтяничний. Звідси витікає, що в кобил потрібно 
виключити аборти, які зумовлені сальмонелами і збудником інфекцій-
ного артеріїту коней; у молодняку – респіраторні синдроми спричинені 
аденовірусами, реовірусами і вірусом грипу.

За сальмонельозу, аборти спостерігають на 4–8 місяці вагітності, бак-
теріологічними та серологічними дослідженнями підтверджують еті-
ологічну роль сальмонел. Збудники ринопневмонії та вірусного арте-
ріїту зумовлюють подібні клінічні симптоми абортів, однак різняться 
в антигенному відношенні, що встановлюють відповідними серологіч-
ними дослідженнями. Крім того, перебіг артеріїту коней дуже тяжкий, 
супроводжується глибокими ураженнями внутрішніх органів, набря-
ками черева й кінцівок, і значною летальністю. Грипу властива висока 
контагіозність, швидке поширення хвороби, наявність сухого болісного 
кашлю, відсутність абортів у жеребних кобил. В уражених клітинах не 
виявляють характерні для ринопневмонії ацидофільні внутрішньоя-
дерні тільця-включення. Реовірусну інфекцію виключають за допомогою 
дослідження сироватки крові в ІФА або РЗГА з еритроцитами людини 
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О-групи. Аденовірусна інфекція лошат і ринопневмонія лошат спостері-
гаються в ранньому віці, дуже подібні за клінічними проявами, надійно 
диференціюються лише за результатами лабораторних досліджень.

Нервову форму ринопневмонії необхідно диференціювати від вірус-
них енцефаломієлітів коней, сказу, правця, лістеріозу, ботулізму, піро-
плазмозу, отруєння чорнокоренем та хвороби під назвою «похитування».

Лікування. Лікувати ринопневмонію можна із застосуванням пре-
паратів вірусоспецифічної дії, кінського інтерферону та ендогенного 
інтерферону – валацикловір, ганцикловір, ацикловір, анандин, цикло-
ферон тощо. Однак основне правило відносно таких коней  – гарний 
догляд. Дуже важливо уникати стресів; коні під час тренувань повинні 
отримувати достатньо відпочинку перед вирішальним навантаженням. 
Гарне практичне правило  – 1 тиждень відпочинку після перенесення 
інфекції за кожен день хвороби з наявністю підвищеної температури 
тіла. У разі респіраторних розладів крім антибіотиків, можна призна-
чати препарати кленбутеролу (De la Fuente R. et al., 1992).

Для лікування кератокон’юнктивітів застосовують ідоксуридин та 
ацикловір (Murray M.J. et al., 1998; Friday P.A. et al., 2000). Хронічні поверх-
неві кератити добре лікуються кортикостероїдами та циклоспорином.

У разі абортів або нервових уражень звертають увагу на забезпе-
чення надійної біобезпеки приміщень. Адже такі тварини стають осо-
бливо активними джерелами збудника інфекції. Ці заходи створюють 
додаткові труднощі під час годування уражених коней, особливо тих, 
у яких розвиваються тяжкі клінічні ознаки. Проте завжди необхідно 
проводити заходи для запобігання поширенню захворювання всереди-
ні лікарні. Хворі коні повинні бути надійно ізольованими географічно в 
окремій частині двору. Останнє може бути неможливо забезпечити для 
лежачих коней, і в цього разі в стайнях обладнують спеціалізовані крі-
плення і стропи. Персонал повинен носити спеціальне взуття, халати та 
рукавички, під час відвідування уражених коней. Обладнання та посуд 
використовуються лише в боксі з хворою твариною.

Для запобігання аборту можна застосовувати ацикловір та подібні 
препарати (валацикловір). Щоби запобігти ускладненням після аборту, 
кобилам внутрішньом’язово вводять антибіотики – гентаміцин у дозі 1–2 
мг/кг маси тіла, ампіцилін – 8 мг/кг через 8 год., стрептоміцин – 5–16 мг/
кг через 12 год., хлорамфенікол – 50 мг/кг маси тіла тварини. ҐІерорально 
дають сульфаніламіди: норсульфазол 0,02–0,05 на 1 кг, сульфадимезин – 
0,03–0,05 г/кг, сульфатіозол – 60 мг/кг тощо. Курс лікування антибіотика-
ми й сульфаніламідними препаратами 2 рази на добу протягом 5–7 днів.

У разі прояву нервової форми ринопневмонії симптоматичне ліку-
вання грунтується на внутрішньовенному введені 200 см3 40 % глюкози, 
20–30 см3 20 % кофеїну, 5–6 см3 лазіксу. Внутрішньом’язево вводять 20–
25 см3 пірацетаму. Підшкірно вводять вітаміни В2, В6, прозерин або амі-
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ридин. Таке лікування сприяє одужанню протягом 10–14 діб. За відсут-
ності лікування парези й паралічі прогресують і коні гинуть. Практичні 
лікарі за кордоном застосовують диметилсульфоксид (ДМСО) з розра-
хунку 1 г/кг (розводять 1 : 10 у фізіологічному розчині й задають раз на 
добу, протягом 3–5 діб), кортикостероїди (дексаметазон 0,1 мг/кг раз на 
добу протягом 3 днів) та нестероїдні протизапальні препарати (флунік-
син 1,1 мг/кг двічі на день протягом 3–5 діб) (Reed S.M. et al., 2003; Collins 
P., 1983; De la Fuente R. et al., 1992; Rollinson E.A., White G., 1983).

Відтак перехворювання на ринопневмонію триває недовго (1–4 мі-
сяці). Після аборту відновлення в кобил більш тривале. У разі паралічів 
сечового міхура ставлять катетери, промежину обов’язково змащують 
вазеліном щоби не було мацерації шкіри. Якщо тварина не в змозі са-
мостійно пити воду, застосовують регідратаційну терапію.

Імунітет і специфічна профілактика. Ефективні вакцини проти 
EHV повинні відповідати декільком вимогам: безпечний та ефективний 
шлях доставки та індукція повнокомпонентної імунної відповіді (як на 
клітинному, так і на гуморальному рівнях; забезпечення як системного, 
так і імунітету слизових); формувати високі титри вірусонейтралізую-
чих антитіл і клітин імунологічної пам’яті. Останнє завдання ще більше 
ускладнюється впливами гаплотипу великого комплексу гістосуміс-
ності (МНС) щодо розпізнавання вірусних антигенів. Латентна інфек-
ція з персистуванням вірусу також буде впливати на результат вакци-
нації. Навіть повноцінна імунна відповідь на вакцинацію проти EHV-1, 
не дає повної гарантії захисту. Загальна негативна складова всіх діючих 
комерційних вакцин полягає в тому, що вони індукують високі титри 
вірусонейтралізуючих антитіл до вірусу в дорослих коней, які, ймовір-
но, забезпечуються персистувальним вірусом за латентної інфекції, але 
спричинюють слабкі або, можливо, невизначені реакції в імунологічно 
інтактних тварин, особливо жеребців.

Перша програмна вакцинація проти EHV-1 була здійснена в Кентук-
кі в 1961 році. Спочатку застосовувалися різні препарати, згодом комер-
ційна вакцина Pneumabort-K. За 20-річний період спостережень вакци-
нація знизила випадки абортів у Кентуккі на майже 75 %( Ostlund E.N., 
1993). Проведене рандомізоване контрольне дослідження для оціню-
вання ефективності комерційної інактивованої комбінованої вакцини 
проти EHV-1/EHV-4 (Bryans J.T., Allen G.P., 1982) показало, що вакцинація 
не зменшила прояв респіраторних клінічних ознак, мало впливала на 
віремію, дещо зменшувала назальні витоки й аборти.

У практичних ветеринарів побутує думка, що часто у вакцинованих ко-
ней може бути підвищений ризик розвитку неврологічних захворювань. 
Крім того, вакцинація не попереджає розвиток неврологічних уражень, 
а також під час спалахів неврологічних захворювань протипоказана. Ще-
плення вагітних кобил не є ефективним для блокування персистувально-
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го вірусу. Застосування живих вакцин за певними схемами більш ефектив-
не для захисту від нервової форми прояву, ніж інактивованих.

Нині у світі доступними є 10 інактивованих комерційних вак-
цин проти ЕНV (8 у США та 2 у Європі) та 2 живих (1 в США та 1 в Єв-
ропі). Ці вакцини спричиняють напрацювання високих рівнів титрів 
комплементозв’язувальних і вірусонейтралізуючих антитіл і забезпе-
чують певний захист проти респіраторних захворювань (Heldens J.G. et 
al., 2004; Bresgen C. et al., 2012; Goehring L.S. et al., 2010; Burrows R. et al., 
1984; Frymus T. et al., 1986; Burki F. et al., 1990; Burki F. et al., 1991).

Продовжуються широкі дослідження з розробки вдосконалених 
вакцин проти EHV-1 та EHV-4. Іншим EHV приділяють мало уваги, 
оскільки вони менш комерційно важливі. Наразі увага зосереджена на 
розробці рекомбінантних вакцин з використанням бакуловірусу та ві-
спи канарок як векторів (Sellon D.C., Long M.T., 2014).

Профілактика та заходи боротьби. У всьому світі програми бороть-
би з хворобами спричиненими EHV включають: 1) запобігання проник-
ненню збудників у приміщення; 2) обмеження ступеня поширення та 
тяжкості клінічної хвороби, як тільки EHV-1 потрапляє до приміщень 
або з’являється в стаді; 3) обмеження поширення хвороби в приміщенні 
та на сусідні об’єкти (приміщення) протягом спалаху. Головна проблема 
профілактики цієї інфекції полягає в тому, що коні з латентними інфек-
ціями (це стосується й молодняку) не виявляються. Тому, щоби змен-
шити виникнення спалахів, усі нові тварини, які входять у приміщення 
мають бути щеплені ще в господарстві-постачальнику й обов’язково 
має бути витриманий 30-денний профілактичний карантин.

Заходи боротьби з ринопневмонією грунтуються на суворому дотри-
манні загальних профілактичних і оздоровчих заходів. Забороняється 
ввозити коней із неблагополучних господарств, а також з пунктів, де 
протягом останніх двох місяців спостерігались аборти. Усіх коней, які 
надходять у господарство необхідно утримувати в профілактичному ка-
рантині протягом 30 днів. Якщо за цей час у коней не було підвищення 
температури тіла, ознак ураження верхніх дихальних шляхів, а також 
абортів, тварин переводять у групу здорових. До отримання результа-
тів лабораторного дослідження:  – кобилу, яка абортувала або коней із 
клінічними ознаками респіраторного захворювання ізолюють в окре-
ме приміщення (ізолятор);  – встановлюють ретельний ветеринарний 
нагляд за рештою коней господарства, ферми, й в випадку виявлення 
коней із підвищеною температурою тіла, останніх також ізолюють;  – 
абортовані плоди, плідні оболонки, гній, підстилку, реманент, рештки 
кормів із денників і станків, де утримувалися кобили, які абортували, 
знезаражують відповідно з діючою інструкцією з проведення дезінфек-
ції; – кобил, які абортували або тих, що народили нежиттєздатних лошат 
(загибель у перші 72 год.), піддають симптоматичному лікуванню. Решту 
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коней визнають підозрюваними в зараженні. Господарство (ферму), у 
якому діагностовано ринопневмонію, оголошують неблагополучним і 
в ньому запроваджують обмеження.

У неблагополучному з ринопневмонії коней господарстві забороня-
ється:  – перегрупування, виведення (вивезення) і введення (ввезення) 
коней; – передача сперми від жеребців-плідників у благополучні госпо-
дарства; вивезення фуражу й кормів у благополучні господарства, від-
ділки і ферми, де утримуються коні. Хворих і підозрілих у захворюванні 
відокремлюють, для догляду за ними закріплюють постійний обслугову-
ючий персонал та транспорт. На входах у приміщення конюшні облашто-
вують дезбар’єри. Конематок, які прийшли в охоту під час перебування 
в ізоляторі осіменяють штучно спермою здорових жеребців-плідників.

У разі вимушеного забою хворих і підозрілих у захворюванні на ри-
нопневмонію коней: м’ясо після проварювання може бути використа-
не в корм тваринам; кістки і внутрішні органи направляють у техніч-
ну утилізацію; шкіри дезінфікують шляхом витримування їх протягом 
12 год. в слабкому розчині вапняного молока (1 кг свіжогашеного вапна 
на 20 л води) з наступним обполіскуванням чистою водою і висушуван-
ням (рідинний коефіцієнт 1 : 4).

У разі виникнення абортів у конематок на 7–11 місяцях жеребності 
О. Є. Галатюк (2003) рекомендує проводити наступні заходи: а) за появи 
першого випадку аборту негайно ізолюють кобилу, яка абортувала, а 
також кобил, жереблення яких відбулося вчасно, однак вони привели 
нежиттєздатних або хворих лошат; б) проводять клінічний огляд і термо-
метрію поголів’я. Конематок із підвищеною температурою тіла та виді-
леннями з носових ходів – також ізолюють; в) підстилку, гній у станках 
таких кобил старанно вичищають, станки і приміщення дезінфікують; 
г) патологічний матеріал від плоду відбирають і проводять дослідження, 
а плід і плодові оболонки знезаражують; д) покращують годівлю, утри-
мання й експлуатацію жеребних кобил; є) особливу увагу звертають на 
забезпечення збалансованої годівлі молодих конематок 3–4-річного віку; 
є) у всіх конематок відбирають проби фекалій і визначають екстенсив-
ність і інтенсивність інвазії гельмінтами; ж) парування конематок, які 
абортували, проводять лише окремо виділеними для них жеребцями.

Практичні спостереження та участь у проведенні оздоровчих заходів 
вказують, що за наявності ринопневмонії в господарстві необхідно про-
водити вакцинацію поголів’я. У разі регулярного прояву респіраторних 
хвороб вакцинацію лошат проводять тричі. Перший раз вакцину вво-
дять у 10-добовому віці, наступні згідно настанови. Додаткова вакцина-
ція в ранньому віці сприяє тому, що вакцинний штам блокує рецептори 
клітин, і відповідно хвороба в разі виникнення перебігає в легкій формі.

Галатюк О.  Є. (2003) вказує, що максимальне звільнення коней від 
гельмінтів покращує стан резистентності організму. Крім того, висока 
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інтенсивність зараження альфортіями й деляфондіями може бути од-
нією з причин аборту. На кінних заводах перед постановкою на стійлове 
утримання необхідно обов’язково проводити дегельмінтизацію всього 
поголів’я, застосовуючи один і той самий антгельмінтик не більше двох 
років підряд з тим, щоб у гельмінтів не вироблялась резистентність до 
препарату. Повторну дегельмінтизацію конематок проводити в перші 
два дні після жереблення, а лошатам-сисунам задавати антгельмінтики 
широкого спектру дії (панакур, екваланову або аверсектову пасту), по-
чинаючи з 2-тижневого до 6-місячного віку з інтервалом 45–60 діб. Для 
підвищення резистентності організму доцільно згодовувати моркву і 
пророщене зерно від 0,5 до 1 кг у день на конематку. Крім того, доцільно 
конематкам на 8–10 місяцях жеребності вводити інсолвіт із профілак-
тичною метою внутрішньом’язово у верхню третину шиї з розрахунку 1 
мл на 100 кг маси тіла, з лікувальною 2 мл на 100 кг. Препарат вводиться 
дворазово з інтервалом 15–20 діб.

Стайню, звідки виділені хворі коні, і прилеглі території очищають і 
дезінфікують. Для дезінфекції використовують 2 % гарячий розчин їд-
кого натрію, 5 % гарячу емульсію креоліну, освітлений розчин хлорного 
вапна, який містить 2–3 % активного хлору, 2 % розчин формальдегіду. 
Абортовані плоди, плідні оболонки, гній, рештки кормів спалюють. Під 
час настання охоти кобил осіменяють штучно через 1 міс після аборту. 
Хворих коней лікують симптоматично.

Карантинні обмеження знімають після останнього випадку захво-
рювання, абортів у конематок, народження мертвого нежиттєздатно-
го приплоду – через 2 місяці, якщо в господарстві відсутні конематки в 
другій половині вагітності. В інших випадках – після благополучної ви-
жеребки. Іподроми та інші господарства де відсутні жеребні конемат-
ки, – через 1 місяць після останнього випадку одужання хворих коней. 
Перед зняттям обмежень проводять завершальну дезінфекцію стаєнь, 
кінського спорядження, транспорту.

РЕПРОДУКТИВНО-РЕСПІРАТОРНИЙ 
СИНДРОМ СВИНЕЙ

Репродуктивно-респіраторний синдром свиней (англ.: Porcine 
reproductive and respiratory syndrome; син.: «синє вухо», епізоотичний 
(пізній) аборт свиней; абр.: PRRS, РРСС) – вірусна емерджентна хвороба, 
яка характеризується порушенням функції відтворення у свиноматок, 
а також абортами, передчасними опоросами й народженням мертвих, 
слабких або нежиттєздатних поросят, пневмонією й діареєю молодняку 
та значною його загибеллю.
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Історична довідка. РРСС уперше встановили в 1986 – 1987 рр. у племін-
них господарствах США (штати Айова й Міннесота) і Канади, а в 90-х рр. в ба-
гатьох країнах Європи, Південної Америки й Азії. У різних країнах ця хворо-
ба отримала назви: синє вухо, ендемічні(ензоотичні) пізні аборти у свиней, 
блакитний аборт, загадкова (таємнича) хвороба свиней, безпліддя й респі-
раторний синдром свиней, PRRS тощо. Інфекційну природу захворювання 
було доведено в 1990 році. Уперше етіологічну роль вірусу у виникненні 
РРСС довели в 1991 році. вчені голландського Центрального ветеринарного 
інституту м. Лелістад – Wensvoort і Tersptra. Автори назвали виділений вірус 
«агент Лелістад». Офіційна назва РРСС (PRRS) прийнята в 1992 році на І Між-
народному симпозіумі з РРСС у США. З 1992 року РРСС включено до списку 
хвороб групи Б класифікації МЕБ, яка існувала на той час.

Ретроспективні серологічні дослідження показали, що вірус репро-
дутивного респіраторного синдрому свиней (PRRSV) був присутній у 
Канаді до 1979 року (Carman et al., 1995), США до 1985 року (Zimmerman 
et al., 1997) та колишній німецькій Демократичній республіці до 1987 
року (Ohlinger et al., 2000). В Азії, антитіла у свиней до PRRSV були вияв-
лені Південній Кореї в 1985 році (Shin et al. 1993), в 1987 році на Тайвані 
(Chiou, 2003), в 1988 році в Японії (Hirose et al. 1995). У PRRSV-1 описані 
декілька генетичних підтипів. Підтипи 2, 3 і 4 PRRSV‐1 виявлені в Росії, 
Білорусі, Україні, Литві та Латвії мають значну розбіжність нуклеотид-
них послідовностей. Ці дані говорять про те, що PRRSV-1 циркулював 
у країнах колишнього Радянського Союзу задовго до першого повідо-
млення про спалах епідемії на Заході Європи. Припускають, що цей 
регіон був первинним середовищем, у якому еволюціонував PRRSV-1 
(Stadejek et al., 2006). Явна сегрегація незалежних генетичних вірусних 
підтипів між Західною та Східною Європою відбулася після політичних 
змін у Європі, що сприяло посиленому руху тварин через кордони. 

Економічні збитки. Швидке поширення РРСС в 1988  –  1989 рр. в 
США завдало значних збитків свинарству цієї країни й економічні збит-
ки від нього були вищими порівняно з іншими хворобами (прямі збит-
ки становили – 50–250 доларів, побічні – 50–314 доларів на свиноматку). 
У Європі та Північній Америці, збитки на свиню в разі неблагополуччя 
господарства з PRRS становлять 6,25–15,25 доларів США (Holtkamp et al., 
2013; Nathues et al., 2017). З цієї причини, усунення PRRS зі стада, регіо-
нів і країн є оптимальним рішенням.

Наприкінці 90-х рр. на фоні поганої й неповноцінної годівлі свиней 
перебіг РРСС в Україні набув ензоотичного характеру. Діагноз було 
підтверджено у свинарських господарствах Сумської, Харківської, До-
нецької й Полтавської областей. Економічні збитки визначаються по-
рушенням відтворення, абортами, мертвонародженістю, загибеллю 
поросят, а перехворілі тварини зупиняються у своєму розвитку (упо-
вільнення росту), і в них значно знижується продуктивність. Найбільш 
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високі виробничі втрати виникають під час гострих спалахів РРСС у по-
чатковій фазі хвороби, під час якої можуть гинути від 1 до 3 % доросло-
го племінного поголів’я раніше благополучного господарства.

Характеристика збудника. Збудник хвороби вірус, який належить 
до роду Arterivirus родини Arteriviridae. Вірус РНК-вмісний, розмір віріо-
ну 45–65 нм. Має зовнішню ліпідовмісну оболонку та чутливий до ефіру, 
хлороформу та інших ліпідних розчинників.

За даними спеціальної літератури ізоляти вірусу РРСС відрізня-
ються одне від одного патогенністю для свиней (високо-, слабко- і апа-
тогенні), дії на клітини і тканини (цито- і нецитолітичні), ступеня й 
можливості їхньої репродукції в різних системах культивування, за ви-
раженістю бляшкоутворення (велико- і дрібнобляшкові), за антиген-
ністю та вірулетністю. Саме цими відмінностями й пояснюється різний 
прояв хвороби у свиней різних порід і вікових груп.

Нині існує дві генетичні групи вірусу РРСС: американська і євро-
пейська, які відрізняються за нуклеотидною й амінокислотною послі-
довностями, а також у серологічних перехресних реакціях. PRRS типу 
1 (PRRSV-1) та PRRS типу 2 (PRRSV-2) представлені прототипними шта-
мами. Штам PRRSV-1 Lelystad та штам PRRSV-2 VR-2332 були виявлені 
в 1991 році в Європі (PRRSV-1) та Північній Америці (PRRSV-2). Відмін-
ності цих двох генетичних груп становлять біля 44 % їхніх нуклеотидних 
послідовностей. У Європі домінує PRRSV-1, в Америці та Азії – PRRSV-2.

Унаслідок виражених антигенних відмінностей не існує повного пе-
рехресного захисту між американськими і європейськими штамами ві-
русу РРСС. Водночас вірусвакцина з американського штаму захищала 
тварин від захворювання, спричиненого як американськими, так і євро-
пейськими штамами, однак ефективність її щодо останніх була нижчою.

В умовах лабораторії вірус добре розмножується в макрофагах із ле-
геневих альвеол 2–6-тижневих поросят, вільних від патогенної мікро-
флори. З перещеплюваних культур клітин для виділення вірусу і його 
репродукції використовують, як правило, лінії клітин MARC-145 (куль-
тура альвеолярних макрофагів свиней), CL-2621, CPL-11171. Розмно-
ження вірусу відбувається в цитоплазмі клітин. У перших двох пасажах 
цитопатичний ефект може бути відсутній, у зв’язку з чим матеріал кож-
ної проби пасажують не менше 3 разів.

Вірус РРСС нестійкий за рН нижче 5,0 і вище 7,0, повністю інактивуєть-
ся хлороформом і ефіром, зберігається лише протягом 10–20 год. у слині, 
сечі, фекаліях, на дерев’яних і залізних поверхнях, соломі, пластику, взут-
ті. У рідких середовищах збудник більш стійкий. У водопровідній воді він 
зберігається до 11 діб (вода для напування тварин може бути чинником 
розповсюдження збудника), у буферному або фізіологічному розчині 4–6 
діб. Інфекційність вірусовмісної суспензії виготовленої з легень збері-
гається протягом 1,5 років за мінус 70 оС, за плюс 4 оС – 1 міс, за 37 оС – 2 



289

доби. За температури 55  оС очищений вірус інактивується протягом 45 
хв. Збудника РРСС протягом 24 год. після забою хворої тварини постійно 
виділяли з мигдаликів, лімфатичних вузлів, легень і сироватки крові, не-
часто з м’язової тканини. Через 48 год зберігання за 4оС вірус виявляли в 
сироватці крові, але в туші він був відсутній. Відповідно ризик зараження 
через боєнські відходи й м’ясо є практично нульовим. Збудник нестійкий 
до хлорвмісних окиснювачів. Препарати хлору в концентрації 0,03 % інак-
тивують збудник протягом 10 хв. Йодовмісні препарати в концентрації 
0,0075 % і чвертьамонійні сполуки (0,0063 %) інактивують збудник за 1 хв. 
Відповідно для дезінфекції приміщень використовують препарати глюта-
ральдегіду, хлоровмісних окиснювачів і чвертьамонійних сполук.

Епізоотологічні відомості. До РРСС сприйнятливі свині всіх порід 
і вікових груп (Sus scrofa), але переважно цю хворобу реєструють серед 
свиноматок, поросят перших днів життя і відлучених, зрідка в підсвин-
ків відгодівельних груп. Чутливі до вірусу також ошийникові пекарі 
(Pecari tajacu)(Molina-Barrios et al., 2018). Поширеність PRRSV у диких 
свиней кабанів є доволі низькою, і їхній внесок у екологію PRRSV не ви-
значений (Pedersen et al., 2018).

Основними джерелами збудника інфекції є хворі й перехворілі сви-
ні. Вірус з організму хворої тварини або вірусоносія може виділятися з 
оральними й назальними секретами, сечею, калом, спермою, молоком 
(Wagstrom et al., 2001). Кількість вірусу який виділяється з організму і три-
валість виділення суттєво відрізняється в різних ізолятів (Cho et al., 2006).

Заражена свиноматка може розповсюджувати вірус 100 і більше 
днів. Англійські дослідники вважають, що в стадах свиней вірус може 
персистувати до 60 і більше днів (Zimmerman J., 1991). Вірус РРСС на 
благополучні ферми заносять з інфікованими тваринами (латентна 
інфекція). Особливо небезпечною ситуація стає в разі виникненні за-
хворювання на племінних фермах. Із таких господарств із тваринами-
вірусоносіями збудник потрапляє в інші (товарні) господарства.

Чинниками передачі збудника є реманент, взуття, механічними пере-
носниками вірусу можуть бути птахи (навіть перелітні) й обслуговуючий 
персонал. Вірус РРСС в організм плодів проникає трансплацентарно, на 
що вказує виявлення збудника і специфічних антитіл у мертвонародже-
них плодів і живих ослаблених поросят до першого приймання молозива.

Епізоотологічні спостереження доводять, що вірус може передава-
тись і через сперму. Унаслідок перехворювання РРСС, у кнурів спосте-
рігають імпотенцію й погіршення якості сперми. За природного пару-
вання кнур може заразити свиноматку і, навпаки.

За даними спеціальної літератури інкубаційний період у випадку вве-
зення інфікованих тварин на ферми, здебільшого триває до 2–5 тижнів. 
Після надходження на ферму серопозитивних кнурів і свиноматок хво-
роба розпочинається через 3–5 місяці й характеризується народженням 
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свиноматками мертвих поросят. Особливо швидко захворювання розпо-
всюджується серед свиней, які утримуються в тісноті, і в цих випадках 
може уражатися до 100 % свиней. Гострий перебіг захворювання на сви-
нофермах триває 1–5 місяці й залежить від її розмірів. У великих свинар-
ських комплексах вона може тривати до 1 року й більше. Хвороба може 
загострюватись, переважно, у холодну пору року (листопад-квітень), а 
потім епізоотична ситуація поступово приходить до норми. Рецидиви 
РРСС у господарствах настають через 12–18 місяці, що безпосередньо 
пов’язано з інтенсивністю заміни основних свиноматок і кнурів-плідни-
ків ремонтними, а також тривалістю імунітету у тварин стада.

У відгодівельних господарствах переважає респіраторна форма хвороби.
Вірус РРСС репродукується не лише в статевих органах, але і в аль-

веолярних макрофагах, руйнування яких відкриває доступ для секун-
дарної мікрофлори. Збудник маючи імуносупресивні властивості, тим 
самим зумовлює підвищений ризик захворювання на інші хвороби. 
Отже, на думку багатьох дослідників, захворюваність і смертність за 
РРСС значною мірою залежить від наявності збудників секундарних 
інфекцій, умов утримання й годівлі тварин, меншою мірою – від специ-
фічного збудника. Слід зазначити, що РРСС часто перебігає в асоціації 
з іншими інфекційними хворобами (парво-, рота-, ентеровірусні інфек-
ції, енцефаломіокардит, грип, КЧС, хвороба Ауєскі, мікоплазмоз, хламі-
діоз, лептоспіроз, пастерельоз, сальмонельоз, колібактеріоз, стрепто-
кокоз тощо). Така ситуація пояснюється тим, що вірус РРСС має імуно-
супресивну дію. В організмі свиней його клітинами-мішенями є макро-
фаги легень, кількість яких, так само як і лейкоцитів і моноцитів, різко 
знижується після інфікування. Останнє створює передумови для появи 
вторинних інфекцій (вірусних і бактеріальних). Вірус виявляють у крові й 
альвеолярних макрофагах до 30 і більше днів після інфікування тварин.

Персистування вірусу й формування латентних форм інфекції типо-
ва характеристика цього захворювання. Нині жодний із діагностичних 
тестів не може достовірно відрізнити «чистих» тварин від вірусоносіїв.

Патогенез. У зараженого молодняку вірус РРСС виявляли через 1–2 
дні після зараження в альвеолярних макрофагах, дендритних клітинах, 
моноцитах, епітелії бронхів, у селезінці і крові. Унаслідок віремії, яка 
переважно триває 21–28 днів (іноді 55–60 днів), вірус заноситься в різні 
органи, де зберігається протягом тривалого часу. У цьому разі відбува-
ється ушкодження ендотеліальних клітин кровоносних судин і розви-
ток васкулітів, які є причиною набряків тканин. Крім того, збудник у 
внутрішніх органах розмножується в ретикулоцитах, а також циркулю-
ючих моноцитах. Плацента, як і альвеолярні макрофаги (значна части-
на з яких руйнується), є органом-мішенню для цього збудника. У міс-
цях поєднання з маткою плацента відшаровується із-за некротичного 
розпаду клітин, як наслідок інфіковані макрофаги мігрують через пла-
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центу й розмножуються в тканинах плоду. Унаслідок значної загибелі 
макрофагів порушується робота імунної системи легень що і сприяє 
розмноженню там секундарної мікрофлори.

Значно зменшується кількість альвеолярних макрофагів і пору-
шуються їхні функції в інфікованих поросят. Макрофаги відіграють 
важливу роль в індукції антитілоутворення. Розвиток респіраторного 
синдрому зумовлений вторинними бактеріальними інфекціями після 
розмноження вірусу в альвеолярних макрофагах і порушення функції 
імунної системи легень. У свиноматок і кнурів він зумовлює ураження 
статевої системи з розвитком репродуктивного синдрому. Вірус актив-
но виділяється з організму із секретами й екскретами, його виділяють 
із сечі (до 14 днів після зараження), слини (до 42 днів), змивів трахеї (до 
35 днів), сперми кнурів (до 92 днів), мигдаликів (до 157 днів).

Унаслідок активного розмноження вірусу в легенях і розвитку секун-
дарної мікрофлори виникають: інтерстиціальна пневмонія, лімфоплаз-
матичний риніт із втратою війок; мононуклеарний міокардит; численні 
периваскуліти в мозку (енцефаліт); спленіт із виснаженням лімфоцитами 
периферійної частини лімфофолікулів селезінки. Виникає лімфоїдне ви-
снаження коркової речовини часток тимусу, лімфоїдних фолікулів миг-
даликів й лімфовузлів, лімфоїдна гіперплазія селезінки й лімфатичних 
вузлів на пізніх стадіях хвороби, десквамація епітелію плаценти і лімфо-
гістіоцитарні васкуліти в материнській частині плаценти у свиноматок. 
Останнє дозволило деяким дослідникам зробити висновок, що плацента 
також є органом-мішенню для вірусу РРСС, унаслідок чого і відбувається 
його трансплацентарна передача (Zimmerman J.J. et al., 2019).

Клінічні ознаки й перебіг. Під час РРСС порушуються переважно 
репродуктивна й респіраторні функції організму. У зв’язку з цим хво-
роба проявляється здебільшого в репродуктивній, респіраторній і змі-
шаній формах.

Репродуктивну форму спостерігають у свиноматок і кнурів, респіра-
торну – у поросят-сисунів і відлучених.

Провідний симптом РРСС у свиноматок – порушення репродуктивної 
функції, що супроводжується абортом, передчасним народженням не-
життєздатних плодів, мертвих або слабких поросят, надалі затримкою 
і відновленням охоти, безпліддям, респіраторним синдромом. Клінічні 
ознаки хвороби, як правило, спостерігали на 105–112 добу поросності. 
Спочатку спостерігають відмову від корму, підвищення або зниження 
температури тіла, а через декілька днів – передчасний опорос. Іноді по-
довжується тривалість опоросу на 1–2 дні, кількість мертвонароджених 
різко збільшується. Якщо розглядати крайні межі нормальної пороснос-
ті в 113–117 днів, то запізнілі опороси до 120 дня можуть свідчити про за-
гибель плодів у більш ранньому періоді, і можуть бути зумовлені іншими 
інфекціями свиней із репродуктивним синдромом, такими як парво- і 
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ентеровірусна інфекції. Однак, здебільшого муміфікації плодів за гостро-
го перебігу РРСС не спостерігається. В окремих випадках у свиноматок 
спостерігають залежування, хистку ходу, параліч задніх кінцівок або ви-
кривлення шиї. Загибель свиноматок у різних випадках може становити 
1–10 %. Після абортів, які можуть становити 10–50 %, свиноматки досить 
швидко одужують і лише в окремих із них спостерігають «післяродо-
ві схватки». Після аборту в частини свиноматок можуть реєструватися 
нервові ознаки, такі як атаксія, кружляння та парези. Вони повторно 
приходять в охоту, однак термін прохолостування збільшується. Прояв-
ляються метрити, мастити, агалактія, а також розвивається пневмонія 
(змішана форма перебігу). Унаслідок перехворювання у 30–60 % свинома-
ток спостерігаються прохолостування. У свиноматок, які опоросилися в 
оптимальні строки супоросності (114,7 ± 1,7 днів) у гострому періоді хво-
роби до 100 % поросят можуть бути мертвонародженими.

У кнурів спостерігається анорексія, пригнічення, зниження лібідо і 
якості сперми.

Респіраторний синдром характеризується прискореним диханням 
і кашлем. У дорослих тварин він швидко проходить. У поросят різно-
го віку ознаки ураження органів дихання продовжують прогресувати, 
що пов’язано із секундарною інфекцією. У відгодівельних поросят най-
більш частими клінічними ознаками інфекції є задишка змішаного 
типу, прискорене й утруднене дихання, кашель, блювання, підшкірні 
крововиливи. У разі аускультації виявляють жорстке везикулярне ди-
хання, іноді везикулярні хрипи в ділянці бронхів і верхівкових часток 
легень. Періодами до 5–7 днів спостерігається ремітивна гарячка. Біля 
60  % сисунів і відлучених поросят страждають порушеннями роботи 
центральної нервової системи, які супроводжуються тимчасовим паре-
зом і паралічем кінцівок, хисткістю ходи й надлишковою збудливістю. 
Після гострої, клінічної фази (4–5 міс.) настає хронічна фаза, яка триває 
7–12 міс. і характеризується відставанням поросят у рості й підвищеній 
смертності завдяки респіраторним та іншим хворобам. 

Отже, респіраторний синдром найбільш типовий для молодняку. 
Приблизно в 30 % тварин спостерігають ураження очей із наступною 
динамікою: катаральний кон’юнктивіт – гнійний кон’юнктивіт – кера-
тит – панофтальміт – витікання очного яблука і сліпота. Під час латент-
ної інфекції в перехворілих свиноматок народжуються здорові поро-
сята, у яких у період відлучення зникає колостральний імунітет. Тому 
вони заражаються РРСС, хворіють, і що важливо – стають носіями ві-
русу. Після відлучення серед таких поросят спостерігається падіж біля 
50  %. Тяжкість захворювання залежить від умов утримання й годівлі 
тварин, наявності стрес-чинників, а також секундарних інфекцій.

Хворі новонароджені поросята швидко втрачають здатність ссати, 
у них розвивається респіраторний синдром (короткочасне підвищення 
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температури тіла, слабкість, кашель, чхання, черевний тип дихання), 
посиніння вух, пронос. Через 1–2 доби після зараження у хворих роз-
вивається лейкоцитоз (кількість лейкоцитів в 1 мкл крові може стано-
вити 28–30 тис і може зберігатися на цьому рівні протягом 2–3 тижнів). 
Тварини здебільшого гинуть у перший тиждень після народження або 
після відлучення від свиноматок. В окремих господарствах під час го-
стрих спалахів РРСС загибель поросят-сисунів досягає 100  %, а серед 
відлучених із респіраторним синдромом – до 20 %. Підвищений рівень 
абортів, мертвонародженості, значна загибель поросят у перші 2 тижні 
життя й після відлучення – характерні ознаки РРСС. Німецькі дослідни-
ки, обробивши значну кількість статистичних показників в уражених 
РРСС господарствах, встановили, що в гніздах хворих свиноматок нара-
ховували до 30–40 % мертвонароджених, 30 % слабких і 30 % зовні здо-
рових поросят. У мертвонароджених поросят спостерігали одутлість 
голови, кон’юнктивіти й ураження рогівки очей, підшкірні набряки. 
Слабкі поросята масою тіла до 1  кг вищать і стогнуть, задні кінцівки 
їхні часто витягнуті, і вони не можуть нормально встати на ноги. В окре-
мих поросят проявляються ознаки недорозвинутості нижньої щелепи, 
куполоподібної голови, хемозу, клишавості тощо.

Розрізняють гостру, підгостру, хронічну й субклінічну (латентну) 
форми перебігу захворювання. Зниження або відсутність апетиту, спо-
стерігається на початку захворювання (у 5–50  % свиней). Повну ано-
рексію спостерігають нечасто. У значної частини тварин (до 30  %) у 
початковий період реєструють гарячку, у цьому разі температура тіла 
може підвищуватися до 41 оС. Крім того, спостерігають ціаноз вух, хвос-
та, вульви, черевної стінки, п’ятачка. Не більш, ніж у 5  % ураженого 
поголів’я спостерігають червоно-синє пофарбування вух, іноді корот-
кочасне, порівняно з проявом хвороби в Північній Америці (цю ознаку 
здебільшого спостерігали серед свиней у Європі).

Іноді реєструють симптоми ураження центральної нервової систе-
ми, проявляється порушення координації рухів, надмірна збудливість 
і паралічі.

Гострий перебіг захворювання за відсутності заходів боротьби 
може перейти в підгострий і хронічний, особливо часто це буває у вели-
ких свинарських комплексах.

За хронічного перебігу спостерігають відносне благополуччя су-
поросних маток. Через 1–1,5 місяці можливе народження на неблаго-
получній фермі здорових поросят, але через деякий час у свиноматок 
(особливо разових) знов спостерігаються аборти. У відгодівельних 
господарствах хвороба перебігає з такими особливостями: основні клі-
нічні ознаки пов’язані з ураженням органів дихання. Хронічна форма 
захворювання в поросят характеризується ураженням органів дихан-
ня, пригніченням, втратою апетиту, кон’юнктивітом, набряком і запа-
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ленням повік, що призводить до кератиту, витікання очного яблука і 
сліпоти. Серед таких поросят реєструють значну кількість крипторхі-
дів. Свиноматки можуть втрачати репродуктивну здатність, іноді вона 
поступово відновлюється, однак протягом тривалого часу після цього 
рівень народжуваності в них знижений на 10–15 % від норми, спостері-
гають респіраторні порушення. Вірус РРСС може протягом тривалого 
часу циркулювати в уражених стадах. Так, у неблагополучних госпо-
дарствах його виділяли протягом 2,5 років після першого спалаху (пер-
систування вірусу й формування латентних форм інфекції). У деяких 
свиногосподарствах за відсутності клінічних ознак хвороби в сироват-
ці крові свиней виявляють антитіла до вірусу РРСС. На деяких свино-
комплексах, де після спалаху не проводили специфічну профілактику, 
спалахи захворювання виникали знову через 1–1,5 року.

Патолого-анатомічні зміни за РРСС не є патогномонічними. 
Оскільки РРСС перебігає у вигляді змішаної інфекції в поєднанні з ін-
шими хворобами характер патолого-анатомічних змін може певною 
мірою бути зумовлений останніми. Крім того, вираженість патолого-
анатомічних змін значною мірою залежить від вірулентності штаму 
(Brockmeier et al., 2017; Guo et al., 2013).

Під час розтину новонароджених поросят спостерігають ін’єкцію 
судин головного мозку, блідість і кровонаповнення печінки, темний 
колір шкірного покриву. У тварин спостерігають також крововиливи 
й набряки підшкірної та навколониркової клітковини, збільшений 
вміст рідини в перикардіальній і черевній порожнинах, інтерстиціаль-
ну пневмонію (іноді геморагічну), дистрофію печінки і зміни в легенях, 
набряк лімфатичних вузлів, брижів і м’язів.

За PRRS можуть виявлятися мультифокальні шкірні, епікардіальні 
та нирково-кортикальні крововиливи, хімоз, кон’юнктивіт, та атрофія 
тимусу (Guo et al., 2013).

Під час патолого-анатомічного дослідження значної кількості абор-
тованих і загиблих новонароджених поросят реєструють куполопо-
дібність голови, недорозвиненість нижньої щелепи, крововиливи й 
набряклість у підшкірній клітковині, транссудат у грудній, черевній і 
перикардіальній порожнинах, гіперемію, крововиливи й різні форми 
запалення легень, дистрофічні процеси з крововиливами в серці, пе-
чінці, нирках. Ураження можуть включати периренальний набряк, на-
бряк зв’язок селезінки і брижів, асцит, гідроторакс, гідроперитонеум 
та сегментарне збільшення пуповини через крововиливи (Dea et al., 
1992). Мікроскопічні ураження легень можуть включати лімфоїдне ви-
снаження та атрофію фолікулів у мезентеріальних лімфатичних вузлах; 
лімфогістіоцитарний сегментарний артеріїт і периартеріїт у пуповині, 
легенях, серці та нирках; мультифокальну інтерстиціальну пневмонію з 
епізодичною гіперплазією пневмоцитами II типу; легкий перипорталь-
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ний гепатит; міокардит із втратою волокон міокарда; мультифокаль-
ний лейкоенцефаліт та атрофію тимусу (Novakovic et al., 2016).

Діагностика грунтується на епізоотологічних, клінічних, патоло-
го-анатомічних даних і результатах лабораторних досліджень, ізоляції 
та ідентифікації збудника, а також на виявленні специфічних антитіл у 
сироватці крові. Підозрою в захворюванні тварин на РРСС повинні бути 
такі показники: – значна кількість народжених поросят і муміфікованих 
поросят в останній термін супоросності (на 90–112 добу); – значна кіль-
кість передчасних опоросів із народженням нежиттєздатних поросят, 
що гинуть на 2–5 добу життя; – масове захворювання відлучених поросят 
з ознаками пневмонії й діареї. У крові хворих і перехворілих тварин ви-
являють вірусоспецифічні антитіла, які з’являються на 5–13 добу після 
інфікування, а максимальної концентрації досягають через 2–5 тижнів.

Для лабораторних досліджень відбирають проби крові або внутріш-
ніх органів (легені, мигдалики, середостінні лімфатичні вузли тощо), 
ексудат грудної порожнини від декількох абортованих плодів або ви-
мушено забитих нежиттєздатних новонароджених поросят (віком 1–3 
доби). Зразки біологічного матеріалу (вагою 10–15 г) уміщують у сте-
рильні флакони, герметично закривають їх гумовими пробками, кла-
дуть у поліетиленовий пакет, у термос із льодом та запечатують (Decorte 
et al., 2015; Fablet et al., 2017). 

Для виявлення антитіл до вірусу РРСС у лабораторію ветеринарної 
медицини доставляють сироватки крові від декількох тварин (2–5 см3). 
Для проведення комплексного серологічного скринінгу епізоотичного 
стану щодо цього захворювання необхідно провести дослідження пар-
них сироваток крові від якомога більшої частини технологічних груп 
свиней (порісні та холості свиноматки, кнури, поросята різного віку). У 
супровідному документі детально описують патологію, епізоотичні по-
казники та інші допоміжні відомості. Проби біологічного матеріалу для 
лабораторних досліджень направляють у державні та уповноважені ла-
бораторії ветеринарної медицини.

У лабораторній діагностиці для виявлення антитіл до РРСС широ-
ко використовують ІФА, НРІФ, РН, однак вони мають різну чутливість 
(Gerber et al., 2014; Langenhorst et al., 2012). Найбільш визнаною для ви-
явлення антитіл є ІФА. У багатьох країнах використовують діагностич-
ні системи фірми IDEXX (США).

Для виявлення вірусу в патологічному матеріалі застосовують РІФ, 
імуногістохімічні методи. Методи виявлення PRRS на основі нуклеї-
нової кислоти включають: RT-PCR, секвенування, in situ гібридизацію 
(ISH) та модифіковану ПЛР з ізотермічним підсиленням (LAMP)(Gerber 
et al., 2013; Park et al., 2016).

Виявлення вірусу можна проводити в культурі клітин альвеолярних 
макрофагів і культурі клітин MARC-145 (de Abin et al., 2009). Виявлені 
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ізоляти ідентифікують із застосуванням полімеразної ланцюгової ре-
акції (ПЛР) і визначають первинну структуру фрагменту геному.

Для кінцевого діагнозу потрібне підтвердження присутності генома 
вірусу в патологічному матеріалі або антитіл у сироватці крові поросят 
до приймання ними молозива або в транссудаті від мертвонароджених 
(абортовані плоди). Наявність антитіл у розведенні сироватки крові в 
діагностичному титрі свідчить про зараження тварини. Виявлення ан-
титіл у сироватці крові новонароджених поросят до приймання моло-
зива вказує на інфікування останніх у матці в імунокомпетентний пері-
од розвитку (після 70 дня поросності).

Диференційна діагностика. Це захворювання необхідно диферен-
ціювати від інфекційних хвороб, які проявляються з респіраторним 
синдромом: грип свиней, хвороба Сендай, пневмоній хламідійного по-
ходження, мікоплазмозної пневмонії, сальмонельозу, пастерельозу, ак-
тинобацильозної плевропневмонії.

Грип розпочинається з підвищення температури тіла до 41–42  оС, 
супроводжується загальною слабкістю, анорексією, кон’юнктивітами, 
слизовими витіканнями з носової порожнини, чханням і кашлем. Про-
відним патогномонічним симптомом за грипу є розвиток численних 
вогнищ некрозу бронхіального епітелію. Грип можна диференціювати 
застосувавши РН або РНГА. На відміну від РРСС за грипу, пастерельозу, 
сальмонельозу, актинобацильозної пневмонії, хвороби Сендай не буває 
масових народжень мертвих і значної кількості слабких поросят. Пас-
терельоз супроводжується крупозною пневмонією, проявляється у ви-
гляді ензоотичних спалахів. Бактеріологічними дослідженнями вияв-
ляють пастерели. За сальмонельозу спостерігають морфологічні озна-
ки сепсису, сальмонельозні вузлики й некрози в печінці, дифтеритний 
коліт і тифліт, синюшно-червоний колір нижньої частини черева, пис-
ку, вух і кінцівок, ознаки серцевої недостатності й токсикозу, і проявля-
ються вони фактично перед загибеллю тварин. За актинобацильозної 
плевропневмонії свиней проявляється геморагічний компонент із за-
паленням легень і вираженим набряком інтерстиціальної сполучної 
тканини. У центрі ураженої частки виявляють 1–2 первинних вогни-
ща, фібринозний плеврит. Остаточно для диференціації в лабораторії 
ветеринарної медицини застосовують посів на шоколадний агар, на 
МПА з бактеріями-годувальницями, вивчають гемолітичні властивос-
ті й уреазну активність. У неблагополучному з хламідіозу свиней гос-
подарстві, крім пневмоній, у поросят виникають розлади травлення, 
кон’юнктивіти, у кнурів орхіти й ураження суглобів, остаточно можна 
провести серологічне дослідження в РЗК або ІФА. Вірусом хвороби Сен-
дай уражаються поросята віком 2–15 днів. У дорослих тварин спостері-
гають лише тимчасові симптоми ураження дихальних шляхів і незна-
чний підйом температури. Цей вірус на відміну від збудника РРСС добре 
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розмножується на курячих ембріонах і білих мишах, можна також про-
вести його ідентифікацію в РЗГА і РН. Клінічною ознакою парвовірусної 
інфекції свиней є муміфіковані плоди й мертвонароджені поросята. Такі 
ознаки можуть бути присутні за РРСС. У цьому разі для диференціації 
використовують серологічне й вірусологічне дослідження.

Імунітет і специфічна профілактика. Материнські антитіла до ві-
русу зберігаються в молодняку до 4–10-тижневого віку. Імунітет, який 
розвивається після перехворювання або вакцинації, нетривалий, а в 
реінфікованих через 5 міс свиней можуть знову виникати симптоми 
ураження репродуктивної системи. Для специфічної профілактики 
РРСС у всьому світі використовують живі та інактивовані вакцини.

У Європі переважно використовують живу вакцину проти РРСС 
(Porcilis PRRC) створену на основі низьковірулентного штаму. У США лі-
цензовані дві живі вакцини (Resp PRRS/Repro, Prime Pac), їх готують зі шта-
мів вірусу РРСС, атенуйованих пасажуванням на культурі клітин. Однак 
недоліками живих вакцин є: тривале персистування вакцинного вірусу 
в організмі свиней; передача його від щеплених не щепленим тваринам; 
проходження вірусу через плаценту й інфікування плодів; вакцинний ві-
рус може персистувати в організмі кнурів і передаватися зі спермою.

В Іспанії та Франції застосовують лише інактивовані вакцини проти 
вірусу РРСС. У США застосовують інактивовану комплексну вакцину 
проти РРСС, парвовірусної інфекції свиней, лептоспірозу й бешихи. Пре-
парат вводять ремонтним свинкам і свиноматкам внутрішньом’язово 
за 4–6 тижнів до осіменіння. Ревакцинують тварин через 3–4 тижні.

Останнім часом специфічну профілактику РРСС у США ускладнила 
циркуляція в свинарських господарствах атипових штамів вірусу, які 
спричинювали більш тяжкий перебіг хвороби й аборти у 15–60 % свино-
маток. В окремих господарствах спостерігали підвищену (понад 5 %) ле-
тальність свиноматок. Вакцинація не попереджала прояву хвороби, що 
свідчило про циркуляцію в господарствах антигенно різних і високові-
рулентних штамів вірусу. Нині для створення нового покоління вакцин 
проти РРСС використовують методи генної інженерії. Голландські до-
слідники сконструювали повнорозмірну комплементарну ДНК геному 
штаму Lelystad для отримання атенуйованого й маркерного вірусу, при-
датного для використання як безпечної й ефективної вакцини. Амери-
канські дослідники розробили нову вакцину проти РРСС на основі плаз-
мідної ДНК із вбудованими генами вірусних білків. Імунізацію такою 
плазмідою називають ДНК-вакцинацією (генною імунізацією). Під час 
введення 3-тижневим поросятам плазмідної ДНК із вбудованими генами 
відбувається індукція гуморальної і клітинної імунної відповіді.

Профілактика й заходи боротьби. Для профілактики захворюван-
ня свиней на РРСС керівники та спеціалісти господарств незалежно від 
форми власності зобов’язані чітко виконувати заходи, передбачені Вете-
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ринарно-санітарними правилами для свинарських господарств, СНіП та 
іншими нормативними актами. Слід організовувати захист господарства 
від занесення цієї інфекції і її розповсюдження як у господарстві, так і за 
його межами. Для цього необхідно: – дотримуватися чинних ветеринар-
но-санітарних і технологічних правил утримання тварин; – уживати за-
ходів з охорони господарства (ферми) від занесення збудника хвороби; – 
комплектувати господарства (ферми) здоровими тваринами з благо-
получних щодо РРСС господарств; – не допускати згодовування свиням 
харчових і боєнських відходів без попередньої термічної обробки.

Благополучним щодо РРСС вважають регіон, населений пункт, гос-
подарство, ферму, двір, у яких під час проведення клінічних обстежень, 
у разі розтину трупів не виявляють характерних для РРСС змін, а під 
час лабораторних досліджень сироватки крові не знаходять антитіл до 
збудника цього захворювання або його к-ДНК методом ПЛР. 

У разі виникнення підозри щодо захворювання свиней на РРСС у 
господарстві (відділенні, фермі, дворі) до встановлення діагнозу вво-
дять карантинні обмеження, за яких забороняється будь-який рух 
поголів’я. Керівник господарства (власник тварини) та головний ве-
теринарний спеціаліст господарства, або лікар ветеринарної медици-
ни, що здійснює свою діяльність за ліцензією й обслуговує населений 
пункт, у якому виникла підозра, зобов’язані терміново повідомити про 
цей випадок Головного державного інспектора ветеринарної медици-
ни району, та вжити необхідних заходів щодо недопущення розповсю-
дження хвороби. Головний державний інспектор ветеринарної меди-
цини району в разі отримання інформації щодо підозри в захворюванні 
свиней на РРСС зобов’язаний: – терміново з’ясувати епізоотичну ситуа-
цію, визначити можливі межі епізоотичного вогнища, наявність інфек-
ційних об’єктів, а також можливі шляхи занесення та розповсюдження 
збудника захворювання, та вжити відповідні заходи для його поперед-
ження; – забезпечити відбір необхідного патологічного матеріалу та до-
ставку його для проведення лабораторних досліджень.

У разі підтвердження діагнозу та встановлення захворювання сви-
ней на РРСС господарство (відділення, ферму, двір) оголошують у встанов-
леному порядку неблагополучними і вводять карантинні обмеження, за 
яких забороняються: – переміщення свиней із неблагополучних приміщень 
у межах господарства (відділення, ферми, двору), за винятком вивезення 
тварин на м’ясо-переробне підприємство; – забій і перегрупування свиней 
у господарстві без дозволу фахівців ветеринарної медицини; – вивезення 
сперми кнурів за межі неблагополучного пункту;  – виїзд транспорту без 
проведення ветеринарно-санітарної обробки (дезінфекції). М’ясо та інші 
продукти забою свиней, переробляють на варені сорти ковбас або консер-
ви. За неможливості перероблення м’яса на зазначені вироби його знезара-
жують проварюванням протягом 3 годин. Реалізація м’яса в сирому вигляді 
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забороняється. Кістки, кров і субпродукти другої категорії (ноги, шлунки, 
кишки), а також боєнські відходи переробляють на м’ясо-кісткове борош-
но. За неможливості приготування м’ясо-кісткового борошна зазначену 
сировину переварюють протягом 3 год. під контролем спеціаліста ветери-
нарної медицини й надалі використовують у корм птиці. Виявлені під час 
забою туші з крововиливами або дегенеративними змінами в м’язах, вну-
трішніх органах, на шкірі направляють разом із внутрішніми органами для 
переробки на м’ясо-кісткове борошно або переварюють. Шкуру піддають 
знезараженню, як зазначено в настанові з дезінфекції сировини тваринно-
го походження для підприємств із її виготовлення, зберігання й обробки. 
Щетину дезінфікують 2,5 % розчином формаліну.

Абортовані плоди, нежиттєздатний приплід, а також плаценти під-
дають термічній обробці або спалюють.

Свиней або продукти їхнього забою доставляють на м’ясопереробне 
підприємство на спеціально обладнаному автотранспорті. Транспорт, на 
якому перевозяться тварини, очищають, дезінфікують 2,5  % розчином 
формаліну. Спецодяг і взуття обробляють у параформалінових камерах. 

Приміщення, станки, предмети догляду, технологічне обладнання і 
транспортні засоби, що використовуються на неблагополучній фермі 
(у дворі), дезінфікують 5 % розчином хлораміну, 3 % гарячим розчином 
їдкого натрію щодня й після звільнення приміщень.

На території неблагополучного пункту незалежно від того, залиши-
лися там хворі свині, чи вони були забиті, проводять дератизацію. Лі-
кування хворих свиней на РРСС не розроблено. З огляду на те, що збуд-
ник РРСС зумовлює в організмі імунодепресивний стан, хворих тварин 
піддають симптоматичному лікуванню для запобігання ускладнень 
вторинними інфекціями.  Обґрунтованим є застосування вакцин про-
ти РРСС. Дозволяється застосування живих або інактивованих вакцин, 
які в установленому порядку зареєстровані в Україні.

Обмеження з неблагополучного щодо РРСС господарства (відділен-
ня, ферми, двору) знімають через 60 діб після останнього виділення 
хворих тварин і проведення всіх ветеринарно-санітарних заходів і за-
вершальної дезінфекції.

СКАЗ
Сказ (син.: скажениця, гідрофобія; лат.: Rabies) – це інфекційна хво-

роба з групи вірусних зоонозів, розвиток якої відбувається внаслідок 
укусу або обслинення хворою твариною, проявляється енцефаломіє-
літом, що закінчується летально, характеризується проявами різкого 
збудження рухових центрів, слинотечею, судомами дихальних м’язів, 
м’язів глотки й тулуба, з наступним їхнім паралічем.
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Історична довідка. Сказ уперше згадується в Кодексі законів Старо-
внього Вавілону. Захворювання у собак вперше описане у VI ст. до н.е. 
в Авесті (Персія), також давногрецькими й давньоримськими вченими 
Гіппократом, Демокритом, Аристотелем, Цельсом, Галеном в V–IV ст. до 
н.е. і І–II ст. н. е. В І ст. н. е. Цельс уперше описав клінічні ознаки хвороби в 
людини. Інфекційні властивості слини за сказу собак експериментально 
довели лише в XIX ст. Zinke (1804), Грунер і Зальм (1813), у травоїдних – Бе-
ридт (1822), у людини – Мажанді (1883). Французькі вчені Л. Пастер (Louis 
Pasteur) та його наукові співробітники Ру, Шамберлан і Тюл’є (1881–1889) 
встановили локалізацію збудника хвороби в центральній нервовій сис-
темі. Фіксований вірус був отриманий Л. Пастером шляхом численних 
інтрацеребральних пасажів вірусу вуличного сказу через організм кро-
лів, унаслідок чого той втратив свою вірулентність для людини і тварин, 
а також здатність утворювати в мозку тільця Бабеша-Негрі. У 1885 році 
Л. Пастером застосовано першу вакцину проти сказу в людини. Успіш-
но було проведене запобіжне щеплення французького хлопчика Joseph 
Meister, якого сильно покусав скажений собака. 

Серед учнів Луї Пастера були вітчизняні І. І. Мечніков та М. Ф. Гама-
лея, які в 1886 році в Одесі створили першу в Росії пастерівську станцію. 
У 1903 році V. Babes і A. Negri описали специфічні включення в цитоплаз-
мі клітин головного мозку тварин, які загинули від сказу. У цьому ж 1903 
році М. Remlinger і Riffat-Bay встановили вірусну етіологію хвороби.

Актуальність і соціальні наслідки. Нині від сказу у світі щорічно 
гине біля 60 000 людей і приблизно 15 мільйонів людей вакцинуються 
проти цього захворювання (Rajendra Singh et al., 2017). Незважаючи на 
широке впровадження у світі схем контролю та охорони здоров’я, про-
грам обізнаності, усе ще понад 95 % смертей трапляється в Азії та Африці, 
де собачий сказ є ензоотичним (ВООЗ, 2013). В Індії приблизно 20 000 лю-
дей помирають від сказу внаслідок укусів скажених собак (Sudarshan et 
al., 2006). Сказ у людини завжди виникає з абсолютними смертельними 
наслідками, незважаючи на передові терапевтичні заходи (Jackson, 2007). 
Сказ у людей залишається на сьомому місці серед тяжких смертель-
них інфекційних захворювань на земній кулі (Wyatt, 2007). Ця хвороба 
є економічним тягарем для всіх країн через високу вартість лікування, 
діагностики, епідеміологічного нагляду, імунізації тварин і регулювання 
чисельності популяції диких тварин. Жертвами укусів часто стають діти 
у віці від 5 до 14 років (40 %). З огляду на те, що середня вартість курсу по-
стекспозиційної профілактики сказу може становити 40 $ в Африці і 49 $ 
в Азії, такі лікувально-профілактичні обробки можуть бути катастрофіч-
ним фінансовим чинником для постраждалих сімей (Albertini, Schoehn, 
Weissenhorn & Ruigrok, 2008; Afonso Claudio L. et al., 2016; Badrane, Bahloul, 
Perrin & Tordo, 2001; Banyard, Hayman, Johnson, McElhinney & Fooks, 2011).
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У грудні 2015 року ВООЗ і Всесвітня організація охорони здоров’я 
тварин (МЕБ) у співпраці з Продовольчою й сільськогосподарською 
організацією ООН (ФАО) і Глобальним альянсом боротьби проти ска-
зу оголосили про глобальну програму з ліквідації смертності людей 
від сказу до 2030 року. Ця ініціатива свідчить про те, що світові пред-
ставництва охорони здоров’я людей і тварин уперше ухвалили спільну 
стратегію боротьби проти цього небезпечного зоонозу (De Pijper, Stijnis 
& Grobusch, 2018; Shlim, 2018; Wendt, Kreienbrock & Campe, 2015).

Характеристика збудника. Вірус сказу  – це оболонковий вірус ку-
леподібної форми (розміром 180 на 75 нм), належить до роду Lyssavirus 
родини Rabdoviridae. 

На поверхні віріону розміщені відростки (шипики, спікули), які ма-
ють вигляд колб діаметром 5–10 нм. Зовнішня двошарова ліпопротеї-
нова оболонка вірусу вкрита пепломерами, що містять гемаглютинін, 
активність якого виявляється лише за температури 0–4 °С.

Геном вірусу представлений єдиною несегментованою однолан-
цюговою негативно-спіральною молекулою РНК, яка пов’язанана із 
внутрішніми протеїнами. Він містить 5 висококонсервативних моноци-
стронних генів, що пов’язані з п’ятьма вірусними білками: глікопротеїн 
(G), нуклеопротеїн (N), матричний білок (M), неструктурний білок (NS) та 
РНК-залежний білок РНК полімерази (L). Спеціальний N білок відпові-
дальний за преципітацію, фіксацію комплементу, імунофлуоресцентну 
та ІФА-активність і в такий спосіб відіграє провідну роль у діагностиці 
та ідентифікації вірусу. М білок відповідає за збирання та побудову віру-
су, регулює його транскрипцію та реплікацію. G білок (специфічний для 
серотипу) діє як захисний та нейтралізуючий антиген. Він відповідає за 
зв’язування з рецепторами цільових клітин. NS і L білки життєво важливі 
для виживання та реплікації вірусу сказу. Транскрипція й реплікація від-
буваються в цитоплазмі, всередині спеціалізованої «вірусної фабрики», 
тіла Негрі, і мають діаметр 2–10 мкм. Поверхневий глікопротеїн С1 відпо-
відає за утворення вірусонейтралізуючих антитіл, антигемаглютинінів і 
формування імунітету. Нуклеокапсидний антиген забезпечує продуку-
вання комплементозв’язувальних і преципітувальних антитіл, який, од-
нак, не забезпечує захисту тварин від зараження (Finke S., Conzelmann 
K.K., 2005; NCBI Nucleotide Database, 2013; Albertini A.A. et al., 2008).

Вірус вдається культивувати в курячих і качиних ембріонах, що роз-
виваються в деяких лініях культур клітин. Вірус сказу дуже важко адап-
тується до клітинних культур. Встановлена можливість репродукції 
штамів Flury-Hep і Flury-Lep в культурі фібробластів курячого ембріона, 
меншою мірою – у перещеплюваній лінії ВНК-21/13. Максимальний ви-
хід вірусу спостерігається за умов культивування – 32–35 °С, рН 7,6–7,8. 
Особливістю репродукції вірусу сказу є його тісний взаємозв’язок із 
клітиною й повільне виділення в культуральне середовище. Показни-
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ком розмноження вірусу є цитопатогенний ефект або індикація вірусу 
імунофлуоресцентним методом.

З лабораторних тварин до вірусу сказу чутливі кролі, білі миші, морські 
свинки в разі їхнього інтрацеребрального й парентерального зараження.

На основі філогенетичних досліджень віруси сказу донедавна 
об’єднували в 7 генотипів. Генотип 1 представлений класичними штама-
ми вірусу сказу (rabies virus), які виявляють у всьому світі (крім Австралії, 
Антарктиди та деяких острівних територій). Генотипи 2–7 представлені 
rabies-related (non-rabies) вірусами: 2. Lagos bat virus (генотип 2) (Африка); 3. 
Mocola virus (генотип 3) (Африка); 4. Duvenhage virus (генотип 4) (Африка); 5. 
European bat lyssavirus (EBLV1) (генотип 5)(Європа); 6. European bat lyssavirus 
(EBLV2) (генотип 6) (Західна Європа); 7. Australian bat lyssavirus (генотип 7) 
(Австралія, Азія). Зважаючи на біологічні властивості вірусів, ці види під-
розділялися на філогрупи 1 і 2. Філогрупа 1 включає генотипи 1, 4, 5, 6 і 7, 
тоді як філогрупа 2 включає генотипи 2 і 3. Відмінність у генотипах в обох 
філогрупах значна. Експериментальні дані показали, що єдиними штама-
ми лісавірусу, які використовуються для вакцинації є представники пер-
шого генотипу. Згодом були виділені Aravan virus (ARAV), (Irkut virus (IRKV), 
Khujand virus (KHUV), Shimoni bat virus (SHIBV), West Caucasian bat virus 
(WCBV) (Kuzmin I. et al., 2005; Badrane H. et al., 2001). Віруси всіх 7 геноти-
пів і 5 нещодавно виділених уражують рукокрилих і комахоїдів. Крім того, 
Mocola virus (генотип 3) вражає дрібних гризунів, домашніх котів і собак; 
класичні штами вірусу сказу 1 генотипу вражають домашніх і диких соба-
чих, мангустів, єнотів, скунсів, рукокрилих вампірів (Белик Е. В. и др., 2010).

Нині рід Lyssavirus представлений такими вірусами: Aravan virus 
(ARAV), Australian bat lyssavirus (ABLV), Bokeloh bat lyssavirus (BBLV), 
Duvenhage virus (DUVV), European bat lyssavirus 1 (EBLV-1), European bat 
lyssavirus 2 (EBLV-2), Gannoruva but lyssavirus (GBLV), Ikoma lyssavirus 
(IKOV), Irkut virus (IRKV), Khujand virus (KHUV), Lagos bat virus (LBV), Lleida 
bat Lyssavirus (LLEBV), Mokola virus (MOKV), Rabies virus (RABV), Shimoni 
bat virus (SHIBV), West Caucasian bat virus (WCBV) (Afonso C.L. et al., 2016).

Існують три філогеографічні групи лісавірусів: 1–3. До першої групи 
належать Aravan lyssavirus, Australian bat lyssavirus, Bokeloh bat lyssavirus, 
вірус Duvenhage, європейські лісавіруси кажанів 1 і 2 типів, лісавіруси 
Gannoruva bat, Irkut lyssavirus і Khujand lyssavirus. Група 2 включає Lagos 
bat virus, Mocola virus і Shimoni bat virus. Члени групи 3 включають у себе 
Ikoma lyssavirus і Lleida bat lyssavirus (Freuling et al., 2011; Arai et al., 2003; 
Kuzmin et al., 2003; Liu et al., 2013; Marston et al., 2012).

Філогенетичні дослідження показують, що вихідними господарями всіх 
цих вірусів були кажани (Banyard A.C. et al., 2011). Більша антигенна різно-
манітність лісавірусів з Африки призвела до припущення, що Африка є 
місцем походження цих вірусів. Дослідження 153 вірусів, зібраних між 1956 
і 2015 рр. із різних географічних місць, підтвердило палеарктичне їхнє похо-
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дження (85 % вірогідність) (Hayman D.T. et al., 2016). Оцінки даних (95 % віро-
гідності) про останнього спільного пращура мала доволі широкі межі – від 
3995 до 166820 років до нинішнього часу. Нині цей процес не припиняється. 
Хоча кажани розвивалися в Палеарктиці (Teeling E.C. et al., 2005), їхнє по-
ходження віддаляють від лісавірусів мільйони років, що не підтверджує їх-
нього ко-видоутворення. Швидкість еволюції в гені N в Африканській лінії 
2 була оцінена як 3,75 × 103 заміни в сайті за рік (He W. еt al., 2017).

У вірусів сказу у такому разі помітна коеволюція щодо господарсько-
го виду. Розрізняють: європейські штами помірних широт; латиноаме-
риканські штами собак; вакцинні штами; арктичні штами; африканські 
штами собак (група 1а); африканські штами собак (група 1в); африкан-
ські штами собак (група 2); африканські штами віверових (група 3); пів-
денно-азіатські штами собак; північно-американські штами єнотів; аме-
риканські штами кажанів (понад 9 груп) (Белик Е. В. и др., 2010).

Спочатку передача вірусу від одного виду тварин до іншого може 
статися випадково. З часом такий варіант може адаптуватися до стійкої 
передачі всередині виду, що часто збігається з генетичними та фено-
типними змінами, які свідчать про унікальність цього підваріанту ві-
русу сказу. Проте доволі важко зафіксувати історичний час виникнен-
ня такого субваріанту вірусу сказу. Вважається, що варіанти наземних 
м’ясоїдних тварин мають своє походження від варіантів пов’язаних із 
кажанами (Badrane and Tordo, 2001). Варіанти вірусу сказу диференці-
юються за антигенним складом за певною схемою з використанням 
панелей моноклональних антитіл (Rupprecht et al., 1987; Smith, 1988) з 
урахуванням характерних закономірностей заміщення нуклеотидів у 
геномі РНК (Sacramento et al., 1991; Nadin-Davis and Casey, 1994; Smith et 
al., 1995). Саме такі молекулярно-епідеміологічні дослідження дозволя-
ють ідентифікувати первинних господарів та географічне походження 
різних варіантів вірусу сказу. Часто такі варіанти спричиняють захво-
рювання в інших видів тварин і людей (Smith et al., 1995).

Низькі температури консервують вірус сказу. За плюсових температур, 
залежно від показників відбувається більш швидка інактивація вірусу. У 
слині, яку виділяє хвора тварина, вірус зберігається до 24 год., у трупі, що 
загниває – 2–3 тижні. У поверхневих шарах грунту може зберігатися 2–3 
міс. Миттєво руйнується кип’ятінням і за декілька секунд за температури 
70 °С, за 60 °С – через 5–10 хв., за 50 °С – 1 год, за 35 °С – 20–22 год., за 23 °С – 
через 28–53 год. Під дією сонячних променів за 5–6 °С інактивується через 
5–7 днів, 16–18 °С – 3–4 дні, за 37 °С – через 40 год., ультрафіолетового опро-
мінення – через 5–10 хв., за висушування – через 10–14 год. Вірус нестійкий 
до дії дезінфекційних речовин: 1–5 % розчини формаліну вбивають його 
за 5 хв., 5 % розчин фенолу – за 5–10 хв, 1 % розчин перманганату калію – 20 
хв., 3–5 % розчин хлористоводневої кислоти – 5 хв., 10 % розчин йоду – 5 хв. 
Вірус доволі швидко інактивується за рН понад 3 і нижче – 11.
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Епізоотологія й епідеміологія. Сказ розповсюджений практично в 
усьому світі, винятком є деякі острівні держави й континенти Австралії й 
Антарктиди. На азіатському субконтиненті вільні від сказу Бахрейн, Кіпр, 
Гонконг, Японія, Малайзія, Мальдіви, Катар, Сінгапур, Лакшдвіп, Андаман 
і Нікобарські острови Індії та Тимор-Лешти; на американському субкон-
тиненті – Антигуа й Бермуди, Багами, Барбадос, Беліз, Фолкленди, Ямай-
ка, Сенкіттс і Невіс, Тринідад і Тобаго, Уругвай; європейські країни – Ал-
банія, Північна Македонія, Фінляндія, Гібралтар, Греція, Ісландія, острів 
Ман, Мальта, Португалія, Норвегія (крім Свальбарду), Великобританія та 
Іспанія (крім Melill + ceuta). Серед африканських країн – Кабо-Верде, Кон-
го, Лівія, Маврикій, Реюньйон і Сейшели. Вільні від сказу група островів 
Океанії – Фіджі, острови Кука, Вануату, Гуам, Французька Полінезія, Нова 
Зеландія, Нова Каледонія, Соломонові Острови та Папуа-Нова Гвінея 
(Yousaf et al., 2012). Відповідно з визначенням Всесвітньої організації охо-
рони здоров’я (ВООЗ), країни, які не реєструють на своїй території сказу 
людини чи тварин протягом двох років згідно з правилами регламентів та 
імпорту претендують на статус держав вільних від цього захворювання.

До збудника цього захворювання сприйнятливі всі теплокровні тва-
рини. Нечутливі до вірусу жаби, крокодили, черепахи, риби, змії, інші 
холоднокровні.  Класичний вірус сказу поширений у більшості країн 
світу й може бути перенесений будь-яким теплокровним ссавцем. Інші 
лісавіруси мають набагато меншу різноманітність носіїв. Лише вибрані 
господарі можуть переносити кожен із цих вірусів. Крім того, ці види 
належать лише до певної географічної області. Як відомо, кажани – це 
вектор фактично для всіх ідентифікованих лісавірусів, за винятком ві-
русу Мокола (WHO, 2010).

Умовно структуру сказу у світовому масштабі залежно від резервуа-
рів і особливостей перебігу розподіляють на кілька ареалів: 1. Полярний 
ареал включає північну територію Канади й Росії, Чукотку, Гренландію, 
Аляску, де в 60–90  % випадків носії вірусу сказу («дикування»)  – песці. 
Відомі випадки захворювання з летальним наслідком у людей, які кон-
тактували з хворими песцями. 2. Західна Центральна Європа, країни Азії, 
США, Мексика належать до зони, яка характеризується моногосталь-
ними резервуарами (куниці, лисиці, вовки, гризуни тощо). 3. Південна 
й Центральна Америка розглядаються як самостійний тип природної 
вогнищевості, де резервуарами є кажани (рукокрилі). 4. В Африкансько-
му ареалі основним резервуаром вірусу є мангусти. Така класифікація є 
доволі умовною, адже говорять про переважання одного з резервуарів, 
яких на таких географічних просторах може бути декілька.

Крім того, типовими резервуарами вірусу сказу визнають членів 
роду Carnivora родини Canidae (тобто собаки, лисиці, койоти, шака-
ли), Herpestidae (наприклад, окремі види мангустів), Procyonidae (зви-
чайний єнот та його родичі), Mephitidae (скунси) та кажани родини 
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Vespertilionidae (пов’язані з безліччю варіантів вірусу сказу, конкрет-
ні члени цієї родини, включають Lasionycterus noctivagans / Pipistrellus 
subflavus, Eptesicus fuscus, Myotis spp., Lasiurus borealis тощо), Molossidae 
(білохвості кажани), Phyllostomidae, особливо підродини Desmodontinae 
(кажани-вампіри) та Pteropodidae (літаючі лисиці) (Cathleen A. Hanlon, 
Michael Niezgoda, and Charles E. Rupprecht, 2002).

В Україні сказ тварин характеризується такими періодами прояву: 
1946  –  1955 рр.  – значне поширення сказу собак, тобто реєструвався 
сказ антропургічного (міського типу). За 1951 – 1953 рр. захворіло 5098 
собак, а від сказу померло 267 осіб. 1956 – 1964 рр. – зареєстровано різ-
ке зниження захворюваності собак, спорадичне захворювання диких 
тварин. Почалося формування локальних вогнищ природного типу. 
Простежувалося просторове поширення хвилі сказу природного типу 
із західного регіону (Східна Пруссія, Польща) зі швидкістю 40 км на 
рік. Крім того, в Україні виникали самостійні вогнища сказу природ-
ного типу, як наслідок передачі вірусу чисельними на той час носіями 
збудника (вовки, собаки) у нову екологічну нішу  – популяцію лисиць 
(Павленко Н., Троценко З., 2000). Дослідники вважають, що саме у 40-х рр. 
минулого століття виявлені перші випадки лисячого (Vulpes vulpes) сказу 
в Калінінградській області і згодом цей вид сказу протягом кількох деся-
тиліть розповсюдився в Центральній і Західній Європі (Hanlon and Childs, 
2013). У 1965 – 1980 рр. реєструють значне поширення сказу природного 
типу. Починаючи з 1965 року захворюваність лисиць зростала з року в рік. 
Так, в 1980 році кількість хворих тварин порівняно з 1965 роком збільши-
лася в 115 разів. Водночас вважали, що з 1975 року в Україні не стало місь-
кого сказу й постійна циркуляція вірусу підтримувалася лише у вогнищах 
природного типу. Поява сказу серед домашніх і сільськогосподарських 
тварин є індикатором наявності в цій місцевості вже відомих або нероз-
пізнаних вогнищ рабічної інфекції. З огляду на епізоотичну ситуацію уся 
територія України стала зоною стійкого неблагополуччя щодо сказу. Його 
вогнища реєструвалися в усіх природно-географічних зонах. Найбільш 
ураженими були зони Полісся й Лісостепу (Полтавська, Харківська, Лу-
ганська, Сумська, Чернігівська області). Ще до 1997 року винятком були 
території великих міст (Києва, Харкова, Одеси), але в 1998 – 1999 рр. в Одесі 
та Харкові були виявлені хворі на сказ тварини. Сказ реєструвався зде-
більшого в приміських районах навколо Києва (Києво-Святошинський, 
Бородянський, Васильківський, Обухівський, Бориспільський, Баришив-
ський, Макарівський) (Павленко Н., Троценко З., 2000). 

Помірко Т. І. зі співавт. (1997) зазначають, що в період 1951 – 1955 рр. 
в Україні сказ перебігав за одним джерелом збудника й це був типовий 
сказ собак. У ці роки на них припадало 7029 випадків (97,8 %) від загалу 
за п’ять років. Уже в 1972 – 1976 рр. захворюваність собак на сказ змен-
шилась у 10,7 разів, а котів навпаки, значно зросла. Як джерело інфекції 
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набули переваги лисиці (45 %), за ними коти (27,4 %), а частка собак була 
дещо меншою від котів і становила 21,1 %. Зрушення в епізоотологічній 
структурі прояву сказу відбулись і в 1993 – 1997 рр., у цей період порівня-
но з попереднім, захворюваність у собак стала меншою в 1,7 рази.

Основним джерелом інфекції та резервуаром в Україні нині є дикі тва-
рини, головно червоні лисиці (хворі на сказ, вірусоносії). Сказ в Україні з 
урахуванням випадків серед людей, диких і свійських тварин є ендемічним 
захворюванням. За період з 1999 до 2018 рр. від сказу загинуло 58 людей 
і захворіло 33079 тварин. Серед захворілих тварин свійські склали 19687 
або 59,5 % від загальної кількості захворілих і 13392 дикі тварини (40,5 %). 
Найбільш значні показники захворюваності зареєстровано серед котів – 
25,3 %, собак – 19,3 %, великої рогатої худоби – 13 %, лисиць – 36,7 %. Хворо-
бу зареєстровано в 10 видів свійських і 18 видів диких тварин. Серед диких 
домінують лисиці – 90,6 %, серед свійських коти – 42,6 %, собаки – 32,4 %, 
велика рогата худоба – 21,89 %. В динаміці прояву захворювання проявля-
ється осінньо-зимова сезонність, яка передусім пов’язана з молодняком 
лисиць і бродячих тварин (Корнієнко Л. Є. та ін., 2019).

Відомо, що всі теплокровні чутливі до вірусу сказу, проте ступінь цієї 
чутливості неоднаковий. Комітет експертів ВООЗ залежно від сприй-
нятливості до сказу розподіляє тварин на 4 групи: 1 група  – тварини 
з дуже високою чутливістю. До неї належать лисиці, койоти, шакали, 
ласки, вовки, кенгурові та бавовняні щури, полівки; 2 група – високо-
чутливі тварини. Сюди входять сирійські хом’яки, скунси, єноти-по-
лоскуни, домашні коти, кролі, кажани, рисі, мангусти, гризуни. 3 група – 
тварини з помірною чутливістю. До цієї групи віднесені собаки, вівці, 
кози, тхори, білки, велика рогата худоба, коні, мавпи, свині, хом’яки. За 
класифікацією до цієї групи належить людина. 4 група – тварини мало 
сприйнятливі до сказу – опосуми, птахи (Помірко Т. І. та ін., 1997).

Вірус циркулює у двох взаємопов’язаних епідеміологічних циклах 
–міському та сильватичному. Міський цикл переважно підтримують 
бродячі та громадські собаки. Сильватичний цикл забезпечують пе-
реважно домашні собаки, коти та дикі ссавці (лисиці, вовки, борсуки, 
куниці, тхори, песці, єнотоподібні собаки, віверові, рукокрилі тощо). 
Окремі дослідники, ще виділяють змішані (перехідні, природно-антро-
пургічні) цикли або вогнища, у яких відбувається обмін вірусами між 
популяціями диких і свійських тварин.

Дикі тварини-носії вірусу в природних вогнищах здебільшого є й ре-
зервуарними видами сказу, тобто можуть не хворіти в клінічній форми 
й переносити інфекцію у вигляді латентної інфекції (персистування ві-
русу). За сказу поняття резервування вірусу окремими видами тварин 
збігається із персистуванням (дикі м’ясоїдні тварини). Приблизно з 
1972 р. в Україні переважає сильватичний сказ, а провідним джерелом 
і резервуаром збудника інфекції є червоні лисиці. Встановлено прямий 
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корелятивний зв’язок між чисельністю популяції, щільністю розсе-
лення лисиць і інтенсивністю розповсюдження лісового сказу.

Особлива роль лисиць у підтриманні й розповсюдженні цього за-
хворювання визначається доволі значною густотою їх популяції, яка 
пов’язана зі швидким розмноженням лисиць, знищенням людиною їх 
природних ворогів (вовків, ведмедів, рисей, орлів), високою чутливістю 
до вірусу сказу, тісними контактами й агресивністю молодняку під час 
гону й розселення, частими випадками латентного перебігу інфекції (80–
100 %), яка забезпечує тривале персистування вірусу за природних умов. 

За міського сказу епізоотичний процес забезпечується коротким ци-
клом репродукції вірусу в організмі хворої собаки або кота (в собак , крім 
того, може проявлятись латентна інфекція з персистуванням вірусу; це 
типовий резервуарний вид), швидким передаванням збудника хвороби 
наступній сприйнятливій тварині (здебільшого собаці або котові) і заги-
беллю хворої тварини в короткий термін. Іноді до епізоотичного ланцюга 
випадково потрапляє покусана собакою або котом людина або свійська 
тварина. Але в цьому разі говоримо про, так званий, епізоотичний «глу-
хий кут», адже ці види подальшої передачі збудника не забезпечують.

За лісового сказу епізоотичний процес перебігає за закономірностя-
ми природно-вогнищевих інфекцій, де джерелом збудника інфекції є дикі 
м’ясоїдні тварини, здебільшого – резервуарні види (лисиці, вовки, борсуки 
тощо). Слід також враховувати, що тварини-резервуари, навіть виглядаючи 
цілком здоровими в незначній кількості виділяють вірус зі слиною. У разі 
захворювання кількість вірусу в слині збільшується на декілька порядків. 
Лисиця з латентною формою перебігу (персистування вірусу) може бути 
носієм вірусу все своє життя, періодично виділяючи вірус зі слиною, і клі-
нічно не захворіти. Проте, після потрапляння вірусу парентерально, у такої 
лисиці починається розвиток захворювання за класичним типом.

Слід зазначити, що між лісовим і міським сказом існує взаємодія. 
Особливо вона є «тісною» в сільській місцевості (змішані вогнища). Адже 
села часто оточені лісовими масивами й урвищами. Контакт собак із ли-
сицями не завжди закінчується для них летально, і вони стають резерву-
арами (якщо в них не розвивається захворювання, і вони не гинуть) ві-
русу з усіма можливими наслідками (трансплацентарна передача вірусу, 
постійне виділення його зі слиною в незначних кількостях тощо).

Отже, основним резервуаром, джерелом і поширювачем рабічної ін-
фекції на Україні, як і на більшій частині Європи, є червона лисиця. Осо-
бливостями екології тварин цього виду є постійна циркуляція високопа-
тогенних штамів, наявність інтенсивних механізмів передачі інфекції, які 
сприяють тривалій багаторічній підтримці вогнищ і втягуванню в епізо-
отичний процес нових, раніше благополучних територій. Лисиця як вид, 
надзвичайно пластична і пристосована до різних умов існування. У неї 
дуже чітко виражені синатропізм, екологічні зв’язки з хижаками різних 
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видів щодо кормових можливостей та ланцюгів заселення. Особливо ці 
зв’язки часті між лисицями, єнотоподібними та бродячими собаками, 
борсуками й котами. Існують змішані поселення хижаків та місця їхньо-
го спільного існування з бродячими тваринами. Завдяки різній біології, 
фізіологічним властивостям, видовій чутливості і сприйнятливості до 
вірусу сказу в змішаних поселеннях утворюються найсприятливіші умо-
ви для виникнення й підтримання природних вогнищ палігостального 
типу. Періодично збільшується епізоотологічна роль котів, що пов’язано 
з відсутністю серед них значного імунного прошарку та їхньою схильніс-
тю до бродяжництва поблизу населених пунктів у спільних із лисицями 
місцях здобування їжі. Встановлена пряма залежність між захворюва-
ністю бродячих котів та лисиць. Заражаючись від лисиць у природних 
вогнищах, коти стають активними постачальниками вірулентних штамів 
вірусу сказу в населені пункти та на тваринницькі ферми.

Однією з важливих причин зростання кількості неблагополучних 
щодо сказу пунктів є стабільне збільшення чисельності лисиці, що 
сталося завдяки активній адаптації цього виду до змін природного се-
редовища урбанізації та змін ландшафтів. Нині лисиця є найбільш ма-
совим видом хижака України – приблизно 70 % від загальної кількості 
хижаків. Річний приріст популяції лисиці за звичайних умов становить 
200  %, за достатньої наявності кормів  – 300–500  %. Природний відхід 
популяції приблизно 20 %. Тому щорічний відстріл має бути не менше 
70  % від загальної чисельності популяції й до часу розмноження їхня 
кількість не повинна перевищувати 0,5–1 тварина/на 1000 га. Необхідно 
враховувати, що під час обстеження нор лисиць у неблагополучних ра-
йонах Лісостепової зони України здебільшого вони (до 82 %) виявлені в 
безпосередній близькості до населених пунктів – у радіусі до 2 км.

Під час виникненні епізоотій природного типу хворобу здебільшого 
розповсюджують дикі м’ясоїдні. Вони дуже сприйнятливі до збудника 
сказу, інтенсивно виділяють вірус зі слиною, мігрують на великі відстані 
й агресивні. Усі ці чинники в поєднанні з високою щільністю популяцій 
м’ясоїдних, зокрема лисиць, швидкою зміною їхніх поколінь, тривалістю 
інкубаційного періоду, трансплацентарній передачі збудника, забезпечу-
ють безперервність епізоотичного процесу. Збільшення популяції диких 
тварин призводить до підйому захворюваності, загибелі значної кіль-
кості цих тварин і скороченню популяції. Через 3–4 роки, коли кількість 
диких м’ясоїдних у популяціях відновлюється піки епізоотій фіксують 
знову (так звані циклічні періоди підвищення захворюваності на сказ).

Аналіз динаміки неблагополучних зі сказу пунктів показує, що за 
період 1999  –  2018 рр. реєстрували від 819 до 2697 неблагополучних 
пунктів. Фіксується декілька періодів підйому, після зниження кіль-
кості випадків майже наполовину. Так, в 1999 році зареєстровано 911 
неблагополучних пунктів, далі поступове збільшення з виходом на пік 
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у 2003 році – 1723, у 2004 році – 819 неблагополучних пунктів, з виходом 
на підйом у 2008 році – 2697, у 2009 році – 1094 неблагополучних пункти 
зі збільшенням кількості у 2012 році – 1727, у 2015 році – 855 неблагопо-
лучних пунктів, із поступовим виходом на пік у 2018 році – 1466.

Під час накладання карантинних обмежень необхідно враховувати, що 
вогнищем сказу треба вважати територію з екологічно й антропургічно лі-
мітованими для кожного виду тварин кордонами, у межах яких тварина – 
джерело збудника сказу – може передати вірус іншій тварині чи людині.

Існує поняття міграційного ресурсу різних тварин, коли в разі захворю-
вання тварина постійно рухається вперед (особливо в стадію збудження) 
і на своєму шляху нападає на інших тварин і людей (для вовка – 150–300 
км на добу, лисиці – 10–50 км, єнотоподібної собаки – 5 км, куниці – 3 км на 
добу). Ще одна епізоотологічна особливість сказу – формування зон стій-
кого неблагополуччя. До них слід віднести території, де сказ реєструється 
щорічно або 3 і більше разів протягом 5 років. Такі зони, як правило, роз-
ташовуються в місцевості з підвищеною щільністю поселень лисиці.

Особливої ролі в розповсюдженні вірусу, як чинника передачі на-
буває слина. Збудник може бути відсутній у крові, сечі, молоці хворих 
тварин. Відповідно природне розповсюдження сказу серед м’ясоїдних 
майже повністю залежить від класичного ланцюга укус-рана. Алімен-
тарний і аерогенний шляхи зараження в принципі можливі, але мають 
дуже невелике значення або взагалі не відіграють жодної ролі. Вірус зна-
ходять у слинних залозах у 54–90 % загиблих від сказу собак. Виділення 
вірусу, як правило, відбувається після початку клінічних ознак хвороби, 
але оскільки перші ознаки помітити дуже важко, то між початком виді-
лення вірусу й появою типових симптомів сказу проходить кілька днів. У 
зв’язку з цим підозрюваних у захворюванні (ті які безпідставно покусали 
людей, собак і котів) слід утримувати в умовах суворої ізоляції під клініч-
ним наглядом (цей термін становить 15 днів). Якщо в них за цей час не 
розвивається сказ то відповідно в момент укусу слина не містила вірус.

Особливо небезпечні укуси людей у голову, обличчя, кисті рук. На 
загрозу захворювання людини після укусів впливають такі чинники, як 
глибина рани, кількість укусів, місця укусу, вид тварини (під час укусів 
в обличчя захворювання розвивається у 90 % випадків, у кисті рук – у 
63 %, проксимальні кінці рук і ніг – у 23 %). За літературними даними, 
люди в разі укусів явно скаженою твариною хворіють у 56,6 % випад-
ків. Однак з огляду на можливість тривалого персистування в організ-
мі людини цей показник буде вищим.  Можливе зараження людей без 
укусу: інгаляція аерозолізованого вірусу сказу; трансплантація рогів-
ки / органів контамінованих вірусом; забруднення ран і пошкоджених 
слизових оболонок слиною, контамінованою вірусом сказу; заражен-
ня в лабораторних умовах інфекційним матеріалом, таким як тканина 
мозку від скаженої тварини або померлої людини (Takayama, 2005).
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Патогенез. Численні дослідження патогенезу сказу дозволяють 
умовно розділяти гостру рабічну інфекцію на три основних стадії (фази): 
1. Екстраневральна фаза, без інтенсивного розмноження вірусу в місці 
інокуляції. 2. Інтраневральна фаза, яка характеризується доцентровим 
розповсюдженням збудника в напрямку ЦНС. 3. Дисемінація вірусу по 
всьому організму після його розповсюдження відцентровими нервови-
мих закінченнями, яка супроводжується появою симптомів хвороби.

Репродукція вірусу може відбуватись і в ушкодженій м’язовій тка-
нині. Вірус приєднується через рецептори, пов’язані з білком G, до 
клітин-мішеней (міоцити, місцеві сенсорні та моторні нейрони) і роз-
множується в м’язових клітинах та макрофагах, а потім за допомогою 
чуттєвих нервів або нервово-м’язового з’єднання рухових нервів вірус 
піднімається доцентрово вздовж нервів досягаючи центральної нерво-
вої системи (Rajendra Singh et al., 2017).

Нейрогенне розповсюдження вірусу доведено ще Л. Пастером і його 
учнями дослідами з перев’язкою нервових пучків, що запобігає розвитку 
захворювання. Цим же методом доведено відцентрове розповсюдження 
вірусу в третій фазі розвитку хвороби. Пастером і Ру була також визначена 
швидкість розповсюдження вірусу сказу в нервових пучках, яка дорівнює 
приблизно 3 мм/год (сучасні дослідження американських вірусологів у 
різних нервових тканинах показали швидкість 2,2–3,5 мм/год).

Час руху вірусу до ЦНС і розмноження може становити від 7–8 діб 
до року й більше. Після потрапляння до аксонів нервової клітини ві-
рус скидає оболонку і звільняє в тіло нейрона свою РНК і білки. Для 
транскрипції своєї РНК і трансляції (синтезу п’яти білків) вірус вико-
ристовує апарат клітини. Нові синтезовані вірусні РНК і білки фор-
мують нове покоління вірусних часток, які виходять із клітини через 
дендрити й атакують сусідні нервові клітини (Белик Е.В. и др., 2010). У 
цей період жодні захисні імунологічні реакції проти вірусу ще не спра-
цьовують. Іноді збудник протягом тривалого часу може персистувати 
в організмі (декілька місяців, іноді, навіть, років). Потім, проникає в 
периневральний простір аферентних периферійних нервів, через їхні 
аксони й починає рухатися доцетрово (в ЦНС) нервами. Досягнувши 
ЦНС, вірус проникає в нервові клітини сірої речовини головного мозку, 
спинного мозку, підкоркових вузлів та інших відділків, подальше його 
розповсюдження в ЦНС відбувається від клітини до клітини. У цей час 
вірус з’являється і у лікворі. В уражених нервових клітинах виникають 
дегенеративні зміни; у результаті взаємодії вірусу з ураженою клітиною 
в ній з’являються специфічні для сказу включення у вигляді дрібних 
округлих утворень, які не містять вірусної РНК, однак мають у своєму 
складі деякі антигени збудника (тільця Бабеша-Негрі). Найбільшу їхню 
кількість виявляють у пірамідальних клітинах гіпокампу, клітинах 
Пуркін’є, мозочку, довгастому мозку, стінках ІІІ шлуночка. У мозку (го-
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ловному і спинному) у зоні ураження виявляють також периневральну 
й периваскулярну клітинну мононуклеарну інфільтрацію, розростання 
клітин нейроглії («вузлики сказу»). У тканинах мозку поступово розви-
вається порушення кровообігу й набряк. Вірусу не знаходять у печінці, 
селезінці, нирках і легенях. У найбільш високих титрах вірус накопичу-
ється в ЦНС заражених тварин, особливо в амонових рогах і корі вели-
ких півкуль, у мозочку у довгастому мозку. З мозку вірус також нейро-
генним шляхом потрапляє в слину, рогівку очей, наднирники (можливе 
виділення вірусу за 1–14 днів до появи клінічних ознак). Концентрація 
вірусу в слинних залозах становить 7–7,5 lg ТЦД50/см3 (або в 1 см3 слини).

Процес розмноження вірусу в клітинах ЦНС супроводжується відцен-
тровим рухом вірусу по еферентних периферичних нервах, включно з авто-
номною (вегетативною) нервовою системою, унаслідок чого він потрапляє 
практично в усі органи і тканини, особливо в значних кількостях накопи-
чується в слинних залозах і рогівці. Цей процес дисемінації вірусу на пери-
ферії відбувається доволі активно, унаслідок чого в слині він з’являється на 
декілька днів раніше ніж проявляються перші клінічні ознаки захворюван-
ня зумовлені ураженням ЦНС. Під час сказу розвивається специфічний ра-
бічний енцефаліт у поєднанні з дисфункцією стовбура мозку й ураженням 
вегетативної нервової системи. У результаті проникнення вірусу у внутріш-
ні органи й розладів іннервації, порушується їхня функція (Белик Е. В. и др., 
2010). Пригнічення апоптозу є однією зі стратегічних характеристик вірусу, 
щодо сприяння його поширенню через нервову систему.

Ураження нервових клітин важливих відділів мозку призводить до 
підвищення рефлекторної збудливості, а згодом  – до розвитку паралі-
чів. Характерні для сказу судоми дихальних і глоткових м’язів залежать 
від ураження ядер блукаючого, язикоглоткового й під’язикового нервів. 
Подразнення вегетативної нервової системи призводить до підвищено-
го слиновиділення й пітливості. Підвищена збудливість вегетативних 
центрів гіпоталамуса, довгастого мозку, підкоркових вузлів зумовлює 
утворення домінанти за Ухтомським (медичний термін), коли будь-які 
подразнення спричиняють пароксизми сказу (збудження, судоми тощо).

Клінічні ознаки й перебіг. Інкубаційний період у тварин коливається 
від кількох тижнів до року, у середньому від 2 до 8 тижнів (у людини він 
триває від 2 тижнів до 6 років, за середніх значень – 2–3 місяці). Тривалість 
інкубаційного періоду залежить від виду, віку, резистентності тварини, 
кількості (концентрації) і вірулентності збудника, місця інфікування, ха-
рактеру рани, щільності іннервації. Якщо тканини в місцях проникнення 
вірусу багаті на нервові закінчення, якщо рана глибока й добре обслинена, 
інкубаційний період коротший. У 70 % захворілих свійських тварин клі-
нічні ознаки починають проявлятися між 15–60 днями (після укусу).

Молекулярно-епідеміологічні дослідження для визначення джерела 
інфекції в трьох іммігрантів у США (Smith et al., 1991) показали, що в у кож-
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ному конкретному випадку зараження відбулося в країні походження. На 
основі історії подорожей трьох осіб, було зроблено висновок, що клінічні 
прояви сказу сталися через 11 місяців, 4 роки та 6 років після контактів цих 
пацієнтів із вірусом. Аналогічно, McColl et al. (1993) визначили, що випадок 
сказу діагностований у в’єтнамської дівчини в Австралії був наслідком за-
раження на батьківщині щонайменше за 5 років до появи симптомів.

У розвитку хвороби розрізняють три стадії: продромальну, збу-
дження й паралічів. Такий розвиток захворювання часто притаманний 
собакам та іншим м’ясоїдним. Продромальна стадія (початкова, ме-
ланхолійна) характеризується пригніченням, підвищенням чутливості 
до шуму, світла, дотику, ігноруванням команд, порушеннями зору, під-
вищенням температури тіла, іноді тварина стає надзвичайно ласка-
вою (намагається лизнути в лице, руки), поступово наростають ознаки 
збудження, спотворюється апетит, у собак розвиваються галюцинації 
(«ловить мух»), іноді виникає підвищений свербіж місця укусу, тварина 
безпричинно гавкає, клацає зубами. Наприкінці другої доби з’являються 
розлади акту ковтання, собака не доторкається до корму, не п’є воду. У 
цей період захворілих собак часто доставляють у лікарню ветеринарною 
медицини з проханням видалити з глотки кісточку, якою начебто пода-
вилася тварина. З розвитком захворювання собака намагається залізти 
в темний закуток, ковтає неїстівні предмети, куски деревини, ганчірки. 
В окремих випадках розгризає зубами місце укусу. З часом посилюєть-
ся слинотеча, з’являється намагання вкусити людину або тварину. Ста-
дія триває від 12 год до 3 діб. Стадії збудження (маніакальна) властиві 
приступи буйства й люті, собака намагається зірватись із цепу, проявляє 
агресивність щодо інших тварин, намагається їх вкусити, виникають 
розлади чутливості. У хворої тварини посилюється слинотеча, розви-
вається косоокість, виникає оглумоподібний стан, судоми. Відзначають 
парези жуйних м’язів і м’язів глотки, звуження зіниць, часті позиви до 
сечовиділення. Гарячка досягає максимуму (стадія триває до 3–4 діб). 
У стадію паралічів (депресивна) знижується й, навіть, зникає больова 
чутливість, розвиваються паралічі м’язів задніх кінцівок, хвоста, тулуба, 
прямої кишки, сечового міхура. Порушується діяльність центрів крово-
обігу й дихання. Тварина виснажується, шерсть скуйовджена, очі глибо-
ко западають, нижня щелепа відвисає, язик вивалюється назовні, з рота 
витікає слина в значній кількості. Хода унаслідок парезу задніх кінцівок 
стає хисткою, згодом тварина зовсім не піднімається. Температура тіла 
знижується. Хвороба закінчується летально. Стадія триває 1–4 доби.

Перебіг хвороби в останні роки значно змінився і здебільшого сказ 
проявляється без стадій, властивих класичній формі хвороби. В остан-
ні роки стали переважати паралітичний і атиповий прояв хвороби.

Інкубаційний період у собак, як правило становить 3–6 тижнів (може 
становити 5–150 днів). Хвороба триває 8–11 днів. Тиха форма проявля-
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ється в собак (переважно) покусаних інфікованими лисицями (перехід 
продромальної стадії відразу до паралітичної). Перші ознаки хвороби – 
утруднене ковтання, слинотеча, потім паралічі нижньої щелепи, кінці-
вок, тулуба. Загибель настає через 2–4 дні. Нечасто проявляються ати-
пові форми сказу (випадає стадія збудження), за яких собаки не проявля-
ють агресивності. Хвороба характеризується підгострим перебігом, про-
гресуючим виснаженням тварини, атрофією м’язів, ознаками гастро-
ентериту, пізнім розвитком паралічів. Зіниці розширені, кон’юнктива 
гіперемійована, іноді виникає свербіж в місці укусу, статеве збудження. 

У великої рогатої худоби інкубаційний період триває від 2 тижнів до 
кількох місяців, частіше 3–6 тижнів. Клінічні ознаки на початку хвороби 
неспецифічні: втрата апетиту, сповільнюється моторика рубця, інколи спо-
стерігають дрижання тіла, параліч глотки й пов’язана з цим відмова від їжі, 
відмічається сильна слинотеча. Стадія збудження може бути відсутня.

У жуйних жуйка стає млявою або зовсім припиняється, часто повто-
рюються позиви до сечовиділення й дефекації. Потім розвиваються па-
ралічі нижньої щелепи, язика, м’язів кінцівок. Смерть настає на 3–6 день.

У великої рогатої худоби переважно реєструється паралітична фор-
ма сказу. Початок хвороби відзначається зниженням молочної продук-
тивності й апетиту. Спостерігають хрипке ревіння, тварина відстає від 
гурту. Розвиваються атонія передшлунків, слинотеча, утруднене дихан-
ня, ковтання, тварина довго держить їжу в роті й не ковтає її. Темпера-
тура тіла підвищується до 40–41 ºС. Зазначають тремтіння окремих груп 
м’язів, сильне потіння, ознаки порушення координації рухів, слабкість 
кінцівок, залежування, плавальні рухи, закидання голови назад. У дея-
ких тварин у період вище перерахованих ознак з’являється збудження 
(у тому числі статеве), хрипке ревіння. Смерть настає на 3–6 день.

Нечасто реєструють абортивну форму хвороби яка закінчується оду-
жанням або зворотним сказом (після майже повного клінічного одужан-
ня хвороба знов перебігає гостро й закінчується загибеллю тварини).

Для буйної форми властиве збудження тварини, утруднене жування 
й ковтання, припиняється лактація. Потім збудження переходить у буй-
ство, тварина намагається рухатись уперед і зірватись із прив’язі, хрипко 
реве, кидається на годівницю, оглядається на живіт, падає на землю. За-
значають сильну сльозотечу й потіння, дрижання окремих груп м’язів. 

Сказ котів перебігає здебільшого в буйній формі. Тиха форма в котів 
проявляється як виняток. Вважають, що інкубаційний період у котів 
може тривати від 10 до 250 діб. У продромальну стадію тварини турбу-
ються, бувають нашорошеними, ховаються за різні предмети. У разі 
спроби взяти їх до рук і витягнути зі схованки шиплять, дряпаються, 
намагаються втекти, у них з’являється хрипота в голосі. На початку за-
хворювання тварина має поганий апетит або зовсім відмовляється від 
їжі. Згодом намагається ковтнути, навіть, неїстівні предмети. Нечасто 
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спостерігають сильну слинотечу. У стадію збудження в кішки прояв-
ляється сильна агресивність щодо інших тварин і людей, вони часто 
завдають глибоких подряпин й укусів, іноді намагаються нападати на 
власника ззаду й кусати в обличчя. У стадію збудження хворий кіт на-
магається втекти з дому. Через 2–3 доби після появи типових симптомів 
захворювання у хворого кота розвиваються паралічі глотки й задньої 
частини тіла. Згодом настає параліч передніх кінцівок.

Паралітична форма сказу котів трапляється нечасто і проявляєть-
ся малопомітно. Хвороба розвивається повільно, агресивність прояв-
ляється слабко або, навіть, відсутня. Спочатку спостерігають паралічі 
глотки, вони прогресують, тварини ховаються в темні місця, де й гинуть 
(Груздев, К. Н., Недосеков, В. В., 2001).

В овець, кіз, свиней, коней хвороба проявляється також у двох фор-
мах: буйній і паралітичній, з ознаками, які відповідають тій або іншій 
формі. У цих тварин інкубаційний період становить від 10 діб до де-
кількох місяців. Стадії перебігу практично ті самі як і у великої рогатої 
худоби. У початковому періоді захворювання також можна виділити 
стадію, яка характеризується підвищеною збудливістю. Тварини хрипло 
бекають, тупцюють то однією, то іншою передніми кінцівками, бігають 
по приміщенні, стрибають на стіни й інших тварин. Безпричинно про-
являють агресивність, нападають на інших тварин і людей. Апетит стає 
перекрученим. Спостерігають слиновиділення, утруднене ковтання, 
підвищену статеву збудливість, сильний свербіж покусаного місця, яке 
тварина намагається гризти. Збудження в кіз більш виражене, тварини 
проявляють неспокій, кидаються на різні предмети, матері б’ють рога-
ми й кусають своїх козенят. Напади збудження й агресії змінюються пе-
ріодами депресії. Здебільшого із другої доби клінічного захворювання 
починають розвиватися парези м’язів задніх кінцівок, а потім паралічі. 
Хвороба закінчується загибеллю овець на 3–5, а кіз на 3–8 добу. У молод-
няка загибель відбувається швидше. Також у овець і кіз захворювання 
може проявлятись у паралітичній формі за відсутності ознак збудження.

У коней хвороба перебігає в буйній і паралітичній формі. Під час 
буйної форми в продромальній стадії спочатку спостерігають пригні-
чення, згодом підвищену рефлекторну збудливість, яка проявляється 
помітною лякливістю й неспокоєм. Під час дотику, впливу світла, гала-
су, відбувається збудження (ржання, удари копитами). Тварина постій-
но змінює своє місцезнаходження в просторі, переминається із ноги на 
ногу, шкребе копитами, час від часу судомно витягає губи, піднімає верх-
ню губу доверху, так що видно зуби, з кутів рота витікає піниста слина. 
Спостерігають перекручення апетиту. Проте буйний прояв сказу в коней 
буває короткотривалим. Здебільшого спостерігають судомне скорочен-
ня жуйних м’язів. Хвороба прогресує. Спостерігають парези мускулату-
ри лицьової частини, глотки й задніх кінцівок. У хворих тварин іржання 
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стає хрипким, утруднюється ковтання, унаслідок чого тварина відмовля-
ється від корму і води. Загибель тварини спостерігіається через 4–7 діб 
після появи перших симптомів хвороби. Паралітична форма сказу в ко-
ней, за якої відсутня стадія збудження реєструється нечасто.

Сказ свиней перебігає практично завжди в буйній формі й почина-
ється явно вираженими ознаками збудження, продромальна стадія ви-
падає. Тварини стурбовані, відмовляються від корму, здійснюють неко-
ординовані рухи, ковтають підстилку і грунт, гризуть місце укусу. Зго-
дом вони заспокоюються, однак у разі шуму або доторкання до шкірі 
починають бігати, проявляють виражену агресивність, нападають без 
страху на людей і тварин навіть на власних поросят. Під час приступу 
буйства свині гризуть годівниці, перегородки, ковтають різні предмети, 
тягнуться до води, але п’ють її з великими труднощами, причому спо-
стерігається сильна слинотеча. Після настання паралічів тварини ги-
нуть протягом 1–4 діб. Для паралітичної форми сказу характерне при-
гнічення, відмова від корму, слинотеча, швидкий розвиток паралічів і 
загибель через 5–6 діб після появи перших ознак захворювання. У сви-
ней проявляються нетипові ознаки сказу і хвороба може закінчитися 
доволі швидко раптовою смертю тварини без прояву клінічних ознак.

Домашня птиця, особливо кури доволі чутливі до сказу. Хвора птиця ля-
клива, проявляє неспокій, постійно бігає, стрибає, кричать, нападає на здо-
рову птицю, тварин, людей. На 2 добу здебільшого настає параліч і загибель.

Сказ у вовків перебігає подібно зі сказом собак. Захворілі на сказ 
вовки стають збудженими, кидають свою стаю й біжать на далекі від-
стані. На своєму шляху вони накидаються на інших тварин і людей. 
Вони так само втрачають почуття страху, і завжди біжать на шум, який 
їх приваблює й без будь-якого страху нападають. Стан збудження у хво-
рих вовків триває 3–4 дні й закінчується паралічами, як і в собак. Трива-
лість хвороби 6–8 днів із моменту появи її перших ознак.

У лисиць інкубаційний період здебільшого триває 20–25 днів. В них роз-
вивається енцефаліт, який проявляється збудженням і агресією. Лисиці за 
сказу вражають незвичайною поведінкою, вони втрачають почуття страху, 
під час переміщення хвора тварина заходить у населені пункти й нападає 
на сільськогосподарських тварин, собак, котів, людей і завдає укусів. Хворі 
тварини швидко худнуть, часто виникає свербіж місць інфікування. Вира-
жені пригнічення, в’ялість, паралічі. Гідрофобії не зазначають. Тривалість 
захворювання після появи клінічних ознак становить 3–4 доби.

Форма прояву сказу в борсуків подібна до такої в лисиць. Захворілі 
борсуки стають збудженими й агресивними, втрачають почуття страху 
перед людиною. Відомі напади хворих борсуків на тварин і людей.

Песці є надзвичайно чутливими до вірусу сказу. Клінічний перебіг за-
хворювання триває 2–5 діб і закінчується паралічами. Хвороба проявля-
ється паралічами передніх і задніх кінцівок, тулуба, зрідка виникають па-
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ралічі м’язів глотки, як наслідок голос стає хрипким. У цих тварин прак-
тично не спостерігається слиновиділення й розгризання місць проник-
нення вірусу (Белик Е. В. и др., 2010; Груздев, К. Н., Недосеков В. В., 2001).

Сказ у людей перебігає здебільшого в буйній формі. «Нет болезни 
мучительнее и ужаснее, писав А. П. Чехов, – как водобоязнь, когда мне 
впервые довелось увидеть бешеного человека, я дней пять ходил как 
шальной». Хворий просить води, а коли йому подають воду і він намага-
ється взяти її в рот, то відбувається приступ водобоязні. Раптом він різ-
ко відкидає від себе кружку з водою або вибиває її з рук того, хто нама-
гається йому допомогти. Руки витягаються вперед і дрижать, голова й 
тулуб відхиляються назад, шия напружується, обличчя спотворюється 
і виражає сильне страждання і страх, колір обличчя стає ціанотичним, 
широко розплющені очі спрямовані в одне місце, зіниці розширені, на 
обличчі помітні судомні скорочення м’язів. У цей час спазматично ско-
рочені й дихальні м’язи, це ускладнює дихання, вдих супроводжується 
своєрідним свистінням або хрипом, видих поверхневий і непомітний. 
У різних випадках спазми м’язів гортані стають постійними, і тоді спо-
стерігається надзвичайно тяжке переривчасте дихання. Через кілька 
секунд спазми м’язів зникають, дихання відновлюється, хворий скар-
житься на те, що не вистачає повітря, не може ковтати.

Приступ сказу може іноді розпочатися від звуку води, що ллється, або 
від її вигляду, а також від потоку (особливо холодного) повітря, під впли-
вом яскравого світла і, навіть сильного звуку. Психіка хворих збуджена і 
між приступами, про що свідчить їхня говірливість, метушня, різкі рухи – 
зіскакування з ліжка, біганина по палаті, крики, стукання в двері. Інколи 
хворі набувають незвичайної сили, виламують ніжки металевих стільців, 
зривають батареї опалення. Потім настає період паралічів, пов’язаний 
з порушенням діяльності кори головного мозку і підкіркових ділянок. 
Він відзначається вираженим зниженням функцій, рухів і почуттів. Різко 
схудлий хворий лежить нерухомо, його обличчя вкривають великі краплі 
поту, риси загострені. Судоми зникають, хворий може ковтати, пити, що 
створює хибне враження покращення стану хворого. Це передвісники 
смерті, яка наближається. Дійсно, швидко настає занепад серцевої діяль-
ності, запаморочення свідомості. Хворий гине внаслідок паралічу серця.

Патолого-анатомічні зміни. Під час розтину будь-яких специфічних 
змін, характерних для цього захворювання, не знаходять. Іноді зазнача-
ють травми, яких завдає собі тварина в період буйства, сліди укусів або 
розчіс у місцях укусів. У великої рогатої худоби в цьому разі виявляють 
крововиливи в підшкірній клітковині вимені. Слизова оболонка рота і 
язика синюшна, іноді з ерозіями. Слинні залози й оточуюча їх тканина 
гіперемійовані і набряклі. Шлунок пустий, слизова оболонка застійно 
повнокровна з дрібновогнищевими точковими крововиливами. У вели-
кої рогатої худоби виявляють переповнення передшлунків сухими маса-
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ми, гострий серозний гастроентерит і дрібні крововиливи в слизовій і 
під серозною оболонкою сичуга. У свиней шлунок здебільшого пустий, 
але іноді знаходять неїстівні предмети (грунт, солому, ганчірки, кусочки 
деревини). У головному і спинному мозку та їхніх оболонках – гіперемія, 
набряк, іноді дрібні крововиливи. Сечовий міхур переповнений сечею.

Гістологічно виявляють запальний процес у нервах, вузлах трійчас-
того ганглію, міжхребетних і шийних симпатичних вузлах, сірій речо-
вині головного мозку. Виявляють характерні цитоплазматичні вклю-
чення – тільця Бабеша-Негрі – переважно в мозочку, амонових рогах. 
Розмір їх становить 2–5 мкм, всередині зерна по 0,2–0,3 мкм. Вважають, 
що це реактивні продукти уражених клітин або колонії загиблих вірус-
них частинок. Характерні для сказу також гранульоми Бабеша (рабічні 
вузлики) – групи круглих або овальних поліморфних клітин, які є похід-
ними нейроглії й розміщені навколо дрібних судин і нервових клітин.

Діагностика. Попередній діагноз встановлюють з урахуванням епі-
зоотологічних і клінічних показників. Звертають увагу на особливості 
епізоотичної ситуації в цій місцевості й сусідніх районах, враховують 
сезонність хвороби й дані анамнезу, які свідчать про напади (або появу) 
підозрюваних у захворюванні диких тварин, собак. З клінічних ознак 
найбільш важливі безпідставна агресивність, а також наявність паре-
зів, паралічів. Клініко-епізоотологічний діагноз дає підстави для не-
гайного проведення заходів, які попереджають можливість зараження 
людей і тварин, але він повинен бути підтверджений лабораторно.

У регіональну лабораторію ветеринарної медицини направляють (із 
супроводом) труп або голову дрібної тварини, а від великих – голову або 
головний мозок. Матеріал відбирають попередньо захистившись двома 
парами рукавичок, окулярами, марлевою пов’язкою (не менше 6 шарів), 
нарукавниками, обов’язково одягають халат тощо. Труп (голову) надси-
лають у подвійних поліетиленових мішках, у металевому контейнері, або 
в іншій вологонепроникній тарі, а мозок (свіжий або консервований 30–
50 % гліцерині) – у щільно закритих скляних банках, які кладуть у ящик.

Ще 20 років тому в лабораторіях проводили дослідження на наяв-
ність специфічних тілець-включень. Мазки відбитки фарбували за 
Селлерсом, Муромцевим або іншими методами. Для виявлення антиге-
ну ставили РДП (використовувався неконсервований мозок). Виявлен-
ня тілець включень дозволяло підтверджувати сказ у 80–85 %, у РДП – 
45–70 %, в обох випадках порівняно з РІФ.

Нині у вірусологічних відділах регіональних лабораторій ветери-
нарної медицини одразу ставлять реакцію імунофлюоресценції (РІФ). 
За висококваліфікованого виконання її отримують 99–100% збігів із ме-
тодом біопроби. Як правило, у діагностичній практиці використовують 
прямий метод РІФ, який проводять із застосуванням антирабічного 
флюоресціюючого глобуліну.
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Іноді метод РІФ із застосуванням мазків-відбитків рогівки ока дає 
можливість виявити вірус сказу (корнеальна проба) і попередньо по-
ставити діагноз зажиттєво під час хвороби тварин, а також за 1–2 дні 
й більше до клінічного прояву її. Метод може бути використаний для 
дослідження підозрюваних у захворюванні на сказ тварин, а також клі-
нічно здорових собак і котів, які покусали людей або тварин. 

Якщо результати РІФ негативні, сказ не виключають і проводять біо-
пробу на білих мишах із наступною ідентифікацією вірусу. За заражени-
ми мишами спостерігають 30 днів. Лише після негативного результату 
біопроби сказ виключають.

У мозку і слинних залозах лисиць і скунсів, які загинули від сказу, 
виявлено речовину, яка інгібує інфекційність вірусу, що не завжди до-
зволяє провести достовірну діагностику хвороби у цих тварин методом 
внутрішньомозкового зараження мишей. Наявність інгібуючої речови-
ни в досліджуваному матеріалі не заважає виявленню вірусного анти-
гену методом РІФ; для скунсів і лисиць це найбільш чутливий метод.

З усіх видів лабораторних тварин (кролі, морські свинки, білі миші 
й хом’яки) під час проведення біопроби перевагу віддають мишенятам-
сисунам, оскільки вони найбільш чутливі до різних штамів вірусу сказу 
й менш небезпечні в роботі. Сирійські хом’яки не менш чутливі до цьо-
го вірусу, але менш доступні.

Рекомендується така методика постановки біопроби. Для кожної до-
сліджуваної проби вірулентного матеріалу використовують 6–10 молодих 
мишенят масою 16–20 г або сисунів у віці 20–25 діб масою 6–8 г, яких за-
ражають 10 % суспензією, виготовленою з усіх відділів головного мозку, 
за загальноприйнятою методикою. 50 % мишенят заражають інтрацере-
брально в дозі 0,015–0,03 см3 (залежно від маси) і 50 % – підшкірно у верхню 
губу в дозі 0,1–0,2 см3. За мишами спостерігають протягом 30 днів. Загибель 
їх до 48 годин не враховують. За наявності вірусу в досліджуваному матері-
алі на 6–20 день у мишей з’являються симптоми хвороби: скуйовдженість 
шерсті, своєрідна горбкуватість спини, порушення координації рухів, па-
раліч задніх, потім передніх кінцівок і загибель. У загиблих мишей дослі-
джують головний мозок у РІФ. Біопробу вважають позитивною, якщо в 
препаратах із мозку заражених мишей виявляють антиген у РІФ.

Нині РІФ (DFA) є золотим стандартом для виявлення лісавірусної ін-
фекції. Починаючи з нового тисячоліття ПЛР зі зворотною транскрип-
цією (RT-PCR) були розроблені для діагностики сказу, але використову-
валися лише як підтверджуючий тест. Тести на основі ПЛР у реальному 
часі стали перспективними з 2005 р., мають більш високу чутливість та 
об’єктивні, діагностичні пороги чутливості дозволяють зберігати зраз-
ки за кімнатної температури. У міжнародній оцінці тестів було виявле-
но, що один аналіз TaqMan LN34 може виявити лісавірус із чутливістю 
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99,9 % включно з всіма вірусами цього роду й має вищу специфічність 
порівняно з РІФ (99,68 %) (Gigante C.M. et al., 2018)

Диференційна діагностика. Обов’язковим є виключення хвороб, 
які проявляються клінічно симптомокомплексом ураження ЦНС, а 
морфологічно – менінгоенцефалітом.

Хвороба Ауєскі – у м’ясоїдних розвивається дуже швидко, протягом 
1 доби, і відзначається явищами сильного свербежу. Паралічі тимчасо-
ві і проявляються лише в передагональному стані. Під час розтину за-
гиблих тварин встановлюють крововиливи, розчіси в різних ділянках 
тіла й ознаки сепсису. Звертають увагу на те, що в м’ясоїдних і свиней у 
шлунку відсутні неїстівні предмети і грунт. У поросят за хвороби Ауєскі 
ушкодження шкіри відсутні, але часто зазначають катаральний (мілі-
арні некрози) або фібринозний ларингофарингіт і тонзиліт із дрібно-
вогнищевими некрозами (наявність «просяних зернят» – білуватих вуз-
ликів некрозу на печінці, нирках). Чума м’ясоїдних характеризується, як 
правило, катаральними явищами, з ознаками риніту й кон’юнктивіту, 
пневмонії й ентериту, проявляється гіперкератоз м’якушів лап. Для 
сказу характерна агресивність і параліч м’язів глотки (неїстівні пред-
мети в шлунку). Остаточно сказ виключають лабораторними методами. 
Для аденовірозу й інфекційного енцефаломієліту (гепатиту), крім ура-
ження ЦНС, властиві жовтяниця і збільшення печінки, вогнищевий не-
кроз її паренхіми, набряк стінки жовчного міхура, наявність внутріш-
ньоядерних тілець-включень (тілець Рубарта) у гепатоцитах і ендотелії 
судин. Ураження очей – «блакитне око» за аденовірозу.

За нервової форми лістеріозу гістологічним дослідженням (іноді, 
навіть, неозброєним оком) встановлюють гнійний енцефаломієліт із 
характерною вибірковою локалізацією процесу в каудальній частині 
стовбура головного мозку (варолієвий міст, довгастий мозок) і пере-
дній частині шийного відділу спинного мозку.

За злоякісної катаральної гарячки великої рогатої худоби зазнача-
ють ураження очей, закаламутнення рогівки тощо, ураження слизових 
оболонок ротової порожнини, глотки і верхніх дихальних шляхів.

Для інфекційних енцефаломієлітів коней властива жовтяниця й 
ураження печінки. Гістологічні зміни печінки є надзвичайно типовими 
й постійні, що майже завжди забезпечує постановку правильного діа-
гнозу. Остаточно сказ виключають лабораторними методами.

Імунітет і специфічна профілактика. В Україні для імунізації собак 
і сільськогосподарських тварин застосовують значну кількість інакти-
вованих вакцин вітчизняного й іноземного виробництва. 

За останні 20 років щорічно щодо антирабічної допомоги в медичні 
установи зверталися від 64 тис до 106 тис осіб. За безумовними показника-
ми щепленням піддавались 14,8–23,3 % від тих що звернулись. Значна кіль-
кість укусів у людей завдані собаками й котами, що є закономірністю, адже 
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тварини-компаньйони хворіють часто, і як наслідок, кусають людей, які їх 
оточують. Хворі лисиці втрачаючи почуття страху заходять у села й селища 
й також завдають укусів, проте такий доволі високий відсоток укушених 
може вказувати на недостатню обізнаність людей щодо наявної небезпеки 
від цих тварин. Практично в усіх випадках захворювання свійських тварин 
(великої рогатої худоби, овець, кіз тощо) і перших нечітких симптомів, їм 
надається лікувальна допомога, у кінцевому разі це контакт із хворою тва-
риною і, як наслідок – безумовне щеплення. Антирабічні щеплення людей 
до 2014 року здійснювалися концентрованою очищеною культуральною 
антирабічною вакциною (КоКАВ), яку випускав Московський інститут по-
ліомієліту і вірусних енцефалітів. Нині для лікувально-профілактичних 
щеплень використовують вакцини індійського виробництва «Індираб», 
«Рабіпур®РСЕС», французькі препарати (Корнієнко Л. Є. та ін., 2019).

Для запобігання захворювання на сказ після укусу людини або об-
слинення її шкірних покривів та слизових оболонок скаженою, підозрі-
лою в захворюванні на сказ або невідомою твариною проводять комплекс 
профілактичних заходів. Рану після укусу ретельно обробляють шляхом 
промивання значною кількістю чистої води з милом, а також дезінфіку-
ють рани настойкою йоду, спиртом, розчином КМnО4, Н2О2. Протягом 3 
діб не рекомендується розріз та обрізання країв рани, накладання швів та 
ушивання, оскільки вважають, що протягом цього часу вірус сказу пере-
буває ще в місті вхідних воріт і названі маніпуляції ушкоджуючи нервові 
закінчення, можуть сприяти дисемінації вірусу. Потім, залежно від місця 
укусу і важкості ушкодження, за різними схемами терміново призначають 
курс серо- та вакцинопрофілактики згідно з діючою інструкцією. Вакци-
нувати або не вакцинувати людину в разі укусу, вирішує лише лікар-рабі-
олог медичної установи (хірурги травматологічних відділень у районних 
центрах). Антитіла з’являються через 2 тижні після початку щеплення, а 
поствакцинальний імунітет стає дієвим через два тижні після закінчення 
вакцинації. Своєчасна вакцинація запобігає виникненню сказу в 95–99 % 
випадків. Імунітет зберігається протягом року. Побічні явища за антира-
бічних щеплень проявляються в 0,02–0,03 % випадків.

Пероральна вакцинація диких тварин. В Україні пероральну імуніза-
цію червоних лисиць у дикій фауні розпочато в 1998 – 2000 рр. У 2001 році 
використовувалася вакцина Rabifox «Dessau» (Німеччина). Вакцину вико-
ристали на території шести областей. Проте препарат було використано 
одноразово, планомірна система була відсутня. У 2001 – 2003 рр. відбулась 
імунізація пероральною вакциною диких м’ясоїдних у Одеській області. 
Препаратів не вистачало, тому було прийнято рішення про їхнє розкла-
дання поблизу лисячих нір. Результативність цих заходів виявилася неви-
сокою. У 2002 – 2005 рр. на території Полтавської області відбулось 3 кам-
панії зі щеплення вакциною Рабівак ХТТ (Україна). Епізоотична ситуація із 
цього захворювання у 2002 – 2005 рр. не покращилась, що пояснювалося 
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відсутністю системних заходів. У 2003 – 2004 рр. було проведено 3 кампанії 
із застосування пероральної вакцини в АР Крим (Нижньогірський і Джан-
койський райони). У цьому разі використовувався французький препарат 
«Raboral V-RG». У грудні 2006 року в нашій державі стали використовувати 
кампанії широкого масштабу із перорального щеплення диких м’ясоїдних 
тварин проти сказу із використанням рекомбінантного препарату «Брова-
рабіс V-RG» (Україна). У 2006 – 2014 рр. кампанії з пероральних щеплень 
диких м’ясоїдних тварин почали проводитися на постійній основі. З лис-
топада-грудня 2018 року на території України почали проводити осінні 
кампанії із наземного розповсюдження пероральної антирабічної вакци-
ни «Орісвак» (покривається вся територія держави). Пероральна вакцина 
«Орісвак» представлена прямокутними брикетами-приманками брунат-
ного кольору з вакциною всередині. 

Отже, хоча й були певні успіхи в пероральній вакцинації диких тва-
рин (зменшення захворілих лисиць, особливо на територіях Луганської 
та Полтавської областей), проте в більшості років повного охоплення 
території не досягали. Як показують наслідки цієї роботи частка охопле-
них щепленнями тварин виявилася недостатньою для контролю й ви-
корінення хвороби в дикій природі. Тривалість застосування приманок 
також має пріоритетне значення. Ще під час планування запровадження 
таких пероральних вакцинацій диких тварин відповідні зацікавлені особи 
мають розуміти, що термін їхнього застосування має становити не менше 
6 суцільних років, до цього може додаватися ще додаткових 2 роки в разі 
спалаху цього захворювання. Пероральне щеплення проводять 2 рази на 
рік (весна, осінь). Весняна обробка – за 14 діб до початку гону, осіння – має 
збігатися із часом активного розселення молодняку диких тварин (розпа-
дання виводків). Надзвичайно важливою складовою є контроль форму-
вання імунітету в таких щеплених перорально тварин. Вивчається інци-
дентність спалахів хвороби (з’їдена вакцина контролюється виявленням 
тетрациклінового маркеру в зубній тканині), титри антитіл до вірусу сказу 
в популяції щеплених тварин постійно контролюються. Якість та ефек-
тивність такого щеплення забезпечується багатьма чинниками в складо-
вими: – принада має притягати тварину запахом; – бути дохідливою; – має 
бути з’їдена абсолютно; штами, які застосовуються в препараті  – мають 
забезпечувати високий рівень несприйнятливості. Під час планування пе-
роральної вакцинації беруть до уваги що застосування вакцини за дуже 
низької температури довкілля малоефективне, різкі «гойдалки» в показ-
никах температури (то дуже низька, потім висока) також сприяють інак-
тивації вірусу у вакцині. Оптимум температур у довкілля має бути + 4–10 оС 
(Белик Е. В. и др., 2010; Корнієнко Л. Є. та ін., 2019).

Досвід успішної пероральної вакцинації червоної лисиці (провідне 
джерело і резервуар вірусу сказу) в Західній Європі показав значну її 
ефективність у багатьох країнах (Steck et al., 1982; Aubert, 1999). Епізоо-
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тологічні моделі вказують на те, що для фактичного переривання цир-
куляції вірусу серед цього виду тварин потрібне охоплення не менше 
75 % тварин популяції (Artois et al., 1997), для собак достатньо 70 % охо-
плення (World Health Organization, 2004).

Ще один аспект проблеми нині піднімають дослідження молекуляр-
ної епідеміології та епізоотології. Традиційні вакцини, розроблені на 
основі класичних ізолятів вірусу сказу GT1, а також біологічних препа-
ратів, для забезпечення пасивного імунітету, неефективні в захисті від 
зараження лісавірусами Lagos bat virus і Mokola virus (Badrane et al., 2001; 
Hanlon et al., 2001). Крім того, у моделях на тваринах, у яких тестували зна-
чну кількість вакцин і біологічних препаратів, спостерігали слабкий за-
хист останніх щодо євразійських лісавірусів кажанів (Hanlon et al., 2005).

Профілактика й заходи боротьби. Для профілактики сказу потріб-
но постійно обстежувати угіддя, де живуть дикі тварини, і в разі вияв-
лення їхніх трупів або вбитих із підозрілою поведінкою звірів потрібно 
негайно повідомляти працівників ДВМ і підтверджувати діагноз: – про-
водити щорічно в листопаді-січні заходи щодо підтримання популяції 
лисиць в оптимальних розмірах, перед періодом їхнього розмножен-
ня (березень-квітень) щільність популяції не повинна перевищувати 
0,5–1 голови на 1000 га угідь; – для полювання, охорони тваринницьких 
ферм, гуртів, отар, табунів допускати тільки щеплених тварин (собак); – 
у неблагополучних зонах коти й собаки підлягають обов’язковому ще-
пленню протягом липня  – вересня кожного року;  – у випадках, якщо 
дикі тварини або собаки покусали тварин обов’язково повідомляти 
службу ветеринарної медицини; – собаки й коти, які безпідставно поку-
сали людей чи тварин повинні бути доставлені власниками в установи 
ДВМ де за ними спостерігають (15 днів); – продаж, купівля та вивезення 
тварин в інші міста дозволяється лише з благополучної місцевості й за 
наявності довідки про щеплення за 30 днів до вивезення.

В Україні 21 серпня 2008 року було прийнято Державну програму 
оздоровлення території України від сказу на 2008 – 2015 рр. Вирішаль-
ною задачею Програми було комплексне рішення питань захисту людей 
та тварин (дикі, домашні, сільськогосподарські) від сказу та остаточне 
проведення ерадикації цього захворювання в масштабах нашої держа-
ви. Основні положення Програми стосувались: – побудови порядку епі-
зоотологічного моніторингу хвороби згідно із вимогами і стандартами 
Міжнародного епізоотичного бюро (така робота станом на 2019 рік про-
водиться);  – створення Національного референс-центру з цього захво-
рювання з метою науково-методичного забезпечення моніторингових 
досліджень і проведення аналітичної роботи, запровадження стандартів 
щодо діагностичних і профілактичних засобів (Національний референс-
центр створено у 2017 році); – запровадження профілактичних вакцина-
цій проти сказу домашніх тварин (собаки, коти), у зонах де визнане стійке 
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неблагополуччя – усього сприйнятливого поголів’я (друга половина цієї 
складової практично не виконана); – обгрунтоване регулювання чисель-
ності вагомих у епізоотологічному відношенні видів диких тварин та ще-
плення останніх із застосуванням препаратів для перорального застосу-
вання (часткове виконання); – зорганізування та впровадження системи 
контролю ефективності засобів специфічної профілактики та лабора-
торної діагностики сказу (наразі виконується);  – визначення серокон-
версії для контролювання ефективності вакцинації тварин проти сказу 
(наразі виконується); – запровадження виробництва вітчизняних анти-
рабічних препаратів для тварин (для парентерального й перорального 
застосування) із показниками високої імуногенності й безпечності (ви-
конано); – рішення питання з бродячими і безпритульними тваринами в 
містах, селах та на суміжних із ними територіях (положення цього пункту 
частково виконуються в містах, проте в сільській місцевості й селищах 
міського типу така робота практично не проводиться);  – забезпечення 
всеосяжних дератизаційних заходів на значних просторах сільськогос-
подарських угідь (робота практично не проводиться через відсутність 
коштів і людських ресурсів); впровадження грандіозних інформаційних 
і просвітницьких заходів серед жителів країни щодо проблем профілак-
тики цього захворювання із використанням засобів масової інформації.

Заходи щодо боротьби зі сказом грунтуються на єдиних стратегічних 
принципах, в основі яких лежать три складові: знезараження (знищен-
ня) джерела збудника інфекції; розрив механізму передачі; створення не-
сприйнятливості населення до інфекції. У той же час рабічна інфекція має 
низку специфічних особливостей. Це складний комплексний характер 
проблеми, який охоплює інтереси не лише служби ветеринарної медици-
ни, а й медичної служби, органів виконавчої влади, комунального, лісо-
вого, мисливського господарств тощо. Однією з основних особливостей 
проблеми є економічні аспекти боротьби зі сказом та його профілактика.

Якщо діагноз на сказ підтверджено. Насамперед повідомляють го-
ловного лікаря ветеринарної медицини району (міста), обласне управ-
ління ДВМ. Організовується епізоотичне обстеження й розробляється 
план заходів щодо ліквідації сказу. У населеному пункті (його частині, 
урочищі тощо) запроваджують карантинні обмеження. Вогнищем ска-
зу вважається не тільки місце виявлення джерела збудника інфекції 
(хворих на сказ тварин), але й навколишня територія на яку можлива 
міграція диких тварин. Після обстеження, підозрюваних у зараженні 
тварин щеплюють, а підозрюваних у захворюванні і хворих піддають 
умертвінню. Трупи тварин забитих, загиблих, або підозрілих у захворю-
ванні спалюють разом із шкірою. За щепленими тваринами спостеріга-
ють протягом 60 днів. Свійських тварин і хутрових звірів дозволяється 
незалежно від строку щеплень піддавати забою з використанням одер-
жаних від них продуктів на загальних підставах.
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Молоко клінічно здорових тварин неблагополучної на сказ ферми 
(гурту, отари) дозволяють, незалежно від проведеного щеплення проти 
сказу, використовувати в їжу людям або в корм тваринам після пасте-
ризації за 80–85 ºС протягом 30 хв. чи кип’ятіння протягом 5 хв.

Місця, де перебували тварини, хворі й підозрювані на сказ, рема-
нент дезінфікують 4 % розчином формальдегіду; 10 % розчином NaOH; 
5 % розчином хлорного вапна, одяг кип’ятять, клітки обпалюють.

Карантинні обмеження знімають через два місяці з дня останнього 
випадку захворювання тварин на сказ, проведення всіх протиепізоо-
тичних заходів та остаточної дезінфекції.

Торкнемось ще одного аспекту проблеми сказу. Уяви про можливість 
існування інших форм інфекційного процесу, окрім гострої, повільно і 
важко завойовували позиції серед рабіологів. Це пояснюється тим, що 
тривалий час панувала думка про неминучість смертельного кінця в разі 
зараження вірусом сказу. У літературі поступово накопичилися приклади, 
по-перше, про одужання після захворювання на сказ (нині кількість лю-
дей, які вижили становить біля 10, з урахуванням пацієнтів Мілуоксько-
го проекту), по-друге, можливості існування латентної рабічної інфекції. 
Окрім того, описані випадки так званого хронічного сказу, який разом із 
прикладами захворювання з незвичайно тривалим інкубаційним періо-
дом дуже точно відповідає поняттю «повільна рабічна інфекція».

Уже на початку 30-х років було запропоновано термін «абортивний 
тип сказу». Тут розуміють розвиток такої форми рабічної інфекції, за 
якої після інкубаційного періоду з’являються ознаки сказу, який не за-
кінчується летально у звичайні строки характерні для цієї хвороби. У 
1958 році С. Я. Гайдамович описала абортивний сказ у півня. У 1968 році 
в Тегерані на Міжнародному конгресі із тропічної медицини й малярії об-
говорювалися результати досліджень інфекції, спричиненої вірусом ска-
зу в собак. Укуси таких собак, як виявилося, призводять до смертельних 
захворювань людей, але самі собаки лишалися зовні зовсім здоровими, 
хоч від них і був виділений вірус. До того ж спеціальні лабораторні дослі-
дження, проведені в Ірані, показали, що собаки, штучно заражені дуже 
малими дозами вірусу сказу, також залишаються зовні здоровими, хоча в 
тканинах мозку в них міститься вірус сказу (Зуев В.А., 2002).

У спеціальній літературі вже давно є добре документовані повідо-
млення про випадки сказу з незвично тривалим інкубаційним періо-
дом, який становив 8, 11, місяців; 2, 3 роки. До цього додалися випадки 
сказу після проведення повного курсу імунізації – через 100–833 дні, і, 
навіть, через 4 і 19 років.

Назву «хронічна» для цієї форми рабічної інфекції не можна вважа-
ти вдалою, тому що, відповідно визначенню, хронічна інфекція по суті є 
персистуванням вірусу, і супроводжується одним або кількома симпто-
мами захворювання. Згадана вище форма рабічної інфекції характери-
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зується тривалим (місяці й роки) безсимптомним персистуванням вірусу 
в організмі з наступним розвитком характерних симптомів сказу, який 
закінчується летально. Якщо до цього додати безумовне ураження ЦНС і 
внутрішніх органів то можна вести мову про повільну рабічну інфекцію.

Випадки абортивного сказу описані і в людини. M. Hattwick et al. в 
1972 р. описали випадок коли дитина віком 6 років була укушена ка-
жаном-вампіром за великий палець руки. Діагноз сказу у тварини був 
підтверджений лабораторно. Дитина отримала повний курс імуніза-
ції протягом 18 днів. Але через 2 дні після цього на 20 день після укусу 
з’явився біль у ділянці шиї, потім розвилася сонливість, хворобливість, 
втрата апетиту, надалі температура тіла знизилась, прогресувала летар-
гія. На 15 день у дитини був відібраний біопат мозку й підтверджений 
діагноз на сказ. На 16 день проявились ознаки серцево-легеневої недо-
статності, які прогресували. Хворому зробили трахеотомію й перевели 
на штучне дихання. до кінця 1 місяця хвороби хвора дитина перебувала 
в коматозному стані, але за два місяці стан її покращився. А через три 
місяці дитину виписали з лікарні без будь-яких залишкових явищ.

Про можливість повноцінного лікування інфекції почали вести 
мову лише в ХХI столітті. Останнє пов’язане з американкою Джиною 
Гіс, яка вперше за всю історію медицини не отримувала вакцину, але 
вижила після появи симптомів сказу. 12 вересня 2004 року 15-річна 
Джина спіймала кажана, який вкусив її за палець. Батьки не зверну-
лися до лікаря, адже вважали ранку дріб’язком. Через 37 діб у дівчини 
розвилася клінічна картина захворювання: гарячка в межах 39 оС, тре-
мор, двоїння в очах, утруднення мови – усі ознаки ураження ЦНС. Джи-
на була спрямована в дитячий шпиталь Вісконсину, й у лабораторії Цен-
тра з контролю й попередження захворювань (Centers for Disease Control 
and Prevention, CDC) в Атланті підтвердили захворювання на сказ. Бать-
кам було запропоновано застосувати дівчинці експериментальну мето-
ду лікування. Отримавши згоду, лікарі за допомогою кетаміну й міда-
золаму забезпечили пацієнтці штучну кому, фактично відключивши її 
головний мозок. Джина також отримала антивірусну терапію у вигляді 
комбінації рибавіріну й амантадину. У такому стані лікарі тримали її, аж 
поки імунна система не почала напрацьовувати достатню кількість ан-
титіл, щоби справитися з вірусом. На це знадобилося шість днів. Через 
місяць аналізи підтвердили, що в організмі дівчинки вірус відсутній. 
Крім того, з’ясувалося що мозкові функції були порушені мінімально. 
Після цього Джина закінчила школу, через рік отримала водійські пра-
ва. Згодом Джина закінчила коледж і університет, стала дипломованим 
ветеринарним лікарем, вийшла заміж і народила двійню. Протокол лі-
кування, який було застосовано для лікування дівчинки, отримав на-
зву «Милуокський», або «Вісконсінський». Останній неодноразово на-
магалися відтворити в інших лікувальних установах, однак безуспішно. 
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Перша версія протоколу була застосована 25 пацієнтам, із них вижили 
лише двоє. Інша версія протоколу, з якої було виключено рибавірин, 
але додані препарати для попередження судинного спазму, була за-
стосована на десяти пацієнтах і попередила смерть двох із них. Під час 
проведення епідеміологічних розслідувань з’ясувалось, що пацієнтів, 
яких вдалося вилікувати за допомогою Мілуокського протоколу, куса-
ли кажани. Саме цей факт дозволив окремим вченим висунути гіпотезу 
про те, що насправді методика лікування тут не головне, а справа саме 
в тих ссавцях, які заражені іншим штамом вірусу, менш небезпечним 
для людини. У 2012 р. ця гіпотеза отримала перші підтвердження. В 
American Journal of Tropical Medicine and Hygiene з’явилася стаття групи 
експертів CDC, американських військових вірусологів і епідеміологів 
міністерства охорони здоров’я Перу (Gilbert A.T. et al., 2012). Результати 
їхніх дослідження показали, що в перуанських джунглях вдалося ви-
явити людей, у яких у крові є антитіла до вірусу сказу. Цим людям ніко-
ли не вводили будь-яких вакцинних препаратів, до того ж вони, навіть, 
у жодному разі не хворіли чимось серйозним. Gilbert A.T., яка працює 
в програмі CDC із вивчення сказу зазначила, що з цього району перу-
анських амазонських джунглів за останні 20 років надходила численна 
кількість повідомлень про контакти з кажанами-вампірами і випадках 
сказу серед людей і домашніх тварин. Села і фермерські господарства, 
які вони обстежували, розташовані на значних відстанях від цивіліза-
ції, до найближчої лікарні, наприклад, потрібно добиратись 2 доби, а в 
окремих випадках рух можливий виключно на човнах водою. Під час 
опитування 92 мешканців, 63 із них повідомили про укуси їх кажанами. 
У цих людей, а також у місцевих кажанів-вампірів були відібрані про-
би крові. Результати аналізів виявилися неочікуваними: у семи про-
бах виявили нейтралізуючі антитіла до вірусу сказу. Наявність антитіл 
можна було б пояснити лише введенням антирабічної вакцини, проте 
таку отримував лише один із семи людей. Виходить, що решта пере-
хворіли на сказ без прояву будь-яких серйозних симптомів. Група A.T. 
Gilbert два роки перевіряла отримані відомості перед публікацією, адже 
ці дані були сенсаційними. Вчені зазначали, що найшвидше має місце 
унікальний збіг обставин, коли місцеве населення регулярно контак-
тує з особливим нелетальним штамом вірусу сказу. Як наслідок, відбу-
вається природна вакцинація, що підтверджується достатньо високи-
ми титрами антитіл. Однак, як зазначають самі дослідники багато чого 
ще потребує додаткових підтверджень і уточнень. Російський вірусолог 
О. Іванов (лабораторія молекулярних основ дії фізіологічно активних 
сполук, Інститут молекулярної біології ім. В. А. Енгельгардта), коменту-
ючи цю ситуацію зазначив, що місцеві жителі були інфіковані варіан-
тами вірусу, які з деяких причин мали низьку реплікативну активність 
і низьку патогенність. Вчений зазначає, що по-перше, у кожного вірусу 
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існує значна кількість варіантів унаслідок його порівняно високої мін-
ливості і, навіть, для успішного «переходу» від кажанів до інших видів 
тварин вірус сказу має пройти декілька певних мутацій. Якщо це дійсно 
так, то значна частина штамів вірусу, носіями яких є кажани можуть 
бути менше небезпечними для людини. По-друге, мутації в геномі віру-
су впливають на його впізнавання імунною системою, а також на мож-
ливості вірусу блокувати імунну відповідь на інфекцію. Водночас, саме 
ті варіанти вірусу сказу, які здатні уникати системи вродженого імуні-
тету, мають підвищену патогенність. Отже, ці факти дійсно дозволяють 
передбачати існування в популяції кажанів таких штамів вірусу сказу, 
які своєчасно розпізнаються і знищуються імунною системою людини, 
без летальних наслідків (Водовозов А., 2012). 

СХІДНИЙ АМЕРИКАНСЬКИЙ 
ЕНЦЕФАЛОМІЄЛІТ КОНЕЙ

Східний американський енцефаломієліт коней (анг.: Eastern equine 
encephalomuelitis; абр.: ЕЕЕ; син.: спляча хвороба) – вірусне векторне захво-
рювання однокопитних із переважним ураженням центральної нервової 
системи, жовтяницею слизових оболонок та атонією шлунково-кишково-
го тракту, яке характеризується помірною або високою летальністю.

Історична довідка. У 1933 році EEEV був уперше виділений від зараже-
них коней у штатах Вірджинія та Нью-Джерсі (Giltner L.T., Shahan M.S.,1933; 
TenBroeck C., Merrill M.H., 1933). Згодом його виділили від хворих людей, 
а також від птахів і комарів деяких видів. Хвороба розповсюджена в цен-
тральних районах США, у Бразилії, Канаді, країнах басейну Карибського 
моря і східних районах Південної Америки. У період 2009–2019 рр. захво-
рювання реєстрували в Белізі (2009), Бразилії (2012, 2017–2019), Канаді 
(2009–2012, 2014–2018), Колумбії (2011, 2014–2019), Коста-Ріці (2013), Еква-
дорі (2013–2016), Гайані (2010–2011, 2013–2018), Панамі (2010, 2013, 2015–
2017, 2019), Суринамі (2016), Венесуелі (2009–2015, 2017), США 2009–2019).

Характеристика збудника. Етіологічний агент (вірус) зберігається в 
природі в почергових циклах інфекції між комарами та птахами. Люди 
та коні є тупиковими господарями цього збудника. Хоча здебільшого це 
захворювання реєструють у коней та людей, у птахів можуть проявля-
тися клінічні ознаки, а зараження та захворювання періодично трапля-
ється в інших видів худоби, оленів, собак, а також у різних видів ссавців, 
рептилій та земноводних.

Збудник Східного американського енцефаломієліту коней (EEEV) –
арбовірус роду Alphavirus родини Togaviridae. Розмір віріонів – 20–58 нм, 
останні здебільшого мають сферичну форму.
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Цей збудник антигенно тісно пов’язаний з іншими представниками 
цього роду – вірусами Західного американського, Венесуельського ен-
цефаломієлітів та вірусом Хайлендс Джи (Highlands J), які зумовлюють 
подібні неврологічні порушення в коней.

У природі існують і інші, менш вивчені альфавіруси, які впливають 
на неотропічні райони Північної й Південної Америки. Це, наприклад, 
альфавірус Аура, антигенно тісно пов’язаний із WEEV і EEEV (Rumenaf 
F.T. et al.,1995), або альфавірус Майаро, який часто вражає людей у Ла-
тинській Америці й може вплинути на епідеміологію EEEV і WEEV. До-
слідження проведені in vitro вказують на гомологічність збудника Схід-
ного енцефаломієліту коней із різними штамами вірусу Синдбіс, і певну 
гетерологічність і інтерференцію між ним і вірусами Аура, лісів Семлі-
ки, річки Росс.

За антигенною та / або генетичною подібністю, можна розрізняти 
різні варіанти та підтипи EEEV та WEEV. Штами EEEV можна розподі-
лити на два варіанти: північноамериканські (NA) та південноамерикан-
ські (SA). NA-EEEV виявилися більш вірулентними для коней та людей, 
ніж SA-EEEV (MacKay R.J., 2009; Minke J.M. et al., 2004; Steele K.E. et al., 
2008; Walton T.E. et al., 1989). Встановлено, що штами цього вірусу, ви-
ділені у віддалених географічних районах, в антигенному відношенні є 
різними. Так, 8 штамів цього вірусу, отриманих у США, на Ямайці, у До-
мініканській Республіці, віднесені до північноамериканського підтипу; 
інші – 8, виділені в Панамі, Гвінеї, Бразилії, Аргентині й на о. Тринідад, – 
до центрально-південного американського підтипу.

Увесь комплекс вірусів VEEV розділений на шість підтипів (I–VI). 
Підтипи представлені різними варіантами (IAB, IC, ID, IE та IF). Підти-
пи IAB та IC вважаються епізоотичними, спричинюють захворювання в 
людей та коней, тоді як D, IE, IF, II, III, IV, V і VI є ензоотичними, не є віру-
лентними для коней, але можуть спричинювати захворювання в людей 
(Taylor K.G., Paessler S., 2013; Weaver S.C. et al., 2004; Phillpotts R.J. et al., 
2005). Перехресний імунітет між підтипами також було продемонстро-
вано (Williams A.J. et al., 2009; Fine D.L. et al., 2007; Hodgson L.A. et al., 1999).

Альфавірусні віріони мають ліпідну оболонку, яка містить глікопро-
теїнові шипики (спікули), що складаються з вірусних білків Е1 та Е2 в 
гетеродимерній конформації, що містить два важливі сайти глікозилю-
вання. Віріон складається з ікосаедричного нуклеокапсиду – утворений 
повторними субодиницями С-білку, який інкапсулює вірусний геном, 
без будь-якої проміжної матриці (Zhang R. et al., 2011).

Вірусний геном фактично є одноланцюговою позитивно-чутливою 
РНК, яка включає два кластери генів поліпротеїну. Кінці 5´ і 3´ кодують 
відповідно чотири неструктурні білки (NSP1–4) і вірусні структурні біл-
ки. Гетеродимери, утворені глікопротеїнами Е1 і Е2 доволі імуногенні, 
індукують напрацювання нейтралізуючих антитіл, які пов’язані із не-
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сприйнятливістю тварин до цього вірусу (Gauci P.J. et al., 2010; Netolitzky 
D.J. et al., 2000; Das D. et al., 2004, 2007; Hu W.G. et al., 2008).

У сироватці крові перехворілих коней і людей виявляють компле-
ментозв’язувальні, гемаглютинабельні і вірусонейтралізуючі антитіла.

Вірус добре аглютинує еритроцити каченят і курчат, які тільки ви-
йшли з яйця. Експериментально легко вдається заразити білих мишей, 
щурів, морських свинок, кролів, мавп, білок, бавовняних щурів, оленів, 
кіз, овець, корів, голубів, курчат за інтрацеребрального зараження. 
Найбільш чутливі мишенята і 4–5-тижневі сирійські хом’ячки. Інкуба-
ційний період після експериментального зараження 2–3 доби. Уража-
ється центральна нервова система.

Вірус розмножується на КЕ, у культурі клітин курячих фібробластів, 
ембріона миші, хом’яка, мавпи, морської свинки, HeLa спричиняючи 
ЦПД. Збудник розмножується в організмі експериментально зараже-
них комарів і кліщів. Є повідомлення про культивування вірусу в ембрі-
онах риб і тканинній культурі подрібнених личинок комара Aedes egypti.

Первинний цикл передачі EEEV відбувається між птахами та кома-
рами (C. melanura). Однак провідними членистоногими для передачі 
EEEV людині або коням є Aedes spp., Coquillettidia spp. і Culex spp., які на 
відміну від C. melanura, як правило, живляться й на птахах, і на ссавцях 
(Griffin D.E., 2007; Pfeffer M., Dobler G., 2010; Weaver S.C. et al., 2004). Пе-
редача вірусів відбувається переважно на прісноводних болотах, лис-
тяних лісах на території Атлантичних штатів, узбережжі затоки США 
та Великого Озерного краю. Повідомлялося, що спалахи реєстрували 
здебільшого у Флориді, Джорджії, Масачусетсі та Нью-Джерсі. Хоча за-
хворюваність людей є спорадичною. Наприклад, за даними Центру із 
контролю та профілактики захворювань (CDC) у 2013 р. було зареєстро-
вано вісім випадків захворювання людей на всій території США (Lindsey 
N.P. et al., 2014). Високий рівень смертності та серйозні неврологічні на-
слідки в пацієнтів, інфікованих EEEV роблять цей вірус важливим збуд-
ником людини (Armstrong P.M., Andreadis T.G., 2013).

Вірус зберігається за температури мінус 20–70 оС роками, інактивується 
за 10 хв. за 60 оС, чутливий до дії ефіру, дезоксихолату та гідроксиламіну.

Епізоотологічні відомості. EEEV здебільшого широко поширений у 
тропічних лісових районах, у регіонах, де утримують значну кількість 
коней, а спалахи серед людей виявляються не часто, навіть під час епі-
зоотичних спалахів серед коней. Крім коней, EEEV може спричинювати 
важке захворювання в деяких видів птахів і в собак; однак коні не є по-
силюючими вірулентність збудника ампліфікаторами під час епідеміч-
них спалахів. Тим не менш, коні, як правило, є першими тваринами, у 
яких розвиваються явні клінічні ознаки хвороби в природних умовах, і 
які у такий спосіб часто є індикаторами початку епідемії.
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У 2013 р. J.P. Carrera et al. повідомили про спалах EEE серед людей, що 
відбувся в Панамі у 2010 році, і під час якого 19 пацієнтів були госпіталі-
зовані через енцефаломієліт. У семи з них було підтверджено наявність 
Східного американського енцефаломієліту, у трьох – венесуельського, 
в одного була змішана інфекція (WEEV / EEEV). Ці автори зробили ви-
сновок про те, що випадки ЕЕЕ в Латинській Америці стали результатом 
екологічних змін, які розширили контакти людини з ензоотичними 
циклами передачі, а також генетичних змін вірусних штамів EEEV, які 
призвели до збільшення вірулентних властивостей збудника і зміни 
діапазону господарів (Deresiewicz R.L. et al., 1997).

Крім США, EEEV поширений на всій Західній півкулі. Повідомлялося 
про його присутність на Карибських островах, Мексиці, Центральній Аме-
риці та Південній Америці. У Північній Америці він трапляється в Східній 
Канаді та всіх штатах США на схід від річки Міссісіпі, а також Арканзасі, 
Айові, Міннесоті, Південній Дакоті, Оклахомі, Луїзіані та Техасі. EEEV є ен-
демічним у районі Мексиканської затоки США. Хвороба розповсюджена 
в центральних районах США, у Бразилії, Канаді, країнах басейну Кариб-
ського моря і східних районах Південної Америки. Вірус виділено на Фі-
ліппінах. У США вірусонейтралізуючі антитіла до вірусу виявлені у 18–26 % 
диких і домашніх свиней, однак клінічних ознак у них не спостерігається. 

У 1971 році від Culistera morsitans в передмісті Нью-Йорку виділено 
цей збудник. У зв’язку з цим в 1977 – 1979 рр. вивчали біологію цього 
виду комах і оцінювали його векторний потенціал у 3 областях ендеміч-
ного вогнища – у 40 км від Сіракуз (Нью-Йорк), у центрі й на периферії 
боліт і поблизу селищ. Показано, що Culistera morsitans розмножується 
1 раз на рік, тривалість життя його становить усього 8–12 тижнів, і він 
є суворим орнітофілом. Концентрації комах у популяціях значно різ-
няться в розмірах і виявляють їх із середини травня до початку вересня.

Збудник EEEV залежить від циклічної передачі між птахами та ко-
марами для його виживання в природі. Коні та інші ссавці виконують 
роль тупикових господарів. EEEV був виділений з організму 27 різних 
видів комарів у Сполучених Штатах. Провідним вектором ензоотично-
го циклу є Culiseta melanura, тоді як Aedes і, зокрема Aedes canadensisa 
вважаються ключовими видами комарів, які виступають містковими 
векторами для передачі від птахів на ссавців EEEV. Сезонні зміни кліма-
ту сильно впливають на передачу EEEV. Ензоотична передача EEEV від-
бувається здебільшого навесні та на початку літа в заболочених місцях 
існування C. melanura. Епізоотії виникають навесні в природних вогни-
щах і поширюються серед тварин у другу половину літа. Восени кома-
рі переселяються на більш сухі місця проживання. У цей час частота 
зараження птахів збільшується, так само відбуваються активні напади 
комах на коней, людей та інших ссавців та відбувається їхнє інфікуван-
ня. У регіонах із тропічним або субтропічним кліматом інфекції EEEV 



331

трапляються протягом усього року, проте пік завжди трапляється вліт-
ку. На передачу EEEV також впливає переміщення заражених векторів 
вітровими течіями та міграцією заражених птахів-господарів. 

ЕЕЕ має високий ступінь летальності в коней через нервові уражен-
ня, проте хвороба може профілактуватися за допомогою вакцини. З усіх 
видів тварин коні найбільш сприйнятливі до EEEV і летальність у них 
становить 50–90 %. До EEEV також дуже чутливі страуси ему, летальність 
у них становить до 85 %. EEEV в людей (зооноз) спричиняє розвиток тяж-
кого неврологічного симптомокомплексу з летальністю 30–70 %.

Крім коней, страусів, людей до збудника сприйнятливі домашня пти-
ця, насамперед фазани, кеклики (кам’яні куріпки), перепели, індички.

Клінічно в людини хвороба перебігає у вигляді енцефаліту зі зна-
чним процентом летальності або тяжких наслідків у вигляді розумової 
слабкості. Можлива й латентна інфекція з персистуванням вірусу. У 
природі вірус виділяють з організму комарів Mousonta, Anopheles, Culiseta 
різних видів Culicoides. Його виявлено в організмі пташиних кліщів 
Dermanussus gallinae і бліх Eomenacanthus stramineus і Menopon pallidum. 
У США здебільшого його виділяли від комарів Culiseta melanura.

Джерелом збудника інфекції є хворі тварини. Інфекція передається 
комарами. У хворих коней вірус виділяєтьсяі з секретом носової порож-
нини, сечею, молоком. У них реалізується контактний шлях передачі. 
Хоча віремія незначна, і вони, як і люди є тупиком збудника інфекції.

У розповсюдженні вірусу можуть брати участь 20 видів комарів 
Culicinae. У поширенні збудника в природі також значна роль нале-
жить диким птахам, яких заражають комарі. Серед фазанів хвороба 
може розповсюджуватися, навіть, за відсутності членистоногого пере-
носника. Розповсюдженню інфекції серед мишей сприяє канібалізм. В 
індиків встановлена можливість передачі вірусу зі спермою. 

Патогенез. Вірус потрапляє в підшкірну клітковину господаря через 
укус зараженого комара. Потім збудник починає реплікацію та синтез РНК 
зазвичай у регіонарних лімфатичних вузлах. Настає віремія, і якщо вірус-
не навантаження досить високе, вірус може потрапляти в центральну не-
рвову систему через гематоенцефалітний бар’єр. Нейроінвазія та розвиток 
енцефаломієліту відбувається швидко з ураженням перивентрикулярних 
та периваскулярних нейрональних клітин у базальних гангліях і гіпокампі. 
Останнє спричиняє церебральні та менінгеальні запальні зміни та некроз.

Клінічні ознаки і перебіг у коней і людей. Інкубаційний період у 
коней становить 5–15 днів. У коней, заражених EEEV, спочатку розвива-
ється гарячка, млявість та анорексія. Неврологічні ознаки, як правило, 
виникають через 5 днів після зараження і включають надмірну збудли-
вість, атаксію, зміну поведінки, погіршення зору і, навіть сліпоту, круж-
ляння, впирання головою в стіну або годівницю, безцільне блукання, 
утруднене ковтання, сильне нервове пригнічення, судоми й загибель. 



332

У більш важкій формі хвороба прогресує до підвищеної збудливості, 
атаксії, судом та смерті. Захворюваність серед коней може становити 
до 50%, летальність зазвичай перевищує 90 відсотків, й більшість смер-
тельних випадків настає через 2–3 дні після появи неврологічних ознак.

За даними CDC, у США з 1964 до 2004 рр. було підтверджено 220 випад-
ків захворювання людей на EEEV. Реєстрація випадків була переважною на 
південному сході США. Описані випадки загибелі людей у Нью-Гемпширі, 
Мені та Канаді. Після інкубаційного періоду, який триває від чотирьох до 
десяти днів, симптоми починаються з раптового нападу гарячки, загаль-
ного болю в м’язах і головного болю зростаючої тяжкості. У людей хворих 
на цю інфекцію виявляють енцефаломієліт, гарячку, головний біль, блю-
вання, утруднене дихання, лейкоцитоз, гематурію, судоми та кому.

Патолого-анатомічні зміни. За патолого-анатомічного досліджен-
ня коней спостерігають деструкцію сірої речовини головного мозку.

За патолого-анатомічного дослідження людей загиблих від EEEV 
виявляли набряк мозку, ішемію, крововиливи в мозок і вісцеральні 
органи, за гістопатологічного дослідження – васкуліт, крововиливи та 
енцефаломієліт (Deresiewicz R.L. et al., 1997).

Діагноз. Попередній діагноз на східний американський енцефало-
мієліт може бути поставлений, коли в сприйнятливих (не щеплених) 
коней спостерігається характерна сонливість та інші симптоми невро-
логічного захворювання в період активності кровосисних комах та на 
основі гістопатологічних змін. 

Діагностика грунтується на виділенні й ідентифікації вірусу в РЗК 
і РН (на мишах і культурі клітин), із наступною ідентифікацією в серо-
логічних реакціях, антитіла виявляють у РЗК, РН, РЗГА (слід пам’ятати, 
що сироватка вакцинованих коней може давати позитивні реакції). За-
стосовують реакцію редукції бляшкоутворення. Індикацію вірусу, крім 
того, проводять у РІФ, ІФА, ПЛР (RT-PCR). Застосовують імуногістохіміч-
ні методи дослідження для виявлення антигену EEEV в тканинах.

Диференційна діагностика. Застосовують специфічні вірусологіч-
ні, серологічні, методи молекулярної діагностики для диференціації 
захворювань близьких за клінічними й патолого-анатомічними про-
явами та антигенними характеристиками (Західний американський ен-
цефаломієліт коней, венесуельський енцефаломієліт коней, японський 
енцефаліт, Західнонільський енцефаліт тощо), а також інших інфек-
ційних захворювань, що характеризуються неврологічними порушен-
нями (сказ, ботулізм, ринопневмонія коней, хвороба Борна), нервовими 
розладами – гепатоенцефалопатія, лейкоенцефаломалація, мієлоенце-
фалопатія коней, бактеріальний менінгіт, найпростіша мієлоенцефа-
лопатія, інтоксикації, жовтяницею – піроплазмідози, лептоспіроз.

До сказу сприйнятливі різні види тварин. Хвороба пов’язана з уку-
сами м’ясоїдних, реєструється спорадично, не визначається сезонним 



333

льотом комах, супроводжується агресивністю тварин, паралічами глот-
ки, відсутністю жовтяниці. У гангліозних клітинах головного мозку 
виявляють тільця Бабеша-Негрі. Ботулізм виникає внаслідок поїдан-
ня корму з ботулінічним токсином, який виявляють у шлунку хворої 
тварини. Спостерігається загальне розслаблення мускулатури, параліч 
язика, драглеподібні інфільтрати клітковини по ходу трахеї, кровови-
ливи в слизовій оболонці тонких кишок, під епікардом і ендокардом, 
у головному мозку, легенях, нирках. Жовтяниця відсутня. Кормові 
отруєння характеризуються одночасним захворюванням значної кіль-
кості тварин, яким згодували неякісні корми й виявляються на під-
ставі анамнезу, хімічних досліджень корму. Піроплазмідози, на відміну 
від енцефаломієліту, супроводжується гарячкою, яскраво вираженою 
жовтяницею, геморагічним діатезом, серозним лімфаденітом, значно 
збільшеною селезінкою. У мазках крові виявляють збудників.

Імунітет і специфічна профілактика. Коні, що вижили після пере-
хворювання, виробляють стійкий зажиттєвий імунітет, проте в більшос-
ті таких тварин постійно проявляються залишкові неврологічні явища.

Розроблені інактивовані вакцини, які застосовуються на неблаго-
получних територіях США: Equiloid Innovator® Encephalomyelitis Vaccine-
Tetanus Toxoid (препарат проти Західного і Східного американських енце-
фаломієлітів коней і правцю), FLUVAC INNOVATOR® 4 Encephalomyelitis-
Influenza Vaccine-Tetanus Toxoid (препарат проти Західного й Східно-
го американських енцефаломієлітів коней, грипу і правцю), FLUVAC 
INNOVATOR® 5 Encephalomyelitis-Rhinopneumonitis-Influenza Vaccine-
Tetanus Toxoid (препарат проти Західного і Східного американських ен-
цефаломієлітів коней, грипу, ринопневмонії коней і правцю), FLUVAC 
INNOVATOR® 6 Encephalomyelitis-Rhinopneumonitis-Influenza Vaccine-
Tetanus Toxoid (препарат проти Західного і Східного американських, вене-
суельського енцефаломієлітів коней, грипу, ринопневмонії коней і прав-
цю), FLUVAC INNOVATOR® Triple-E FT® Encephalomyelitis-Influenza Vaccine-
Tetanus Toxoid (препарат проти Західного і Східного американських, 
венесуельського енцефаломієлітів коней, грипу і правцю), TRIPLE-E T 
INNOVATOR®Encephalomyelitis Vaccine-Tetanus Toxoid (препарат проти За-
хідного і Східного американських, венесуельського енцефаломієлітів ко-
ней і правцю), WEST NILE-INNOVATOR® + EW Encephalomyelitis-West Nile 
Virus Vaccine (препарат проти Західного і Східного американських енце-
фаломієлітів коней і гарячки Західного Нілу), WEST NILE-INNOVATOR® 
+ EWT Encephalomyelitis-West Nile Virus Vaccine-Tetanus Toxoid (препарат 
проти Західного і Східного американських енцефаломієлітів коней, 
гарячки Західного Нілу і правцю), WEST NILE-INNOVATOR® + VEWT 
Encephalomyelitis-West Nile Virus Vaccine-Tetanus Toxoid (препарат проти 
Західного і Східного американських, венесуельського енцефаломієлітів 
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коней, гарячки Західного Нілу і правцю) (Steele K.E. et al., 2008; Taylor K.G., 
Paessler S., 2013; Wang E. et al., 2007).

Профілактика та заходи боротьби. У благополучних щодо інфекцій-
ного енцефаломієліту країнах основою профілактики є захист коней від 
можливого занесення збудника хвороби з приховано інфікованими тва-
ринами-вірусоносіями (латентна інфекція), що надходять із-за кордону. 
Під час профілактичного карантинування потрібно проводити термо-
метрію та клінічне обстеження новоприбулих коней, здійснювати дослі-
дження сироваток крові в РЗК, РН, ІФА, можна проводити молекулярні 
дослідження із застосуванням ПЛР. У разі встановлення захворювання 
коней на енцефаломієліт всю неблагополучну групу (табун) коней не-
гайно знищують, а на господарство накладають карантин. Проводять 
ретельне очищення, дезінфекцію та дезінсекцію місць тимчасового 
утримання неблагополучної групи коней та прилеглої до них території. 
Конов’язі, збрую, гній, предмети догляду за тваринами спалюють. Ка-
рантин із господарства знімають через 40 діб після знищення всіх коней 
неблагополучної групи та проведення заключної дезінфекції й дезінсек-
ції. Для дезінфекції використовують гарячий 4  % розчин їдкого натру, 
2 % розчин формальдегіду, 20 % суспензію свіжогашеного вапна, розчин 
хлорного вапна, що містить не менш як 3 % активного хлору. 

ТЕМБУСУ-ВІРУСНА ІНФЕКЦІЯ КАЧОК
Тембусу-вірусна інфекція качок і гусей характеризується значним 

зниженням споживання кормів і виробництва яєць в уражених стадах, 
крім того, у дорослої птиці виникають неврологічні симптоми, включ-
но з некоординованими рухами під час ходи, паралічами крил і ніг, опіс-
тотонусом, небажанням до переміщення.

Історична довідка. Вірус Тембусу (TMUV) було вперше виділено від 
комарів у Малайзії під час відповідних спостережень і досліджень. До-
слідження патогенних збудників захворювань, які переносяться членис-
тоногими, розпочалися в 1955 р. в Таїланді (Mackenzie, Williams, 2009). У 
2000 р. вірус TMUV, пов’язаний із вірусом Sitiawan, виділяли з організму 
хворих 4-тижневих курчат-бройлерів у штаті Перак (Малайзія). Курчата 
мали клінічні ознаки енцефаліту, затримку росту й підвищення рівня 
глюкози в крові (Kono et al., 2000). Захворювання відтворювалося експе-
риментально на курчатах, що забезпечило прямі докази його інфекцій-
ного потенціалу. Доволі серйозні спалахи Тембусу-інфекції зареєстровані 
у квітні 2010 року в Південно-Східному Китаї. Найбільш гостро інфекція 
перебігала у яйценосних качок, у них знижувався апетит, різко впало 
виробництво яйця, спостерігалося схуднення тощо. Хвороба значно по-
ширилася в качківницьких регіонах (Cao et al., 2011; Su та ін., 2011; Yan 
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et al., 2011). Спалахи цього захворювання спричинили значні економічні 
збитки внаслідок вагомого скорочення виробництва яйця, особливо се-
ред племінного поголів’я. У цей період хворобу також часто виявляли в 
молодих качок і гусей із неврологічними симптомами. Під час лабора-
торного дослідження останніх збудник був ідентифікований як Tembusu-
вірус качок (Huang et al., 2013; Li et al., 2012; Liu et al., 2012; Yun et al., 2012). 
Згодом про спалахи захворювання серед стад качок було повідомлено в 
Малайзії (Homonnay et al., 2014). Ці дані вказують на те, що Тембусу-вірус-
на інфекція є загрозою для птахівництва Південно-Східної Азії, де утри-
мується 80 % світового поголів’я водоплавних птахів.

Характеристика збудника. Вірус качок Tembusu (DTMUV) є членом 
антигенної групи Ntaya роду Flavivirus, родини Flaviviridae. У спеціаль-
ній літературі його також називають Baiyangdian-вірус або вірус син-
дрому падіння яйця в качок.

DTMUV має нуклеокапсид, укладений в оболонці ліпідного біошару, як 
наслідок його інфекційність доволі швидко нейтралізується після оброб-
ки ліпідними розчинниками (ефіром або хлороформом) (Su et al., 2011). 

Під час проведення електронно-мікроскопічного дослідження клі-
тин, інфікованих in vitro, виявляють вірусні частки діаметром 40–50 нм, 
які локалізуються в межах цитоплазматичних везикул. Геном склада-
ється з одноланцюгової РНК із позитивним зарядом (Liu et al., 2012).

Філогенетичний аналіз показав, що всі ізоляти цього вірусу є ви-
соко гомологічними, подібні до вірусу Sitiawan курячого походження і 
штаму Tumbusu прототипу MM1775, але значно менш тісно пов’язані з 
вірусом Багаза (BAGV) (Yu et al., 2013).

Вірус можна розмножувати в ембріонах качок, курей і гусей після 
зараження в алантоїсний мішок (Su et al., 2011; Yan et al., 2011). Вірусна 
інфекція триває 3–5 днів після експериментального зараження і при-
зводить до загибелі ембріонів, а ураження загиблих ембріонів, включа-
ють кровотечі в тілі й осередковий некроз печінки.

Вірус також розмножується в різних первинних клітинних культурах 
хребетних і комарів, включно з фібробластами ембріона качки (DEF), 
клітинними лініями фібробластів курей (DF-1), клітинними лініями фі-
бробластів нирки сирійського хом’яка (BHK-21) і нирковою епітеліаль-
ною клітинною лінією африканської зеленої мавпи (Vero). Цитопатичний 
ефект проявляється як у первинних, так і в перещеплюваних культурах 
клітин, а титр інфекційності може бути збільшений шляхом пасажуван-
ня вірусу. Лінія клітин Aedes albopictus (С6 / 36) чутлива до DTMUV і часто 
використовується для ізоляції вірусу від комарів (Pandey et al., 1999). Од-
нак деякі ізоляти DTMUV не розмножуються на культурах клітин.

Одноденні каченята є моделлю для вивчення вірусу. Після експери-
ментального зараження в них розвивається захворювання зі смертель-
ними наслідками (O’Guinn et al., 2013). Віремію виявляють у 3–6-денних 
каченят через 1–4 дні після зараження (O’Guinn et al., 2013). До внутріш-
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ньомозкового зараження цим вірусом чутливі 3–6-тижневі миші BALB. 
У заражених мишей виявляють значну втрату маси тіла й неврологічні 
ознаки, смертність у них зменшується з віком, адже смертність молоч-
них мишенят за цього способу зараження становить 100% (Li et al., 2013).

Епізоотологічні відомості. Уперше захворювання спричинене цим 
вірусом було виявлене в Малайзії в курей у 2000 році (Kono et al., 2000), 
серйозні спалахи захворювання в качок і гусей були виявлені в Китаї у 
2010 р. (Cao et al., 2011; Huang et al., 2013; Li et al., 2012; Liu et al., 2012; Su et 
al., 2011; Yun et al., 2012). Про інфекції TMUV у качок-бройлерів повідо-
млялося в деяких стадах у місті Перак, Малайзія (Homonnay et al., 2014). 
У Таїланді антитіла до цього вірусу виявлено в сироватках сентинел-ка-
чок, у яких не було жодних ознак захворювання (O’Guinn et al., 2013).

Вірус TMUV здебільшого виявляється в організмі комарів (Grubaugh 
et al., 2013; O’Guinn et al., 2013; Petz et al., 2014; Sudeep, 2014). Він був виді-
лений з Culex tritaeniorhynchus, Cx. vishnui, Cx. gelidus, Cx. pseudovishnui, 
Cx. sitiens, Aedes linneatopennis, і Anopheles philippinensis в Південно-Схід-
ній Азії. Дані серологічних досліджень свідчать про те, що дикі й домаш-
ні птахи є головними хребетними господарями TMUV (Wolfe et al., 2001). 
Домашні качки та гуси різного віку дуже сприйнятливі до інфекції як у 
польових, так і в лабораторних умовах. Хоча й були повідомлення про 
випадки інфікування TMUV курчат (Kono et al., 2000; Chen et al., 2014), 
спалахи захворювання здебільшого реєструють серед качок та гусей 
(Chen et al., 2013; Huang et al., 2013; Wan et al., 2012; Yun et al., 2012; Zeng 
et al., 2015; Zhu et al., 2012; 2015). Вірус також був виділений від горобців 
і голубів (Columba livia domestica) відловлених неподалік від качиних 
ферм під час реєстрації в них спалахів хвороби (Liu et al., 2012; Tang et al., 
2013). Дослідники зазначають, що птахи в яких відсутні клінічні ознаки 
захворювання можуть просто резервувати вірус (латентна інфекція).

Оскільки флавівіруси можуть передаватися здебільшого через уку-
си членистоногих векторів, комарі й за цього захворювання можуть 
мати велику вагу в передачі вірусу (Vaidya et al., 2012). Передача TMUV 
серед курей через укуси комарів підтверджена в лабораторних умовах 
(O’Guinn et al., 2013).

Описані випадки захворювання, які сталися наприкінці зими в Пів-
нічному Китаї, коли активність векторів (комах) була мінімальною. 
Окремі дослідники зазначають різке падіння виробництва яєць. Під 
час спалахів захворювань у стадах качок вірус передавався насамперед 
шляхом прямого контакту між інфікованими і сприйнятливими пта-
хами. Збудник також може передаватися шляхом непрямого контакту 
через заражені вірусом чинники передачі й аерозолі. DTMUV в значних 
кількостях міститься в дихальних шляхах і фекаліях (посліді) інфікова-
них качок (Yan et al., 2011; (Li et al., 2015).
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Доведена вертикальна передача цього вірусу. Вірус виявляли в зраз-
ках фолікулярної оболонки яєчників качок під час спалахів захворю-
вання (Cao et al., 2011; Huang et al., 2013; Su et al., 2011; Wu et al., 2014). 
Виділення патогенного штаму вірусу з качиного ембріона підтвердило 
його вертикальну передачу (Zhang et al., 2015).

Понад 80 % світового м’яса водоплавних птахів виробляються в Ки-
таї та Південно-східній Азії (FAO, 2013). Крім того, стада качок і гусей 
здебільшого утримуються в напіввідкритих або відкритих системах у 
цих регіонах. У такий спосіб птахи утримуються просто неба або можуть 
піддаватися впливу диких птахів і колючих комах (членистоногих).

Як тільки вірус заноситься на такі території, він швидко поширюєть-
ся на інші стада і ферми в сусідніх географічних районах, і на тих терито-
ріях куди транспортуються качині яйця й каченята. Забруднені вірусом 
транспортні засоби є важливим елементом вірусного розповсюдження.

Патогенез. Дослідження кінетики розмноження вірусу після під-
шкірного інфікування показало, що TMUV реплікується в більшості 
внутрішніх органів дорослої качки, включно з мозком. Вірусне наван-
таження значно знижується на 7 день і збудник не виявляють уже че-
рез 18 днів після інфікування (Wu et al., 2014).

Клінічні ознаки й перебіг захворювання. Інкубаційний період стано-
вить 3–5 днів. Найбільш часто клінічні ознаки захворювання реєструють се-
ред качок. Спостерігають значне зниження споживання кормів в уражених 
стадах. Відзначається значне зниження виробництва яєць. Воно знижуєть-
ся на 30–90 % протягом 3–5 днів. Качки з неврологічними ознаками, включ-
но з некоординованою ходою, небажаннм до переміщення, а також паралі-
чем крил і ніг, з’являються пізніше, і переважна більшість цих птахів гине, 
тому що вони не можуть отримати їжі або води. Смертність може становити 
5–15 %, залежно від відсотка птиці з асоційованими інфекціями, своєчасно 
наданого лікування. Поступово споживання корму починає відновлювати-
ся в ураженому стаді, клінічні ознаки зникають, і протягом 3–4 тижнів після 
спалаху відновлюється виробництво яєць. Слід зазначити, що, навіть, після 
відновлення показник запліднюваності і виходу з яєць дещо зменшуються, 
особливо в племінних господарствах порівняно з товарними.

Неврологічні симптоми проявляються здебільшого в молодих ка-
чок і гусей. Такі птахи пригнічені, зменшують споживання корму на 
40–50 % (Homonnay et al., 2014). Інфекція прогресує, виявляються озна-
ки некоординованості рухів і опістотонусу в частини особин. Птахи на-
маються встати й часто просто падають. Вони можуть гинути від голоду 
або просто вибраковуються власником. Гуси інфіковані вірусом мають 
такі самі симптоми як і качки. Втрати птиці в бройлерних стадах мо-
жуть становити до 20 %, особливо за ускладнення рієремельозом і еше-
рихіозом (Huang et al., 2013).
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Патолого-анатомічні зміни. У качок-несучок виявляють крововили-
ви у фолікули яєчника. Спостерігають атрофію й дегенерацію фолікулів 
з часом прогресування захворювання. Іноді спостерігається жовтковий 
перитоніт. В окремих качок виявляють збільшену селезінку. Найбільш 
показовими є крововиливи в яєчники, атрезія фолікулів і їхні розриви. 
У селезнів виявляють набряк сперматоцитів і вакуолярну дегенерацію 
сім’яників, з фокальною лімфоцитарною інфільтрацією на пізніх стадіях 
(Wu et al., 2014). Енцефаліт характеризуються мультифокальним гліозом 
і периваскулярною інфільтрацією лімфоцитів. Як уже зазначалося, вірус 
активно розмножується в селезінці, нирках, легенях, клоакальній бурсі. 
Віремія досягає пікових значень на 2-й день після зараження і триває до 
6 дня. Проте на розтині суттєвих ушкоджень внутрішніх органів, крім се-
лезінки (вона стає округлою й темно-червоною) здебільшого не виявля-
ють. В окремих птахів виявляють набряк клоакальної бурси.

Діагностика включає епізоотологічні відомості, типові клінічні 
ознаки й патолого-анатомічні зміни, остаточний діагноз встановлюють 
лабораторними методами досліджень.

Кращим біологічним матеріалом для виділення вірусу є мозок, селе-
зінка і тканини яєчників від підозрілої птиці (Su et al., 2011).

Вірус може бути виділений на 9–11-денних качиних ембріонах. Іноді 
заражають мишенят-сисунів, у яких за наявності вірусу в матеріалі че-
рез 5–6 днів виникають неврологічні ознаки й вони гинуть.

Лабораторна діагностика захворювання включає вірусовиділення, 
виявлення специфічної нуклеїнової кислоти у зворотно-транскрип-
ційно-полімеразній ланцюговій реакції (RT-ПЛР), або виявлення ві-
русних антигенів імуногістохімічним методом. RT-PCR орієнтована на 
консервативну область TMUV E- і NS5-генів з успіхом використана для 
виявлення вірусу в інфікованих тканинах (Petz et al., 2014). Розроблено 
також модифіковану ПЛР – LAMP (Tang et al., 2012; Wang et al., 2011).

Серологічні дослідження є показовими для визначення поширеності 
інфекції TMUV в стадах і для оцінки серологічної відповіді на вакцинацію.

Розроблені різні варіанти імуноферментного методу (ІФА), реакція 
нейтралізації сироваток із використанням культури клітин ВНК-21 (Fu 
et al., 2015; Li et al., 2012; Yin et al., 2013; Bai et al., 2015; Chen et al., 2014).

Диференційна діагностика. Нервові симптоми в молодих качок та 
гусей можуть бути спричинені різними бактеріями (збудниками рієре-
мельозу, ешерихіозу, сальмонельозу, стрептококозу). У цьому разі діа-
гноз може бути поставлений лише після проведення бактеріологічних 
методів досліджень

Віруси високопатогенного пташиного грипу (підтипи H5N1, H5N2, 
H5N8) можуть зменшити споживання корму й зумовлювати значне па-
діння яйценосності серед стад качок із незначним збільшенням смерт-
ності (Swayne et al., 2013). У цьому разі потрібне грунтовне вірусологічне 
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дослідження. Ураження яєчників можуть бути спричинені метапнев-
мовірусами. У спеціальній літературі були повідомлені про ураження 
мускусних качок цим вірусом у Китаї (Sun et al., 2014).

Клінічні ознаки притаманні цій інфекції може спричинювати вірус 
Західного Нілу, який вважається ендемічним для багатьох країн Афри-
ки, Азії, Європи та Північної Америки (Chancey et al., 2015). 

Профілактика й заходи боротьби. Качки і гуси у країнах Азії зде-
більшого утримуються просто неба у відкритих водоймах, тому запро-
вадити біозахист для профілактики й боротьби з хворобою важко. 
Вакцинація стада є найкращим варіантом активної профілактики за-
хворювання. Успішне застосування вакцин проти таких флавівірусних 
захворювань, як японський енцефаломієліт коней, вірусний енцефаліт 
В, гарячка Західного Нілу, показує перспективи в створенні вакцини 
проти DTMUV (Tomohiro et al. 2014).

З успіхом для профілактики цієї інфекції була викорастана вакцина 
FX2010-180P. Вакцинний вірус вирощувався на фібробластах курячих 
ембріонів (Li et al., 2014). Згодом із вірулентного штаму DTMUV, шля-
хом 90 послідовних пасажів на курячих ембріонах було отримано іншу 
атенуйовану вакцину – Du/CH/LSD/110128 (Sun et al., 2014). Обидва пре-
парати є непатогенними в качок і забезпечують високу імуногенність 
після застосування (Li et al., 2014; Sun et al., 2014). З успіхом застосовано 
вакцину з використанням атенуйованого вірусу ентериту качок де у цей 
вектор експресували DTMUV E або білок prM (Zou et al., 2014).

Хоча антитіла до TMUV були виявлені в людей, жодних клінічних про-
явів захворювання в них або інших ссавців не спостерігали (Wolfe et al., 
2001). Проте з огляду на потенціал більшості флавівірусів, які перено-
сяться членистоногими і кровосисними комахами та інфікують людей 
(вірус жовтої гарячки, вірус японського енцефаліту, вірус менінгоенце-
фаліту, вірус денге тощо) DTMUV постійно потрібно тримати на контролі.

ТЯЖКИЙ ГОСТРИЙ РЕСПІРАТОРНИЙ СИНДРОМ
Тяжкий го́стрий респірато́рний синдро́м (абр. назва: ТОРС, SARS; 

син.: пурпурна смерть, атипова пневмонія) – інфекційне захворювання 
людей із респіраторним синдромом, резервуарними господарями збуд-
ника якого є пальмові цивети (можливо три види тварин: пальмові ци-
вети, єнотоподібні собаки, азійські борсуки).

Історична довідка. Перший випадок захворювання зареєстрували в 
листопаді 2002 р. в китайській провінції Гуандун.

Протягом тривалого часу етіологія захворювання не була достемен-
но відома, внаслідок чого через 2 місяці вона вже реєструвалась у су-
сідніх Гонконгу і В’єтнамі, згодом в інших країнах, і навіть континентах. 
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Останній випадок захворювання на SARS було зареєстровано в черні 
2003 р. Всього було зареєстровано 8437 випадків захворювання, з яких 
813 закінчились смертю. Приблизно 9 % пацієнтів із підтвердженим 
діагнозом ТОРС померли. Смертність пацієнтів старших 50 років стано-
вила більше 50 % для цієї підгрупи.

Характеристика збудника. Збудником захворювання є коронаві-
рус SARS (Severe acute respiratory syndrome-related coronavirus, SARS-CoV), 
який належить до родини Coronaviridae.

Родина містить більше 40 видів РНК-вмісних вірусів. Коронавіруси 
поділяють на дві підродини  – Coronaviridae і Orthocoronavirinae. SARS-
CoV належить до підродини Orthocoronavirinae. Назва родини пов’язана 
з будовою вірусу, шипоподібні спікули якого нагадують корону. Це кла-
сичні респіраторні віруси, проте в спеціальній літературі є відомості 
про виділення їх із клітин кишечника, слизових інших органів.

Геном вірусу представлений одноланцюговою (+)РНК. Нуклеокап-
сид оточений білковою мембраною й ліпідовмісною зовнішньою обо-
лонкою, від якої відходять булавоподібні шипоподібні спікули. Збудник 
культивують на культурі клітин ембріонів людини.

Загальною характеристикою коронавірусів є їхнє персистування в 
організмі кажанів, мишей, щурів, собак, котів, інших ссавців, змій. Є гі-
потеза, згідно з якою практично усі коронавіруси походять від кажанів, 
а інші види тварин є лише додатковими господарями. Приблизно у 80 % 
людей на планеті в сироватці крові виявляються антитіла до різних ко-
ронавірусів. Цим вірусам притаманна мінливість внаслідок зміни оточу-
ючого середовища (дія ксенобіотиків, тяжких металів у довкіллі тощо), 
зміна резервуарних господарів та ін. Віруси цієї родини можуть спри-
чинювати як формування гострих форм інфекції, так і латентні форми 
перебігу (персистування вірусу). Механізм вірусного перситування на-
ступний. Для репродукції цих вірусів не потрібне ядро клітини, вони роз-
множуються в цитоплазмі. Крім того, під час виходу «дочірнього» вірусу 
з клітини вони не руйнують її, а виділяються за екзоцитозним типом. Та-
ким чином, інфікована вірусом клітина живе довго, і увесь цей час виді-
ляє вірус. Персистування вірусу може змінювати характеристики вірусу 
як у бік зменшення, так і в бік збільшення патогенних властивостей.

Діаметр вірусних часток становить 80–220 нм. Як уже зазначалось, ці 
віруси розмножуються в цитоплазмі інфікованих клітин.

Згальною характеристикою РНК вмісних вірусів із ліпідовмісною 
оболонкою є їх чутливість до дії інтерферонів.

У зовнішньому середовищі ці віруси нестійкі, гинуть за температу-
ри 56о С приблизно за 10–15 хв. Вони зберігають інфекційну активність 
протягом декількох років у ліофілізованому стані (за +4° С). Ультрафі-
олетові промені інактивують віруси протягом 15 хв, органічні жиро-
розчинники і детергенти протягом декількох хвилин. У зовнішньому 
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середовищі вони інактивуються за +33° С протягом 16 годин, за +56° С 
за 10 хв. Для коронавірусів людини оптимальна зона pH 7,0–7,5. Збері-
гаються в складі аерозоля 8–10 годин, у воді до 9 діб.

Епізоотологічні й епідеміологічні відомості. Перші випадки ати-
пової пневмонії в провінції Гуандун були зареєстровані у працівників 
ресторану, які мали контакти з дикими екзотичними тваринами. Тому 
увагу дослідників було сконцентровано на нещодавно відловлених ди-
ких тваринах, які продаються з кулінарною метою. Вчені з університету 
Гонконгу дослідили 25 тварин (сім видів диких і один вид домашніх) на 
ринку живих тварин у південному Китаї, який їх постачав до ресторанів 
провінції Гуандун. Шість із протестованих тварин були пальмові маско-
ві цивети (Paguma larvata); чотири з них, надійшли від різних власни-
ків, були клінічно здорові, проте в них було виявлено вірус, подібний 
до SARS. В одного дослідженого єнотоподібного собаки такий вірус було 
виявлено в фекаліях. В сироватках крові від трьох видів тварин (паль-
мових цивет, єнотоподібних собак, китайських борсуків) були виявлені 
вірусонейтралізуючі антитіла до коронавірусів тварин. Сироватки кро-
ві від 40 % людей, які працювали на ринку в Гуандуні також містила ан-
титіла до коронавірусів.

Сироватка крові отримана від тварин нейтралізувала вірус SARS CoV 
під час проведення реакції нейтралізації в лабораторії. Сироватка пе-
рехворілих на SARS людей нейтралізувала вірус, отриманий від паль-
мових цивет. Таке серологічне перехрестя показало значну подібність 
збудників. Було засвідчено, що послідовність геному коронавірусу від 
цих тварин (S CoV) збігалась із послідовністю SARS CoV на 99,8 %. Єди-
ною відмінністю була 29-нуклеотидна послідовність, яку не виявляли 
в більшості людських ізолятів SARS. Отримані результати вказували на 
те, що саме на тваринних ринках тваринні коронавіруси дещо змінили-
ся після «взамодії», посилились і набули здатності передаватись людям. 
Проте дослідження так і не прояснили до кінця питання, яка з тварин 
виявилась провідним резервуарним видом коронавірусу, який мутував 
до здатності уражувати людей. Можливо всі три види тварин (пальмові 
цивети, єнотоподібні собаки й азійські борсуки) були заражені корона-
вірусами із іншого джерела (іншого дрібного ссавця, якого вони спо-
живали як їжу, й в організмі якого цей вірус персистував постійно).

Еволюція, розповсюдження персистувальних збудників інфекцій-
них захворювань полегшується внаслідок глобалізації сучасного світу, 
високій мобільності в сучасному суспільстві (повітряний транспорт, 
зростання населення в густонаселених міських районах, особливо Азії).

Провідними епідеміологічними детермінантами епідемії є: – інтер-
вал між зараженням і появою симптомів; – інтервал між початком за-
хворювання й шпиталізацією; – ступінь і тривалість заразливості збуд-
ника; – ступінь контакту й змішування між зараженими й сприйнятли-
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вими людьми, яка забезпечує передачу вірусу; – вплив заходів із профі-
лактики й боротьби з захворюванням з боку установ охорони здоров’я.

Для епідеміологів ключовим параметром був, так званий, Ro-
коефіцієнт (відповідає кількості людей, які можуть бути інфіковані 
кожним окремим пацієнтом за відсутності спеціальних заходів з боку 
установ охорони здоров’я). Модель розповсюдження SARS визнача-
ла Ro у межах 2–4, що вказує на пріоритетність для органів охорони 
здоров’я передусім ізолювання пацієнта, чого має бути достатньо для 
того щоб взяти епідемію під контроль. Остання складова доволі силь-
но контрастує з грипом (коефіцієнт Ro тут становить біля 10). Адже для 
контролю над грипом недостатньо ізолювати людей з типовими клініч-
ними симптомами для стримування епідемії.

Під час спалаху SARS CoV заразився кожен п’ятий працівник охоро-
ни здоров’я. Більшою мірою уражувались дорослі. В середньому інку-
баційний період становив 5 діб (він міг бути 2–10 і більше діб). Про пе-
редачу збудника від людей із відсутністю симптомів не повідомлялось. 
Середній час від появи клінічних симптомів до потрапляння до ліка-
рень становив 3–5 діб.

SARS розповсюджувався через тісний прямий контакт, внаслідок 
вдихання крапель слизу із вірусом. Доволі активно передача вірусу від-
бувалась в закритих приміщеннях (лікарні). Декілька випадків зара-
ження відбулось фекально-оральним шляхом (Guan Y. et al., 2003; WHO, 
2020; Donnelly C.A. et al., 2003; Lipsitch M. et al., 2003; Riley S. et al., 2003; 
Seto W.H. et al., 2003).

Патогенез. В процесі розмноження вірус руйнує клітини легеневих 
альвеол. Вірус може проявляти пантропізм.

Клінічні ознаки і перебіг. Симптоми ТОРС нагадують грип або пнев-
монію. Найбільш характерними симптомами в людини є гарячка (тем-
пература тіла 38о С і вище, остуда), головний біль, загальне нездужання, 
міалгії (м’язові болі), сухий, непродуктивний кашель. Особливістю ТОРС 
була відсутність чхання й нежиті (ознаки, які супроводжують простуду). 
Гарячка виникала здебільшого через 2–7 діб після зараження. Приблиз-
но в цей же час виникала остуда, головний і м’язовий біль, почуття дис-
комфорту. Іноді хвороба ускладнювалась пневмонією, яка призводила 
до дихальної недостатності й розвитку гіпоксії. За тяжкого гострого рес-
піраторного синдрому була потрібна штучна вентиляція легень. Люди-
на є найбільш заразливою протягом 10 діб після виникнення хвороби. 
Протягом 10 діб після зникнення симптомів медичні працівники радили 
перехворілим уникати місць скупчення людей тощо.

Летальність за тяжкого гострого респираторного синдрому стано-
вила 6–15 %. 

Профілактика і лікування. Протоколи лікування дорослих пацієнтів 
з діагнозом ТОРС включали антибактеріальну (левофлоксацин, амокси-
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цилін/клавуланат, кларитроміцин) і глюкокортикоїдну терапію (метилп-
реднізолон, преднізолон), застосування інгібіторів протеїнази, імуногло-
булінів, сироватки реконвалесцентів, альфа-блокаторів факторів некрозу 
пухлин, інтерферону (рибавірин) тощо. В разі наростання явищ дихальної 
недостатності пацієнта переводили на штучну вентиляцію легень. 

З урахуванням відомих шляхів передачі збудника були розроблені 
обмежувальні заходи для медичних установ. Були передбачені також 
заходи відносно пацієнтів із підозрою на ТОРС або в разі підтверджено-
го діагнозу: 1) стандартні заходи безпеки (гігієна рук); 2) заходи безпеки 
в разі безпосередніх контактів (використання халатів, захисних окуля-
рів, рукавичок); 3) заходи із обмеження повітряно-крапельного розпо-
всюдження інфекції (негативний тиск у кімнатах, де перебували паці-
єнти, використання одноразових респіраторів N95) (Cinatl J. et al., 2003).

ХАНТАВІРУСНІ ІНФЕКЦІЇ
Хантавірусні інфекції (включають два синдроми: геморагічний не-

фрозонефрит (син.: далекосхідна геморагічна гарячка, корейська ге-
морагічна гарячка, епідемічна нефропатія) і хантавірусний легеневий 
синдром (син.: хантавірусний респіраторний синдром, хантавірусний 
кардіопульмональний синдром, англ.: Hantavirus pulmonary syndrome, 
Hantavirus cardio-pulmonary syndrome)  – інфекційне природно-вогни-
щеве захворювання людей із проявами респіраторного й ниркового 
синдромів. За ниркового синдрому у хворих людей виявляють гаряч-
ку, загальну інтоксикацію, розвивається гостра ниркова недостатність, 
тромбогеморагічний синдром; за респіраторного синдрому виявляють 
гарячку, двосторонню інтерстиціальну пневмонію, гостру дихальну 
недостатність, респіраторний дистрес-синдром, гостру серцеву недо-
статність та розлади роботи травного тракту. Летальність за ниркового 
синдрому становить біля 15%, за респіраторного – до 50 %.

Основним резервуаром і джерелом збудника цього захворювання є 
гризуни й комахоїди. В організмі останніх вірус-збудник цього захво-
рювання формує повільні інфекції з персистуванням вірусу.

Історична довідка. У 1913–1941 рр. геморагічна гарячка з уражен-
ням нирок у вигляді спорадичних випадків та незначних спалахів була 
описана російськими лікарями. У 1941 р. Чурілов О.В. вперше виділив 
це захворювання в самостійну нозологічну форму під назвою «гемора-
гічний нефрозонефрит». Цю хворобу реєстрували під час 2-ї світової 
війни на Карельському фронті. Хвороба привернула увагу світової ме-
дичної спільноти під час Корейської війни 1950–1953 рр., коли значна 
частина американських та корейських солдат перехворіла на гемора-
гічну гарячку з нирковим синдромом із летальністю біля 10%. В 1976 р. 
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за допомогою непрямого методу флуоресціюючих антитіл (МФА) вда-
лося виявити специфічний антиген вірусу-збудника геморагічних га-
рячок з нирковим синдромом (ГГНС) в кріостатичних зрізах легеневої 
тканини мишей-полівок (Apodemus agrarius coreae) (Lee H.W. et al., 1978). 
Перший польовий штам вірусу (Hantaan 76-118) виділений від миші-
полівки відловленої в ендемічному з ГГНС районі Південній Кореї, на 
території якого протікає річка Хантаан. 

В 1993 р. на території США відбувся спалах захворювання, який на-
звали «хантавірусний респіраторний синдром» (ХРС). Збудником ви-
явився новий хантавірус, якого виділили на культурі клітин VERO-E6 
і він отримав назву Sin Nombre (Nichol S.T. et al., 1993). Згодом в інших 
штатах США у різних природних носіїв було виявлено хантавіруси Black 
Creek Canal, New York і Bayou (Schmaljohn C., Hjelle B., 1997; Colleen B. 
Jonsson et al., 2010).

Характеристика збудника. Вірус належить до родини Bunyaviridae 
(Schmaljohn C., Dalrymple J., 1983). Новий рід цієї родини, отримав назву 
Hantavirus. Нині рід Hantavirus містить 23 зареєстрованих серологічно 
і/або генетично відмінних хантавірусів. Крім того, ще 30 вірусів розгля-
даються як можливі хантавірусні види.

Віріони хантавірусов мають округлу форму й діаметр 90–130 нм. Ліпі-
довмісна оболонка має спікули, які сформовані віріонними глікопротеїна-
ми. Вірусні частки морфологічно однорідні (McCormick J. et al., 1982; Battisti 
A.J. et al., 2011). Плавуча щільність вірусних часток в розчинах сахарози і 
хлорида цезію становлять 1,16–1,17 г/см3 і 1,2–1,21 г/см3 відповідно.

Геном хантавірусів становить собою сегментовану одноланцюгову 
негативну РНК. Геном представлений трьома сегментами: великим (L), 
середнім (M) і дрібним (S). Останні відповідно кодують вірусну РНК-
залежну РНК-полімеразу L, поверхневі глікопротеїни GN і GC і нуклео-
капсидний білок N (Schmaljohn C. et al., 1986; 1987; 1990). 

Крім того, вірусний геном складається з 3 фрагментів, з коефіцієнта-
ми седиментації приблизно 32S, 26S і 16S, відповідно. Кожен фрагмент 
має свою власну функцію кодування: невеликий фрагмент кодує вірус-
ний нуклеокапсидний білок; великий фрагмент кодує вірусну поліме-
разу; середній фрагмент кодує глікопротеїни G1 і G2 оболонки, області 
яких зберігаються серед хантавірусів, що дозволяє ідентифікувати нові 
штами шляхом полімеразної ланцюгової реакції зворотної транскрип-
тази (RT-PCR) та імуногістохімії.

Реплікація хантавірусів, як і інших РНК-вмісних вірусів, супрово-
джується значною частотою мутацій, які спричинені помилками в 
копіюванні РНК. Характеристики цих помилок  – швидкість і частота 
мутацій. Швидкість мутацій (середня кількість нуклеотидних замін на 
один цикл реплікації) була визначена для вірусів Hantaan і Seoul – 1,7 
x 10-4 і 3,3 х 10-4 нт/сайт/рік, відповідно (Song K. et al., 1995), і для вірусу 
Puumala – від 0,7 x 10-7 до 2,2 х 10-6 нт/сайт/рік (Plyusnin A. et al., 1994).
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Явище генетичної реасортації як in vitro, так і in vivo, було описане 
для вірусів родини Bunyaviridae давно. Починаючи з 1995 р., подібне 
явище було виявлене і у хантавірусів (Henderson W. et al., 1995).

В організмі заражених тварин утворюються гемаглютинабельні й 
вірусонейтралізуючі антитіла (Arikawa J. et al., 1992).

Хантавіруси інактивуються розчинниками ліпідів. За 20 хв інактиву-
ються за 56о С, за 30 хв – 50о С. Вірус стабільний за рН 5–8 (Schmaljohn C. 
et al.,1983; Colleen B. Jonsson et al., 2010).

Епідеміологія та епізоотологія. Хантавірусна інфекція з нирковим 
синдромом нині реєструється на Далекому Сході (Японія, Корейський 
півострів, Китай, далекосхіді території РФ), Північній Азії (Уральські та 
Сибірські регіони РФ), Східній та Північній Європі (Росія до Уралу, Біло-
русь, Україна, країни Балтії, Фінляндія, Швеція, Норвегія, Данія, Бельгія, 
Франція), Балканському регіоні, США. У Китаї щорічно з 2015 р. реєстру-
ють до 250 тис випадків цього захворювання. Серед усіх країн Китай є 
найбільш постраждалим від цієї хвороби, на цю країну припадає понад 
90 % від загальної кількості випадків в усьому світі. Упродовж 1950–2014 
рр. у Китаї було зареєстровано 1625002 випадків та 46968 смертей, із ле-
тальністю 2,89 %. Тяжкість перебігу хвороби в Європі та Азії варіює в ши-
роких межах (від легких до тяжких форм), що пов’язано з характерною 
неоднорідністю популяції вірусів та їхніми різними патогенними власти-
востями. Як уже зазначалось, летальність сягає 15 %, переважно в разі 
ураження вірусом Hantaan. У північній Європі, здебільшого в Швеції та 
Фінляндії, рівень летальності становить 0,1–1 %. В Україні подібні за-
хворювання трапляються практично на усій території, але переважна 
кількість припадає на північні та південно-східні райони. Реєструються 
здебільшого спорадичні випадки з переважно доброякісним перебігом. 
Проте, ймовірно, реальна захворюваність значно вище і не враховуєть-
ся офіційною статистикою в зв’язку з тим, що лабораторії недостатньо 
забезпечені діагностичними тест-системами, через що верифікація діа-
гнозу в ряді випадків неможлива (Голубовська О.А. та ін., 2018, 2019; Hong 
Jiang et al., 2016; Rajendra Bhimma et al., 2018).

Хантавірусні інфекції з респіраторним синдромом реєструються у 
Східній Азії, Латинській Америці та Північній Америці, включаючи Канаду. 
Проте, хантавірусний легеневий синдром, дещо обмежується Північною 
та Південною Америкою. В Панамі, від 1 січня до 22 грудня 2018 р. було за-
реєстровано 103 випадки хвороби, в Аргентині упродовж жовтня 2018 до 
20 січня 2019 р. зареєстровано 29 підтверджених випадків захворювання, 
з яких 11 закінчилися смертю. Кліматичні умови Ель-Ніньо наразі спри-
яють передачі вірусу й його поширенню в природі. Спочатку вважалося, 
що хвороба є вкрай смертельною. Сучасний досвід свідчить, що вона має 
широкий спектр клінічних форм, від легкого до тяжкого перебігу, рівень 
летальності за останнього сягає близько 50 %. Недавні дослідження по-
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казали, що безсимптомна інфекція хантавірусу в людей може бути досить 
поширеною, причому у деяких регіонах серед людей виявляють до 4 % се-
ропозитивних до хантавірусів (наявність антитіл) (WHO, 2019).

Хантавіруси виявляють практично на всіх континентах крім Антарк-
тиди. Загальновизнаною є гіпотеза згідно якої хантавіруси в природних 
умовах еволюційно асоційовані з єдиним видом ссавців (Plyusnin A., 
Morzunov S.P., 2001). Нині вважають, що резервуарними видами хантаві-
русів є гризуни (Rodentia) і комахоїди (Insectivorae)(Yashina L. et al., 2010). 
Значне генетичне різноманіття хантавірусів виділених від комахоїдів 
(землерийки, кажани тощо) підтверджує їх більш ранню еволюцію ніж 
у цих вірусів була з гризунами (Bennett S.N. et al., 2014). Антитіла до хан-
тавірусів виявлені в котів, птахів, телят та інших видів тварин. Проте 
більшість дослідників вказують що ці види є «біологічними глухими 
кутами» інфекції (Novotny N. et al., 1994; Slonova R.A. et al., 1992; Malecki, 
T.M. et al., 1998; Danes L. et al., 1992).

Збудниками ГГНС в Євразії є різні за своєю вірулентністю віруси. 
Найбільш важкі захворювання у людей спричиняє вірус Hantaan, який 
циркулює в природних осередках Далекого Сходу: Японія, Китай, РФ, 
Корейський півострів. Основним резервуаром і джерелом цього вірусу 
є смугаста польова миша. У гризунів захворювання після інфікування 
перебігає безсимптомно, оскільки хантавіруси розробили різні меха-
нізми спротиву імунній системі під час тривалої спільної еволюції зі 
своїми господарями. На Корейському півострові циркулює вірус Seoul, 
джерелом якого є сірі (Rattus norvegicus) та чорні (Rattus rattus) пацю-
ки, які є в багатьох портових містах світу, що не виключає можливості 
розвитку там геморагічної гарячки з нирковим синдромом. Декілька 
таких випадків було описано в США. За тяжкістю проявів цей вірус за-
ймає середню позицію між Hantaan та Puumala. Вірус Amur циркулює 
на Далекому Сході. Puumala виявлений у Фінляндії, Швеції, Бельгії, 
Франції, Росії, Білорусі та Україні. Джерелом цього збудника є руда 
європейська полівка. Puumala спричинює захворювання з доброякіс-
ним перебігом, що називалося раніше епідемічною нефропатією. Вірус 
Dobrava-Belgrade поширений у країнах Балканського півострова: Бол-
гарія, Македонія, Чорногорія, Сербія, Греція; резервуарним видом його 
є жовтошия миша, за тяжкістю перебігу захворювання трохи поступа-
ється вірусу Hantaan. Джерелом вірусу Saaremaa є польова миша. Він 
поширений у Прибалтиці, на півночі РФ, в Скандинавії, за перебігом по-
дібний до епідемічної нефропатії Puumala. У гризунів ця інфекція ви-
являється у вигляді латентної інфекції з персистуванням вірусу. Збуд-
ник виділяється з калом, сечею. Передача між гризунами здійснюється 
здебільшого через дихальні шляхи (Mustonen J. et al., 2013).

За респіраторного синдрому в країнах Північної і Південної Аме-
рики виділяють віруси: Sin Nombre virus (США, Канада); New York virus 
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(США); Black Greek Canal virus (США); Bayou virus (CШA); Andes virus (Ар-
гентина); Calabazo virus (Центральна Америка); ще не названий ханта-
вірус, виділений у Парагваї. Крім того, у мишоподібних гризунів підро-
дин Sigmodontinae і Arvicovinae в країнах Американського континенту 
виділено ще декілька хантавірусів (зокрема, Rockport virus, Oxbow virus, 
Maripa virus), значення яких у патогенезі захворювань людини поки до 
кінця не з’ясоване. На відміну від ГГНС в клініці ХРС провідним є ура-
ження легень (інтестиціальна пневмонія), що супроводжується доволі 
тяжким перебігом захворювання (набряк легень, кардіошок) й леталь-
ністю у межах 40–50 % (Maes P. et al., 2004; WHO, 2019).

Захворюваність характеризується вираженою сезонністю. З січня 
до травня (за ниркового синдрому) захворювання майже не реєстру-
ються, що пов’язано з різким скороченням чисельності мишоподібних 
гризунів у зимовий час, їхнім мінімальним пересуванням. Наприкінці 
травня захворюваність починає зростати й досягає піку в червні-жов-
тні. Хворіють здебільшого чоловіки (70–90 % хворих), переважно най-
більш активного віку (від 16 до 50 років). Основними групами ризику 
вважаються лісогосподарські робітники, лісоруби, лісники, жителі 
сільських лісових районів, дачники, пов’язані з початком весняних ро-
біт на дачних ділянках і в самих дачних будинках. Адже миші на час хо-
лодів заселяють порожні приміщення, забруднюючи їх. У дітей хвороба 
часто перебігає сприятливо або, навіть, субклінічно.

У тварин-носіїв, під час зараження хантавірусами виникають повіль-
ні інфекції з персистуванням вірусу (Bogdanova С. et al., 1987). Часто у та-
ких тварин вірусний антиген виявляють в багатьох органах, у тому числі 
в легенях. Вірус може протягом тривалого часу виділятись у таких тварин 
із слиною, фекаліями і сечею. Передача вірусу в популяції мишоподібних 
гризунів відбувається, головним чином, повітряно-крапельним шляхом.

Зараження людини вірусами відбувається контактним шляхом, по-
вітряно-крапельним шляхом, під час вдихання аерозолів випорожнень 
інфікованих гризунів, потрапляння їх на пошкоджену шкіру та в разі 
мікроуражень слизових очей, носо- й ротоглотки, можливо  – нижчих 
дихальних шляхів. Передача вірусу можлива також за безпосереднього 
зіткнення з гризунами (роботи з біологічним матеріалом, укуси пацю-
ків) або інфікованими об’єктами довкілля (хмиз, солома, сіно тощо), що 
були забруднені виділеннями мишоподібних гризунів. Допускається 
можливість зараження людини під час вживання продуктів, які не під-
давалися термічній обробці (капуста, морква тощо) і були забруднені 
виділеннями гризунів (Голубовська О.А. та ін., 2018, 2019; Hong Jiang et 
al., 2016; Rajendra Bhimma et al., 2018).

В країнах Євразії не було зареєстровано жодного випадку передачі 
інфекції від людини до людини або внутрішньолікарняного зараження 
ГГНС. В той же час в Південній Америці зафіксовано декілька випадків 
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зараження штамом Андес медичного персоналу від хворих на ХРС (Enria 
D. et al., 1996). Під час вивчення природних популяцій червоної полівки 
як резервуарного господаря вірусу Puumala в них було визначено де-
кілька фаз розвитку інфекції, маркерами якої були антитіла, антигени 
і вірусна РНК в легеневій тканині гризунів. Перша фаза (перші 2 тижні 
після зараження) характеризувалася наявністю високих титрів вірусу 
й наявністю РНК в легенях і відсутністю гуморальної імунної відповіді 
до хантавірусів. У другій фазі визначалися всі три маркери інфекції. В 
третій фазі спостерігається зростання рівнів антитіл і здебільшого була 
виділена РНК. В цьому разі намагання виділити вірус на культурі клі-
тин виявляється безуспішним. Четверта фаза характеризується наяв-
нівстю антитіл й неможливістю виявлення антигену й РНК в легеневій 
тканині (Colleen B. Jonsson et al., 2010).

Патогенез. Збудник потрапляє в легені людей, де умови для його 
розмноження є найбільш сприятливими. Згодом із кров’ю він перено-
ситься в інші органи й тканини.

Впровадження хантавірусів в клітини ендотелію здійснюється шля-
хом взаємодії вірусних епітопів з інтегринами – клітинними рецептора-
ми, які виконують важливу роль у різних процесах клітинного метабо-
лізму. Патогенні хантавіруси (збудники ГГНС і ХРС) і непатогенні взаємо-
діють з різними типами інтегринів-b3 і -b1 відповідно (Gavrilovskaya I.N. 
et al., 1999). Є взаємозв’язок між такими білками в регуляції клітинної 
адгезії і активації каскадів протеолізу сироватки крові й здатністю хан-
тавірусів спричинювати тромбоцитопенію й підвищення проникності 
стінки капілярів, яка призводить до геморагічних проявів (Mackow E.R., 
Gavrilovskaya I.N., 2009). Основною мішенню хантавірусів є ендотеліаль-
ні клітини (ЕК), однак деструкція ЕК в тканинах загиблих від ГГНС і ХРС 
відсутня. Хоча в цьому разі вірусні частки й вірусний антиген виявляли в 
клітинах ендотелію капілярів легень, селезінки, печінки й нирок. Таким 
чином, хантавіруси не проявляють цитопатичну дію у вигляді руйнуван-
ня клітин, але порушують їх нормальні функції. Було показано, що на 
ранніх стадіях інфекції (1-ша доба) непатогенні хантавіруси (Prospect Hill) 
подавляли або індукували транскрипцію 67 генів, із яких 24 інтерферон-
стимулювальні гени були активовані, в той час як патогенні (Hantaan і 
New York) впливали на транскрипцію лише 3 генів. Патогенні хантавіруси 
на відміну від непатогенних подавляють інтерферон на ранній стадії за-
раження ендотеліальних клітин людини (Ишмухаметов А.А. и др., 2017). 
Було показано, що крім ступеня регуляції інтерферонової відповіді, хан-
тавіруси, ймовірно, мають певні детермінанти вірулентності, які відпові-
дають за їх патогенність для людини (Gorbunova E. et al., 2010).

На початку хвороби розвивається вірусемія, яка зумовлює виник-
нення загальноінтоксикаційних проявів. Провідним патогенетичним 
механізмом є генералізоване ураження ендотелію легеневих капілярів 
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внаслідок тропності хантавірусів та імунопатологічних процесів, що 
призводить до розширення судин і масового виходу навколо них плазми 
крові. Пацієнти мають дуже високий рівень вірусемії на початку набря-
ку легень і потім вірус швидко зникає з плазми, однак, ураження легень 
зберігається. Це дозволяє припустити, що ендотеліальні клітини безпо-
середньо не страждають від цитопатичного ефекту хантавірусів. Вірус-
специфічні CD8+ Т-клітини сприяють розвитку тяжкого перебігу захво-
рювання. Порушення захисних механізмів ендотеліальних клітин проти 
цитотоксичних CD8+ Т-клітин може бути механізмом виходу рідини з 
капілярів. Активне придушення імунних регуляторних T-клітин, ймо-
вірно, є одним із патогенетичних механізмів хантавірусного легеневого 
синдрому. Хантавірусний антиген виявляється в серцевому ендотелії та 
інтерстиціальних макрофагах за наявності атипового міокардиту. Це під-
тверджує думку, що структурні зміни також можуть бути причиною ура-
ження міокарда й шоку у разі хантавірусного легеневого синдрому. Шок, 
ймовірно, пов’язаний із загостренням імунної відповіді CD8+ Т-клітин, 
що продукує цитотоксичність у інфікованих ендотеліальних клітинах. 
Виникнення міокардиту індукується ще й оксидом азоту. Розвивається 
прогресуюча гіпоксія, гіповолемічний шок з поліорганною недостат-
ністю. Коли зрідка відбувається ураження нирок, то це виникає через 
гострий тубулярний некроз, а не через пошкодження ниркових труб-
частих клітин, яке спостерігається за геморагічної гарячки з нирковим 
синдромом. Патоморфологічно виявляється двосторонній некардіоген-
ний серозний набряк легень, плевральний випіт, незначно виражена 
лімфоїдна інфільтрація легеневої тканини. Виражені дистрофічні зміни 
з’являються майже в усіх системах і органах. Розгорнута стадія харак-
теризується ушкодженням судин із розвитком внутрішньої кровотечі, 
яка призводить до інтерстиційного пневмоніту, місцевого запалення 
з відкладенням фібрину і утворенням гіалінових мембран у легеневій 
тканині. Гіалінові мембрани з’являються разом із проліферацією клітин 
альвеолярного епітелію типу II. Із прогресуванням захворювання аль-
веолярні перегородки стають все більш фіброзними. Значна кількість 
цитокін-продукуючих клітин знаходять у тканині легенів і селезінки по-
мерлих пацієнтів. Ці результати свідчать про те, що продукція цитокінів 
може відігравати важливу роль у патогенезі хантавірусного легеневого 
синдрому. На відміну від гострого респіраторного дистрес-синдрому не 
спостерігається вираженого некрозу, поліморфноядерної інфільтра-
ції лейкоцитів, гіперплазії пневмоцитів типу II або щільної гіалінізації 
(Крамарьов С.О., Голубовська О.А., 2019; David J Cennimo, Zachariah E Hale, 
2018; Vinod K Dhawan, 2014; Colleen B. Jonsson et al., 2010).

Таким чином, на підставі наявних даних можна стверджувати, що 
вирішальне значення в патогенезі хантавірусної інфекції людини має 
пряме ушкодження вірусом ендотеліальних клітин капілярів (без руй-
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нування останніх). Внаслідок чого порушується проникність капілярів, 
виникають набряки, гіпоксія, кровотечі, запальні реакції різного сту-
пеня інтенсивності, що також залежать від макроорганізма, що й ви-
значає перебіг і наслідки захворювання (Vaheri A. et al., 2013).

Клінічні ознаки. Загалом симптоми хантавірусної інфекції почи-
наються раптовою гарячкою, головним і м’язовим болем, здебільшого 
через 2 тижні після контактів з екскрементами (сеча й фекалії) гризу-
нів. Також можуть спостерігатись болі в животі, діарея й блювання. Такі 
симптоми проявляються протягом декількох діб (від 4 до 15).

Легеневий (респіраторний) синдром (ХРС) вперше зареєстрований 
на південному заході США в 1993 р. Станом на 2017 р. було зареєстро-
вано 697 випадків у США, більшість із них у західних штатах. Також за-
реєстровані випадки захворювання в Канаді і декількох країнах Цен-
тральної й Південної Америки. Інкубаційний період варіює залежно від 
збудника, який спричинив хворобу, й коливається у межах 1–4 тижнів. 
Клінічний перебіг хвороби поділяється на 3 стадії: продромальну, кар-
діопульмональну (легеневу), реконвалесценції.

У хворих з легеневим синдромом згодом виникає кашель, з’явля ється 
одишка. Ці симптоми можуть різко ускладнюватися через декілька годин. 
Навколо легень скупчується рідина, a артеріальний тиск падає. Легеневий 
синдром призводить до летальних наслідків приблизно у 50 % захворілих 
людей. Хворі люди, які переживають найбільш тяжкі за перебігом декіль-
ка діб, відносно швидко одужують (приблизно через 2–3 тижні). 

Нирковий синдром (ГГНС) реєструється здебільшого в країнах Євро-
пи, Кореї, Китаї, РФ. Інкубаційний період триває 7–46 діб. Клінічні ознаки 
характеризуються класичною тріадою: гарячка; ДВЗ-синдром (дисемі-
новане внутрішньосудинне згортання крові); ГНН (гостра ниркова не-
достатність). Упродовж хвороби зазвичай виділяють наступні стадії (або 
періоди): початкова; гіпотензивна (стадія ниркових і геморагічних проя-
вів); поліурична; реконвалесценції. Іноді окремі стадії у деяких пацієнтів 
можуть виразно не відокремлюватися. У окремих людей геморагічна га-
рячка з нирковим синдромом перебігає легко без будь-яких симптомів. 
В інших випадках загальні симптоми (гарячка, біль у м’язах і головний 
біль, нудота) починаються раптово. Пацієнти з симптомами легкого сту-
пеня тяжкості перебігу одужують повністю. В інших випадках можливий 
тяжкий перебіг. В окремих випадках у хворих різко падає артеріальний 
тиск. Розвивається ниркова недостатність і може припинитись напра-
цювання сечі (анурія). В сечі і/або калі може бути присутня кров, а на 
шкірі синці. Смерть настає в 6–15% випадків. Захворілі одужують через 
3–6 тижнів, проте процес відновлення займає до 6 місяців.

Згідно з Міжнародною статистичною класифікацією хворо́б та про-
блем, пов’язаних зі здоров’ям виділяють «геморагічну гарячку з нир-
ковим синдромом» А98.5, куди включають як випадки важкої хвороби, 
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яку спричинив вірус Хантаан, так і більш легкі випадки епідемічної 
нефропатії, не відокремлюючи в цій класифікації їх одне від одного. У 
клінічній класифікації виділяють окремі форми за ступенем тяжкості: 
легкі; середньотяжкі; тяжкі. В основі поділу за ступенем важкості є ви-
разність ГНН та геморагічний синдром. Хантавірусний легеневий син-
дром класифікують до іншого блоку інфекційних хвороб (J17.1). 

Діагностика. Виявити віруси збудники ГГНС і ХРС можна за допомо-
гою імуногістохімічного дослідження (ІГХ) та ПЛР. Підтвердити діагноз 
також можна виявленням антитіл класу IgM із застосуванням ІФА вже 
на ранніх стадіях хвороби або чотирикратного (й вище) зростання титрів 
у РІАГА. Для виявлення вірусної РНК у формалін-фіксованих тканинах зі 
специфічними антитілами використовують імуногістохімічні методики.

Безпечний, швидкий і специфічний метод серотипування для діа-
гностики був розроблений із використанням рекомбінантного нуклео-
капсидного білка хантавіруса (NP) як антигену. Антитіла IgM високих рів-
нів до всіх трьох структурних білків хантавірусу виявляються одночасно 
з появою клінічних ознак. Сироваткові рівні IgM досягають максималь-
них значень на 7–11 добу після початку симптомів. У фазі реконвалес-
ценції рівні IgM зазвичай знижуються, в той час як рівні IgG зростають. 
Останню особливість часто використовують у діагностиці хвороби. Було 
продемонстровано, що виявлення специфічних IgM антитіл у клінічних 
зразках є чіткім показником хантавірусної інфекції (Голубовська О.А. та 
ін., 2018, 2019; Hong Jiang et al., 2016; Rajendra Bhimma et al., 2018).

Диференційна діагностика. Виражений нирковий синдром (ГГНС) 
диференціюють від епідемічного висипного тифу, лептоспірозу. З по-
явою геморагічних симптомів необхідно мати на увазі схожі з ними за-
хворювання – марсельська гарячка та Крим-Конго.

Імунітет. В окремих країнах (Корея) розроблені інактивовані вак-
цини проти вірусу Hantaan. В спеціальній літературі відсутні відомості 
про реінфікування, тому, ймовірно, після перехворюванння імунітет є 
зажиттєвим. Існує перехресний імунітет між різними видами хантаві-
русів. Клітинна імунна відповідь індукується переважно N-білком, й 
дослідниками було показано, что він також має протективні власти-
вості (Lundkvist A. et al., 1993). Специфічні імуноглобуліни класу М про-
ти трьох структурних білків (N, GN, GC) хантавірусу у хворих на ГГНС 
з’являються у перші дні після початку захворювання й циркулюють у 
крові перехворілих до 18 місяців (Maes P. et al., 2006). Невдовзі після по-
яви імуноглобулінів класу М, з’являються імуноглобуліни класів A, E і 
G (Lundkvist A. et al., 1993; Alexeyev O.A. et al., 1994). Окремі автори пові-
домляли, що у значної частини обстеженех пацієнтів, вірусоспецифічні 
цитотоксичні лімфоцити виявлялись через 6–15 років після перехво-
рювання (Van Epps H.L. et al., 2002; Terajima M. et al., 2002).
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Лікування. Нині етіотропні препарати для лікування ГГНС відсутні. 
Є відомості про ефективність в окремих випадках рибавірина. Рекомен-
дують постільний режим протягом 1 тижня (за легких форм), й до 3–4 
тижнів (за важких форм). В разі олігурії застосовується дієта з обме-
женням натрію, калію та рідини. У фазу поліурії рідина має втамовувати 
спрагу. Проводять корекцію водно-сольового балансу збалансованими 
розчинами зі зменшеною кількістю калію (розчини Рінгера, Гартмана 
тощо). Призначають антигістамінні препарати, зважаючи на алергіч-
ний характер уражень згідно з патогенезом. Для виведення підвищеної 
кількості циркулюючих імунних комплексів показаний плазмафорез. 
Коротким курсом вводять преднізолон із метою боротьби з алергічним 
проявом захворювання. Для боротьби з артеріальною гіпотензією за-
стосовують допамін в/в крапельно повільно, не перевищуючи дозу 20 
мкг/кг/хвилину, щоб не спричинити спазм судин нирок. За наявності 
анурії ще до появи виразного геморагічного синдрому якнайшвидше 
проводиться екстракорпоральний метод лікування – гемодіаліз, особли-
во за клінічно значущої гіперкаліємії. За важкого перебігу показане про-
порційне лікування колоїдними розчинами (1 : 2 відносно кристалоїдних 
розчинів). Внутрішньовенно вводиться альбумін. Антигіпертензивні та 
вазоактивні препарати, колоїди, сечогінні засоби можуть бути доцільни-
ми для контролю артеріальної гіпертензії, що часто проявляється в олі-
гуричну стадію, для лікування гіповолемічного шоку, або щоб спонукати 
діурез, відповідно. Для боротьби з гіпертензією рекомендують атенолол 
чи каптоприл у звичайних терапевтичних дозуваннях. Для зменшення 
набряків, боротьби з затримкою рідини у олігурічну стадію, або набря-
ку легенів застосовується фуросемід або торасемід в/в кожні 6–8 годин 
по 0,02–0,04 г до появи виразного діурезу. Якщо протягом доби діурез за 
таких доз діуретиків не встановлюється, негайно слід проводити гемоді-
аліз. Через загрозу виникнення шлунково-кишкових кровотеч призна-
чаються блокатори H2-гістамінових рецепторів або інгібітори протонно-
го насосу. В разі наростаючого геморагічного синдрому застосовують ін-
гібітор протеолізу контрикал внутрішньовенно по 50000–100000 ОД до 3 
діб. В разі кровотеч вводять еритроцитарну масу, свіжоморожену плазму, 
кріопреципітат тощо. За значних втрат рідини на поліуричній стадії по-
трібне її адекватне відновлення. Призначають антигістамінні препарати. 
В разі розвитку ДВЗ-синдрому у тромботичну фазу, але за відсутності 
кровотечі, доцільне в/в введення гепарину (крапельно з 20 % розчином 
глюкози) в дозі від 10000 до 60000 ОД/добу під контролем стану системи 
згортання крові. 

Для лікування ХРС застосовують патогенетичне лікування, яке 
спрямоване на боротьбу з інтоксикаційним синдромом, з легеневою 
(респіраторна підтримка, екстракорпоральна мембранна оксигенація) 
та серцево-судинною недостатністю. 75 % хворих із набряком легень 
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вимагають штучної вентиляції легень (Голубовська О.А. та ін., 2018, 
2019; Hong Jiang et al., 2016; Rajendra Bhimma et al., 2018).

Профілактика. Неспецифічна профілактика грунтується на зни-
щенні гризунів в осередках хвороби й попередження контактів людей із 
гризунами або предметами, забрудненими їх виділеннями. У населених 
пунктах, розташованих біля лісу, необхідно зберігати продукти в скла-
дах, захищених від гризунів. Територію поблизу житла слід звільняти від 
чагарників, бур’янів. В разі розміщення людей в літніх таборах, турис-
тичних базах тощо, слід вибирати місця, не заселені гризунами. Сміттєві 
ями в цих випадках розміщують не менше, ніж за 100 метрів від наметів. 
Дотримуються особистої гігієни під час знаходження на природі, в місцях 
проживання гризунів; дотримуються захисних заходів у разі проживан-
ня на природі у наметах; носять захисний одяг, рукавички, довгі штани і 
сорочки з рукавами; ретельно прибирають сміття після зняття з місця та-
бору (що допомагає запобігти розмноженню гризунів у місцях, де знахо-
дяться залишки їжі). Потрібно захищати приміщення від проникнення в 
них лісових гризунів. Проводять ретельну обробку овочів і фруктів, тер-
мічну обробка продуктів харчування. Забороняють прибирання мертвих 
гризунів, без дотримання заходів особистої безпеки (Голубовська О.А. та 
ін., 2018, 2019; Hong Jiang et al., 2016; Rajendra Bhimma et al., 2018; Крама-
рьов С.О., Голубовська О.А., 2019; David J Cennimo, Zachariah E Hale, 2018; 
Vinod K Dhawan, 2014; Colleen B. Jonsson et al., 2010).

ХВОРОБА АУЄСКІ
Хвороба Ауєскі (англ.: Pseudorabies, Aujeszky’s Disease; нім.: Aujeskysche 

Krankheit, Morbus Aujeszkyi, Herpesvinis-suis-Infektion, Pseudowut, Infektiose 
Bulbarparalyse; франц.: Pseudorage) – це вірусна хвороба сільськогоспо-
дарських тварин усіх видів, хутрових звірів і гризунів, а у свиней – це 
типова повільна інфекція, яка за гострого перебігу характеризується 
ознаками ураження головного і спинного мозку, сильним свербежем і 
розчосами (у всіх тварин, крім свиней).

Економічні збитки. Серед сільськогосподарських тварин до природ-
ного зараження стійкі лише птахи. Серед сільськогосподарських тварин 
найменш сприйнятливі до хвороби свині, але в сисунів і відлучених по-
росят падіж може досягати 100 %. З віком стійкість підвищується, і до-
рослі свині, як правило, виживають і залишаються до кінця життя ін-
фікованими (персистування вірусу) (Beran J.W. et al., 1980). В інших видів 
тварин, незалежно від віку, захворювання закінчується загибеллю («епі-
зоотичний глухий кут» збудника інфекції). Значні економічні наслідки у 
свинарстві нині пов’язують з обмеженням міжнародної торгівлі а також 
вартості на вакцинацію або забій заражених тварин. Наприклад, епі-
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демія хвороби Ауєскі в Західній Німеччині в 1980 – 1982 рр. спричинила 
непрямі збитки в розмірі 61 млн німецьких марок завдяки компенсації 
фермерам за забій тварин (Vicente-Rubiano et al. 2014).

Історична довідка. Хвороба Ауєскі вперше описана в США в 1813 році 
серед телят, що страждали експериментальною сверблячкою й загину-
ли. Тому захворювання було назване «Maditch» – скажена короста. Тер-
мін «хибний сказ» було вперше використано в 1849 році у Швейцарії, 
оскільки клінічні ознаки в телят були подібні до таких за сказу.

У 1902 році професор Вищої угорської ветеринарної школи в Буда-
пешті Аладар Ауєскі виділив збудник із патматеріалу загиблих тварин 
(бугая, собаки й кота) і виявив, що етіологічний агент не є бактерією. 
Пізніше Шмайдхоффер підтвердив експериментальною фільтрацією, 
що агент був вірусом.

Характеристика збудника. Вірус хвороби Ауєскі є типовим представ-
ником роду Varicellavirus підродини Alphaherpesvirinae, який, крім цього 
вірусу, включає герпесвірус великої рогатої худоби (BHV-1), збудник ві-
тряної віспи людини (VZV) тощо (Baumeister J., Klupp B.J., Mettenleiter T.S., 
1995). Антигенна спорідненість між вірусом хвороби Ауєскі і вірусом про-
стого герпесу виявляється, навіть, у РДП (Watson D.H. et al., 1967; Toneva V., 
1971). Значний ступінь гомології в РН проявляється між вірусом хвороби 
Ауєскі і збудником інфекційного ринотрахеїту (Banks M., 1989) гомологія 
на рівні геному становила приблизно 8 % (Bush C.E., Pritchett R.F.,1985). 
Дослідники здебільшого вважають, що антитіла до вірусу хвороби Ауєскі 
у великої рогатої худоби зумовлені не циркуляцією слабковірулентних 
штамів вірусу хвороби Ауєскі, а вони, ймовірно, сформовані після пере-
несеної BHV-1 інфекції. Отже, інтерпретація результатів у разі виявлення 
нейтралізуючих антитіл до вірусу хвороби Ауєскі у великої рогатої худоби 
не повинна бути однозначною (O’Connor M.,1990). Антигенних варіантів у 
вірусу хвороби Ауєскі не виявлено. Послідовність нуклеотидів вірусу хво-
роби Ауєскі гомологічна геному глікопротеїнів gВ, gС, gD і gЕ вірусу про-
стого герпесу. Японські дослідники довели спорідненість цього вірусу зі 
збудником хвороби Марека (Nakajima K. еt al.,1990).

Віріони містять двоспіральну лінійну ДНК із мол. м. 90х106 МД. Вірус 
хвороби Ауєскі складається з оболонкового нуклеокапсида, що оточує 
лінійний геном із ДНК мол. м. 145 кд. Геном вірусу в 30 разів більший за 
розмір найдрібнішого відомого ДНК-вмісного патогена свиней (парво-
вірусу свиней) і є настільки великим, що цього достатньо для кодування 
приблизно 100 протеїнів. Розмір віріону – 150–180 нм у діаметрі, нукле-
окапсида – 105–110 нм. Нуклеокапсид складається принаймні з 8 білків 
розміром від 22,5 до 142 кд. Переважають білки з мол. м. 142, 34 і 32 кд. 
Вірусна оболонка має 9 структурних білків із мол. м. від 50 до 130 кд. 
Вісім із них мають цукри, прикріплені до них, і належать до глікопротеї-
нів. Ці глікопротеїни включають gI, gII, що є комплексом протеїнів – IIа, 
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IIb, IIc; gIII, gIV, gp50 і gp63. Протеїн, що залишився неглікозильованим, 
має мол. м. 115 кд. Інші важливі білки, що кодуються вірусним геномом, 
включають gХ і тимідинкіназу (ТК). Гени, що кодують головні з перера-
хованих вище білків, не є необхідними для вірусної реплікації. 

Нині доведено, що вірулентність вірусу хвороби Ауєскі контролю-
ється генами, що кодують глікопротеїни gI, gIII, gp63 і тимідинкіназу; gII, 
gIII і gp50 є провідними щодо індукції імунітету. Тимідинкіназа вірусу і 
його глікопротеїни мають значення в персистуванні вірусу в макрофа-
гах і клітинах нервової системи (Hahn E.S., Hahn P.S., 1987).

Вірус індукує утворення вірусонейтралізуючих, комплементо-
зв’язувальних і преципітувальних антитіл, які можна виявити за допо-
могою реакції нейтралізації (РН, НВ), реакції зв’язування комплементу 
(РЗК) і дифузної преципітації (РДП) або реакції радіальної імунодифу-
зії (РРІД). Специфічні комплементозв’язувальні антитіла з’являються 
в сироватці крові свиней через 3 дні після зараження, і титр їхній 
не знижується протягом 30–40 днів. Вірусонейтралізуючі антитіла 
з’являються на 5–7-й день, досягають максимальних значень через 3–4 
тижні, і їхній титр зберігається від 1 до 1,5 років.

До експериментального зараження сприйнятливі велика рогата ху-
доба, вівці, кози, коні, мули, осли, свині, собаки, коти дикі кабани, лиси-
ці, борсуки, собаки, шакали, їжаки, єноти, норки, хом’яки, тхори, кролі, 
морські свинки, сірі й білі миші, польові миші, піщанки, білі щурі, ка-
жани, ховрахи, кроти, кури, гуси, качки, саричі, шуліки, голуби, пугачі.

Найбільш чутливими видами до вірусу хвороби Ауєскі є кролі, коше-
нята, вівці. Холоднокровні тварини  – жаби, черепахи, змії  – несприй-
нятливі до вірусу хвороби Ауєскі. Досліди із внутрішньоцеребрального 
зараження цих тварин виявилися марними.

Вірус вдається культивувати в курячих ембріонах у разі інокуляції на 
хоріоналантоїсну оболонку (ХАО) після деякого періоду адаптації аль-
тернативними пасажами. Ембріони гинуть через 24–96 год залежно від 
ступеня адаптації.  Збудник добре реплікується в первинних культурах 
клітин різного походження й перещеплюваних клітинах HeLa, ВНК-21, 
СНЕВ, КЕМ-Ла, L, НЕС, СОЦ, Нер, Ят-82, ППК-66б, ППК, ФЛ, НЕК, ПСГК, 
RS-88, ПСГК-30 тощо, зумовлюючи характерну цитопатичну дію й утво-
рення бляшок, кількість яких пропорційна титру вірусу.

Вірус пантропний і може бути виявлений у природно сприйнятли-
вих тварин у верхніх дихальних шляхах, легенях, а через 48 год у голов-
ному мозку, селезінці, печінці, нирках, слинних залозах, мигдаликах, 
шкірі, лімфатичних вузлах. 

Вірус чутливий до ефіру, хлороформу, швидко інактивується жовчю, 
стійкий до широких коливань рН у діапазоні 5–9, хоча ізометричною 
точкою для штамів здебільшого є рН 7,0–7,2. Він порівняно стійкий до 
нагрівання, зберігає активність за 60 оС 20–50 хв., інактивується через 3 
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хв за 80 оС. Вірус зберігає вірулентність протягом 46 днів за 8 оC і до 10–30 
днів – за 25 оC на сіні, деревині й м’ясопродуктах. У тканинах висохлих 
трупів гризунів вірус зберігається до 6 міс., у гниючих трупах – до 1 міс. 
У сечі влітку вірус зберігає активність три тижні і 8–15 тижнів – узимку, 
у гноївці – улітку протягом 1 міс., взимку – приблизно 3 міс. За біотер-
мічного знезаражування гною інактивується протягом 8–15 днів. Вірус 
інактивується 3 % фенолом за 10 хв. Формальдегід у концентрації 0,6 % 
інактивує вірус у межах 1 год. Вірусовмісний матеріал з активністю ві-
русу 6,5–7,5 lg ТЦД50/см3 утрачає інфекційність повністю або майже по-
вністю в присутності 5 % розчину їдкого натрію і 4 % формальдегіду в 
межах 10 хв. Йодофори і чвертьамонійні сполуки виявилися найбільш 
ефективними за інактивації цього вірусу (Brown T.T., 1981). Ультрафіо-
летові промені інактивують вірус упродовж 20 хв, 20 % суспензія свіжо-
гашеного вапна вбиває вірус за 5–20 хв.

Епізоотологічні відомості. Неблагополучними із хвороби Ауєскі 
протягом 10 останніх років були такі країни: Австрія (2010), Німеччи-
на (2011), Латвія (2012), Мексика (2015), Румунія (2014), Словенія (2011, 
2014), Сербія (2017). У звітах МЕБ зазначається що в Люксембургу (2015) 
хворобу реєстрували серед диких тварин, в Аргентині (2018) – серед ди-
ких і свійських, у Хорватії, Угорщині, Японії, Венесуелі (2017)  – серед 
свійських, Франції (2017)  – серед диких, в Іспанії (2018) серед диких і 
свійських, Італії (2018) – серед диких, Кубі, Польщі, Бразилії й Португа-
лії (2018) – серед свійських, у США (2018) – серед свійських і диких.

Першою країною, яка провела викорінення хвороби Ауєскі була Вели-
кобританія (1989). Про викорінення цієї інфекції в різні роки повідомляли 
такі країни, як Данія (1991), Швейцарія (1993), Швеція (1995), Австрія (1996), 
Люксембург (1999), Німеччина (2000), Греція (2001), Бельгія (2001), Нідерлан-
ди (2004). Японія і США повідомляли про викорінення хвороби в 1993 році. 
Однак, як бачимо з аналізу захворюваності за останні 10 років у світі, знову 
повідомляють про хворобу країни, які вже провели викорінення останньої 
на своїй території (Австрія, Німеччина, Японія, США). Нова реєстрація ви-
падків хвороби серед диких тварин у країнах, які вже провели викорінення 
цієї інфекції говорить про наявність резервуарів у дикій природі.

В Україні у 2008 році було затверджено «Програму викорінення 
хвороби Ауєскі свиней на території України на 2008 – 2012 роки». Осно-
вними елементами програми були: проведення специфічної вакцинації 
проти цього захворювання із застосуванням gE-негативних маркерних 
вакцин; проведення серологічного скринінгу на наявність антитіл до 
глікопротеїну gE; введення заборони на імпорт у нашу державу серопо-
зитивних до цього збудника свиней; у господарствах, у яких протягом 
2 років не виділяють тварин з антитілами, припинення вакцинації й 
надання їм статусу вільних від цього захворювання; проведення серо-
логічного моніторингу в дикій фауні для виявлення резервуарів цього 
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захворювання; забезпечення контролю за виконанням ветеринарно-
санітарних заходів під час здійснення профілактичних та оздоровчих 
заходів щодо цього захворювання. 

Аналіз епізоотичної ситуації показав, що були певні позитивні тен-
денції після реалізації положень цієї програми. Адже серед свійських 
свиней спалахів захворювання не реєстрували 3 роки (2014–2016). На-
ступні роки виявилися знов неблагополучними. Усього за період 2009–
2018 років серед свійських свиней в Україні було зареєстровано 18 не-
благополучних пунктів і 997 хворих тварин. У 2009 році зареєстровано 4 
неблагополучних пункти і 581 хвора тварина, у 2010 – відповідно 3 і 134, 
у 2011 – відповідно 4 і 154, у 2012 – відповідно 1 і 45, у 2013 – відповідно 
3 і 62, у 2017 – відповідно 2 і 11, у 2018 – відповідно 1 неблагополучний 
пункт і 10 хворих тварин. Хвороба реєструвалася в АР Крим, Вінниць-
кій, Донецькій, Запорізькій, Миколаївській, Черкаській, Херсонській 
областях. Превалентність на 1000 тварин за цей період склала 0,12, вог-
нищевість – 55,4 тварини на один неблагополучний осередок, неблаго-
получність і розповсюдженість за цей період мали показники 0,0006.

Серед диких свиней хворобу було виявлено у 2013 і 2014 роках. У 2013 
році було зареєстровано 2 неблагополучні пункти і 4 хворих тварини, у 
2014 році 1 хвору тварину в одному неблагополучному пункті. Усі 3 не-
благополучні пункти виявлені в АР Крим. Серед дрібної рогатої худоби 
у 2015 році виявлено 2 неблагополучних пункти у яких зареєстровано 2 
хворих тварини (обидва випадки у Вінницькій області). Серед собак за 
період, що аналізується виявлено 1 неблагополучний пункт і дві хворих 
тварини. Один пункт у Миколаївській області у 2009 році (1 хвора твари-
на). Іншу хвору собаку виділили в одному із пунктів Вінницької області, 
де вже було зареєстровано хворобу Ауєскі в дрібної рогатої худоби.

Джерелом збудника інфекції є хворі тварини й вірусоносії (свині з 
латентними формами інфекції). Для хвороби Ауєскі характерна горизон-
тальна передача інфекції від безсимптомного носія до здорової тварини. 
Дорослі свині, що перехворіли легко, є небезпечними носіями вірусу не 
тільки для свиней, але і для тварин інших видів. ДНК провірусу персистує 
в клітинах трійчастого нерва (або інших ділянках мозку) довічно й може 
реактивуватися під час стресу із наступною екскрецією вірусу. Провоку-
ють виділення вірусу і клінічну форму хвороби такі стрес-чинники, як 
опорос, білкове голодання, транспортування, переохолодження тощо. 

Латентна інфекція протягом тривалого часу може не виявлятися 
звичайними серологічними методами (Wittmann G.,1982).

Тварини інших видів у зв’язку з їхньою швидкою загибеллю виді-
ляють вірус упродовж одного-двох днів і в незначній кількості. Серо-
позитивні до вірусу хвороби Ауєскі свині розглядаються як потенційне 
джерело інфекції (Beran J.,1982; Сrandell R.A.,1982; Wittmann J.,1984).
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У природних умовах зараження тварин відбувається респіраторним 
шляхом, а також через корм, воду, забруднені виділеннями хворих чи тва-
рин-вірусоносіїв. Поширення вірусу хвороби Ауєскі в стаді може відбувати-
ся прямим шляхом під час контакту ніс у ніс, у процесі запліднення через ін-
фіковані вагінальний слиз чи сперму або через плаценту (Casal J. et al.,1997). 
Більш розповсюдженим шляхом передачі збудника є вдихання вірусу хво-
роби Ауєскі, який міститься в аерозолі, чи випоювання води, що містить 
цей вірус. Інвентар, контамінований вірусом хвороби Ауєскі, є потенційним 
чинником передачі цього вірусу, особливо під час орального зараження ін-
тактних свиней, однак в умовах ферм цей шлях поширення вірусу досить 
важко простежити. Вірус хвороби Ауєскі, як правило, швидко інактивується 
в довкіллі. Небезпечними є незнешкоджені боєнські відходи.

Цікавим в епізоотологічному розумінні є випадок, описаний ірланд-
ськими вченими щодо розповсюдження вірусу хвороби Ауєскі в раніше 
благополучному стаді (S.J.McCullough, D.Todd,1987). У стадо свиней, що 
складалось із 100 свиноматок і було благополучним щодо хвороби Ауєскі, 
у червні 1982 року ввели кнура. Через два тижні після його перебування 
в господарстві в його сироватці крові виявили нейтралізуючі антитіла до 
цього вірусу. Інфекція розповсюджувалась у стаді повільно. Перший ви-
падок сероконверсії зареєстрували приблизно через один місяць після 
надходження кнура, у серпні серопозитивними до вірусу хвороби Ауєскі 
стали 10 %, у вересні – 15, а в грудні – 50 % свиноматок. Випадків клінічно-
го прояву інфекції не спостерігали. У мазках із головного мозку серопо-
зитивних тварин у РІФ виявили антиген вірусу хвороби Ауєскі. 

З організму хворих тварин або вірусоносіїв вірус виділяється із се-
кретами носової й ротової порожнин, у підсисних маток – із молоком. У 
таких випадках поросята-сисуни заражаються через інфіковане молоко. 
Можливе внутрішньоутробне зараження плода. Під час прямого кон-
такту хворої тварини зі здоровою твариною може відбуватися заражен-
ня через ушкоджену шкіру, слизові оболонки носової порожнини, очей, 
статевих органів. Чинниками поширення збудника можуть бути інфіко-
вані корми, підстилка, приміщення, територія таборів, трупи. У холодну 
пору року (холод консервує вірус) можлива передача інфекції з повітрям 
на великі відстані. Так, описаний спалах хвороби Ауєскі в Південній Данії 
взимку 1990 – 1991 рр. Захворювання поширювалося в напрямку вітру.

Основне джерело збудника інфекції в господарстві  – свині-вірусо-
носії з неблагополучних господарств. Велика рогата худоба, вівці, кози 
заражаються під час контакту з хворими свинями частіше аерогенно, 
можливе зараження цих видів тварин через слизові статевих органів 
або пуповину (Chlocco D. et al.,1985). 

Для вірусів, що входять до родини Herpesviridae, характерне досить 
вузьке коло господарів. У деяких випадках вони представлені одним ви-
дом тварин. У цьому аспекті збудник хвороби Ауєскі є винятком. У природ-
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них умовах до нього чутливі велика рогата худоба, олені, вівці, кози, свині, 
коні, собаки, коти, червоні і сріблясто-чорні лисиці, песці, борсуки, дикі 
кабани, норки, уссурійські єноти, ведмеді, вовки, тхори, їжаки, а також 
дикі жуйні і м’ясоїдні тварини. Деякі дикі тварини також чутливі до вірусу 
хвороби Ауєскі зі смертельними наслідками. Це опосуми, єноти, пацюки, 
миші, тобто, практично всі тварини, що оточують свиноферму. З приматів 
чутливими є мавпи-резуси й мармозетки, стійкі шимпанзе і Barbary.

Дикі свині можуть бути постійним резервуаром вірусу хвороби Ауєскі 
в природі. Серопозитивні до вірусу хвороби Ауєскі дикі свині були вияв-
лені в 98 районах США, загальний рівень розповсюдженості склав 27,7 % 
від загальної кількості досліджених (4293 із 15494). До 1997 року у Фран-
ції нараховувалося понад 20 випадків захворювання собак після згодову-
вання мисливцями їм м’яса й субпродуктів від вбитих диких кабанів. До-
слідження довели, що вірус хвороби Ауєскі виділяється зі статевих орга-
нів диких свиней і може передаватися під час статевих контактів (Romero 
C.H. et al.,1997). E.S.Hahn et al. (1997) довели, що хоча дикі свині й можуть 
бути резервуаром вірусу хвороби Ауєскі в дикій природі й можуть пере-
давати його трансплацентарно, контактно або аліментарно (канібалізм у 
разі загибелі), вони є носіями сильно атенуйованих штамів цього вірусу.

Собаки, кішки, єноти, кроти й миші чутливі до вірусу й можуть мати 
велику вагу в поширенні хвороби Ауєскі в стадах. Зараження в цих тва-
рин відбувається за безпосереднього (прямого) чи непрямого контакту 
із зараженими свинями. Захворювання, як правило, є швидкоплин-
ним: загибель більшості заражених тварин настає на 2–3 добу хвороби. 
Передача тваринами цих видів вірусу хвороби Ауєскі свиням, як прави-
ло, обмежується одиничною фермою.

Відсутні достовірні дані, що підтверджують роль птахів в епізоото-
логії хвороби Ауєскі. Деякі види птахів заражаються вірусом хвороби 
Ауєскі парентерально. Спроби зараження оральним шляхом виявили-
ся невдалими. Роль комах у передачі вірусу хвороби Ауєскі не доведена. 

Базылев П. М., Скалинский Е. И., Фоменко А. С. (1963) повідомляли 
про 14 випадків захворювання людей на цю хворобу. Хвороба уражувала 
частину працівників, які мали контакт із вірусом (розтин овець-вірусо-
носіїв, гомогенізація або фільтрування вірусовмісного матеріалу тощо) 
у перші дні їхньої роботи. Частина працівників взагалі не хворіли, ймо-
вірно, у зв’язку з різною сприйнятливістю людей до вірусу. Як правило, 
захворювання характеризувалося появою на шкірі (на 2 або 3 добу після 
зараження) дрібних висипань у вигляді червоних цяток, розвиток яких 
супроводжувався сильним свербежем. Ці висипи спостерігали переваж-
но на шкірі прихованих ділянок рук, всередині ліктьового згину, рідше 
на шкірі обличчя, шиї, живота. Надалі уражені ділянки припухали. Яви-
ща дерматиту зберігались, як правило, 5–7 діб, іноді протягом одного 
місяця. У низці випадків у захворілих спостерігали загальну слабкість, 
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нездужання. За спостереженнями авторів, перехворювання на цю хво-
робу не створює в людей імунітету. Наприклад, за повторного контакту з 
вірусом у деяких працівників захворювання проявлялося через 3–4 міс., 
але в таких випадках захворювання перебігало вже в більш легкій фор-
мі. Найбільш характерними симптомами були підвищення температури, 
нездужання, головний біль, болючість у суглобах, що говорить про гене-
ралізацію процесу. Як правило, хвороба тривала від 5 до 30 діб.

У Голландії описаний випадок зараження коней, що випасалися на 
пасовищі, де раніше перебували свині (Ingh T. еt al.,1990). У хворих тварин 
спостерігали депресію, порушення координації рухів, тремор. Під час па-
толого-анатомічного дослідження мозку виявляли некроз нейронів у 
мозочку, гліоз, проліферацію ендотелію судин. В астроцитах інтактних 
і некротизованих нейронів виявили ацидофільні тільця-включення. У 
нейронах мозочка була виявлена ДНК вірусу. Діагноз був підтверджений 
імунохімічним методом, гібридизацією ДНК in situ і серологічним дослі-
дженням. Як стверджують М. Г. Никитин, П. М. Базылев (1967), у коней 
проявляється чітка вікова сприйнятливість. Вони спостерігали це захво-
рювання в кількох кобил, що обслуговували свинарське господарство, й 
у їхніх лошат. У кобил у декількох випадках виявляли підвищення темпе-
ратури тіла. Усі семеро захворілих лошат загинули. 

У більшості видів тварин, крім свиней (диких і свійських), хвороба 
здебільшого закінчується загибеллю («епізоотичний глухий кут» збуд-
ника інфекції) і не забезпечується його наступна естафетна передача 
(Vandeputte J., Pensaert M., 1979; Solorzano R.F., 1980). У свиней прослід-
ковується чітка вікова сприйнятливість (із віком вони стають менш чут-
ливими до вірусу); у великої рогатої худоби яскраво виражена вікова 
сприйнятливість відсутня (Power E.P. et al., 1990).

Хутрові звірі заражаються переважно аліментарно, з’їдаючи не 
проварене м’ясо від хворих свиней або вірусоносіїв. Однак, у разі ви-
никнення спалаху хвороби на звірофермі можливий аерогенний і кон-
тактний шляхи зараження. Цуценята хутрових звірів (лисиць, песців, 
норок), тільки-но відлучені від маток, є найбільш сприйнятливими 
(Любашенко С.Я. и соавт., 1960). Серед сільськогосподарських тварин 
випадки виживання трапляються нечасто. Інфіковані тварини часто 
гинуть ще до періоду виділення вірусу або в початковий період його 
виділення (як правило, із появою клінічних ознак), тому, як джерелу 
збудника інфекції, їм належить незначна роль (Beran G., 1982; Gustafson 
D.P., 1981; Wittmann G., 1984; Oliver R.E., 1989).

Серед свиней захворюваність і падіж можуть досягати 100 % лише 
в групі поросят-сисунів. З віком ці показники значно знижуються, і в 
дорослих свиней падіж становить лише 3–5 %. Свині, завдяки більшій 
стійкості до хвороби Ауєскі, порівняно з іншими видами тварин, є осно-
вним джерелом збудника інфекції (Crandell R.A., 1982).
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Роль єнотів у поширенні хвороби в США вивчена краще, ніж інших видів 
диких тварин, у зв’язку з тим, що вони часто проникають на свиноферми й 
харчуються відходами. Дослідами доведено, що вірус хвороби Ауєскі переда-
ється від єнотів свиням і від свиней єнотам. Під час хвороби він виділяється 
зі слиною й умістом носових порожнин, що ймовірно, сприяє поширенню 
вірусу з повітрям. У Франції вважають м’ясоїдних і, зокрема, кошенят, дій-
сними «вартовими інфекції» за цієї хвороби, адже за кількістю випадків за-
хворювання серед кішок можна визначити масштаби поширення вірусу в 
природі. Спалахам захворювання серед свиней часто передують випадки 
захворювання й загибелі котів (Корнієнко Л. Є. та ін., 2002). 

Пацюки можуть бути резервуарами вірусу, втім цей вид клінічно не 
хворіє (Baskerville A. et al., 1973; Vansickle J.,1983).

Вірус хвороби Ауєскі поширюється вертикальним і горизонтальним 
шляхами, останнім  – з виділеннями з носових і ротових порожнин, з 
піхви, із молоком, сечею, нечасто з фекаліями, через повітря, а також 
зі спермою під час природного парування, штучного запліднення і, 
можливо, під час пересаджування ембріонів (Larsen R.E. et al.,1980). Ве-
лика рогата худоба, вівці, кози заражаються в основному через прямі 
контакти зі свинями-вірусоносіями й через повітря. Домашні тварини 
(собаки й кішки), як правило, заражаються в разі поїдання свинячих 
сирих інфікованих продуктів забою. Дослідження показали, що вірус 
хвороби Ауєскі може виживати протягом 40 днів у замороженому м’ясі 
(Crandell R.A., 1982; Matsuoka T., 1989).

Доведена можливість поширення вірусу хвороби Ауєскі зі спермою 
(Miry C. et al.,1987). Він виділений зі сперми кнурів за природного й екс-
периментального зараження, від вакцинованих і від попередньо вак-
цинованих і потім заражених тварин. 

У природних умовах основними воротами інфекції у свиней і вели-
кої рогатої худоби є носова порожнина.

Патогенез. Первинно вірус потрапляє в носоглотку, звідки його можна 
виділяти протягом двох тижнів, а потім поширюється прямим нейролімфо-
генним шляхом нюховим, трійчастим і язикоглотковим нервами, досягаю-
чи центральної нервової системи. У разі попадання через шкіру вірус швид-
ко розмножується в місці проникнення в жировій, сполучній, м’язовій 
тканинах, а потім лімфогенним і гематогенним шляхами поширюється по 
всьому організму й може бути виявлений у всіх внутрішніх органах. 

Пізніше в ядрах і цитоплазмі цих клітин виявляють капсиди ві-
русу, а в міжклітинному просторі  – вірусні частки. Через 48 год. вірус 
знаходять у головному, а потім у спинному мозку, селезінці, печінці, у 
лімфовузлах, м’язах і шкірі. У вторинній фазі хвороби вірус поширю-
ється лейкоцитами через кровоносну й лімфатичну системи по всьому 
організму. Генералізація триває приблизно 7 днів. У частини дорос-
лих тварин вірус хвороби Ауєскі кров’яним руслом проникає в матку і 
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плід. Прояв хвороби Ауєскі у свиней сильно варіює залежно від віку й 
вірулентності вірусу. Вірусемія сприяє розвитку гарячки, судинних по-
рушень. У хворих тварин (крім свиней) у місці проникнення вірусу по-
рушується вміст ацетилхоліну, гістаміну й інших речовин, що сприяють 
розвитку свербежу, розчосів і різних ушкоджень шкіри. У центральній 
нервовій системі і внутрішніх органах вірус викликає важкі патологічні 
зміни, що призводять до загибелі тварини (Davies E.B., Beran J.W., 1980; 
Bohm H.O., Sieber S., Sthrauch D., 1980; Jestin A. et al., 1990).

З організму вірус виділяється з носовими витіканнями і слиною, але 
може бути присутнім і в еякуляті. У крові його, як правило, можна ви-
явити лише на початку хвороби; вірусемія є короткочасною. У мигдали-
ках природно перехворілих і експериментально заражених підсвинків 
вірус міститься 120 діб, виділення його триває не менше 60 діб (іноді до 
18 міс.) після інфікування.

Вакцинація не попереджає репродукцію вірулентного вірусу, що 
підтверджується виявленням останнього в мигдаликах усіх тварин, за-
битих на 3–6-й день, і в мозку більшості свиней. 

Форма взаємодії організму свиней із вірусом хвороби Ауєскі є довго-
тривалою (персистування вірусу). Доведена реактивація in vivo та in vitro 
персистувального вірусу в поросят від вакцинованих свиноматок (Thein P., 
1980). У видужалих свиней хвороба Ауєскі переходить у латентну форму, 
за якої вірус може довічно персистувати в центральній нервовій системі 
(на кшталт вірусу простого герпесу в людини), мигдаликах і лімфовузлах, 
і такі тварини також можуть бути джерелом збудника інфекції. Тому труд-
нощі ерадикації хвороби пов’язані з тим, що видужалі тварини залиша-
ються носіями вірусу й можуть виділяти його після стресових впливів. 

Клінічні ознаки й перебіг захворювання. Інкубаційний період ста-
новить від 1,5 доби до 15–20 днів і залежить від методу зараження, ві-
рулентності вірусу і стійкості тварини (Sabo A., 1969).

У свиней хвороба Ауєскі перебігає без ознак свербежу. Особливо 
тяжко хворіють поросята-сисуни й відлучені. 

Як зазначають М. Г. Никитин і П. М. Базылев (1967), у поросят у віці 
від одного до 10 днів захворювання перебігає як гостра септицемія. Не-
рвові явища в цьому разі не такі характерні, як у більш старших поро-
сят. Іноді народжуються нежиттєздатні поросята, що не можуть руха-
тися і ссати. У них спостерігають спазми глотки, діафрагми, гикавку. З 
рота часто виділяється піниста слина. Загибель хворих тварин наста-
вала через 4–12 год. після появи перших ознак захворювання. У деяких 
поросят виявляли клонічні судоми, скрегіт зубами й паралічі. Смерть 
за таких клінічних ознак наставала через 24 год. Іноді поросята гинули 
без прояву будь-яких клінічних ознак. 

У поросят-сисунів і відлучених із двотижневого віку до 3–4 місяців 
хвороба здебільшого перебігає з характерними нервовими явищами. 
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Здебільшого на початку захворювання спостерігається підвищення 
температури до 41–42  оС, яка з розвитком нервових явищ приходить 
до норми, а перед смертю буває, навіть, субнормальною. Однак, в 
окремих випадках спостерігають лише помірну гарячку, іноді нервові 
явища виникають раптово, без підвищення температури тіла. До пер-
винних ознак захворювання можна віднести позіхання, сонливість, 
слабку рухливість. Нерідко ці симптоми можуть залишитися непоміче-
ними, і тому за природного зараження звертає на себе увагу раптова 
поява ознак, що вказують на ураження центральної нервової системи. 
Ці ознаки проявляються як неузгодженість рухів, ураження глотки й 
гортані. Зміна поведінки тварин може проявлятися сильним неспо-
коєм і збудженням або різким пригніченням. У зв’язку з цим у тварин 
цієї вікової групи розрізняють енцефалітну (епілептичну) і паралітичну 
(оглумоподібну) форми хвороби.

Епілептична форма. З вигляду зовсім здорові поросята раптово ста-
ють збудженими, проявляють неспокій, вони неухильно рухаються впе-
ред, травмуючи собі голову, лізуть на стіну або забиваються в куток, де 
деякий час стоять упершись лобом у стіну або годівницю, потім поверта-
ються вбік, швидко рухаються, наштовхуючись на нові перепони, не по-
мічаючи їх. У цьому разі зіниці бувають розширені й погано реагують на 
світло, іноді порушується зір, розвивається сліпота, відбувається дрижан-
ня очного яблука (ністагм), іноді – косоокість. Потім починаються судоми, 
які часто поширюються на м’язи хребта, ось чому і прогинається спина. 
Приступи клонічних судом часто охоплюють певні групи м’язів, у резуль-
таті чого виникають безперервні жувальні рухи, спазматичне жування або 
скрегіт зубами, судомне посмикування шийних і жуйних м’язів.

У низці випадків захворювання в поросят ускладнюється у хворих рап-
товими й такими, що швидко проходять, епілептичними припадками. Тва-
рина сідає, піднімає голову догори, прищулює вуха. Через декілька хвилин 
вона падає й починає битись у судомах. У цьому разі поросята лежать на 
боці із закинутою назад головою, здійснюють плавальні рухи передніми й 
задніми кінцівками. Тривалість нападів, як правило, не перевищує 10–20 
хв., потім вони стають довшими в часі. Якщо таке порося підняти, воно 
стоїть деякий час із широко розставленими ногами, потім через деякий 
час (5–30 хв.) знову падає й б’ється в припадку. Після припинення нападів 
деякі поросята можуть вставати й починають їсти – до нового нападу. Інші 
займають положення сидячої собаки, здійснюючи головою рухи по колу, 
або киваючи головою, деякі намагаються безцільно рухатись уперед, поки 
не впираються в будь-яку перепону.

У разі переважання явищ збудження хворі поросята увесь час бі-
гають по загону, наштовхуючись на інших тварин, стіни, годівниці. 
Тварини рухаються назад і вперед з опущеною або витягнутою вперед 
головою, здійснюють колові рухи головою в одному напрямку, у цьому 
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разі передні ноги сильно розставлені в різні боки. У частини поросят 
можна помітити неприродне положення кінцівок (схрещування тощо).

Іноді судоми і м’язові посмикування є слабко вираженими. Натомість 
виявляють сильне напруження шийних м’язів, косоокість, погойдуван-
ня всім тілом у разі опирання на задні кінцівки. У хворих поросят спосте-
рігається зляканий і нерухомий погляд; якщо взяти порося на руки, воно 
сильно вищить. Голос поступово слабшає, аж до розвитку повної афонії 
внаслідок паралічу гортані. Афонія може проявлятись і на самому почат-
ку захворювання. Параліч гортані розглядають як одну з типових ознак 
хвороби Ауєскі, що розвивається внаслідок ураження центру дихання в 
довгастому мозку. Параліч зорового центру, голосових зв’язок, паралічі 
м’язів тіла з явищами прострації вказують на наближення смерті. Най-
більш швидко настає параліч м’язів глотки й гортані. Унаслідок того, що 
поросята не можуть ковтати і весь час здійснюють жувальні рухи з від-
критого рота витікає піниста слина. Може розвиватися також параліч 
губ, вушних і очних м’язів, прогресуючий параліч м’язів тіла.

Оглумоподібна форма. Якщо в клінічній картині переважають явища 
пригнічення, то хворі поросята проявляють різко виражену байдужість 
до навколишнього середовища. Вони годинами можуть стояти нерухо-
мо, низько опустивши голову або впираючись п’ятачком у землю тощо. 
У цьому разі мають місце неприродне положення кінцівок (ноги здебіль-
шого підтягнуті під живіт), хитка хода. Іноді ця форма захворювання су-
проводжується постійним рухом уздовж стін, рухом по колу. Унаслідок 
паралічів м’язів, що розвиваються, тварини зі значними зусиллями три-
маються на ногах і для попередження падіння стають на зап’ястки і впи-
раються головою в землю. Спостерігається прогинання спини.

Викривлене положення голови, зміна нормального положення вух 
(девіація) й очей, сильна салівація досить часто спостерігаються за цієї 
форми хвороби Ауєскі. У всіх хворих уражуються також легені, і їхній 
набряк є постійною ознакою хвороби. Дихання у хворих прискорю-
ється й доходить до 35–40 разів на хвилину (за норми 15–20). Причому, 
воно може бути абдомінального типу. Пульс може прискорюватися до 
140–150 за хвилину за норми 80–100. 

В окремих випадках хвороба Ауєскі може перебігати в поросят-сису-
нів і відлучених без різко виражених ознак ураження центральної нер-
вової системи. Це так звана стерта форма, яка характеризується загаль-
ною слабкістю, сонливістю, відсутністю апетиту, іноді кашлем. 

Тривалість перебігу хвороби в поросят-сисунів і відлучених старших 
вікових груп дещо більша, ніж у сисунів перших днів життя. Падіж може 
наставати через 24–48 год. з моменту появи перших клінічних ознак за 
явищ паралічів кінцівок. За повільного розвитку захворювання, осо-
бливо коли відсутні різкі зміни з боку центральної нервової системи, 
хвороба може тривати 2–7 діб, в окремих випадках – 10–14 діб. Крім епі-
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лептичної й оглумоподібної форми в поросят-сисунів можна спостері-
гати кишкову форму хвороби. За даними низки авторів, хворі тварини 
за цієї форми лежать нерухомо й не приймають корм. Температура тіла 
підвищується до 40–41 оС. Спостерігаються болісні позиви до блювань, у 
цьому разі виділяється піниста слина і слиз із жовчю. Іноді розвивається 
кривавий пронос. За швидко наростаючої слабкості свині лежать, зарив-
шись у підстилку, не реагують на подразнення й в такому стані гинуть 
(Никитин М.  Г., Базылев П.  М., 1967; Baskerville A., 1981). У частини по-
росят реєструють риніти й ринотрахеїти (Baskerville A., 1971). Ураження 
можуть розповсюджуватися на гортань, іноді глибоко в трахею. Часто 
спостерігають некротичний тонзиліт і набряк регіональних лімфатич-
них вузлів, які можуть бути геморагічно запалені (Baskerville A., 1973).

У підсвинків, старших 4 місяців, захворювання проявляється симп-
томами ураження респіраторних органів, а також пригніченням, незду-
жанням, підвищенням температури тіла до 41–42 оС, зниженням апетиту 
або анорексією. З’являються кашель, чхання, утруднене дихання. Свині 
лежать, зарившись головою в підстилку, піднімаються важко, здебіль-
шого лежать, у деяких тварин із носа виділяється піниста слина. Поряд з 
ураженням дихальних шляхів у багатьох підсвинків спостерігаються блю-
вання, запори або проноси. У підсвинків цієї вікової групи спостерігають 
клінічну картину, що характеризується проявом лише порушень функції 
шлунково-кишкового тракту (блювання, проноси, запори), після чого іно-
ді розвивалися нервові явища. У підсвинків можуть траплятися нервова, 
легенева, кишкова, а також комбінована форми захворювання. Нервова 
форма в підсвинків може мати характеристики епілептичної й оглумопо-
дібної форм, подібно до такої в поросят-сисунів і відлучених.

У відгодівельних тварин часто розвиваються запалення й набряк 
зіву й гортані, тому підсвинки займають позу сидячої собаки з витягну-
тою вперед головою. У хворих спостерігаються блювання, пінисте сли-
новиділення, сильно виражений кон’юнктивіт, судомне витягування 
передніх кінцівок, посмикування м’язів голови, шиї, спини й кінцівок. 
Іноді реєструють оглумоподібний стан: хворі підсвинки довго лежать, 
упершись п’ятачком у землю, не реагують на будь-які подразнення. По-
дібний стан може змінюватися неспокоєм. Тварини встають і почина-
ють швидко й безцільно рухатись по колу. Голова у тварини в цьому разі 
може бути повернута в один бік, опущена, або, навпаки, піднята. Ротова 
порожнина напіввідкрита, із неї звисає язик. Іноді підсвинки здійсню-
ють передніми або задніми кінцівками рухи по колу. Такі рухи можуть 
змінюватися судомними нападами, після яких тварини піднімаються 
й починають безцільно бігати, начебто лякаючись чогось. Окремі тва-
рини намагаються рухатися на зап’ястках зігнутих передніх кінцівок. 
Іноді в них спостерігають спотворений апетит (вони їдять гній та інші 
неїстівні предмети). У кнурців може спостерігатися набряк мошонки й 



366

випадіння статевого члена. Нерідко виникають пневмонія й набряк ле-
гень. Захворювання в підсвинків за такої форми, як правило, перебігає 
гостро й закінчується майже завжди їхньою загибеллю. 

Респіраторна форма хвороби Ауєскі може перебігати в доброякісній 
і тяжкій формах. Доброякісна форма проявляється у свиней нездужан-
ням, ремітивною гарячкою, зниженим апетитом, появою кашлю. За 
тяжкої форми спостерігають стійке підвищення температури до 42 оС, 
напівкоматозний стан, симптоми, характерні для запалення легень: 
прискорене дихання черевного типу, сильний кашель, слизово-гнійні 
кров’янисті витікання з носа, положення сидячої собаки, яке більшість 
тварин займали для полегшення дихання. Частину тварин (10–12  %) 
доводиться забивати. Решта тварин може поступово одужувати, однак 
вони є найбільш небезпечним джерелом збудника інфекції (Vannier P., 
1987; Christense L.S. et al., 1988).

У дорослих свиней (свиноматок і кнурів) хвороба Ауєскі перебігає 
здебільшого доброякісно, нерідко з вираженою клінічною картиною, 
у результаті чого протягом тривалого часу хвороба залишається непо-
міченою. Однак, у сироватці таких свиней завжди виявляють антитіла, 
що вказує на латентну інфекцію.

Часто хвороба у свиноматок і підсвинків, старших 5 місяців виявля-
ється у формі доброякісного грипоподібного синдрому (за злоякісного 
перебігу максимальна загибель у цих вікових групах тварин становить 
5 %), що супроводжується значною слинотечею. Іноді виділяють вірус 
від свиней, що страждають різними формами пневмонії з ознаками 
кашлю, риніту й кон’юнктивіту (Needham D.E., Van Alstine W.G., 1986). Че-
рез 3–4 доби тварини одужують. Ознаки ураження в цієї вікової групи 
тварин виявляються нечасто. Поросні матки можуть абортувати. Про-
яв хвороби в них може характеризуватись SMEDI-синдромом (Stillbirth 
Mummification Embryonic Death Infertility  – народження мертвих поро-
сят, муміфікація, загибель ембріонів, безпліддя) (Kluge J.P., Mare C.J., 
1978). У Китаї описані ураження плаценти у вагітних свиней, природно 
заражених вірусом хвороби Ауєскі. Аборт може наставати через 10 днів 
після інфікування. Частина плодів можуть бути нормальними, але по-
ряд із ними є мертвонароджені. У свиней, що абортували, виникає по-
мірний ендометрит і некротичний плацентит (Kluge J.P., Mare C.J., 1978). 

У кнурів знижується статева функція, іноді виявляють погіршення 
якості сперми, атрофію сім’яників. Часто у свиней проявляється помір-
ний або значний кератокон’юнктивіт.

Клінічні ознаки у великої рогатої худоби характеризуються підвищен-
ням температури тіла до 41,9 оС (іноді вона може бути в межах норми, або 
підійматися до 40–41 оС). У цьому разі припиняється жуйка, з’являється 
сильний свербіж у ділянці ніздрів, губ, щік чи очей, нечасто – в інших ді-
лянках тіла. Тварини мляві, відмовляються від корму, стурбовані, без 
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упину лижуть сверблячі місця, труться об навколишні предмети, а якщо 
це не вдається, гризуть шкіру. Порушення наростає, очі виражають пере-
ляк, тварина реве, стогне, рветься з прив’язі, але агресивності не виявляє, 
пульс і дихання прискорені. Іноді хворі тварини падають на землю. Роз-
чесані до крові сверблячі місця набрякають. Нерідко спостерігаються су-
домні скорочення жувальних і шийних м’язів. Спостерігають часті позиви 
до сечовиділення, сильну слинотечу, пітливість, нервове тремтіння. Через 
1–2 доби з моменту появи перших ознак хвороби настає смерть. Випадки 
одужання є поодинокими. Іноді свербежу й розчосів не буває, але спосте-
рігаються посилене потіння, салівація, атонія рубця, спрага. У спеціальній 
літературі описані випадки хвороби серед великої рогатої худоби, що пе-
ребувала в прямому контакті зі свинями, яка протікала гостро й характе-
ризувалася тимпанією. Смерть, як правило, настає за явищ наростаючої 
слабкості. Іноді хвороба у великої рогатої худоби характеризується хиткою 
ходою й рухом по колу. За явищ наростаючого неспокою тварина кидаєть-
ся на стіни, намагається рухатись уперед, наштовхуючись на різні предме-
ти. Пульс – 100–125 поштовхів за хвилину, може прискорюватися до 170. 
Дихання стає частим і поверхневим  – 40–50 дихальних рухів за хвилину. 
Причому, тварина може зупинятись і начебто засинати в незвичній позі. 
Температура тіла за цієї форми може іноді залишатись у межах норми, 
іноді підвищуватися до 40–41 оС. Поява сонливості й повного виснаження 
свідчить про наближення смерті, яка настає не пізніше, ніж через 2–3 доби 
(Никитин М. Г., Базылев П. М., 1967).

В овець і кіз хвороба Ауєскі проявляється такими ж клінічними 
ознаками, що й у великої рогатої худоби, однак збудження проявляєть-
ся не часто (Mocsari E. et al., 1989).

У собак захворювання починається з того, що тварина не відповідає 
на команди або уповільнює реакцію на них, відмовляється від їжі, у неї 
проявляється сонливість, можуть звисати кінчики вух (Никитин М. Г., 
Базылев П.  М., 1967). Швидко з’являється неспокій, лякливість, очі 
виражають переляк, собака начебто шукає притулку, але, знайшовши 
його, знову встає й починає шукати інше місце. У цей час спостерігаєть-
ся підвищена чутливість. Іноді можна помітити косоокість і неоднакову 
ширину зіниць. Очі напівзакриті, чутливість рогівки втрачається, іноді 
розвивається серозний кон’юнктивіт. Потім, у зв’язку з появою в соба-
ки свербежу, вона починає тертися об оточуючі предмети, розчісувати 
сверблячі місця лапами. Здебільшого свербіж виникає в ділянці губ, 
біля основи вушних раковин, тобто має певну локалізацію. Однак, іноді 
у тварин проявляється загальне збудження, підвищена подразливість. 
Свербіж і розчоси не припиняються до самої смерті тварини, і вона 
може вигризати шкіру й м’язи до кісток. У цьому разі тварина увесь час 
жалібно стогне, виє, іноді хрипло гавкає. Свербіж може проявлятися 
періодами. Нерідко в собак виникає сильне збудження, коли вони бі-
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гають назад і вперед, то встаючи, то лягаючи, їздять на спині, гризуть 
палиці, землю, стрибають на стіни приміщення. Агресія щодо людини, 
як правило, відсутня, але вони можуть нападати на інших собак. Часто 
можна спостерігати фібрилярне посмикування м’язів, їхнє дрижання, а 
також клонічні судоми жувальних і шийних м’язів, кінцівок або м’язів 
усього тіла; з’являється хиткість ходи, іноді – манежні рухи. У всіх ви-
падках буває значна салівація й задишка. Апетит зникає, але тварина 
жадібно кидається на воду. Збудження поступово згасає, розвивається 
слабкість, запаморочення, собака перестає зовсім реагувати на коман-
ди господаря. Розвивається параліч глотки, згодом – параліч м’язів тіла. 
Він у жодному разі не буває повним. Загибель настає через 12–48 год. 
після появи клінічних ознак захворювання. Серед молодих тварин ви-
падків одужання не реєструють, дорослі іноді одужують, якщо хвороба 
триває понад 2–3 днів. В окремих випадках хвороба Ауєскі в собак може 
перебігати з дещо атиповим перебігом і характеризуватися лише силь-
ною слинотечею, частими блюваннями й посиленою спрагою. Поступо-
во тварина стає сонливою, розвиваються паралічі, і вона гине. 

Автори описують випадки хвороби Ауєскі в собак, коли свербіж не 
спостерігався, а клініка нагадувала сказ. У собак проявлялись яви-
ща галюцинацій. Хвора тварина спочатку сиділа нерухомо, погляд був 
спрямований удалечінь; спостерігали похитування тулуба. Потім тва-
рина різко стрибала вперед, застигала на місці і фокусувала зір на яко-
мусь предметі. Такі ознаки тривали до 7 днів. Випадків одужання за та-
кої форми перебігу не реєстрували.

Надзвичайно сприйнятливими до вірусу хвороби Ауєскі є кішки. 
У  господарствах із наявністю латентно інфікованих свиней захворю-
вання в них виникає часто. Описані випадки, коли ензоотичним спала-
хам серед свиней передували захворювання й падіж кішок. Захворю-
вання розпочинається раптово. Кішка весь час стурбовано ходить, няв-
чить, ховається, але на одному місці довго не затримується. Нявчання 
набуває характерного голосового тембру, який притаманний лише цій 
хворобі. Іноді на початку хвороби проявляється пригнічений стан, від-
сутність реакції на зовнішні подразники, очі напівзакриті, апетит від-
сутній, але в окремих випадках може зберігатись, зникаючи за 2 години 
до смерті. Температура тіла може бути в нормі. Спостерігається сильне 
розширення зіниць (мідріаз) і неоднакова ширина зіниць (анізокорія). 
Вважають, що розширення зіниць відбувається саме з того боку, із яко-
го відбулося зараження тварини, мідріаз регулярно проявляється на 
обох очах. Хода стає утрудненою й болючою. Розвивається підвищена 
рефлекторна збудливість: незначний дотик до тварини зумовлює агре-
сивну реакцію з характерною реакцією шкіри, хвіст піднімається дого-
ри. Із самого початку захворювання спостерігається безперервне виті-
кання пінистої тягучої слини. Салівація може бути настільки сильною, 
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що вся шерсть у кішки стає мокрою. Агресивності і приступів буйства, 
намагання вкусити або подряпати людину, як правило, не спостеріга-
ють. Однак, кішка може нападати на інших тварин. У хворих тварин 
майже завжди виникає сильний свербіж у ділянці перенісся, щік, лоба. 
Вони труть, лижуть і кусають сверблячі місця, роздирають шкіру до 
крові, самі доходять до повного знесилення, але розгризання шкіри до 
м’язів, як правило, не спостерігається. Хода стає хиткою; з’являються 
дрижання й судоми окремих груп м’язів, задишка, прискорене серце-
биття, розвиваються парези й паралічі.

Свербіж у котів не є типовою (абсолютною) ознакою за хвороби Ау-
єскі як, наприклад, у собак, і проявляється приблизно у 12–25 % хворих 
тварин. Якщо захворювання перебігає без свербежу, то тварина увесь 
час нявчить, зіниці в неї розширені; проявляється підвищена рефлек-
торна збудливість, унаслідок чого тварина стає агресивною. Спостеріга-
ються сильні спазми черевних м’язів і позиви до блювань. Смерть за цих 
форм настає миттєво – через декілька годин. Іноді реєструють приступи 
сильного збудження, під час яких кішка пронизливо нявчить до повної 
хрипоти, турбується. У всіх випадках хвороба закінчується загибеллю.

У котів також спостерігається форма хвороби, що характеризується 
переважно ураженням шлунково-кишкового тракту, втратою апетиту, 
блюванням, атонією кишечнику, розслабленням анального сфінктера, 
зникненням чутливості черевних стінок, довільним сечовиділенням. 
Загибель за такої форми хвороби настає через 12–36 год. після появи 
перших клінічних ознак. Однак, в окремих випадках хвороба тривала 
до 48–96 год. Гинули всі хворі тварини.

Хвороба трапляється серед лисиць не лише на звірофермах, а й у ди-
кій природі. Никитин М. Г. і Базылев П. М. (1967) зазначають, що в деяких 
районах України в 1951 – 1952 рр. спостерігалася загибель лисиць від хво-
роби Ауєскі. Захворювання починається загальним пригніченням і від-
мовою від корму. Іноді у тварин спостерігається спотворення апетиту. Де-
які лисиці гризуть дерев’яні частини кліток. Апетит зберігається нечас-
то. Звірі забиваються в куток клітки, сидять наїжачившись. У більшості 
з них проявляються блювання й позиви до блювань. Спостерігають зву-
ження зіниць або очної щілини, гикавку. Майже завжди хвороба супро-
воджується значним пінистим слиновиділенням, унаслідок чого шерсть 
у звіра стає мокрою. Стан сонливості може змінюватися раптовим під-
вищенням чутливості до будь-яких зовнішніх подразників. Температура 
підвищується незначно. Звірі безцільно бігають по клітці, часом заспо-
коюються, але будь-який подразник у вигляді шуму, крику зумовлює но-
вий напад збудження. Дихання стає прискореним, утрудненим, хрипким, 
лисиці часом відкривають рот, начебто ковтаючи повітря. Серцебиття 
прискорене і слабке. Хворий звір спочатку нечасто, а потім усе частіше й 
сильніше починає розчісувати передніми, рідше задніми лапами шкіру в 
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ділянці голови, щік, губ, вух, іноді свербіж проявляється в ділянці кінці-
вок, на череві, спині. Надалі збудження посилюється, розчісування стає 
несамовитим, тварина починає роздирати кігтями шкіру до ушкодження 
підшкірної клітковини й м’язів, а іноді, навіть, до кісток, завдаючи собі 
глибоких ушкоджень. У цьому разі вона абсолютно не реагує на присут-
ність людини. Приступи свербежу повторюються через 1–2 хв. Звірі час-
то падають, перевертаються, встають, лягають на бік і піднімаються на 
задні лапи. Іноді лисиця повзає по підлозі і треться ураженою частиною 
голови об решітки клітки. З часом свербіж і розчоси стають більш інтен-
сивними, хода звіра стає все менш координованою, хисткою, знесилена 
тварина падає і, лежачи, продовжує розчісувати шкіру. У хворих лисиць 
може реєструватися розширення зіниць, судомне скорочення губних і 
жувальних м’язів, м’язів шиї і всього тулуба. Тривалість хвороби може 
бути різною – від 1–8 до 18–48 год. Лисенята, як правило, гинуть через 
кілька годин після появи симптомів хвороби. 

Хвороба Ауєскі в лисиць може перебігати без свербежу й розчосів. У 
такому випадку вона характеризується явищами швидко прогресуючого 
ураження центральної нервової системи, що проявляється в порушенні 
координації рухів, іноді ритмічних похитувань голови з боку в бік. Часом 
звірі без видимої причини починають стрімко бігати по клітці, потім рап-
тово на деякий час зупиняються, широко розставивши передні кінцівки, 
іноді впираючись лобом у стінку клітки. У більшості реєструють значне 
слиновиділення. Досить швидко розвивається загальна слабкість, яка 
супроводжується дрижанням м’язів кінцівок. Звірі гинуть через декіль-
ка годин після появи в них клінічних ознак у коматозному стані.

Хвороба в норок може набувати масового характеру й супрово-
джуватися значною смертністю (часто після згодовування м’яса від 
тварин-носіїв вірусу або вимушено забитих). J. Konrad i K. Blazek (1958) 
зазначали, що вони в жодному випадку не спостерігали в норок харак-
терного свербежу, який би супроводжувався характерними розчосами. 
У всіх хворих майже завжди спостерігають пінисті витікання з ротової 
порожнини. Незадовго до смерті тварини прикушують язик, який іноді 
випадає з ротової порожнини. У деяких випадках спостерігають здуття 
й параліч нижньої щелепи. Під час захворювання норок спостерігали 
в них лише некоординовані рухи, загальну слабкість, важке дихання й 
утруднене ковтання. Іноді розвивалася серцева недостатність унаслі-
док надмірного подразнення вегетативної нервової системи. Хвороба 
тривала від 1–5 до 24 год. після появи перших клінічних ознак. Випадків 
одужання в цього виду тварин не спостерігають.

Хворі єноти відмовляються від корму і води. Ховаються в найбільш 
темні кутки своїх кліток, де лежать наїжачившись. Спостерігаються 
блювання або позиви до блювань, потім проявляється неспокій: твари-
ни то схоплюються, то знову лягають, часом стогнуть, з рота виділяється 
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піниста слина. У ділянці губ і нижньої частини голови з’являється силь-
ний свербіж. Звірі дряпають собі губи й щоки передніми лапами, нама-
гаючись начебто звільнитися від нижньої частини голови, завдають собі 
глибоких ран, іноді до кісток. Поряд із цим спостерігається розширення 
зіниць і судомне скорочення губних і жувальних м’язів. У єнотів хвороба 
може перебігати й без свербежу: тварини бувають пригнічені, відмовля-
ються від корму, у них спостерігаються судомні припадки. Смерть у таких 
випадках настає на 2–3 добу хвороби (Никитин М. Г., 1958).

Клінічні ознаки в песців такі ж, як і в єнотів. Іноді хвороба в песців 
проявлялася лише наявністю брунатного проносу, що змінювався на-
ступним пригніченням, апатією і смертю. З подібною клінікою свербе-
жу й розчосів хвороба перебігає й у вовків. 

Сприйнятливість їжаків до вірусу хвороби Ауєскі була виявлена ще 
А. Ауєскі. Основними клінічними ознаками були свербіж і розчоси в міс-
цях проникнення вірусу. Причому, захворіла тварина не згортається в 
клубок, а, навпаки, розвертається й не захищається під час доторкання. 
Їжаки інтенсивно розчісують лапками сверблячі місця, в цьому разі зди-
рають шкіру і травмують м’язи. З’являється хитка хода, розвиваються па-
рези й паралічі. Хворі їжаки часто пищать. Тривалість хвороби – 12–18 год. 
Смерть настає за явищ паралічу. Випадків одужання не спостерігається.

Лабораторні щурі (білі) значно чутливіші до цього вірусу. Незначни-
ми дозами вірусу пацюків заразити не вдається (Gustfson D.Е., 1981).

Природного зараження хворобою Ауєскі кролів у спеціальній літе-
ратурі до цього часу не описано. До експериментального зараження 
вони надзвичайно чутливі, і їх можна заразити всіма лабораторними 
методами. Тварини розгризають місце введення вірусу до м’язів і ги-
нуть через 15–30 годин після зараження.

За даними М. Г. Никитина і П. М. Базылева (1967), захворювання в ко-
ней починається підвищенням температури тіла, втратою апетиту й по-
явою свербежу, здебільшого в ділянці голови, який не припиняється до 
самої смерті тварини. Спостерігається сильне нервове збудження, підви-
щена рефлекторна чутливість до будь-яких подразників. Коні здригають-
ся в разі шуму, займають ненормальні пози, задкують, притискаються до 
стін, лізуть на них або впираються в них головою. Часом спостерігаються 
тривалі судоми з проміжками 10–15 хв., фібрилярне м’язове дрижання, 
хрипке ржання, жувальні рухи, скрегіт зубами. В окремих випадках розви-
вається перекошування нижньої щелепи, параліч губ, кон’юнктивіт, по-
мутніння рогівки. Унаслідок цього досить часто за хвороби Ауєскі у коней 
реєструють сліпоту. Іноді хвороба Ауєскі в коней може перебігати у вигляді 
швидкоплинного нездужання, що проявляється пригніченням, проги-
нанням спини й попереку, зменшенням апетиту протягом 2–4 днів. У тяж-
ких випадках смерть після початку хвороби настає через 3 дні. За добро-
якісної форми захворювання може закінчитись одужанням. У лошат воно 
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проявляється підвищенням температури, свербежем у ділянці голови й 
губ, значною гіпертермією. Смерть наставала на першу–другу добу після 
появи перших клінічних ознак захворювання. Навпаки, у кобил, від яких 
заразилися лошата, автори виявляли лише підвищення температури.

В одногорбих дорослих верблюдів хвороба Ауєскі характеризується 
пригніченням, відмовою від корму, атонією передшлунків, викривлен-
ням шиї, парезом задніх кінцівок, м’язовим тремтінням. Температура 
тіла утримується в межах фізіологічної норми. Загибель настає протя-
гом доби після появи клінічних ознак захворювання. Через кілька днів 
у гурті верблюдів з’являється захворювання серед молодих тварин із 
переважанням сильного свербежу на бічних поверхнях задньої части-
ни тулуба. Усі клінічно хворі тварини гинуть.

Патолого-анатомічні зміни. За зовнішнього огляду трупів великої і 
дрібної рогатої худоби, хутрових звірів, собак і кішок звертають на себе 
увагу розчоси й рани шкіри в ділянці морди, голови чи інших частин 
тіла. Вовна на цих ділянках відсутня, шкіра почервоніла, вкрита тріщи-
нами, саднами, розірвана. Підшкірна клітковина набрякла, червоно-
го чи темно-червоного кольору. Слизова оболонка носової порожни-
ни, гортані, глотки застійно гіперемійована. У бронхах видно пінисту, 
червоного кольору рідину. Легені темно-вишневого кольору, тістуваті, 
із поверхні розрізу стікає піниста червонувата рідина. Іноді виявля-
ють осередкове чи розлите запалення. Слизова шлунково-кишкового 
тракту почервоніла, набрякла, на складках укрита крововиливами і 
фібринозними плівками. Під серозними покривами паренхіматозних 
органів видно дрібні крапкові крововиливи. Кровоносні судини мозку і 
його оболонок розширені, повнокровні, мозкова речовина набрякла. У 
мозкових шлуночках виявляють значну кількість червонуватої рідини.

У свиней, відлучених поросят і сисунів розчоси й інші ушкодження 
шкіри відсутні. У мигдаликах, на слизовій оболонці надгортанника, глот-
ки часто виявляють крупозні фібринозні плівки, некротичні фокуси, ви-
разки й ерозії, різко виражений набряк легень. Слизова шлунково-киш-
кового тракту дифузно запалена, набрякла, із крововиливами і вкрита 
фібринозними плівками. Брижові лімфовузли збільшені, набряклі. У від-
лучених поросят і сисунів у печінці, селезінці, нирках виявляють множин-
ні дрібні некротичні вогнища. Головний мозок і його оболонки застійно 
гіперемійовані, набряклі, іноді вкриті крововиливами. У мозкових шлу-
ночках міститься значна кількість жовтуватої рідини. У молодих поросят 
зустрічається некротичний ентерит. Основні видимі зміни виявляються 
в грудній порожнині. Серцевий м’яз в’ялий, із сильними дистрофічними 
змінами під епі-, ендокардом і в міокарді. Легені застійно гіперемійовані й 
набряклі з рясним виділенням транссудату. У печінці виявляють крово-
виливи; лімфовузли грудної й черевної порожнин вишневого кольору, со-
ковиті на розрізі. Судини головного мозку наповнені кров’ю.
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В разі гістологічного дослідження в мигдалинах, глотці, печінці, селе-
зінці виявляють осередковий некроз клітин із вираженим каріорекси-
сом, в цьому випадку реакція з боку прилеглих тканин відсутня. У леге-
нях альвеоли розширені, просвіти їх заповнені серозною рідиною, іноді з 
домішкою фібрину, лейкоцитів і еритроцитів і десквамованого епітелію. 
У головному й спинному мозку розвивається картина негнійного менін-
гоенцефаліту, який характеризується утворенням дифузної й осередко-
вої проліферації клітин глії, периваскулярною інфільтрацією, клітинами 
ретикулоендотеліального типу, вакуолізацією й пікнозом гангліозних не-
рвових клітин, нейронофагією, багаторядною проліферацією клітин моз-
кових оболонок і бічних шлуночків. Запальні процеси в головному й спин-
ному мозку найбільш різко виявляються в поросят-сисунів і відлучених.

Незважаючи на тяжкий перебіг хвороби, макроскопічні зміни в за-
гиблих свиней незначні і стосуються переважно головного мозку. Вони 
найбільш виражені в поросят-сосунів і відлучених. Основні з них – гіпе-
ремія мозкових оболонок, носа й глотки, некротичний тонзиліт, фарин-
гіт і трахеїт, надлишкова кількість цереброспінальної рідини, геморагії 
і гіперемія в кількох або багатьох лімфатичних вузлах, розташованих у 
різних частинах тіла, набряк легень (Gustafson D.P.,1981).

Основні мікроскопічні зміни виявляють також у центральній не-
рвовій системі. Вони характерні для менінгоенцефаломієліту й ганглі-
онейриту: периваскулярне скупчення лейкоцитів («муфта») і дифузний 
та осередковий гліозис, пов’язаний зі значними некрозами нейронів і 
глії. З’ясувати кореляцію між тяжкістю перебігу хвороби й проявом па-
толого-анатомічних змін важко. Кора головного мозку уражена у всіх 
випадках, приблизно однаковою мірою уражена й біла речовина. Зміни 
найбільш виражені в лобній і скроневій частинах. Менше зазнають змін, 
порівняно з передніми ділянками головного мозку, довгастий мозок і 
мозочок. У спинному мозку і спинних гангліях ураження спостерігають 
тільки за наявності їх у передніх відділах головного мозку. У цілому сту-
пінь змін на клітинному рівні збігається з розміром і частотою поши-
рення ділянок макроскопічних змін. В інфікованих клітинах головного 
мозку й інших тканин постійно виявляють внутрішньоядерні включен-
ня, що фарбуються кислими й основними фарбами, із розташованими 
по краях хроматиновими скупченнями. Внутрішньоклітинні включення 
великі, неправильної форми, еозинофільні, відділені від оболонки ядра 
чітким «везикулярним» кільцем. У поросят різного віку спостерігають 
значні ураження слизової оболонки носових порожнин і глотки, вони 
характеризуються поверхневим чи глибоким некрозом епітеліальних 
клітин. Іноді невеликі вогнища некрозу виявляють у паренхімі печінки й 
селезінці (Ducatelle R., Conssement W.,1982; Gustafson D.P.,1981).

Діагностика. Діагноз ставлять на підставі епізоотологічних даних, 
клінічних ознак, патолого-анатомічних змін і, остаточно  – результатів 
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лабораторних досліджень. Основними методами лабораторної діа-
гностики є виділення вірусу, пряма й непряма імунофлуоресценція 
(ІФ), різні модифікації реакції преципітації в гелі (РДП, РРІД), реакція 
зустрічного імуноелектроосмофорезу (РЗІЕОФ), реакція непрямої ге-
маглютинації (РНГА), радіоімунний метод (РІА), шкірна проба, реакція 
нейтралізації (РН), реакція зв’язування комплементу (РСК, РТЗК), іму-
ноферментний метод (ІФМ) і біопроба.

За хвороби Ауєскі потрібна ґрунтовна діагностика у вигляді серо-
логічного обстеження свинопоголів’я господарств-постачальників 
(племінних і репродукторних ферм) на рівні області аналогічно з дослі-
дженнями на бруцельоз і туберкульоз. Зазначені категорії господарств 
повинні мати характеристику епізоотичного статусу за цією інфекцією.

Експрес-діагностика включає використання методів рестрикційно-
го картування, полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) і секвенування.

Для виділення вірусу хвороби Ауєскі використовують головний 
мозок, шматочки легень, селезінки, печінки, лімфатичних вузлів, миг-
далики, отримані під час розтину трупів. Мигдалики є найкращим ма-
теріалом для виділення вірусу. Вірус можна виділити на лабораторних 
тваринах (коти, кролі) і культурах клітин.

Для ідентифікації вірусу хвороби Ауєскі використовують здебільшо-
го РН у культурі клітин або на кролях, РІФ, РДП, РНГА, РЗК, ІФА тощо.

За допомогою специфічних гібридизаційних зондів розроблена екс-
прес-діагностика хвороби Ауєскі у свиней. Запропоновано метод точко-
вої гібридизації (ДНК-зонд) для виявлення вірусу в матеріалах з органів 
свиней. Чутливість зондів рТМ11 для виявлення ДНК вірусу хвороби Ау-
єскі складала 20 пг вірусної ДНК. Метод «дот-блот» гібридизації корелює 
з методами виділення вірусу з тканин тварин, що загинули в гострій ста-
дії перебігу хвороби. Він дозволяє виявляти геном вірусу за латентної 
форми інфекції. Гібридизаційні зонди, які ґрунтуються на застосуванні 
рекомбінантної ДНК, дозволяють виявляти вірусний геном у кістковому 
мозку (50 %), макрофагах, лімфоцитах і тимусі (20 %) заражених поросят. 
Запропоновано метод швидкої діагностики за допомогою вдосконаленої 
гібридизації з використанням біотинільованих ДНК-зондів на фіксова-
них формаліном парафінованих зрізах тканин. Нуклеїнова кислота ві-
русу хвороби Ауєскі із застосуванням методу in situ виявлена в клітинах 
ганглію трійчастого нерва у 20 із 21 (95,2 %) латентно інфікованих свиней 
після експериментального зараження. У цьому разі в ядрах нейронів ви-
явлена акумуляція специфічних авторадіографічних гранул. Порівняно 
з гібридизацією in situ, метод експлантації: співкультивування з індика-
торними культурами клітин виявився менш чутливим – було виявлено 
лише 10 із 21 латентно інфікованої тварини. У лімфоїдних тканинах ла-
тентно інфікованих свиней вірус не виявили методом гібридизації in situ, 
і лише за гострої інфекції вірус було виявлено в мигдаликах. Під час гос-
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подарських спалахів інфекції методом гібридизації in situ було діагносто-
вано менше латентно інфікованих тварин – 66,7 %. За допомогою методу 
гібридизації in situ була виявлена лише одна інфікована тварина зі стада, 
яке протягом п’яти років вважалося благополучним із хвороби Ауєскі. 
Ганглій трійчастого нерва у такий спосіб став основною тканиною вияв-
лення перситувального вірусу хвороби Ауєскі (McFarlane R.G. et al., 1986; 
Belak K. et al., 1989; Brown T.M. et al., 1990).

Під час діагностики хвороби Ауєскі до серологічних показників у ВРХ 
необхідно ставитися обережно, оскільки не виключено, що частина по-
зитивних результатів може бути зумовлена іншими герпесвірусами ве-
ликої рогатої худоби чи штамами вірусу хвороби Ауєскі з низькою віру-
лентністю. Для виявлення й титрування антитіл, крім РН, застосовують 
РНГА, РДП, РЗК, ELISA і низку інших реакцій (Johnson M.E. et al., 1983).

У зв’язку з розробкою маркерних вакцин (наприклад, делеційних за 
gI), стало можливим виявляти свиней, інфікованих вірулентними штама-
ми (такими, що мають антитіла до gI). Методом ELISA-gI вдається виявляти 
антитіла лише у тварин, що мали контакт із gI-вмісним польовим штамом 
вірусу хвороби Ауєскі. Такі антитіла виявляють із 7 дня після контакту сви-
ні зі збудником. Усього 102,7 БУО50/мл дикого вірусу було достатньо для ін-
дукції у тварин gI-антитіл. Отже, із застосуванням ELISA-gI (за таким прин-
ципом розроблені дігностикуми для вакцин із іншими делеціями) вдаєть-
ся диференціювати свиней, вакцинованих маркерними вакцинами, від 
заражених польовим вірусом свиней (Mellencamp M.W. et al., 1989).

Французькі дослідники M.F. Potier et al. (1998) повідомили про роз-
робку й упровадження в практику методу ELISA-gЕ, що його застосо-
вують для дослідження тварин, щеплених вакцинами, які не містять 
gЕ глікопротеїну. Американські дослідники порівняли дві модифікації 
методу ELISA і метод РІФ під час виявлення антитіл до глікопротеїну Е 
(gE) вірусу хвороби Ауєскі на ранній стадії інфекції поросят, попередньо 
імунізованих вакцинами з делецією gE гена (Kinker D.L. et al., 1997). 

Голландськими дослідниками запропонований ELISA-метод для ви-
явлення антитіл до глікопротеїну Е (gE) до вірусу хвороби Ауєскі в мо-
лозиві свиноматок (Stegeman A. et al., 1997). Однак, чутливість методу із 
застосуванням сироваток крові свиноматок є значно вищою. 

Згідно з положеннями «Інструкції щодо заходів з профілактики та 
ліквідації хвороби Ауєскі сільськогосподарських тварин і хутрових звірів» 
(2015) лабораторний діагноз на хворобу Ауєскі вважають встановленим, 
якщо одним із методів отримані позитивні результати: – виділений збуд-
ник хвороби в культурі клітин; – позитивна біопроба на кролях; – вияв-
лений генетичний матеріал збудника хвороби методом ПЛР; – антитіла 
виявлено в РН і ІФА під час досліджень невакцинованих тварин; – анти-
тіла виявлено до глікопротеїну gE вірусу хвороби Ауєскі в сироватці крові 
свиней, що вакциновані gE-негативною вакциною або не вакциновані.
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Для виявлення інфікованих (латентно інфікованих) вірусом хворо-
би Ауєскі свиней у невакцинованому стаді можуть застосовуватися різ-
ні серологічні тести (РН або тест-системи ІФА) відповідно до настанов 
щодо їхнього застосування. Якщо в сироватці крові невакцинованих 
свиней виявлені антитіла до вірусу одним із серологічних методів, їх 
вважають інфікованими.

Виявлення інфікованих (латентно інфікованих) тварин у вакцинова-
ному маркерною gE-негативною вакциною стаді здійснюють за допомо-
гою дискримінуючих тестів, що дозволяють специфічно виявляти анти-
тіла до глікопротеїну gE вірусу хвороби Ауєскі. Якщо в сироватці крові 
свиней, що вакциновані gE-негативною вакциною, виявлені антитіла до 
глікопротеїну gE вірусу хвороби Ауєскі, їх вважають інфікованими.

Диференційна діагностика. Хворобу Ауєскі варто диференціювати 
у свиней від хвороби Тешена, класичної чуми свиней, сказу, грипу, саль-
монельозу, набрякової хвороби, лістеріозу, диплококозу, гіпоглікемії, 
сольового отруєння, аскаридозу, авітамінозу; у великої і дрібної рогатої 
худоби – від сказу, лістеріозу, злоякісної катаральної гарячки, кормово-
го отруєння, ценурозу; у коней – від менінгоенцефаліту, сказу, отруєння; 
у хутрових звірів – від чуми й енцефаломієліту лисиць; у собак – від ска-
зу, чуми м’ясоїдних; у кішок – від сказу (Корнієнко Л. Є. зі співавт., 2002).

Для диференціації від сказу враховують наявність рваних ран після 
укусів м’ясоїдними, детально вивчають епізоотичну ситуацію. У клініці 
хвороби Ауєскі відсутня яскрава агресивність щодо людини. Остаточ-
но проводять РІФ та біопробу на мишенятах. На грип особливо тяжко 
хворіють поросята до 60-денного віку. На відміну від хвороби Ауєскі, 
нервова форма захворювання відсутня, летальність може досягати 
25–60  %. Гострий перебіг грипу поросят супроводжується серозним 
кон’юнктивітом, ангіною, гострим катаральним гастроентеритом. Під-
гострому перебігу властива катаральна, катарально-гнійна або ката-
рально-фібринозна бронхопневмонія. Уражуються, як правило, вер-
хівкові й середні долі легень. Бронхопневмонія може набувати гнійно-
го й некротичного характеру. На шкірі, у ділянці шиї, грудей, черева й 
кінцівок помітні віспоподібні кіркові висипи. Грип свиней виключають 
біопробою й досліджують виділений вірус у РГА, РТГА. Для виключення 
класичної чуми враховують епізоотичну ситуацію. У клініці чуми спо-
стерігають картину септицемії, геморагічного діатезу. Під час виник-
нення гострого спалаху чуми виявляють значно вищий процент захво-
рілих тварин (високу контагіозність), на розтині виявляють системний 
геморагічний лімфаденіт, крововиливи під капсулою нирок і селезінки, 
крупозну пневмонію з фібринозним плевритом і перикардитом, специ-
фічні зміни в товстому відділі кишечнику (чумні бутони  – некротизо-
вані солітарні фолікули). Чуму легко можна виключити, застосовуючи 
біопробу. За лістеріозу можливе захворювання інших видів тварин із 
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симптомами ураження центральної нервової системи. У клініці цього 
захворювання типовим є наявність маститу. За патолого-анатомічно-
го дослідження в центральній нервовій системі виявляють гнійне за-
палення з локалізацією процесу в каудальній частині стовбура голов-
ного мозку. Відсутні характерні для хвороби Ауєскі розчоси шкіри, а у 
свиней – ураження гортані і глотки з мигдаликами. Отруєння тварин 
супроводжується ураженням переважно органів травлення. Запальні 
процеси в нервовій системі відсутні. Проводять лабораторне токсико-
логічне дослідження. Під час отруєння кухонною сіллю спостерігається 
сильна спрага, чого ніколи не буває за хвороби Ауєскі свиней. З епізо-
отології хвороби Тешена (ензоотичний енцефаломієліт свиней) відомо, 
що уражаються нею переважно поросята віком 1,5–10 міс. (у поросят до 
1,5-місячного віку вдається експериментальне зараження). Під час по-
яви клінічних ознак хвороби Тешена температура нормалізується, у по-
росят і підсвинків здебільшого реєструють підвищену чутливість шкі-
ри (гіперестезію), чого не буває за хвороби Ауєскі. Хворобі Тешена влас-
тиве ураження головного, а також шийного й поперекового відділів 
спинного мозку. У цьому разі гістологічно запальні зміни переважають 
у сірій речовині (поліоенцефаломієліт). Кінцево ставлять біопробу на 
кролях. Сальмонельоз вражає поросят переважно у віці 1,5–4 міс. У клі-
ніці захворювання спостерігають розлади роботи органів травлення, 
наявність смердючого калу, синьо-червоне забарвлення низу черева, 
кінцівок, вух і писка (дія ендотоксину). Для виключення сальмонельозу 
проводять бактеріологічне дослідження. Набрякова хвороба уражує по-
росят за 10–14 днів до і 7–10 днів після відлучення. Уражуються насам-
перед кращі поросята («хвороба ненажерливих поросят»). У клініці вра-
ховують наявність набряків у ділянці голови й шиї, розлади травлення, 
нервові явища. Остаточно проводять бактеріологічне дослідження для 
виявлення бета-гемолітичних штамів кишкової палички. За злоякісної 
катаральної гарячки великої рогатої худоби, крім нервових явищ, спо-
стерігають ураження очей (помутніння рогівки тощо). Для інфекційних 
енцефаломієлітів коней характерними є жовтяниця й ураження печін-
ки. Гістологічні зміни в печінці настільки типові й постійні, що майже 
завжди забезпечується лабораторне підтвердження діагнозу. На відмі-
ну від сказу, у котів і собак за хвороби Ауєскі проявляється характерний 
свербіж  – переважно в ділянці голови, відсутні паралічі нижньої ще-
лепи, агресивність. Чума в собак відзначається більш тривалим пере-
бігом, яскраво вираженими катаральними запальними процесами сли-
зових оболонок очей, органів дихання і шлунково-кишкового тракту. 
Гіперкератоз м’якушів лап і екзематозні ураження шкіри є типовими 
лише для чуми. За аденоірозу собак враховують типові симптоми («бла-
китне око» й «набряк рогівки ока»). Додатковими ознаками аденовірозу 
є наявність кератиту, поява білого помутніння рогівки на одному або 
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обох очах без явних ознак гнійного запалення кон’юнктиви. Спостері-
гають блювання з домішками жовчі, кал білуватого кольору, сеча ко-
льору темного пива. Печінка болюча. Можливі судомні напади та інші 
ознаки ураження центральної нервової системи. За чуми м’ясоїдних та 
інфекційному гепатиті в собак не буває свербежу. Спалахи енцефаломі-
єліту серед лисиць виникають у липні-серпні. Для хвороби характерна 
стаціонарність, ензоотія через 1–1,5 міс. припиняється. Масового зара-
ження поголів’я, як за хвороби Ауєскі, не відбувається. Можуть хворіти 
тварини із декількох виводків у різних відділеннях. Диференційне зна-
чення має виявлення тілець Рубарта (тілець-включень).

Імунітет і специфічна профілактика. Перехворілі на хворобу Ауєс-
кі свині мають нестерильний імунітет, що захищає їх від важкої форми 
клінічного перебігу, але не запобігає поширенню вірусу. Імунітету, що 
забезпечує повний захист від зараження й захворювання (без розмно-
ження й поширення вірусу) за цієї хвороби, як правило, не спостеріга-
ють або ж його тривалість є дуже короткою (Wijsmuller J.M., 1980). По-
росята з материнськими антитілами, як правило, захищені від хвороби, 
але не проти вірусної реплікації в дихальній системі й мигдаликах після 
експериментального зараження вірулентним вірусом (McFerran J.B., 
Dow C., 1973; Andries K. et al., 1978).

Aнтитіла імунних свиноматок не проникають через плаценту в плід, 
тому в плодів або поросят до ссання молозива вони відсутні. У поросят, 
що народилися від імунних свиноматок, протягом 24 год. після ссання 
молозива формується колостральний імунітет із наявністю в сироватці 
крові високого титру вірусонейтралізуючих антитіл. За оптимального 
споживання молозива через добу після опоросу встановлюється пря-
ма залежність між титром вірусонейтралізуючих антитіл у сироватці й 
молозиві свиноматок, а також крові поросят-сисунів. Потім концентра-
ція антитіл у молозиві й молоці швидко знижується й до 7–10 дня ста-
новить 50 % від первісного рівня. Виражений колостральний імунітет 
триває, як правило, не менше трьох тижнів після народження. У тва-
рин, що мали на момент щеплень колостральні антитіла, напрацюван-
ня активного імунітету на живі вакцини гальмується (Truijen W.T., 1982). 

У вакцинованих тварин імунітет утворюється в такі ж терміни, як у 
природно інфікованих тварин. На 7 день після першої вакцинації преци-
пітувальні антитіла утворюються в 92 %, а вірусонейтралізуючі – у 50 % 
тварин, на 14 день усі поросята з масою 15–20 кг мають антитіла обох 
видів. Найвища концентрація вірусонейтралізуючих антитіл спостеріга-
ється до 3–4 тижнів після другої вакцинації. Зберігаються вони протягом 
5–6 місяців. Клітинний імунітет, що визначається тестом гальмування 
міграції лейкоцитів, утворюється в ті ж терміни, що й гуморальний. Рівні 
імунітету обох типів у поросят, вакцинованих ослабленою чи інактивова-
ною вакцинами і потім заражених, аналогічні. Але ні вакцина, ні сироват-
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ка не забезпечують стерильності імунітету (Crandell R.A., Mock R.E., 1979; 
Gutekunst D.E., Pirtle E.C., 1979; Sorodoc J., Koch K., 1983; Straub O.S., 1990).

Для специфічної профілактики хвороби Ауєскі нині застосовуються 
інактивовані, цільновіріонні живі (з атенуйованих штамів) вакцини, су-
бодиничні й генноінженерні.

Рекомбінантні вакцини. Досліди в цьому напрямку проводилися для ди-
ференціації антитіл до польового й вакцинного штамів із наявністю делецій. 
Перші випробування стосувалися відсутності ендонуклеаз у вакцинних шта-
мах (Paul P.S. et al., 1982; Van Oirschot J.T., Gielkens A.L., 1984). Загальною ознакою 
диференціації делеційних мутантів вірусу хвороби Ауєскі, створених із засто-
суванням рекомбінантної технології ДНК і призначених для використання 
як вакцин, є відсутність гена тимідинкінази або його інактивація. 

Пізніше були сконструйовані атенуйовані варіанти вірусу хвороби 
Ауєскі, що зберегли здатність до реплікації, але мають делеції в дея-
ких несуттєвих для життєдіяльності ділянках вірусного геному: у гені 
тимідинкінази, гені глікопротеїну gХ чи в повторюваній ділянці. Деякі 
зі сконструйованих рекомбінантів вірусу хвороби Ауєскі містять встав-
ки чужорідних генів: гена тимідинкінази вірусу простого герпесу під 
контролем промотора ICP4, гена капсидного білка парвовірусу свиней 
типу В чи гена β-галактозидази E. colі. 

Ефективність сконструйованих маркерних вакцин була показана 
на свинях (Van Oirschot J.T. et al., 1986, 1987, 1988, 1990). Усі сконстру-
йовані вакцини захищали свиней від прояву тяжких клінічних ознак 
і загибелі після експериментального зараження вірулентним вірусом 
хвороби Ауєскі. Нині, навіть, неможливо вказати, який із делеційних 
мутантів, отриманих методами генної інженерії, є найбільш ефектив-
ним, оскільки експериментальні умови під час проведення перевірок 
на імуногенність широко варіюють, у тому числі порода і вік свиней, 
кількість введеного вакцинного вірусу, період між вакцинацією й екс-
периментальним зараженням, штам польового вірусу і його титр під 
час експериментального зараження тощо. Чинниками, що частково 
визначають вакцинну ефективність делеційних мутантів, є імуноген-
ність висхідного вакцинного штаму, спосіб, який використовується для 
конструювання мутантів, імуногенність делеційованих глікопротеїнів і 
здатність розмножуватися в організмі свиней. Вакцини з делеційними 
характеритиками нині покладені в основу Програм викорінення хворо-
би Ауєскі в більшості країн світу. Ці Програми включають застосування 
дискримінуючих gE-ІФА (або ІФА за іншим глікопротеїдом) здатні ди-
ференціювати інфікованих і вакцинованих gE-негативними вакцинами 
тварин. Вони за чутливістю практично не поступаються скрінінговим 
ІФА, але істотно перевершують вірус-нейтралізацію. gE-ІФА легко ви-
значають не тільки інфікованих, але й латентно інфікованих тварин. 
Отже, на використанні gE-негативних (або негативних за іншим гліко-
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протеїдом) маркерних вакцин і відповідних дискримінуючих тестів ба-
зуються програми викорінення хвороби Ауєскі.

Нині маркерні вакцини представлені вакцинними препаратами з 
природними або штучними генетичними делеціями в ДНК. У вірусі, 
що використовується для виготовлення цих вакцин, відсутній специ-
фічний глікопротеїн, наприклад, глікопротеїн gE(gІ). Такі вакцини ма-
ють переваги над звичайними вірусними вакцинами, оскільки їхнє ви-
користання дає можливість надалі відрізнити природно інфікованих 
тварин від вакцинованих шляхом порівняння антитіл. В інфікованих 
тварин будуть виявлятися антитіла до глікопротеїну gE, а у вакцино-
ваних неінфікованих тварин антитіла до глікопротеїну-маркера будуть 
відсутні. Застосування немаркерних вакцин не рекомендується. Штами 
вірусу хвороби Ауєскі здатні до рекомбінації. Одночасне введення двох 
живих вакцинних штамів в організм тварини може призвести до їхньої 
рекомбінації з утворенням нових варіантів вірусу, у тому числі вірулент-
них. Згідно з положеннями чинної Інструкції (2015) на території однієї 
адміністративно-територіальної одиниці необхідно застосовувати живі 
вакцини лише з одного й того самого штаму вірусу.

Профілактика й заходи боротьби які застосовуються в різних кра-
їнах світу, неоднакові. Усі вони грунтуються на проведенні протиепізо-
отичних заходів із профілактики та боротьби з хворобою Ауєскі, навіть 
ліквідації збудника (ерадикація). Такими заходами є забій усіх реагуючих 
серологічно свиней, незалежно від інтенсивності ураження (в окремих 
випадках – забій усього стада) і постійного серологічного контролю бла-
гополуччя на рівні держави (Великобританія); ерадикація із застосуван-
ням маркерних вакцин із подальшими серологічними дослідженнями в 
цих стадах із метою виявлення тварин-носіїв польового вірусу й забою 
позитивно реагуючих (більшість країн Європи, США); застосування тра-
диційних живих та інактивованих вакцин для профілактики клінічного 
прояву хвороби (країни Азії, окремі країни Європи).

Профілактику й боротьбу з цим інфекційним захворюванням проводять 
згідно з положеннями «Інструкції щодо заходів з профілактики та ліквідації 
хвороби Ауєскі сільськогосподарських тварин і хутрових звірів» (2015).

Згідно з положеннями діючої Інструкції для специфічної профілак-
тики хвороби Ауєскі в Україні дозволяється застосовувати тільки за-
реєстровані маркерні gE(gІ)-негативні вакцини проти хвороби Ауєскі. В 
одному господарстві дозволяється спільне застосування живих та інак-
тивованих вакцин. Вакцини використовують відповідно до настанов 
щодо їхнього застосування. Під час виконання програми викорінення 
хвороби Ауєскі в господарствах проводять вакцинацію всього поголів’я 
за такою схемою. Усе поголів’я свиней, яке щеплюється вперше, вак-
цинують внутрішньом’язово живою вакциною дворазово з інтервалом 
3–4 тижні. Надалі основні свиноматки та кнурі вакцинуються 3 рази на 
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рік. Якщо в господарстві підтверджено наявність польового вірусу – у 
перший рік проводять 4 вакцинації (кожні 3 місяці). Ремонтний молод-
няк вакцинують дворазово. Перший раз – за 2 місяці до осіменіння. Ре-
вакцинація через 3–4 тижні після першої вакцинації. Поросят вакци-
нують дворазово. Першу вакцинацію проводять у віці 9–10 тижнів, дру-
гу – 12–13 тижнів. У селах (селищах) проводять дворазову вакцинацію 
з інтервалом 3–4 тижні, а далі проводять щоквартальну вакцинацію. 
Вакцинують усіх тварин, починаючи з 2-місячного віку. Строки вакци-
нації поросят можуть змінюватися та коригуватися індивідуально за 
результатами серологічного дослідження для кожного господарства, 
кожного населеного пункту та затверджуватися відповідним головним 
державним інспектором ветеринарної медицини.

Згідно з положеннями Інструкції визначається статус господарств 
та територій. Серопозитивним (інфікованим) вважають господарство 
в якому під час серологічних досліджень в організмі тварин виявлені 
антитіла до польового вірусу хвороби Ауєскі. Неблагополучне господар-
ство – серопозитивне господарство, у якому вакцинація не проводиться, 
або проводиться з порушенням вимог діючої Інструкції, або щеплюється 
не все поголів’я, та/або господарство, у якому встановлено захворюван-
ня тварин із наявністю клінічних ознак на хворобу Ауєскі, підтверджене 
лабораторно. Неблагополучне господарство з низьким рівнем ризику ви-
несення збудника інфекції – серопозитивне господарство, у якому не ви-
являються тварини з клінічними ознаками хвороби, проводиться вак-
цинація всього поголів’я та комплекс ветеринарно-санітарних і профі-
лактичних заходів, визначених Інструкцією. Благополучне або вільне від 
вірусу хвороби Ауєскі господарство – господарство, у якому протягом року 
не проводилася вакцинація проти хвороби Ауєскі, відсутні клінічні озна-
ки хвороби, а щорічне триразове серологічне обстеження з інтервала-
ми в 4 місяці різних статевовікових груп тварин не виявило інфікованих 
свиней. Благополучна зона або зона, вільна від вірусу хвороби Ауєскі, – час-
тина території області, району, де протягом двох років не проводилася 
вакцинація проти хвороби Ауєскі, а в результаті серологічного обстежен-
ня поголів’я свиней не було виявлено інфікованих тварин, а також, якщо 
на відстані менше, ніж 3 км відсутні інфіковані тварини в господарствах 
та населених пунктах. Загрозливі господарства  – ті, що безпосередньо 
межують, або мають господарські зв’язки, або перебувають на відстані 
менше 3 км від неблагополучних господарств. Буферна зона – територія 
радіусом 3 км навколо неблагополучного господарства.

Статус господарств та територій визначає головний державний ін-
спектор ветеринарної медицини району (міста) на підставі одержаних 
результатів лабораторних досліджень та аналізу дотримання вете-
ринарно-санітарних та профілактичних заходів згідно з Інструкцією. 
План заходів із ліквідації в господарстві (населеному пункті) хвороби 
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Ауєскі затверджується місцевою державною надзвичайною протиепі-
зоотичною комісією, відповідна інформація направляється головному 
управлінню ветеринарної медицини в області.

Заходи щодо профілактики хвороби Ауєскі. Для убезпечення гос-
подарств від занесення хвороби Ауєскі керівники господарств та ін-
ших підприємств, громадяни – власники тварин, фахівці ветеринарної 
медицини зобов’язані додержуватися таких вимог:  – комплектування 
благополучного стада проводити тільки з благополучних щодо хворо-
би Ауєскі господарств; усіх тварин, які надходять у господарство, слід 
витримувати в профілактичному карантині під ветеринарним нагля-
дом протягом 30 днів, перевіряти їх на відсутність інфікованих серо-
логічним методом; – під час імпортних поставок племінних свиней, що 
призначені для репродукції, ввозити тварин тільки з невакцинованих 
проти хвороби Ауєскі стад за наявності міжнародного ветеринарного 
сертифіката, що засвідчує такі дані: у поголів’ї, де перебували свині 
протягом 12 місяців до дня відправки, не було клінічних ознак хворо-
би Ауєскі; під час карантину свині пройшли лабораторно-діагностичне 
тестування відповідно до вимог чинної Інструкції з негативними ре-
зультатами; – господарства, що розводять свиней, призначених на про-
даж населенню, реалізацію живих поросят здійснюють лише від серо-
негативних свиноматок. Дослідження проб сироваток крові від тварин 
із таких господарств проводяться не менше, ніж один раз на рік.

У господарствах, які реалізують сперму, за допомогою серологічних 
методів досліджують усіх кнурів один раз на рік. За результатами сероло-
гічних досліджень усі тварини повинні бути негативними. Не дозволяєть-
ся реалізація сперми із господарств, де виявлені серопозитивні тварини.

Необхідно постійно вести боротьбу з гризунами на території госпо-
дарства. Не допускається присутність бродячих собак та кішок на тери-
торії господарства.

Не допускається згодовування в непровареному вигляді свиням, ху-
тровим звірам, собакам та кішкам м’яса й субпродуктів, що отримані 
від вимушено забитих тварин, а також непроварених відходів боєнь, 
їдалень та кухонь. Хутровим звірам, крім зазначеного, не варто згодо-
вувати непроварені субпродукти, отримані від забою свиней.

Для запобігання розповсюдженню інфекції й викорінення хво-
роби Ауєскі фахівці державної ветеринарної медицини здійснюють 
епізоотологічний моніторинг щодо хвороби Ауєскі, і в цьому разі про-
водять: – облік неблагополучних, колишніх неблагополучних і загроз-
ливих щодо хвороби Ауєскі господарств за останні 3 роки; – контроль 
за проведенням оздоровчих заходів у неблагополучних і загрозливих 
щодо хвороби Ауєскі господарствах і за відповідним блокуванням їхніх 
зв’язків із неблагополучними господарствами; – контроль пересуван-
ня свиней на відповідній території, виконання карантинних заходів та 
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досліджень на наявність латентних форм хвороби Ауєскі; – здійснення 
заходів із забезпечення регіональних потреб у профілактичних і діа-
гностичних препаратах щодо хвороби Ауєскі, засобах для дезінфекції 
та дератизації; – здійснення заходів із забезпечення санітарного забою 
і відповідного санітарного стану на м’ясопереробних, комбікормових 
підприємствах (підприємствах (об’єднаннях) з племінної справи у тва-
ринництві) на відповідних територіях; – контроль за епізоотичною си-
туацією щодо хвороби Ауєскі на відповідних територіях.

Для контролю за епізоотичною ситуацією щодо хвороби Ауєскі в благо-
получних господарствах вибірково досліджують сироватки крові від кнурів, 
основних та ремонтних свиноматок у кількості 15  % поголів’я або 25 проб 
(залежно від того, що більше). Дослідження проводять щороку три рази (з 
інтервалами в 4 місяці). У господарствах, у яких тварини утримуються лише 
для відгодівлі, дослідження проводяться перед забоєм. Залежно від кількості 
тварин: менше або 25 голів тварин – досліджуються всі тварини, 25–100 го-
лів – досліджуються 25 голів, 100 або більше голів – досліджуються 30 голів.

У разі виявлення інфікованих свиней (серопозитивних) господар-
ство вважають неблагополучним і проводять у ньому заходи регламен-
товані Інструкцією.

Заходи в разі підозри на хворобу Ауєскі. У разі виявлення у тварин 
ознак, що зумовлюють підозру на хворобу Ауєскі, керівники госпо-
дарств, власники тварин повинні терміново повідомити лікаря ветери-
нарної медицини й до його прибуття провести такі заходи: – ізолюва-
ти захворілих тварин у разі захворювання поросят-молочників; – ізо-
лювати все гніздо разом із маткою, а в разі захворювання відлучених 
поросят  – увесь гурт;  – провести механічне очищення та дезінфекцію 
станків, де перебували захворілі тварини, а також дезінфекцію дезін-
фекційними засобами, дозволеними для застосування в Україні;  – не 
допускати сторонніх осіб на територію та в приміщення неблагополуч-
ної ферми, призупинити господарські контакти цієї ферми з іншими 
фермами. У випадку загибелі тварин їхні трупи зберігати на холоді в за-
критому ящику до прибуття лікаря ветеринарної медицини. 

Лікар ветеринарної медицини, отримавши повідомлення про за-
хворювання тварин, зобов’язаний:  – встановити попередній діагноз 
і для його уточнення надіслати патологічний матеріал у лабораторію 
ветеринарної медицини; – з’ясувати причини виникнення захворюван-
ня, джерела і шляхи занесення інфекції, уточнити епізоотичний стан 
господарства та організувати заходи для запобігання розповсюдженню 
хвороби, повідомити про виникнення захворювання головного дер-
жавного інспектора ветеринарної медицини району (міста).

Заходи щодо ліквідації хвороби Ауєскі в неблагополучних господар-
ствах. У разі підозри виявлення захворювання тварин на хворобу Ауєс-
кі відповідний головний державний інспектор ветеринарної медицини 
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видає розпорядження про запровадження карантинних обмежень тер-
міном до 72 годин. У разі встановлення в господарстві хвороби Ауєскі 
місцева державна надзвичайна протиепізоотична комісія приймає рі-
шення про запровадження карантину.

За умовами карантинних обмежень за хвороби Ауєскі забороняєть-
ся: – введення і ввезення в неблагополучний пункт, виведення та виве-
зення з нього тварин; – переведення (перегрупування) тварин всереди-
ні неблагополучної ферми, а також випасання, напування та утриман-
ня хворих тварин разом зі здоровими; – вивезення з господарства шкі-
ри, овчини, шкурок без попереднього їхнього знезараження, а також 
концентрованих, соковитих кормів і об’ємного фуражу (сіно, солома), 
що заготовлені та зберігаються на території неблагополучних госпо-
дарств (ці корми використовують на місці); входити в приміщення, де 
утримуються хворі та підозрілі на захворювання тварини, особам, що 
не мають відношення до утримання цих тварин; зважування та прове-
дення татуювання тварин.

У неблагополучному щодо хвороби Ауєскі господарстві викону-
ють такі заходи: – проводять клінічний огляд усього поголів’я тварин 
із вибірковою їхньою термометрією; – хворих тварин із характерними 
клінічними ознаками забивають і утилізують, а всіх клінічно здорових 
тварин щеплюють вакциною проти хвороби Ауєскі. За сумісного утри-
мання на одній території декількох видів тварин під час появи хвороби 
вакцинується все поголів’я, яке перебуває на неблагополучній фер-
мі;  – проводять очищення та періодичну дезінфекцію приміщення та 
предметів догляду. Для дезінфекції застосовують 2–3 % гарячий розчин 
їдкого лугу або 20 % суспензію свіжогашеного вапна, 0,25 % розчин ві-
роциду методом спрея (волога дезінфекція) або 750 см3 препарату на 4 л 
води на 1000 м3 методом гарячого туману для заключної дезінфекції або 
інші деззасоби, дозволені для застосування в Україні, відповідно з на-
становою із їхнього застосування; – знищують гризунів у приміщеннях, 
а на території ферм і господарства – бродячих собак і кішок; – щоденно 
вивозять гній і підстилку з приміщень у гноєсховище для біотермічно-
го знезараження. Гнойову рідину знешкоджують хлорним вапном, яке 
вносять у гнойові ями з розрахунку 12 кг на 1 м3 рідини; – м’ясо виму-
шено забитих тварин використовують із дотриманням вимог, що пе-
редбачені Правилами передзабійного ветеринарного огляду тварин і 
ветеринарно-санітарної експертизи м’яса та м’ясних продуктів; – трупи 
тварин спалюють або піддають утилізації.

Карантинні обмеження з неблагополучного щодо хвороби Ауєскі 
свинарського господарства відповідно Інструкції місцева державна 
надзвичайна протиепізоотична комісія переглядає через один місяць 
після припинення захворювання, але не раніше ніж через два тижні 
після ревакцинації усього поголів’я й організації ізольованого утри-
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мання для відгодівлі та забою всіх тварин, що контактували з тварина-
ми, які хворіли, а також після попереднього проведення ремонту при-
міщень і комплексу ветеринарно-санітарних і профілактичних заходів. 
Таке господарство (зона) набуває статусу неблагополучного з низьким 
рівнем ризику винесення збудника інфекції.

Заходи щодо викорінення хвороби Ауєскі в неблагополучних господар-
ствах із низьким рівнем ризику винесення збудника інфекції. Усіх клініч-
но здорових тварин щеплюють вакциною проти хвороби Ауєскі та вико-
нують комплекс ветеринарно-санітарних заходів. Забороняється перемі-
щення свиней (крім вивезення на забій) із неблагополучних господарств 
із низьким рівнем ризику винесення збудника інфекції. Тільки племінні 
неблагополучні господарства з низьким рівнем ризику винесення збуд-
ника інфекції можуть постачати gE-негативних щеплених живих свиней у 
товарні господарства з аналогічним статусом з обов’язковою вакцинацією 
поголів’я. Якщо в неблагополучному господарстві з низьким рівнем ри-
зику винесення збудника інфекції виявляють порушення схеми вакцина-
ції та невиконання ветеринарно-санітарних заходів, рішенням головного 
державного інспектора ветеринарної медицини району (міста) його статус 
змінюється на неблагополучний, місцева державна надзвичайна проти-
епізоотична комісія переглядає карантинні обмеження і проводять заходи 
відповідно до положень Інструкції.

У неблагополучних господарствах із низьким рівнем ризику винесен-
ня збудника інфекції регулярно проводять клінічне обстеження тварин. 
Для виявлення інфікованих тварин у таких господарствах проводять ви-
біркові дослідження з різних груп тварин (до 20 %). Якщо інфіковані тва-
рини виявлені, то проводять заходи відповідно до положень Інструкції.

Неблагополучне господарство з низьким рівнем ризику винесення 
збудника інфекції може бути оздоровленим без вакцинації методом 
здачі на забій усього наявного поголів’я й комплектування стада но-
вим здоровим поголів’ям або після проведення дослідження усього 
наявного поголів’я та здачі на забій всіх інфікованих тварин, виконан-
ня комплексу всіх ветеринарно-санітарних та організаційно-господар-
ських заходів та триразового з інтервалом у 4 місяці підтвердження 
благополуччя серологічним лабораторним методом, коли в стаді від-
сутні інфіковані тварини.

Карантин із неблагополучного господарства з низьким рівнем ризи-
ку винесення збудника інфекції знімають за рішенням місцевої держав-
ної надзвичайної протиепізоотичної комісії після виконання комплексу 
всіх ветеринарно-санітарних та організаційно-господарських заходів 
відповідно до попередніх положень зазначених в Інструкції та триразо-
вого з інтервалом у 4 місяці підтвердження благополуччя серологічним 
лабораторним методом, коли в стаді відсутні інфіковані тварини.
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Заходи щодо оздоровлення господарств великої та дрібної рога-
тої худоби. У неблагополучних щодо хвороби Ауєскі господарствах 
великої та дрібної рогатої худоби проводять відповідні протиепізо-
отичні заходи. Велику рогату худобу й овець вакцинують проти хво-
роби Ауєскі в тому випадку, якщо ці тварини утримуються в одно-
му приміщенні зі свиньми, серед яких встановлена хвороба Ауєскі. 
У разі ізольованого утримання великої рогатої худоби й овець їхнє 
щеплення проводять за таких умов: – якщо в господарстві встанов-
лена хвороба Ауєскі великої рогатої худоби, то щепленою має бути 
тільки велика рогата худоба; – якщо виявлено захворювання овець, 
то вакцинують тільки овець;  – якщо велика рогата худоба та вівці 
розміщені безпосередньо біля свинарника, у якому було виявлено 
захворювання на хворобу Ауєскі свиней, необхідно також вакцинува-
ти цих тварин проти хвороби Ауєскі. Для щеплення використовують 
тільки інактивовану вакцину. Молоко від клінічно хворих та підозрі-
лих на захворювання корів знезаражують кип’ятінням та знищують. 
Карантин із неблагополучного щодо хвороби Ауєскі господарства ве-
ликої рогатої худоби або овець знімають за рішенням місцевої дер-
жавної надзвичайної протиепізоотичної комісії через один місяць 
після останнього випадку захворювання та проведення комплексу 
ветеринарно-санітарних заходів.

Заходи щодо оздоровлення звірівницьких господарств та собак. 
У звірівницьких господарствах проводять протиепізоотичні заходи 
для ліквідації захворювання: – негайно вилучають із раціону м’ясні 
корми, які є підозрілими щодо наявності вірусу хвороби Ауєскі, та 
замінюють їх іншими або використовують корм після проварюван-
ня;  – умовно здорових звірів щеплюють інактивованою вакциною 
проти хвороби Ауєскі;  – шкурки від вимушено забитих та загиблих 
хутрових звірів знезаражують шляхом сушки протягом 40 год. за 
температури 30–35  0С, після чого їх витримують протягом 10 днів за 
температури 18–20  оС. Після проведення знезараження шкурки від 
вимушено забитих та загиблих хутрових звірів використовують без 
обмежень. Якщо загибель хутрових звірів від хвороби Ауєскі настала 
в літній період і шкурки не мають цінності, труп знищують, не зні-
маючи шкурки. Карантин із неблагополучного щодо хвороби Ауєскі 
звірівницького господарства знімають за рішенням місцевої дер-
жавної надзвичайної протиепізоотичної комісії через 15 днів після 
припинення захворювання, вилучення тварин, що перехворіли, про-
ведення санітарного ремонту приміщень і повного комплексу вете-
ринарно-санітарних та спеціальних заходів.
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ХВОРОБА БОРНА
Хвороба Борна (лат.: Morbus Borna)  – повільна інфекційна хвороба 

переважно коней і овець, що супроводжується енцефалопатією з яви-
щами негнійного менінгіту та паненцефаліту й характеризується висо-
кою смертністю (80–95 %).

Історична довідка. Першопочатково вірус ідентифікований у овець і 
коней (Dauphin G. et al., 2002) у Європі, з того часу було доведено, що він 
виявляється в широкого кола теплокровних тварин, включно із птахами, 
великою рогатою худобою, приматами (Kamhieh S., Flower R.L., 2006). Збуд-
ник було виявлено у тварин у Європі, Азії, Африці й Північній Америці. 
Назва вірусу й захворювання походять від міста Борн у Саксонії (поблизу 
Лейпцигу, Німеччина), де в 1885 році зафіксовано епізоотичний спалах за-
хворювання в коней (Rott R., Becht Н., 1995). У 20–30-х рр. минулого століття 
W. Zwick адаптував вірус до організму кролів, що згодом дозволило розро-
бити вакцину, яка виготовлялась із суспензії мозку останніх.

Хвороба реєструвалась у Німеччині, Франції, Швеції, Швейцарії, Ру-
мунії, Албанії, Лівії, Єгипті, Ізраїлі, Японії, Ірані, Тайвані, Таїланді, США 
та інших країнах. Антитіла до вірусу виявляють у пацієнтів психіатрич-
них клінік із симптомами депресивного психозу. Уперше антитіла до 
борнавірусів у людини були виявлені в середині 1980-х рр. З того часу 
були отримані неоднозначні результати щодо зв’язку між вірусом і клі-
нічним захворюванням. Антитіла до борнавірусів, вказують на попере-
дню інфекцію, а антиген виявляється в крові людей-донорів. У коней 
антитіла виявляють незалежно від початку в них клінічних симптомів 
захворювання, що свідчить про безсимптомне вірусоносійство (пер-
систування вірусу) і формування латентних інфекцій.

Нині накопичена інформація про незвичні особливості BDV-
індукованої хвороби в експериментальних тварин, наприклад, щурів, 
мишей та землерийок. У цих тварин BDV може спричинити поведінкові 
захворювання (наприклад, тривожність, агресію, когнітивні дефекти 
та гіперактивність) без очевидних фізіологічних ознак вірусного ен-
цефаліту (наприклад, гарячки, неврологічних ознак, і зниження рівня 
свідомості) (Kathryn M. Carbone, 2001).

У колишньому СРСР захворювання коней, що за клінічними озна-
ками нагадувало хворобу Борна реєстрували у 20–40-х рр. минулого сто-
річчя переважно на Середньому Уралі, Поволжі, Україні. У коней пе-
реважали симптоми ураження ЦНС (енцефаломієліти). Вірус вдалося 
виділити після зараження вірусовмісним матеріалом (суспензія мозку) 
котів, кролів, мишей (Юров К. П. и соавт., 2005).

Характеристика збудника. Збудник захворювання – Вірус хвороби 
Борна, борнавірус (Bornavirus, Borna disease virus (BDV) – типовий пред-
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ставник родини Bornaviridae роду Orthobornavirus, що належить до по-
рядку Mononegavirales (Kalinina, 2014).

За даними Міжнародного комітету з таксономії вірусів (ICTV), до 
родини Bornaviridae належить один рід, у якому 7 основних видів бор-
навірусів: – Elapid 1 bornavirus (зміїний борнавірус, вірус уражує пред-
ставників родини Аспідові (Elapidae);  – Mammalian 1 bornavirus (ти-
повий представник, уражає представників класу Ссавці (Mammalia), 
(основний збудник хвороби Борна);  – Passeriform 1 bornavirus (пташи-
ний борнавірус, уражує різних представників ряду Горобцеподібні 
(Passeriformes); – Passeriform 2 bornavirus (пташиний борнавірус, уражає 
різних представників ряду Горобцеподібні (Passeriformes); – Psittaciform 
1 bornavirus (пташиний борнавірус, уражає різних представників 
ряду Папугоподібні (Psittaciformes);  – Psittaciform 2 bornavirus (пта-
шиний борнавірус, уражує різних представників ряду Папугоподібні 
(Psittaciformes); – Waterbird 1 bornavirus (пташиний борнавірус, уражує 
різні види водоплавних птахів) (Kuhn et al., 2015; Afonso et al., 2016).

Віріони цього збудника мають сферичну форму, розміром до130 
нм діаметром, спірального типу симетрії. Генетичний матеріал вірусу 
представлений односпіральною лінійною РНК, вона несегментована, з 
негативною полярністю. Геном має певну подібність до геному іншого 
представника порядку – родини Rabdoviridae. Транскрипція та репліка-
ція борнавірусів відбувається винятково в ядрі зараженої клітини, що 
відрізняє його від більшості інших РНК-вмісних вірусів та свідчить про 
досить давнє походження. У процесі реплікації вірус вмонтовує ДНК 
копії свого геному в ДНК клітини господаря, які під час мітотичного по-
ділу передаються дочірнім клітинам (Matsumoto et al., 2012). Це, можли-
во, сприяє формуванню повільно прогресуючої або хронічної інфекції. 
Проникають борнавіруси в клітину господаря шляхом рецепторно опо-
середкованого ендоцитозу, а залишають інфіковану клітину шляхом 
брунькування через цитоплазматичну мембрану в сусідню клітину. Ві-
рус здатний поширюватися міжклітинними зв’язками. Водночас, у цьо-
му разі, віруси не проявляють цитопатичного ефекту та не порушують 
нормального функціонування клітин. Антигенні властивості борнаві-
русів представлені кількома детермінантами (білками), які кодуються 
в РНК. Це розчинний антиген (S-антиген), який містить нуклеопротеїн 
N (р40), фосфопротеїн P (р24), мембранний глікопротеїн M (gр18), мемб-
ранний глікопротеїн G (gр94), полімеразу L (р190) та X-протеїн (p10), 
функції якого ще не з’ясовані. Серед зазначених білків найбільше зна-
чення в діагностиці захворювань, спричинених борнавірусами, мають 
р40 та р24 (de la Torre, 1994; Ikuta et al., 2002; Bode and Ludwig, 2003).

У лабораторних умовах вірус вдається культивувати в культурах клі-
тин ембріонального походження (тканина нирок або ЦНС ембріона лю-
дини, гліальні клітини кроля), а також Vero, MDCK, гліоми щурів. Вірус 
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можна культивувати на курячих ембріонах (КЕ) і в культурах клітин ни-
рок ягняти. Накопичення вірусу в КЕ контролюють у РІФ. ЦПД у культурі 
клітин проявляється від 10 днів до 5 тижнів у вигляді прискореного рос-
ту (проліферації) і формування вогнищ збільшених клітин із вакуоліза-
цією ядер, нечисельних багатоядерних гігантських клітин і типових для 
хвороби Борна еозинофільних внутрішньоядерних тілець-включень.

В організмі тварин і, можливо, людини ці детермінанти спричиня-
ють відповідну імунну відповідь, а антитіла до борнавірусів залежать 
від виду ураженого організму та проявляють перехресну реактивність. 
У заражених тварин виявляють комплементозв’язувальні та преципі-
тувальні антитіла.

Вірус руйнується за 70 оС протягом 10 хв., кип’ятіння вбиває його за 1 
хв. Стійкий до дії лугів і висушування. У ліофілізованому стані за міну-
сових температур зберігається роками. Фенол і їдкий натр вбивають ві-
рус лише в дуже високій концентрації й за тривалого впливу, тому вони 
не можуть використовуватись як дезінфектанти. Вірус чутливий до дії 
ефіру, хлороформу, формаліну, ультрафіолетових променів. Хлоровміс-
ні окиснювачі інактивують вірус за декілька хвилин (Planz et al., 1999).

Епізоотологічні відомості. Вірус хвороби Борна (ВХБ) розповсюдже-
ний в усьому світі, вражає переважно диких і домашніх тварин – коней, 
ослів, лошаків, велику рогату худобу, овець, оленів, лам, кролів, собак, 
левів, котів, мавп, лисиць, єнотів, диких зоопаркових тварин і, навіть, 
страусів (Kinnunen et al., 2013; Lutz et al., 2015; Kuhn et al., 2015; Bourg et 
al., 2016). За природних умов захворювання встановлене також у вели-
кої рогатої худоби та кішок (Caplazi et al., 1994; Lundgren et al., 1995; Lutz 
et al., 2015). В останніх спостерігається явище спонтанного негнійного 
енцефаломієліту, порушення ходи («хитка хвороба»), зміни в поведінці, 
втрата нюху. У цьому разі ризик заразитися від котів у сільській міс-
цевості набагато вищий, ніж у міській. Це, очевидно, пов’язано зі зна-
чною кількістю різноманітних дрібних гризунів. Крім того, дослідники 
як можливий чинник поширення та передачі борнавірусів у цьому разі 
розглядають кліщів, які паразитують на землерийках та інших комахо-
їдних. Основні прояви хвороби Борна у великої рогатої худоби – тяжкий 
прогресуючий розлад ЦНС із виявленням вірусу в нейронах головного 
мозку тварин та високим титром антитіл у сироватці крові. Як вказу-
ють самі автори, це був саме випадок природного інфікування тварин 
(Caplazi et al., 1994). В експериментальних умовах до вірусу також чутли-
ві різні види тварин: від птахів до гризунів та приматів (Stitz et al., 1980; 
Dittrich et al., 1989; Berg et al., 2001). Серед можливих представників ди-
ких птахів як природний резервуар автори вказують на диких качок або 
крижнів (Anas platyrhynchos) і галок (Corvus monedula).

У природі різні птахи (горобці, папуги, чайки, голуби, водоплавні 
птахи) – природні резервуари, вони й самі можуть уражатися пташини-
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ми видами борнавірусів (Passeriform, Psittaciform i Waterbird bornavirus) 
із розвитком енцефаломієліту (Staeheli et al., 2010). Крім ураження ЦНС 
(лімфоцитарний енцефаліт) у птахів, зокрема, з ряду Папугоподібні, 
може спостерігатися ураження шлунково-кишкового тракту, порушен-
ня травлення, і, як наслідок, виснаження, втрата апетиту та маси тіла, 
часто з летальними наслідками. Крім того, незаконна торгівля різними 
видами цих птахів спричинює неконтрольоване поширення інфекції 
серед інших видів, у тому числі домашньої птиці (Berg et al., 2001). Се-
ред представників ряду Папугоподібні встановлено можливість вер-
тикальної передачі борнавірусів від заражених батьків до потомства 
(Kerski et al., 2012). Це підтверджено виявленням РНК пташиного бор-
навірусу в головному мозку, сироватці крові та пір’ї як у батьків, так і в 
потомства. Недавні дослідження також показали здатність вірусу хво-
роби Борна циркулювати серед представників рукокрилих та комахо-
їдних – кажанів і білочеревих білозубок (Dacheux et al., 2014; Dürrwald, 
2014). Оскільки кажани  – природний резервуар багатьох вірусних ін-
фекцій, вони часто перебувають у тісному контакті з людиною. Дослі-
дження популяцій комахоїдних кажанів у Франції показало наявність у 
їхньому організмі представників багатьох родин вірусів, у тому числі й 
борнавірусів. Тому дослідники зробили висновок про значну роль цих 
тварин у поширенні зоонозних вірусних інфекцій. Водночас, білочере-
ві білозубки виявилися одним із потенційних резервуарів борнавірусів 
в ендемічних регіонах Центральної Європи (Швейцарія, Німеччина). У 
відібраних для дослідження тварин із високою вірогідністю підтвер-
джено наявність ВХБ і його багаторічну циркуляцію серед цих тварин.

Також чутливі до борнавірусів гризуни, зокрема, миші, які заражаються 
цим вірусом і, можливо, передають інфекцію як одне одному, так і спадково 
(Okamoto et al., 2003). Останнє доведено експериментально за внутрішньо-
черевного зараження вагітних мишей штамом вірусу хвороби Борна.

Отже, вірус хвороби Борна вражає переважно ссавців, але може за-
разити птахів і, навіть, рептилій (Aspid bornavirus). Встановлено, що Бор-
навіруси мають широке коло природних господарів (різні види парноко-
питних, вівці, велика рогата худоба, кролі, олені, лами, альпаки, кішки, 
бегемоти, лінивці, мавпи, коні, коти, собаки, піщанки, кажани, страуси 
та інші види птахів), особливо небезпечні в такому разі домашні тва-
рини, що становлять потенційну загрозу здоров’ю людини (зоонозний 
потенціал). Є численні дослідження ролі вірусу хвороби Борна в таких 
патологіях людини, як шизофренія, депресія, тривалий синдром втоми, 
розсіяний склероз тощо. І хоча ці дані щодо людини нині є доволі супер-
ечливими, аналіз літератури наочно показує важливу роль вірусу хворо-
би Борна в різних психічних та поведінкових змінах у тварин, як диких, 
так і домашніх. З одного боку, є чіткі дані про наявність РНК вірусу хво-
роби Борна та антитіл до нього в пацієнтів у разі психоневротичних змін. 
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З іншого боку, немає чіткого контролю зараженості вірусом у людини та 
передачі збудника від тварин до людини і від людини до людини. Ці пи-
тання потребують подальших всебічних досліджень (Mikheev A.O., 2017).

Джерелом збудника інфекції є хворі тварини. Сприйнятливі також 
гризуни, які в міжепізоотичний період можуть бути резервуаром збуд-
ника інфекції. Здебільшого хворобу реєструють у зимово-весняний і 
весняно-літній періоди, спостерігають періодичність спалахів. З орга-
нізму хворих тварин вірус виділяється ще до появи симптомів захворю-
вання з носовими витоками, сечею, молоком. 

Як основні та можливі шляхи передачі вірусу автори вказують зде-
більшого на аерогенний, контактний (особливо через різноманітні 
ушкодження шкірних покривів), аліментарний (через екскременти), 
трансплацентарний (вертикальний) (Carbone, 2001; Okamoto et al., 2003; 
Kerski et al., 2012). Не доведеною залишається можливість прямої пере-
дачі цих вірусів від тварин до людини під час догляду, полювання, ви-
рощування на фермах чи утримання вдома.

До організму сприйнятливої тварини вірус потрапляє через органи 
травлення та дихання. У коней можлива трансплацентарна передача. 
Чинниками передачі вірусу є фекалії та сеча тварин, грунт, вода, корми. 

У спеціальній літературі є повідомлення про спонтанний спалах цієї 
хвороби в кролів у лабораторії. За експериментального зараження чут-
ливі кролі, морські свинки, хом’яки, щури, білі миші, кури, мавпи. Од-
нак як лабораторна модель найбільш зручні й чутливі кролі, особливо 
кроленята-сисуни в разі інтрацеребрального їх зараження. Інкубацій-
ний період у них триває 3–8 тижнів, а клінічна стадія хвороби триває 
8–14 діб. У них спостерігають пригнічення, сонливість, втрату маси тіла, 
слинотечу, порушення зору, парези й паралічі вух, кінцівок, порушення 
координації руху у вигляді похитування, руху по колу й загибель.

В організмі хворих коней вірус персистує до 20 і більше місяців. З 
мозку за вірусоносійства може потрапляти в носові шляхи й у такий 
спосіб виділятися з організму. Отже, у багатьох тварин спостерігається 
типова повільна інфекція з персистуванням вірусу. Стресова ситуація 
або незадовільні умови утримання можуть призвести до активізації 
збудника, його реплікації й активного виділення з організму. У стадах, 
де були діагностовані спорадичні випадки захворювання, у більш як 
70 % тварин виявляли антитіла і специфічний антиген (Lange H. et al., 
1987; Bahmani M.K. et al., 1996).

Нині в спеціальній літературі переважно повідомляється про спо-
радичні випадки цього захворювання. Пік захворюваності зазначають 
навесні й на початку літа. Періодичність спалахів – 2–3 роки.

Патогенез. Вірус хвороби Борна має високу тропність до клітин 
нервової системи (Kinnunen et al., 2013). Природними господарями бор-
навірусів вважаються коні та вівці, у яких ці віруси спричиняють чіткі 
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неврологічні ураження  – енцефаліти, енцефаломієліти, що часто за-
кінчуються загибеллю тварин (Richt et al., 1997; Ludwig and Bode, 2000; 
Tizard et al., 2016). Окрім коней і овець вірус здатний інфікувати досить 
широкий спектр інших теплокровних тварин, має специфічний цикл 
реплікації, що спричиняє порушення сигнальних шляхів у ЦНС із ви-
никненням невропатії й ураження лімбічної системи (Bonnaud et al., 
2015; Liu et al., 2015; Lennartz et al., 2016).

Залежно від віку та виду господаря, іноді статі та часу зараження, 
а також особливостей імунної системи хвороба Борна може перебіга-
ти як безсимптомно, як типова повільна інфекція, (Lundgren et al., 1993; 
Richt and Rott, 2001), так і зумовлювати широкий спектр поведінкових 
розладів (Staeheli et al., 2000; de la Torre, 2002; Hornig et al., 2003). Із того 
часу, як було встановлено, що ВХБ спричиняє ураження ЦНС у багатьох 
видів хребетних, він став моделлю для вивчення персистування вірусу 
в ЦНС, оскільки його одноланцюгова РНК реплікується в ядрі клітин-
мішеней (Feschotte, 2010; Horie et al., 2010). Борнавіруси здатні вражати 
безпосередньо нейрони, астроцити, клітини глії, а також, крім клітин 
ЦНС, збудник може бути виявлений у клітинах периферійної нервової 
системи, крові, вилочкової залози та кісткового мозку (Carbone, 2001). 
Він здатен вмонтовувати свій генетичний матеріал у геном господаря та 
змінювати його. Це також призводить до тяжких, часто смертельних, 
енцефалітів у чутливих видів тварин, може спричинювати стійке захво-
рювання неврологічного характеру, пов’язане з різними поведінкови-
ми змінами, а також ретинітами та сліпотою (Tizard et al., 2016; Wensman 
et al., 2016; Bode and Ludwig, 2003; Brnic et al., 2011).

Експериментальна інфекція щурів, як було продемонстровано, при-
зводить до погіршення засвоюваності досвіду і зміни соціальної пове-
дінки. Вірус розповсюджується переважно в лімбічній системі голов-
ного мозку, включно з гіпокампом і енторінальною корою. Ці ділянки 
мозку вважаються важливими для емоцій.

Отже, проникнувши в організм, вірус нейрогенним і лімфогенним 
шляхами досягає головного мозку й розмножується в нервових кліти-
нах. Патологічний процес розвивається в головному і спинному мозку, 
у нервових волокнах і сплетіннях. Розмножуючись протягом тривалого 
часу (до 20 місяців), збудник персистує в організмі тварини, спричиню-
ючи тяжкі запальні й некродистрофічні зміни в головному і спинному 
мозку. У механізмі цих змін не виключається також участь імунопато-
логічних реакцій. Нині доведено, що менінгіт та енцефаломієліт, які 
виникають є імуноопосередкованими. Виникають нервові синдроми. 
Ураження вегетативної нервової системи призводить до функціональ-
них порушень роботи шлунково-кишкового тракту, настає зневоднен-
ня, виснаження й загибель тварин. Вірус, імовірно, з мозку розповсю-
джується нервовими шляхами у порожнину носа, багату нервовими 
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закінченнями. Віремія в коней не спостерігається. Є повідомлення про 
можливе персистування вірусу в організмі протягом 1–2 років. Окремі 
автори не відкидають зажиттєвого персистування (латентна інфекція).

Так, у мозку вбитої жеребної кобили з парезом, атаксією, зниженим 
апетитом і гарячкою виявили численні ураження нейронів, їхню деге-
нерацію й некрози з крововиливами. Мозок плоду був нормальним. 
Однак і в плода, і в матері в мозку виявлено РНК вірусу хвороби Борна 
з однаковою ступінчатою структурою (у другій відкритій рамці зчиту-
вання). Отже, було доведено трансплацентарну передачу цього вірусу. 

Лише в 1996 році американські медики довели, що хвороба Борна 
вражає і людей. Люди уражені цим збудником депресійні, мають про-
блеми з пам’яттю, а також у них виникають порушення сприйняття 
зовнішнього світу. Вірус хвороби Борна, по-своєму, унікальний – його 
РНК-послідовність вражає тільки нейрони головного мозку, створюю-
чи перманентне вогнище інфекції в головному мозку носія.

Генетики довели, що в сім’ях людей, уражених вірусом Борна, ви-
являється великий відсоток хворих на шизофренію та інші психічні 
розлади. Нові дослідження дозволили встановити, що небезпечне за-
хворювання залишає свій слід у геномі людини (впровадження елемен-
тів вірусу в хромосоми), що призводить до наступних мутацій нервової 
клітини і провокує появу психічних відхилень у наступних поколіннях 
(Kupke A. et al., 2019). Американські (Feschotte C.E., 2010) і японські вчені 
(Honda T., Tomonaga K., 2013) вказують, що біля 8 % людського генетич-
ного матеріалу походить від вірусів, а не від наших пращурів. Їх дослі-
дження довели, що в геномі людей і інших ссавців міститься ДНК, яка 
з’явилась унаслідок вставки борнавірусу (реплікація і транскрипція 
відбуваються всередині ядра), а звідси така ДНК, передана вірусами, 
може бути причиною мутацій і психіатричних розладів на кшталт ши-
зофренії й афективних розладів. Асиміляція вірусних послідовностей у 
геномі господаря має назву ендогенізація. Це відбувається коли вірус-
на ДНК вбудовується в хромосоми репродуктивних клітин і послідовно 
передається від батьків до дітей. Раніше єдиними вірусами, здатними 
створювати ендогенні копії себе в хребетних, вважалися ретровіруси. 
Але дослідникам вдалося виявити численну ендогенізацію борнавіру-
су в ссавців у процесі еволюції. Унікальність цього збудника в тому, що 
він інфікує лише нейрони, створюючи стійку інфекцію в мозку носія, 
а весь його життєвий цикл, як уже зазначалось, відбувається в ядрах 
заражених клітин. Саме цей тісний зв’язок BDV з ядрами клітин заста-
вив вчених уважно дослідити чи не залишили борнавіруси слідів ми-
нулих інфекцій у вигляді ендогенних елементів. Було проведено пошук 
за 234 відомими еукаріотичними геномами (які були повністю секвено-
ваними) на предмет послідовностей подібних до BDV. Вченим вдалося 
виявити значну кількість ендогенних N-елементів подібних із Борна 
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(EBLN) у більшості ссавців. Результати таких досліджень дають мож-
ливість висунення гіпотези (хоча й із певними протиріччями), зв’язку 
BDV-інфекції із шизофренією й афективними розладами. Водночас 
вчених хвилює ще одне питання, пов’язане з вірусними розумовими 
захворюваннями. Наприкінці XX століття було висунуто припущення, 
що ослаблення розумових здібностей супроводжується порушенням 
імунітету, а це відкриває шлях іншим вірусам і лавиноподібно уражує 
організм. Підтвердження руйнівних властивостей вбудованих у ДНК-
послідовностей вірусу може підтвердити правоту цієї теорії американ-
ського професора неврології Ієна Ліпкіна.

Клінічні ознаки й перебіг. Інкубаційний період досить тривалий, 
тягнеться тижнями і, навіть, місяцями (2–3 міс). За експериментально-
го зараження він становить 3–7 тижнів. Хвороба проявляється іноді ви-
раженими симптомами, іноді перебігає латентно. У коней має місце за-
гальна слабкість, нервові розлади. Збудження змінюється пригнічен-
ням, сонливістю, апатичністю. Іноді спостерігають значну слинотечу, 
гіперемію видимих слизових оболонок. Тварини швидко втомлюються 
на роботі. Потім настає анорексія, пронос, який змінюється запором, 
спостерігаються коліки, приступи збудження, які супроводжуються 
підвищенням чутливості шкіри і спини, слабкістю заду, порушенням 
зору, неприродним положенням вух. Збудження змінюється сонливіс-
тю, тварини стоять у неприродних позах: опускають голову, впирають-
ся мордою в годівницю, схрещують ноги, у разі руху наштовхуються на 
перепони. Далі спостерігають пітливість, скрегіт зубами, постійне жу-
вання, часте позіхання, судоми, фібрилярне посмикування м’язів, па-
ралічі губ, язика, кінцівок, хвоста, сечового міхура, прямої кишки. 

Клінічна стадія хвороби триває 10–15 діб, рідше 3–6 тижнів, і закін-
чується летально. Іноді настає самовидужування. Здебільшого це від-
бувається тоді, коли в коней не розвивається повного симптомокомп-
лексу клінічних ознак. У таких коней виникають різні ускладнення: 
водянка мозку, парези, сліпота, порушення роботи серця.

Клінічний прояв хвороби в овець більш різнобічний, ніж у коней. 
Тварини не підпорядковуються законам стада, відстають під час ви-
пасання, стають апатичними, перестають приймати корм, у них підви-
щується чутливість, особливо в поперековій частині спини, виникають 
атаксії, тварина упираються головою в годівницю або стіну. Потім на-
стає значне порушення зору й нервової системи. На початкових стадіях 
захворювання хвороба може, навіть, нагадувати скрепі, лістеріоз або 
деякі паразитарні хвороби із симптомами ураження ЦНС. Захворюван-
ня в середньому триває до 4 діб, але може тривати до 20 днів і закін-
чується в переважній більшості випадків загибеллю. За серологічного 
або молекулярно-генетичного дослідження в таких стадах можуть ви-
являти до 20–50 % вірусоносіїв (Hagiwara K. et al., 1997).
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Клінічна картина захворювання у великої рогатої худоби дещо нага-
дує прояв губчастоподібної енцефалопатії. Хвороба завжди закінчуєть-
ся летально. Під час серологічного й молекулярно-генетичного дослі-
дження можуть виявляти до 50 % тварин-носіїв вірусу в стаді (Ludwig 
Н., Rott R., неопубліковані відомості; Hagiwara K. et al., 1997).

Про хворобу Борна в котів було повідомлено в 1974 році, як про за-
хворювання невідомої етіології. Хворі тварини демонстрували помітні 
приголомшливі рухи. Згодом хвороба була названа приголомшливою 
хворобою – «stunning disease» (англ.). У хворих тварин виявляли також 
атаксію й паралічі, переважно задніх кінцівок. Коти нявчали більше, 
ніж зазвичай, були тривожними й депресивними, переставали їсти, у 
них проявлялися гіперестезія та гіперчутливість до світла й шуму, спо-
стерігали дивовижні погляди. Ці коти здебільшого гинули протягом 
одного-чотирьох тижнів або їх піддавали евтаназії у важкій стадії не-
врологічного захворювання (Kronevi T. et al, 1974). Сучасні повідомлен-
ня німецьких (Hubner J., 1999). і австралійських (Arunagiri C. et al., 1999) 
дослідників доводять, що носійство вірусу здоровими тваринами ста-
новить у межах 7–13 %. Молекулярно-генетичні дослідження із засто-
суванням ПЛР довели, що коти є природними господарями цього вірусу 
й можливе інфікування людей має розглядатись як потенційна небез-
пека (Durrwald R., Ludwig H., 1997).

Діагноз на хворобу Борна в собак підтверджено в 1994 році методом 
ПЛР у Швеції. Ця тварина проявляла неврологічні симптоми й поводила 
себе надзвичайно агресивно (піддана евтаназії). Клінічні ознаки в собак за 
цього захворювання навіть дещо нагадують сказ. Рівень серопозитивності 
в собак, які потрапляють на прийом у клініки становить 40–50 % (Bode L., 
Lundgren A.-L., неопубліковані відомості; Weissenbock H. et al., 1998).

У 1993 році спостерігали неврологічне захворювання страусів в од-
ному з господарств Ізраїлю. У молодих птахів здебільшого реєстрували 
спастичні парези і прогресування хвороби, що і призводило до їхньої 
загибелі (Malkinson M. et al., 1993; Bode L. et al., 1996). Наявність антиге-
ну в мозку загиблої птиці й антитіл, у тих, які виглядали цілком здоро-
вими підтвердило наявність вірусу хвороби Борна. Експериментально 
можна заразити й інші види птиці, проте природна інфекція була ви-
явлена лише в страусів.

Загалом смертність становить 80–100  % у коней і 75–95  % у овець, 
90–100 % у ВРХ.

За інтрацеребрального введення вірусовмісного матеріалу коні по-
чинають хворіти через 4–7 тижнів. У продромальній стадії спостерігають 
пригнічення, позіхання, слабкість і втрату апетиту, гіперемію кон’юнктиви 
слизової оболонки носової й ротової порожнин. Згодом з’являються роз-
лади травлення у вигляді діареї, яка може змінюватися запором, що су-
проводжується коліками; спостерігаються також симптоми ураження 
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верхніх дихальних шляхів. У коней виникає лякливість, знижується чут-
ливість шкіри. На другій стадії захворювання виникають розлади функції 
центральної нервової системи, у результаті чого з’являється апатичність, 
збудження, яке змінюється сонливістю, коні похитуються, стають у непри-
родні пози – стоять зі скрученими ногами, опущеною головою, наштовху-
ються на перепони, спостерігаються фібрилярні й фасциолярні посмику-
вання м’язів. У прикінцевій стадії хвороби виникають паралічі язика, губ, 
кінцівок, прямої кишки, сечового міхура. Підвищення температури тіла до 
40 °С реєструють на початку захворювання, потім вона знижується, пульс 
до 80–90 поштовхів на хвилину, дихання поверхневе. Тривалість хвороби 
10–15 діб, нечасто 4–6 тижнів.

Патолого-анатомічні зміни. У разі забою хворих коней постійно 
виявляють інфільтрацію лімфоцитами головного і спиного мозку, гі-
пофізу і трійчастого ганглію. Одночасно методами імунохімії, імунобло-
тингу виявляють специфічні антитіла до вірусу. Однак, довести дисемі-
націю вірусу в організмі прямим його виділенням або гістохімічно не 
вдається. Патзміни за цього захворювання не є характерними. Іноді ви-
являють більш або менш виражену гіперемію й набряк мозкових обо-
лонок, збільшення кількості спинномозкової рідини, яка може бути 
пофарбована в жовтуватий колір. У мозку виявляють численні точкові 
крововиливи й поодинокі вогнища енцефаломаляції сірої речовини. 

У разі геморагічної форми цього захворювання в базальній частині 
головного мозку спостерігаємо жовтяницю. У сірій речовині виявля-
ють значну кількість дрібних крововиливів.

У головному і спинному мозку за гістологічних досліджень виявля-
ють периваскулярні «муфти», які складаються з плазматичних і лімфоїд-
них клітин. В амонових рогах у ядрах гангліозних клітин у разі пофарбу-
вання препаратів за Манном виявляють безструктурні, округлої форми, 
оточені обідком включення – тільця Іоста-Дегена, які мають яскраво-ро-
жевий колір. Кількість включень коливається від 1 до 6 в одному ядрі. 
Тільця Бабеша- Негрі, які виявляють за сказу, відрізняються від тілець 
Іоста-Дегена тим, що розміщені не в ядрах клітин, а в цитоплазмі й ма-
ють базофільну структуру. У нервових клітинах виражені дистрофічні 
зміни, набрякання, пікноз, нейронофагія, повний лізис.

Діагностика. Для серологічних досліджень використовують зраз-
ки крові тварин, для вірусологічних і молекулярно-генетичних дослі-
джень беруть біоптати головного мозку як тварин, так і людини (в ме-
дицині). Крім цього, від тварин можна брати інший матеріал – пір’я та 
яйця птахів (Dittrich et al., 1989; Berg et al., 2001; Staeheli et al., 2010; Kerski 
et al., 2012), біоптати тимусу та кісткового мозку (Carbone, 2001; Bode and 
Ludwig, 2003), випорожнення та сечу комахоїдних кажанів (Dacheux et 
al., 2014), гризунів (Lutz et al., 2015), а також мазки з ротоглотки, органи 
загиблих тварин та інший матеріал.
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У лабораторії ветеринарної медицини виявляють вірусні включен-
ня (тільця Іоста-Дегена) у заражених клітинах головного мозку (de la 
Torre et al., 1996; Ikuta et al., 2002; Staeheli et al., 2010; Matsumoto et al., 2012; 
Hoffmann et al., 2015), застосовують гістологічний або імуногістологіч-
ний методи (de la Torre et al., 1996; Richt et al., 1997; Dürrwald et al., 2014; 
Bourg et al., 2016; Wensman et al., 2016), можуть заражати культуру клітин 
(Vero, MDCK тощо).

Провідним і сучасним методом діагностичних досліджень є визна-
чення наявності їхньої РНК із використанням ПЛР (de la Torre et al., 1996; 
Carbone, 2001; Dacheux et al., 2014; Hoffmann et al., 2015; Liu et al., 2015).

Із серологічних методів здебільшого використовують ІФА 
(Amsterdam et al., 1985; Rott et al., 1985, 2001; Waltrip et al., 1995; Bode et al., 
1996; Carbone, 2001), імуноблотинг (Iwahashi et al., 1997; Carbone, 2001), 
вестерн-блот (Waltrip et al., 1995; Flower et al., 2008; Zhang et al., 2014),ви-
значення концентрації циркулюючих імунних комплексів до ВХБ (Bode 
and Ludwig, 2003; Donfrancesco et al., 2008; Patti et al., 2008; Scholbach 
and Bode, 2008; Mazaheri-Tehrani et al., 2014; Liu et al., 2015; Zaliunaite et 
al., 2016), ELISA (Carbone, 2001; Zhang et al., 2014), радіоімунний аналіз 
(Matsunaga et al., 2008).

Біопробу можна проводити на кролях, використовуючи внутріш-
ньомозкове зараження.

Диференційна діагностика. Диференціювати хворобу Борна необ-
хідно від інших енцефаломієлітів коней (весуельського, японського, за-
хідного і східного американських), сказу, лістеріозу, інфекційної анемії, 
правцю, отруєнь. За сказу у тварин проявляється буйство, салівація, 
потіння, спостерігають довільне виділення сечі й фекалій, нестримний 
рух уперед тощо. Після забою виявляють тільця Бабеша-Негрі, або ан-
тиген вірусу сказу в РІФ. Лістеріоз у кобил може проявлятись абортами 
й маститами. За ураження центральної нервової системи лістеріозний 
енцефаліт завжди гнійний (на відміну від усіх вірусних енцефалітів та 
енцефаломієлітів). Проводять бактеріологічне дослідження. Інфек-
ційна анемія супроводжується гемолітичною анемією, значним збіль-
шенням селезінки. Правець диференціюють за результатами бактеріо-
логічного дослідження. Вірусологічними дослідженнями виключають 
незаразні хвороби головного і спинного мозку (менінгіти, травми ЦНС, 
сонячний і тепловий удари, пухлини головного мозку, отруєння) або 
підтверджують інші вірусні енцефаліти й енцефаломієліти. У великої 
рогатої худоби потрібно виключити губчастоподібну енцефалопатію. В 
овець, крім того, необхідно виключити ценуроз, рисисту хворобу, а та-
кож скрепі і вісну-маеді.

Лікування – симптоматичне, але малоефективне. Застосування спе-
цифічної сироватки й сироватки реконвалесцентів є неефективним. 
Внутрішньовенно можна застосовувати 40  % розчин гексаметилен-
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тетраміну, антибіотики й сульфаніламідні препарати, йодисті, серцеві 
тощо. Хворих тварин рекомендують поміщати в тихі, напівзатемнені 
приміщення, забезпечуючи індивідуальний режим годівлі.

Імунітет і механізми персистування. Жива вакцина проти хвороби 
Борна захищає тварин (коней, овець) від клінічного прояву захворювання, 
проте не від інфекції. Подібні дані отримані на птиці (Hameed S.S. et al., 2018).

Нещодавно проведені дослідження показали інтеграцію цього віру-
су в геном хребетних тварин у процесі еволюції (Belyi et al., 2010; Horie et 
al., 2010; Horie et al., 2013; Gilbert et al., 2014). Ці дослідження стосували-
ся вивчення послідовності ДНК різних видів хребетних тварин, у тому 
числі приматів, на наявність у них ендогенних ретровірусів та інших 
елементів, які могли бути «вбудованими» в геном протягом еволюції. 
Крім ретровірусів у геномі багатьох видів тварин виявилися присут-
німи також геноми інших представників родин вірусів, зокрема, порядку 
Mononegavirales (Dürrwald et al., 2014; Temmam et al., 2014). Переважно це 
були філовіруси (зокрема, вірус Ебола) та борнавіруси (вірус хвороби Бор-
на). Одним із можливих механізмів реалізації цих ендогенних борнавірусів 
може бути їхня роль у регуляції функцій клітини, її неконтрольованого 
розмноження (проліферації) та загибелі (апоптозу) (He et al., 2016).

Заходи боротьби та профілактики. Проводять заходи, які відповіда-
ють загальним ветеринарно-санітарним правилам, спрямованим на об-
меження розповсюдження та ліквідацію хвороби. На територіях неблаго-
получних із цього захворювання імунізують коней і овець живими атену-
йованими вакцинами. Для профілактики потрібно запобігати контактам 
чутливих тварин із природними вогнищами, знищувати комарів як про-
міжних господарів та інших гематофагів, осушувати заболочені пасовища, 
переорювати грунт на неблагополучних територіях тощо.

ХВОРОБА НІПА
Хвороба Ніпа – емерджентне зоонозне захворювання, яке може про-

являтись у вигляді повільної інфекції з перситуванням вірусу, або рес-
піраторного синдрому й енцефаліту у свиней і людини. Летальність у 
людей може становити 40–75 %.

Історична довідка. Нові інфекційні хвороби, які реєструють протя-
гом останніх 25–30 років, на жаль, мають зоонозний потенціал. Значна 
їхня частина передається кажанами. Однією з таких інфекцій є вірусне 
захворювання Ніпа (NiV). Збудник належить до нещодавно класифіко-
ваного роду параміксовірусів. Вірус Ніпа спричинює в людей смертель-
ні енцефаліти. У Малайзії в 1998 р. були зареєстровані спалахи цього за-
хворювання серед фермерів, які утримували свиней. Спочатку реєстру-
вали спалахи в Кинтинському районі Перака, потім були зареєстрова-
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ні нові спалахи в трьох районах провінції Негері Сембілан, включно з 
Sungai Nipah. Спалахи захворювання тривали до лютого 1999 р. Більш 
пізні спалахи були пов’язані з рухом інфікованих свиней. Невідоме до 
того часу захворювання спричинювало легке перехворювання свиней, 
проте приблизно з 300 захворілих людей загинуло 100. Для зупинки 
спалахів захворювання забою було піддано понад 1 млн свиней (Chua, 
2003; 2010). У березні 1999 р. аналогічне захворювання було зареєстро-
ване на 11 скотобійнях Сінгапуру. Одна людина загинула. Збудника хво-
роби було завезено з імпортованими із Малайзії свинями (Paton et al., 
1999). Розслідування цієї послідовності подій призвело до відкриття ві-
русу Ніпа в березні 1999 року. Збудника назвали вірусом Ніпа через пер-
ше повідомлення про виділення його від пацієнта (людини) із району 
Сунгай Ніпах (Wong et al., 2002). Хоча у світі офіційно хворобу реєстру-
вали лише в 4 країнах (Малайзія, Сінгапур, Індія, Бангладеш) потенціал 
для розповсюдження через утягування плодових кажанів як тварини-
резервуара є надзвичайним.

Характеристика збудника. Збудник Ніпа (NiV) вірус, який має у сво-
єму складі несегментовану одноланцюгову негативну РНК, належить 
до родини Paramyxoviridae підродини Paramyxovirinае рід Henipavirus, 
куди належать віруси Хендра й Ніпа.

Нуклеокапсид NiV становить 18 нм у діаметрі. Геном складається із 
шести генів: N, P, M, F, G і L; це білки: нуклеопротеїн (np), фосфопротеїн 
(php), матричний білок (mp), злиття (fp), глікопротеїн (gp), велика РНК-
полімераза (rnp) (Chan et al., 2001). Передбачають що gp і fp NiV опосеред-
ковують впровадження вірусу в клітину й також відіграють основну роль 
у індукуванні нейтралізуючих антитіл. Інфікування клітини-господаря 
вимагає координації цих двох глікопротеїнів (Harcourt et al., 2000, 2001). 
Неструктурний C-білок регулює синтез вірусної РНК і експресію про-
запальних цитокінів, тим самим координує індуковану хемокіном імун-
ну відповідь і може мати велику вагу, як чинник вірулентності шляхом 
контролю за летальним результатом інфекції. V білок NiV відіграє важ-
ливу роль у регулюванні сигналізації інтерферону (IFN) і також відомо, 
що він утворює високомолекулярні комплекси в цитоплазмі й у такий 
спосіб інгібує в клітині-господаря функції сигналізації. Також повідомля-
лося, що W-білок NiV має функції придушення імунітету. Php є єдиним іс-
тотним продуктом гена для реплікації геному; додаткові генні продукти 
не потрібні для реплікації вірусів in vitro, але можуть відігравати роль, 
як чинники вірулентності in vivo (Lamb et al., 2005; Lamb and Parks, 2007).

Була виявлена незначна різниця між геномами Малайзійських і 
Бангладешських ізолятів NiV; перші мають 18,246 нуклеотидів, інші  – 
18,252. Таку відмінність дослідники пояснюють пасажуванням вірусу 
протягом року в людській популяції (Harcourt et al., 2005).
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NiV антигенно тісно пов’язаний із вірусом Hendra (HeV). NiV повніс-
тю нейтралізується антитілами до HeV. NiV має 70–78 % гомологічних 
нуклеотидів з HeV в трьох основних генах – N, P і M (Daniels et al., 2001).

NiV добре розмножується в курячих ембріонах, які розвиваються. 
Курячий ембріон є корисною моделлю для вивчення судинного й не-
йронного тропізму NiV (Tanimura et al., 2006). Однак, з точки зору біо-
безпеки, унаслідок високої патогенності збудника для його вивчення 
необхідна лабораторія 4 рівня біобезпеки (Lo, Rota, 2008).

Збудник добре розмножується на різних первинних і перещеплю-
ваних лініях культур клітин ссавців. Так, дослідження з культурою Vero 
показали що в першому пасажі ЦПД наставало на 3–6 добу, після попе-
редньої адаптації – через 24–48 год.

Експериментально вдається заразити морських свинок, хом’яків, 
тхорів, і нелюдиноподібних приматів (саймірі й африканські зелені 
мавпи). Мишей і щурів заразити вірусом не вдається (Wong et al., 2003; 
Torres-Velez et al., 2008; Geisbert et al., 2010; Marianneau et al., 2010).

Стійкість вірусу в навколишньому середовищі мало вивчена; за нео-
публікованими даними він може виживати протягом декількох днів у 
фруктовому соку або сечі. NiV легко інактивується милами, детерген-
тами й дезінфікуючими засобами (ідентично з іншими вірусами цієї 
родини). Регулярне очищення та дезінфекція будь-якими якісними де-
зінфікуючими засобами є ефективними проти вірусу (Lam, Chua, 2002). 
Наприклад, гіпохлорит натрію успішно використовувався на свино-
фермах Малайзії (Nor et al., 2000).

Епізоотологічні та епідеміологічні відомості. Вірус має здатність 
інфікувати багатьох видів ссавців. Основний резервуарний господар 
цього вірусу плодовий кажан (Yob et al., 2001). Спектр патогенності NiV 
включає свиней, людей, велику рогату худобу, кіз, кішок, собак, коней. В 
усіх вищезазначених тварин і людей виявляють антитіла до цього віру-
су (Tamin et al., 2009). Природно були інфіковані переважно свині під час 
перших спалахів інфекції в Малайзії, саме від них збудник передавався 
людям (Chua et al., 1999). Згодом було з’ясовано, що інфікуються собаки, 
кішки й коні, які вступають у контакт з інфікованими свинями. Експе-
риментальну інфекцію було відтворено в котів (Middleton et al., 2002), 
золотистих хом’яків (Wong et al., 2003), морських свинок (Torres-Velez et 
al., 2008), африканських зелених мавп (Chlorocebus aethiops) (Geisbert et 
al., 2010), саймирі (Saimiri sciureus) (Маріанно та ін., 2010).

Після початкового повідомлення про вірусну інфекцію Nipah в Ма-
лайзії протягом 1998 – 1999 рр. (CDC, 1999; Chua et al., 1999), було зареє-
стровано один випадок у Сінгапурі в 1999 році (Paton et al.,1999), зареє-
стровано декілька спалахів NiV серед людей в Бангладеш з 2001 до 2015 
року включно (Kulkarni et al., 2013; Anonym, 2015), два спалахи в Індії 
(Chhadha et al., 2006; Arankalle et al., 2011).
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Про перебіг захворювання з типовою клінічною формою в людей по-
відомлено в Малайзії (1998 – 1999), Сінгапурі (1999), Індії (2001 та 2007) та 
Бангладеш (2001  –  2015). У Бангладеш із 2001 року повідомляється про 
декілька спалахів зі значною людською захворюваністю й майже 70  % 
смертністю. Інші країни про захворювання на своїй території не повідо-
мляли. Смертельні випадки захворювання зареєстровані у свиней у Ма-
лайзії й один випадок передачі через інфікованих свиней ввезених із цієї 
країни на сінгапурську бійню. Тим не менш, кажани, які є резервуаром ві-
русу NiV, мешкають у декількох країнах прямо на захід Африки й до країн 
Південної Азії, Південно-Східної та Східної Азії (Kulkarni et al., 2013). Незва-
жаючи на те, що кажани-резервуари вірусу Hendra, присутні у Квінсленді, 
NiV не було виявлено в Австралії (Breed et al. 2013; Anonym, 2016).

Фруктові кажани вважаються шкідниками садів. На них полюють для 
захисту садів, зі спортивних міркувань, використовують у їжу і для медич-
них цілей. Кажани це єдині ссавці, що зберегли здатність літати на сотні 
кілометрів і можуть налітати понад 2000 км за рік. Останнє може мати зна-
чні наслідки для поширення захворювання, оскільки вони є носіями бага-
тьох небезпечних патогенів, включно з NiV (Breed et al., 2006). Вид кажанів 
Pteropus з країн Південно-Східної Азії або Південної Азії мав антитіла до 
Henipavirus. Східноафриканські кажани також показали значну серопо-
зитивність популяції до NiV. Дослідження показали, що із 23 досліджених 
видів кажанів принаймні в 10 виявлені антитіла до NiV. Ці кажани широко 
поширені в багатьох країнах, у тому числі в Бангладеш, Китаї, Індії, Кам-
боджі, Таїланді, Індонезії, Папуа-Новій Гвінеї, Мадагаскарі, Гвінейській 
затоці, Камеруні, Нігерії та деяких країнах Західної Африки. NiV виділяли 
зі зразків сечі кажанів P. vampyrus і P. hypomelanus, а також у залишках не 
повністю з’їдених плодів у Малайзії (Chua et al., 2002); з організму літаючих 
лисиць (P. lylei) у Камбоджі (Reynes et al., 2005) у сечі P. hypomelanus і P. lylei, 
також із слини P. lylei в Таїланді (Wacharapluesadee et al., 2005). Від декількох 
видів кажанів Pteropes, що живуть у Південній і Південно-Східній Азії, від 
P. giganteus широко розповсюдженого в усій Індії та Бангладеш (Bates and 
Harrison, 1997) і, як передбачається, головно, він відповідальний за поши-
рення інфекції NiV на території Індії та Бангладеш. РНК цього вірусу ви-
являли в гомогенаті печінки P. giganteus в Західній Бенгалії в Індії (Yadav et 
al., 2012). Аналогічно, антитіла до NiV виявлені в кажанів в Індії (Epstein et 
al., 2008), Індонезії (Sendow et al., 2013), Мадагаскарі (Lehlé et al., 2007), Китаї 
(Li et al., 2008) і В’єтнамі (Hasebe et al., 2012), і повідомлялося про виявлення 
РНК вірусу в Eidolon Helvum в Гані (Drexler et al., 2009).

Кажани природно не страждають від інфекції NiV і не хворіють піс-
ля експериментального інфікування вірусом, що вказує на можливу 
коеволюцію NiV з його господарями (нині резервуарними видами) про-
тягом багатьох століть. Вони є безсимптомними носіями, але мають по-
тенціал для постійного виділення вірусу (з певними інтервалами) через 
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їхні секрети й екскрети. Дослідники також вказують на той факт, що 
їхні подорожі на певні відстані сприяють передачі вірусу не лише тва-
ринам свого виду, але забезпечують і міжвидову передачу (Middleton et 
al., 2007; Chong et al., 2009; FAO, 2011).

Реалізація передачі NiV від кажанів іншим господарям відбувається за 
певною схемою. Кажани виділяють вірус зі слиною й сечею, останні забруд-
нюють їжу і джерела води, які стають чинниками передачі вірусу і створю-
ються можливості для передачі збудника іншим тваринам. Під час малай-
зійського спалаху інфекції в 1998 році було зроблено висновок, що фруктові 
кажани їдять фрукти на рослинах, частково з’їдають плоди (не повністю), 
рештки плодів, контаміновані слиною (яка містить вірус), і коли вони пада-
ють із дерев, споживаються свинями, що і призводить до зараження остан-
ніх. Серед свиней хвороба швидко поширюється, адже сеча, слина, виділен-
ня з глотки та дихальних шляхів інфікують інших свиней.

Під час аналізу спалахів у Малайзії було доведено, що зараження лю-
дей від свиней відбувається респіраторним шляхом (CDC, 1999; Chua et al. 
2000). Дослідники також вказували на те, що коли були відсутні свині-носії 
інфекції, собаки не були вторинним резервуаром NiV і не розглядались як 
джерело збудника інфекції (Mills et al., 2009). У Бангладеш люди заражали-
ся без участі свиней. Люди піднімалися на дерева й мали або безпосеред-
ній контакт із кажанами, або збирали контаміновані вірусом плоди (Hsu 
et al., 2004; Montgomery et al., 2008). На більшій частині Бангладеш і в су-
сідньому штаті Західна Бенгалія (Індія) люди збирають свіжий сік пальми. 
З подряпин на стовбурі в прив’язаний глиняний горщик може збиратися 
за ніч 1–2 літри соку. Горщики здебільшого відкриті й легко доступні для 
фруктових кажанів, у такий спосіб сік може забруднюватись їхньою сли-
ною та екскрементами, які містять вірус. Під час споживання такого соку 
людина заражається вірусом Ніпа (Luby et al., 2006; Yadav et al., 2012).

Поки що до кінця не з’ясовано, наскільки широко циркулює NiV у 
популяціях кажанів; однак, виявлення NiV, його РНК або антитіл до ві-
русу відбувається в багатьох країнах, де не повідомлялося про клінічні 
випадки в людей або тварин.

Домашні тварини інфікуються під час контактів з інфікованими 
свинями. Експериментальні інфекції були встановлені також у кішок 
після назального й перорального зараження. Горизонтальна передача 
не була продемонстрована між кішками, але вона є теоретично мож-
ливою. Вертикальна передача передача цього вірусу в котів була реалі-
зована в умовах експерименту (Mungall et al., 2007; Anonym, 2016). Дані 
експериментальних досліджень на собаках не були опубліковані, проте 
серологічний моніторинг, проведений у Малайзії, дозволив припусти-
ти можливість поширення вірусу в собак (Middlton et al., 2002).

Люди заражаються під час прямих контактів з інфікованими сви-
нями. Зараження може відбуватися через слизові оболонки, шкірні 
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покриви. Дослідники підтвердили, що випитий непастеризований сік 
фінікової пальми, забруднений вірусом є чинником передачі. Проте 
після розвитку захворювання, хвора людина може передавати вірус ін-
шим людям шляхом прямого й непрямого контакту (Gurley et al., 2007). 
У хворих людей вірус NiV у значній кількості міститься в слині, сечі, ви-
токах із дихальних шляхів (Chua et al., 2000; Harcourt et al., 2005). Описані 
випадки зараження людей цим вірусом після контакту із трупами лю-
дей, які померли від Nipah (Sazzad et al., 2013).

Патогенез. Вірус використовує лейкоцити як засіб для власного по-
ширення в організмі. Реплікація вірусу відбувається й у дендритних 
клітинах. Клітинний тропізм NiV добре корелює зі схемою експресії 
Ephrin B2. Він діє як рецептор для введення G-глікопротеїну NiV в ендо-
теліальні клітини, нейрони і клітини гладких м’язів, що оточують дріб-
ні артерії й артеріоли. Після первинної реплікації вірусу в цих клітинах 
відбувається віремія, що призводить до системного поширення вірусу, 
тромбозу, судинної оклюзії, ішемії, що і призводить до тяжких уражень 
центральної нервової системи. Прозапальні цитокіни, такі як TNF-α і 
IL-1β підвищують проникність гематоенцефалітного бар’єру і сприяють 
індукції пошкодження нейронів, тим самим порушуючи гематоенце-
фалічний бар’єр, після чого неврологічні ознаки стають очевидними. 
Васкуліти які виникають за цього захворювання показують, що кліти-
нами-мішенями для вірусу є судини. Сильно уражується центральна 
нервова система, хоча легені, нирки та інші органи також інфіковані 
(Wong et al., 2002; Negrete et al., 2006; Pernet, Lee, 2012; Mathieu et al., 2011).

Під час патогістологічних досліджень виявляють геморагічний або 
некротичний альвеоліт, легеневий набряк і аспіраційну пневмонію. Вну-
трішньоальвеолярні запальні клітини, іноді багатоядерні гігантські кліти-
ни також виявляються в уражених альвеолярних тканинах (Lo et al., 2010).

Клінічні ознаки й перебіг у тварин і людей. Інкубаційний період після 
інфікування NiV варіює від 4 до 30 днів, але може тривати й до 2 місяців. 
У людей під час малайзійських спалахів смертність становила біля 40 %, 
в Індії та Бангладеш – 70 %. Незначна частина потерпілих може мати не-
врологічні дисфункції протягом кількох місяців до декількох років. Гострі 
симптоми включали гарячку й м’язовий біль, запалення головного мозку, 
що призводило до дезорієнтації або коми. Виникали нудота і блювання. 
Нечасто проявлялися респіраторні ознаки з гострим респіраторним дис-
тресом. Гострий енцефаліт супроводжувався сонливістю, пригніченням, 
комою. Були зареєстровані випадки одужання після виникнення енцефа-
літу, але через декілька місяців виникали повторні ураження (Goh et al., 
2000; Chua et al., 2001; Wong et al., 2002; Chadha et al., 2006).

Клінічні ознаки серед свиней під час малайзійських спалахів харак-
теризувалися респіраторним і неврологічним (енцефалітним) синдро-
мами. Респіраторний синдром ще називали синдромом гавкаючої сви-
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ні. Захворюваність серед свиней становила приблизно 80 %, смертність 
була нижче 5 %. Слід зауважити, що смертність серед поросят була більш 
високою ніж у дорослих тварин. Інкубаційний період тривав біля 1–2 
тижнів. Клінічний прояв захворювання у свиней залежить від залучен-
ня центральної нервової або дихальної систем та віку свиней. У свиней 
розвиваються фебрильно-респіраторні ураження з гучним кашлем. У 
дорослих тварин переважають неврологічні ураження, у поросят – рес-
піраторні. За респіраторної форми у свиней виявляють гостру фебриль-
ну реакцію, що включає гарячку, важке дихання, сухий кашель, у тяжких 
випадках – кров’янисте мокротиння. За неврологічної форми також ре-
єструють гарячку, тремтіння всього тіла, м’язові посмикування і спазми, 
порушення координації рухів, слабкість задніх кінцівок на початкових 
стадіях із наступним спастичним або млявим парезом. В окремих осо-
бин нервові та респіраторні симптоми реєструються одночасно. У дорос-
лих тварин за респіраторних форм перебігу спостерігається підвищене 
слиновиділення, сльозотеча, і витоки з носа. Нервові форми включають 
ністагм, тризм, правцеподібний спазм і судоми. Поросні свиноматки пе-
реважно абортують (Nor et al., 2000; Chua, 2003; Wong, Ong, 2011).

Хворіють собаки й коти, проте спектр клінічних відхилень настільки 
різний що не можна виділити домінуючі ознаки.

Після експериментального зараження морських свинок, хом’яків, 
тхорів і нелюдиноподібних приматів, і наступної їх загибелі на розтині 
спостерігали значні судинні й паренхіматозні ураження в центральній 
частині нервової системи та інших органів, таких як печінка, легені, 
нирки, м’язи, лімфоїдні органи.

Патолого-анатомічні зміни. У свиней у легенях виявляють різно-
го ступеня геморагії (петехії, екхімози). Бронхи і трахея містять пінисту 
або забруднену кров’ю рідину. На поверхні зрізу і в бронхах виявляють 
ексудат різної консистенції. У мозку й нирках виявляють генералізо-
вані застійні явища й набряки. Гістологічним дослідженням у легенях 
виявляють інтерстиціальну пневмонію з геморагіями й синцитіальни-
ми утвореннями в ендотелії кровоносних судин. У нирках і головному 
мозку виявляють генералізований васкуліт із фібриноїдним некрозом, 
крововиливами, інфільтрацією мононуклеарних клітин, і тромбозом. 
У деяких випадках також можна зазначити менінгеальні запальні ін-
фільтрати на мозкових оболонках. Демонстрація високої концентрації 
антигенів NiV в ендотелії кровоносних судин та в легенях може бути 
прийнята як доказ здатності такої інфікованої свині виділяти значну 
кількість вірусу через дихальні шляхи (Chua et al., 2000; Wong et al., 2003).

Під час розтину собак загиблих від інфекції виявили наявність екс-
удату у трахеї і бронхах, васкуліти в легенях, і гломерулярний і трубчас-
тий некроз з утворенням синцитіїв із вираженими кровотечами в нир-
ках (Nor et al., 2000).
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У кішок виявляють судинні зміни в багатьох життєво важливих орга-
нах. Виявляють також запалення епітелію бронхів (Middleton et al., 2002).

Діагностика. Від трупів для дослідження відбирають зразки спин-
номозкової рідини, мозкові тканини, легені. Від хворих тварин відбира-
ють змиви з гортані, витоки з носа й рота, кров, сечу.

У лабораторії проводять лабораторні дослідження із використан-
ням молекулярно-генетичних методів – ПЛР (RT-PCR) та її модифікації.

Вірус можна виділити на культурі клітин. Після виділення NiV про-
водять реакцію нейтралізації вірусу. Слід мати на увазі, що робота з цим 
збудником вимагає рівня біобезпеки BSL-4 (Аnonym, 2016). 

Якщо із невизначеним збудником працювали в умовах BSL-3, і ви-
явили вірус Ніпа, усі зразки негайно переводяться в лабораторію BSL-4 
через відповідний транспортний протокол для небезпечних патогенів.

Для діагностики захворювання розроблені також тест прямої іму-
нофлуоресценції (РІФ), імуноферментний метод (ІФА) (OIE, 2010). По-
казано, що на ранніх стадіях інфекції краще застосовувати IgM ELISA, на 
пізніх – IgG ELISA (Kulkarni et al., 2013).

Диференційна діагностика. Хвороба не реєструвалась у свиней 
після 1999 року, проте наявність вірусу в популяціях кажанів вимагає, 
щоби ветеринарні працівники тримали їх у курсі клінічних і діагнос-
тичних досліджень на NiV та її диференціації від грипу свиней, репро-
дуктивно-респіраторного синдрому свиней (РРСС), ензоотичної пнев-
монії свиней, хвороби Ауєскі. У людей, крім того, виключають японський 
енцефаліт, інші арбовірусні хвороби, бактеріальні менінгіти.

Лікування, профілактика та контроль. Нині не існує схвалених або 
ліцензованих терапевтичних засобів або ефективного лікування NiV-
інфекції (Broder, 2010; Border et al., 2012). 

Вакцинних препаратів для профілактики захворювання в людей або 
тварин не розроблено. В умовах експерименту досліджувалися реком-
бінантні вакцини для профілактики захворювання у свиней (Weingartl 
et al., 2006). Субодинична вакцина, виготовлена з рекомбінантної роз-
чинної й олігомерної форми G-глікопротеїну вірусу Hendra (HeV-sG) за-
безпечує захист проти вірусів Хендра (HeV) і Ніпа (NiV).

Інфекції NiV можна запобігти, унеможливлюючи контакти (прямі 
або непрямі) свиней із кажанами в ендемічних районах і, людям уни-
кати споживання сирого пальмового соку. У цих районах має бути ор-
ганізована активна просвітницька робота передусім серед медичних і 
ветеринарних працівників, звичайних людей.

Нині відомо, що популяції плодових кажанів, які є резервуарними 
носіями цього вірус, існують у кількох країнах. Їхній ареал життя від 
західної частини Африки до країн Південної Азії, Південно-Східної та 
Східної Азії. Постійне змішування популяцій кажанів-носіїв NiV з інтак-
тними призводить до поширення вірусу в більшості країн. Кліматичні 
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зміни, такі як глобальне потепління, повені, пожежі тощо, можуть зму-
сити кажанів мігрувати й опосередковано розширювати циркуляцію 
вірусу та ризик побічного ефекту, тобто забезпечувати зміну географіч-
ного розподілу як прямого ефекту. Адже зменшення місцевих харчових 
ресурсів або екстремальні погодні умови піддають їх фізіологічному 
стресу, що призводить до імуносупресії та тривалого виділення віру-
су в зовнішнє середовище. Дефіцит у харчуванні може спонукати цих 
кажанів споживати культурні культури, які вирощують люди, тим са-
мим збільшуючи небезпеку контакту з вірусом тварин і людей (Daszak 
et al., 2013). У разі таких випадків, як безпосередня реакція на виник-
нення захворювання, місцеві жителі і, іноді навіть адміністрація можуть 
сприяти загальним настроям із ліквідації фруктових кажанів. Однак слід 
пам’ятати, що запилення багатьох рослин залежить частково або цілком 
від кажанів, які запилюють їхні квіти або поширюють їхнє насіння, у той 
час як інші кажани також допомагають у біологічному контролі над шкід-
никами шляхом споживання комах. Людина повинна дбати про захист 
харчових продуктів та джерел води, які можуть бути забруднені кажанами. 
Практика використання пальмового соку потребує суворого контролю.

ВОРОБА ТЕШЕНА 
(ІНФЕКЦІЙНИЙ ЕНЦЕФАЛОМІЄЛІТ СВИНЕЙ)

Ензоотичний енцефаломієліт свиней (лат.: Encephalomyelitis 
enzootica)  – вірусна хвороба свиней, яка характеризується розвитком 
негнійного енцефаломієліту й паралічами, проявляється симптомами 
ураження центральної нервової системи (гіперестезією, м’язовим тре-
мором, ністагмом, опістотонусом, тоніко-клонічними судомами, «хо-
дульною» ходою, паралічами кінцівок, м’язів шиї, глотки).

У спеціальній літературі можна зустріти назви: хвороба Тешена; ін-
фекційний параліч свиней; інфекційний енцефаломієліт; ентеровірус-
ний енцефаломієліт; заразний параліч свиней; вірусний менінгоенце-
фаліт свиней; богемська чума; хвороба Тальфана; хвороба Клобоука.

Історична довідка. Уперше про це захворювання повідомив Трефні 
в 1930 році. Він описав ензоотію серед свиней містечка Тешені в Чехос-
ловаччині й виділив уперше збудника. У зв’язку з чим це захворюван-
ня отримало назву хвороба Тешена. У 1933 році хвороба була докладно 
описана Клобоуком.

Ензоотичний енцефаломієліт свиней наприкінці 30-х років поширив-
ся в Чехословаччині, а також був зареєстрований у Німеччині, Австрії, 
Югославії, Швеції, Франції, на острові Мадагаскар. У 1948 році захворю-
вання з’явилося в Італії, у наступні роки в Португалії, Данії, Польщі, Бол-
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гарії, а також у Канаді і США. В Англії захворювання описане в 1957 році 
під назвою хвороба Тальфана. У колишньому СРСР хворобу діагностував 
в Україні в 1971 – 1973 рр. В. П. Романенко в Закарпатській області.

У 1984 році хвороба отримала назву «ензоотичний енцефаломієліт 
свиней» і була віднесена до списку конвенційних хвороб (список А). У 
1992 році хвороба була виключена зі списку А, адже рівень небезпеки 
було визначено як незначний і контрольований, і під назвою ентерові-
русний енцефаломієліт свиней вона потрапила до списку В МЕБ.

Збудник  – РНК-вмісний вірус, віріони розміром 25–30 нм, безобо-
лонкові. Серотипи свинячих ентеровірусів 1–7 та 11–13 були перекласи-
фіковані як види тешовірусу свиней 1–7, 11–13, рід Teschovirus, родини 
Picornaviridae (серотип 8 є сапеловірусом, серотипи 9 і 10 ентеровіруса-
ми). Зараження одним серотипом ентеровірус / тешовірус не забезпе-
чує захисту від інфікування іншим.

Збудники розмножуються на первинних і перещеплюваних культу-
рах клітин (PK, IB-RS-2, SST) із проявом цитопатичного ефекту (3–5 діб). 
У разі використання адаптованих культуральних штамів вірусу перші 
ознаки ЦПД з’являються раніше (іноді вже через 12–16 год). Уражені 
клітини відшаровуються від поверхні скла; окрім вогнищ дегенера-
ції, з’являються ділянки без клітин. Збудник добре розмножується на 
первинних культурах ембріонів свиней 3–8-тижневого віку. Ці віруси не 
розмножується в курячих ембріонах (Knowles et al., 1979, 2011).

В організмі щеплених і перехворілих тварин під впливом вірусу утво-
рюються вірусонейтралізуючі, комплементозв’язувальні і преципіту-
вальні антитіла (Knowles, 1983; Honda et al., 1990; Auerbach et al., 1994).

Вакцинні та вірулентні штами вірусів відрізняються лише за морфо-
логією бляшок, а генетичні ознаки (здатність розмножуватись у куль-
турі клітин за підвищеної температури, репродуктивна активність піс-
ля дії на вірус температури 50 оС протягом 1 год. тощо) не можуть бути 
використані для диференціації вакцинних і вірулентних штамів цього 
вірусу (Романенко В. П. зі співавт., 1997).

Віруси стійкі до дії ефіру, хлороформу і трипсину, не чутливі до зміни 
рН у діапазоні 2,8–9,5. Вони витримують нагрівання за 60 оС протягом 15 
хв. за 70 оС, втрачають активність через 10 хв., за 37 оС можуть пережи-
вати до 17 днів, але швидко гинуть за гнильних процесів. З цих причин 
вірусовмісні матеріали потрібно негайно консервувати гліцерином або 
розчином Хенкса з антибіотиками й поміщати в термос із льодом. За 0 оС 
віруси можуть зберігатися до 20 місяців. Збудник витримує висушування 
на Сонці до 3 тижнів. У засолених і копчених продуктах ці віруси збері-
гаються понад 3 тижні. Швидко інактивуються 0,15 % формальдегідом.

Епізоотологічні відомості. Хвороба Тешена продовжує траплятися 
спорадично, переважно в Центральній Європі і в Африці. За останні 50–
60 років у Західній Європі, Північній Америці та Австралії реєструють 
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більш м’які форми поліоенцефаломієліту (хвороба Тальфана, добро-
якісний ензоотичний парез), спричинені серологічно спорідненими, 
але менш вірулентними штамами тешовірусів. Останнім часом на Гаїті, 
у Китаї, Канаді повідомлялося про важливі спалахи цього захворюван-
ня (Deng MY et al., 2012; Lin W. et al., 2012).

Сприйнятливі до цих вірусів лише свині. Хвороба трапляється та-
кож у Європі в диких свиней, на Мадагаскарі в водяних свиней. Най-
більш сприйнятливі відлучені поросята й підсвинки.

Джерелом збудника інфекції є клінічно і латентно хворі, а також 
перехворілі тварини. Хворобою Тешена уражається від 20 до 90 % тва-
рин, смертність серед захворілих може сягати 85–100 %. Хвороба може 
перебігати у вигляді спорадичних випадків або ензоотичних спалахів. 
В одних випадках спостерігається масове виділення хворих тварин, в 
інших – з інтервалами різної тривалості. Хвороба Тешена реєструється 
протягом усього року, проте в осінньо-зимовий і зимово-весняний пе-
ріоди вона перебігає тяжче. Провідними шляхами зараження є алімен-
тарний та аерогенний. Трансплацентарну передачу було продемонстро-
вано експериментально, хоча зараження плода відбувається не завжди.

Шляхи поширення або чинники передачі  – незнезаражене м’ясо, 
боєнські відходи. Механічними переносниками можуть бути гризуни 
й люди. У благополучні місцевості та країни вірус заноситься здебіль-
шого зі свинями (латентна інфекція) і м’ясними продуктами. Можливе 
перенесення вірусу птахами. Переважно хвороба Тешена з’являється в 
господарстві після завезення тварин із неблагополучних щодо захво-
рювання районів. У неблагополучних районах поширенню інфекції 
сприяють переміщення й перегони тварин.

За спостереженнями В. Ф. Романенка (1973), свині сприйнятливі до 
хвороби Тешена переважно у віці 2–6 міс., рідше в 7–10-місячному. віці. 
Свині старшого віку хворіють із проявом клінічних ознак у поодиноких 
випадках. Не відмічено жодного випадку захворювання поросят-сису-
нів до 3-тижневого віку. Проте експериментально вдавалося заразити 
вірусом хвороби Тешена поросят до 2–3 тижневого віку, але тільки тих, 
які не отримували молозива від свиноматок.

Хвороба Тешена після занесення в господарство перебігає у вигля-
ді ензоотій, згодом, переважно в латентній формі, клінічно проявляю-
чись лише в незначної кількості тварин.

Нечасто в неблагополучних господарствах спостерігають масове за-
хворювання тварин на хворобу Тешена з вираженою клінічною карти-
ною. Коінфекції в одного й того ж індивіда різними варіантами тешовіру-
сів є частим явищем (La Rosa G. et al., 2006; Buitrago D. et al., 2010; Sozzi E. et 
al., 2010; Cano-Gómez C. et al., 2011; Prodelalova J., 2012; Chiu S.C. et al., 2012).

У деяких неблагополучних господарствах хвороба Тешена може ро-
ками перебігати латентно. У таких випадках загострення інфекції може 
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настати під дією різних стресових чинників. Так, наприклад, загострен-
ня інфекції в клінічно здорових свиней можна спостерігати після їхньої 
вакцинації проти будь-якого з інфекційних захворювань. Хвороба Теше-
на може з’явитись у будь-яку пору року, проте у вологу й холодну осінь і в 
перші весняні місяці вона проявляється частіше й перебігає важче.

Отже, найважливішими епізоотологічними особливостями хворо-
би Тешена є поширення її протягом тривалого часу в певній місцевос-
ті, схильність до стаціонарного перебігу та повсюдне часткове прояв-
лення її у формі латентної (безсимптомної інфекції). Перехворілі свині 
можуть виділяти вірус із секретами й екскрементами біля 1 року після 
перенесеного захворювання.

Основним джерелом інфекції є хворі свині, серед яких хвороба пере-
бігає як із проявом клінічних ознак, так і в латентній (безсимптомній) 
формі. Провідні шляхи передачі аліментарний і аерогенний.

Важливе значення в поширенні хвороби Тешена мають незнезараже-
ні продукти забою тварин і клінічно здорових свиней-вірусоносіїв, вико-
ристані для корму, а також кормові відходи їдалень, у яких використову-
валося м’ясо, що контаміноване вірусом інфекційного енцефаломієліту.

У господарських умовах можливе ендемічне зараження кількома се-
ротипами тешовірусів (Singh K.V., Bohl E.H., 1972). Ці автори продемон-
стрували декілька хвиль зараження шістьма різними серотипами про-
тягом 26 місяців в одному стаді.

Поросята здебільшого заражаються збудниками одразу після відлу-
чення, коли материнські антитіла елімінуються і свині з декількох гнізд 
змішуються. Дорослі свині нечасто можуть виділяти вірус, адже вони ма-
ють високі рівні антитіл. Проте заразитися можуть свині будь-якого віку, 
якщо вони стикаються із серотипом до якого вони є зовсім інтактними. 

Встановлено, що щури, миші, собаки, морські свинки, кролі є ла-
тентними носіями й біологічними переносниками цих вірусів. Після 
перорального зараження вони здатні виділяти вірус у довкілля з екс-
кретами. Моделювання епізоотичного процесу показало, що гризуни й 
м’ясоїдні тварини є необхідним ланцюжком в епізоотичному ланцюгу й 
зумовлюють формування й підтримання стаціонарного неблагополуч-
чя вогнищ захворювання.

Патогенез. Провідними шляхами зараження є аліментарний і ае-
рогенний. В організмі свиней вірус локалізується й розмножується в 
шлунково-кишковому тракті. У тканинах шлунково-кишкового тракту 
він з’являєтьтся через 24–72 год. після зараження де його можна ви-
явити протягом 5–7 тижнів. Найбільш високі титри вірусу (106 ТЦД50/г) 
виявляються в пробах фекалій через 9–10 днів після зараження. У миг-
даликах, мезентеріальних і брижових лімфовузлах вірус з’являється 
протягом 6–8 днів. У крові й у внутрішніх паренхіматозних органах вірус 
виявляють короткочасно і в незначній кількості. Віремію впродовж 48 
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годин зазначають між 4–6 днями після зараження, титри вірусу в крові, 
як правило, бувають невисокими. У головному і спинному мозку вірус 
з’являється після віремії. У максимальних титрах (105,5–106,6 ТЦД50/г) 
він присутній там ще до появи хвороби і протягом перших днів пара-
літичної стадії. У високих концентраціях вірус міститься в шийному і 
грудному відділах спинного мозку й у мозочку, що робить ці тканини 
найбільш придатним матеріалом для виділення вірусу. Приблизно на 
4–5-й день після появи симптомів хвороби вміст вірусу в тканинах цен-
тральної нервової системи знижується, і до моменту загибелі тварини 
заначають так звану аутостерилізацію. Нерегулярно віруси знаходять 
у секретах і екскретах (здебільшого носові витоки), іноді у фекаліях. У 
найбільш значній кількості віруси виділяються в довкілля із секрета-
ми, переважно в продромальній стадії й у перші 2 дні хвороби.

Воротами інфекції є шлунково-кишковий тракт. Збудник також може 
потрапляти до організму тварин через слизові оболонки дихальних 
шляхів. Проте в обох випадках вірус репродукується в клітинах слизової 
оболонки шлунково-кишкового тракту. Після цього він із кров’ю, іноді 
нервовими шляхами досягає головного і спинного мозку. Поширюючись 
у мозковій тканині по нервових шляхах, вірус насамперед вражає сіру ре-
човину головного і спинного мозку і спричиняє патологічні зміни в них. 
Через це у хворих тварин проявляються церебральні симптоми й паралі-
чі кінцівок, тулуба. Нині описано що окремі серотипи вірусу після віремії 
локалізуються в матці й можуть спричинювати загибель плоду.

Романенко В. П. небезпідставно вважає, що патогенез за хворобі Те-
шена складається із 3 стадій: 1) розмноження вірусу в шлунково-киш-
ковому тракті й асоціація його лімфатичними вузлами; 2) віремія; 3) не-
вральна інфекція. Автор зазначає, що інфекція розвивається з утягуван-
ням центральної нервової системи як виняток, а не як правило, що за-
звичай вона не розвивається далі стадій розмноження вірусу в шлунко-
во-кишковому тракті та асоціації його з лімфатичними вузлами і віремії.

Отже, якщо вірус розмножувався інтенсивно поширюючись на не-
значну частину кишечнику, то вже в ранній стадії інкубаційного періоду 
за певних умов він потрапляє в центральну нервову систему, де продо-
вжує розмножуватись у різних відділах головного і спинного мозку. У 
цьому разі порушується життєдіяльність нервових клітин і насамперед 
рухових клітин нервової системи. У патологічний процес утягується мі-
кроглія і кровоносні судини головного і спинного мозку.

Такий розвиток інфекційного процесу призводить до дегенератив-
них і запальних процесів, а також до порушення функціонального ста-
ну окремих груп нервових клітин. У разі ураження мозочка зазначають 
хистку ходу, тварина падає. Ураження таламусу зумовлює підвищену 
чутливість шкіри (гіперестезія). Залежно від характеру уражень хвороба 
Тешена проявляється різними клінічними ознаками, серед яких провід-
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ними є менінгіальні й енцефалітні симптоми, порушення рухових функ-
цій, вегетативні розлади, а в разі глибоких уражень – характерними для 
хвороби Тешена ознаками є парези й паралічі м’язів кінцівок, тулуба й 
деяких внутрішніх органів.

Зараження тварин через нюхову ділянку може відбуватися в разі без-
посереднього потрапляння вірусу в ніс, а також під час годівлі й напуван-
ня, коли вірус стикається зі слизовою оболонкою нюхової ділянки під 
час ковтання. У разі травм слизової оболонки, ринітів і ларингітів цей 
процес відбувається значно швидше. Вірус сприймається нюховими клі-
тинами і нюховим нервом досягає центральної нервової системи.

У центральній нервовій системі він поширюється вздовж нервових 
шляхів, спричиняючи запалення м’якої мозкової оболонки, а також 
обмежений запальний процес у сірій речовині головного мозку.

У загальний запальний процес втягуються особливо ті ядра мозко-
вого стовбура, які відіграють важливу роль у регуляції тонусу м’язів і 
координації рухів. Потім вірус потрапляє і в спинний мозок, у тому числі 
в поперекову його частину, нерідко вже в продромальній стадії, причо-
му він тут також спричиняє запалення, що зумовлює параліч кінцівок.

Дослідженнями встановлено, що тешовіруси 1, 2, 3 і 5 серотипів 
спричиняють поліоенцефаліт, 1, 3 і 6 – репродуктивні порушення; 1, 2, 3 
і 5 – діарею, 1, 2 і 3 – пневмонію, 2 і 3 серотипи – перикардити й міокар-
дити (Zimmerman J.J. et al., 1994).

Клінічні ознаки й перебіг. Інкубаційний період хвороби Тешена 
триває 1–4 тижні, у середньому – 9–14 днів. За експериментального за-
раження 9–16 діб (Романенко В.Ф. и соавт., 1995). У продромальній стадії 
хвороби протягом 1–2 днів у тварин спостерігається гарячкове підви-
щення температури тіла, яке іноді проявляється дуже слабо, а іноді до-
сягає 40,5–41,0  оС і супроводжується слабкістю, втратою апетиту, блю-
ванням, гострим ринітом, а часто й розладом координації руху. Ці пору-
шення часто залишаються непоміченими. Через 1–2 доби з’являються 
симптоми ураження центральної нервової системи, які утворюють у 
різних випадках різноманітну клінічну картину, залежно від ураження 
переважно спинного чи головного мозку.

Часто на початку спалаху хвороби (ензоотії) трапляються випадки 
захворювання дуже молодих тварин із проявами в продромальній ста-
дії насамперед симптомів із боку головного мозку (енцефаломієлітна 
форма). У цих випадках можна часто виявити гіперестезію шкіри. У 
разі доторкання до таких тварин або під час вимірювання у них темпе-
ратури тіла вони верещать, а м’язи тулуба судорожно скорочуються. 
Така підвищена чутливість хворих тварин іноді зберігається до настан-
ня повного паралічу. На початку захворювання у тварин зазначають 
збуджений стан, який виражається в періодичному швидкому пересу-
ванні в клітці. Потім з’являється хиткість ходи. Тварини часто падають 
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на бік, у цьому разі виникають короткочасні судомні скорочення різних 
груп м’язів тулуба, після чого вони встають і продовжують пересувати-
ся в клітці. У такому стані хворі тварини можуть перебувати протягом 
декількох годин. Після цього настає неповний парез спочатку задніх, 
а потім передніх кінцівок. У період парезу, який триває 1–3 доби, тва-
рини лежать на боці й роблять усіма кінцівками періодичні плавальні 
рухи. Температура тіла у тварин у цей період буває в межах норми. На 
2–3 день, а іноді, у першу добу прояву клінічних ознак хвороби, часто 
настає спочатку частковий, а потім повний параліч тулуба хворих тва-
рин. Температура тіла знижується до 35 оС і нижче, такі тварини гинуть 
(Романенко В. П., 1999).

Іноді, на початку розвитку хвороби і прояву явищ парестезії (після до-
торкання або іншого подразнення) зазначають спонтанні судорожні ско-
рочення губних, очних, жуйних м’язів, а також кінцівок, переважно всієї 
плечової ділянки, або блювання, афонію, хрипоту, утруднення дихання.

Розладу психічного стану, як правило, не буває, іноді спостерігається 
збудження, скреготіння зубами, різні довільні рухи. Нечасто відмічаєть-
ся параліч язика. До цих мозкових симптомів незабаром приєднуються 
явища, які вказують на ураження спинного мозку. Проте в більшості ви-
падків у картині хвороби переважають зазвичай вже із самого початку 
симптоми ураження спинного мозку – мієлітна (паралітична) форма. 
Багато авторів пояснюють такий перебіг впливом менш вірулентного 
тешовірусу 1 типу або іншими тешовірусами (Zimmerman J.J et al., 2019). 
Європейські вчені пов’язують такий прояв захворювання із варіантами 
PTV-2, -3 і -5, і називають такий м’який прояв поліоенцефаліту хворобою 
Тальфана. Ця форма хвороби з’являється майже одночасно з гарячкою і 
проявляється в хисткій невпевненій напруженій ході, до цього в перший 
же день захворювання або через 2–3 дні приєднується слабкість однієї 
або обох пар кінцівок і кульгавість. Після настання стадії паралічу темпе-
ратура тіла знижується до норми, а перед смертю – до 36–35 оС.

Енцефаломієлітна форма хвороби здебільшого перебігає гостро й 
через 1–3 доби після появи паралічу закінчується у 80–95  % випадків 
смертю внаслідок паралічу центру дихання. Мієлітна форма хвороби 
в разі сильного запалення довгастого мозку у 20–50 % випадків, після 
1–2 тижневого перебігу, закінчується смертю. І в цих випадках смерть 
зазвичай настає внаслідок паралічу центру дихання й завжди після 
втрати голосу або утрудненого дихання. Тобто, на хворобу Тальфана 
страждають переважно підсвинки й поросята після відлучення й у них 
спостерігається більш низький рівень захворюваності та смертності.

Крім того, причиною смерті тварини може бути також аспіраційна 
пневмонія. В інших випадках хвороба переходить у хронічну форму й у 
разі створення відповідних умов утримання й годівлі тварин закінчується 
повним їхнім клінічним одужанням через тиждень або декілька місяців.
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Хвороба може перебігати надгостро (миттєво), гостро, підгостро і 
хронічно.

За надгострого перебігу швидко розвиваються параліч і загальний 
параліч. Тварини лежать на боці. Смерть часто настає протягом 48 год. 
після появи симптомів ураження центральної нервової системи.

Гострий перебіг, найбільш розповсюджений, починається з кульга-
вості на одну з задніх кінцівок, після чого розвивається парез задньої 
частини тіла. Тут здебільшого проявляється гіперестезія. Гострий пе-
ребіг закінчується паралічами й загибеллю, нечасто – одужанням.

За підгострого перебігу ознаки ураження центральної нервової сис-
теми виражені менш різко.

За хронічного перебігу енцефаліт, як правило, не розвивається або ж 
проявляється не різко, а потім проходить. Більша частина тварин оду-
жує, але ураження нервової системи залишаються. Параліч регресує по-
вільно, майже у всіх випадках залишається кульгавість, частина тварин 
гине від ускладнень (пневмонії). Приблизно 20 % тварин за цієї форми 
гине від ускладнень (септицемія, аспіраційна й гіпостатична пневмонія, 
пролежні тощо). Повне одужання настає нечасто, але можливе.

Латентна форма перебігу з персистуванням вірусу є асимптоматич-
ною. Незначна реплікація вірусу в кишечнику призводить до утворен-
ня антитіл. Сильний стрес, білковий і вітамінний дефіцит тощо можуть 
спровокувати розвиток клінічної форми захворювання.

Окремі автори вказували на аборти у свиноматок за хвороби Тешена 
та вплив вірусу на якість сперми (Kirkbride C.A, McAdaragh J.P., 1978). До-
слідники вказують, що за цього захворювання можливі репродуктивні 
порушення (SMEDI-синдром), діарея, пневмонія, шкірні ураження, пе-
рикардит та міокардит (Zimmerman J.J. et al., 2016).

Патолого-анатомічні зміни. Патзміни, які встановлюють під час роз-
тину трупів тварин, загиблих від хвороби Тешена, характеризуються гіпе-
ремією слизової оболонки носа, яка майже завжди є багряно-червоною 
або синюшною, відзначається ін’єкція судин м’якої мозкової оболонки.

Іноді спостерігають крапчасті й розлиті крововиливи на ендокар-
ді й епікарді, серозній оболонці плеври й незначний набряк легенів; 
у печінці, селезінці і стінках кишок часто виявляють венозний застій. 
Брижові судини кровонаповнені, брижові лімфатичні вузли збільшені, 
шлунок слабо наповнений кормами, слизова оболонка шлунка вкрита 
густою прозорою речовиною, на окремих ділянках слизової оболонки 
кишок іноді виявляють ділянки гіперемії. Сечовий міхур майже завжди 
переповнений сечею, жовчний – жовчю (параліч гладких м’язів). Іноді 
на слизовій оболонці сечового міхура зазначають крапчасті й розлиті 
крововиливи. Іноді спостерігають інфаркти селезінки.

За гістологічного дослідження препаратів, виготовлених зі шматоч-
ків органів поросят, які хворіли на хворобу Тешена, спостерігають гіпе-



414

ремію судин і поодинокі периваскулярні гістіоцитарні муфти в мозочку, 
базофілію нейронів, вогнищеву проліферацію клітин глії з явищами в 
цих вогнищах нейрофагії, гіперемію судин субстанції мозку у великих 
півкулях головного мозку, застійну гіперемію судин, вогнища екстра-
вазації за типом мікрогематом, спазм дрібних бронхів легень, гіпере-
мію судин коркового й мозкового шарів, з наявністю екстравазації між 
нирковими канальцями в нирках, яскраво виражене виділення слизу 
епітелієм, гематоподібні крововиливи в підслизовому шарі шлунка, 
інтенсивну гіперемію слизової оболонки й підслизового шару тонкого 
відділу кишечнику, різку гіперемію підслизового шару і фолікулів з од-
ночасною круглоклітинною гістіоцитарною інфільтрацією в зоні фолі-
кулів у товстому відділі кишечнику.

Наявність крововиливів, у тому числі й гематоподібних, свідчить 
про те, що вірус хвороби Тешена має, крім того, ендотеліотропні власти-
вості властивості (Романенко В. П., 1999).

Діагностика. Діагноз встановлюють на підставі епізоотологічних 
даних, особливостей клінічного перебігу хвороби, патолого-анатоміч-
них, гістологічних досліджень і вірусологічних досліджень, включно із 
молекулярними дослідженнями (ПЛР).

Хвороба Тешена ніколи не перебігає у вигляді епізоотії, а є суворо 
ензоотичним захворюванням. Якщо на початку хвороба вражає значну 
кількість тварин (до 14–20 % в перший місяць хвороби), то в наступний 
період кількість тварин із клінічно вираженими ознаками хвороби 
зменшується до поодиноких випадків протягом місяця. На хворобу Те-
шена переважно хворіють свині 2–10-місячного віку. Поросята-сисуни 
від 3-тижневого до 2-місячного віку майже не хворіють. Тварини старші 
1 року хворіють у поодиноких випадках, а захворювання поросят-сису-
нів до 3-тижневого віку не відмічено. Особливу увагу звертають на кон-
тагіозність захворювання й на досить високу летальність.

Основою для підозри на хворобу Тешена можуть бути такі клінічні 
ознаки ураження центральної нервової системи, як підвищена збуд-
ливість на початку захворювання, безцільне пересування тварини по 
станку з періодичними падіннями на бік, короткочасними судомами, 
блювання, слинотеча, запор, спотворення або зниження апетиту, під-
вищення температури тіла, перед появою й у перші години прояву клі-
нічних ознак, надалі – зниження температури тіла до норми і зниження 
її нижче норми наприкінці захворювання тварин, парези й паралічі пе-
редніх і задніх кінцівок, а також м’язів тулуба.

За всієї нехарактерності для хвороби Тешена патолого-анатомічних 
ознак діагностичне значення мають ін’єкція судин, запалення м’якої 
мозкової оболонки й геморагічне запалення слизової оболонки носа й 
додаткових порожнин, яка майже завжди буває синюшною. Відсутність 
типових гістологічних змін не завжди виключає хворобу Тешена, тому 
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що під час латентної форми перебігу такі зміни не виражені. Характерні 
для хвороби Тешена зміни спостерігаються в сірій речовині спинного 
мозку, у головному мозку, мозочку й на менінгеальних оболонках. На-
вколо судин виявляють лімфоцитарні фокуси. У спинному мозку поді-
бні фокуси концентруються у вентральних рогах, у яких відмічається 
дегенерація клітин нейроглії. Однією з характерних ознак є дифузна і 
вогнищева круглоклітинна інфільтрація мозку й мозкових оболонок.

Точний діагноз ставиться лише на підставі результатів вірусологіч-
них і серологічних досліджень. 

Лабораторна діагностика. Для вірусологічних досліджень зде-
більшого використовують фрагменти кори головного мозку, мозочок, 
довгастий мозок, сегменти, із шийної й поперекової частин спинного 
мозку, розміром 1–2 см. Вірус можна виділити з фекалій хворих тварин, 
проте у зв’язку з можливістю тривалого перебування вірусу в кишеч-
нику тварин, перехворілих без прояву симптомів хвороби діагностична 
цінність таких досліджень виявляється низькою (проблемною також 
є наявність різних сирітських ентеровірусів, які можуть спричини-
ти енцефаломієліти). Як правило, беруть змиви з прямої кишки (Ро-
маненко В.  П., 1999). Крім того, можуть бути використані абортовані 
плоди (за SMEDI-синдрому), легені (за пневмоній) тощо (Zimmerman 
J.J. et al., 2019). Під час відбирання матеріалу для виділення вірусу слід 
пам’ятати, що в максимальних концентраціях він міститься в тканинах 
центральної нервової системи наприкінці інкубаційного періоду й на 
самому початку паралітичної стадії (протягом 1–2 днів); пізніше вміст 
вірусу в тканинах центральної нервової системи стає дуже незначним, 
а до моменту загибелі тварин зазначають так звану «аутостерилізацію». 
З огляду на ці особливості, для вірусологічного дослідження слід відби-
рати матеріал від тварин спеціально забитих під час появи або на висоті 
підйому симптомів хвороби (не пізніше 3–5 дня).

Для ретроспективної діагностики направляють сироватки крові 
свиней: хворих, перехворілих та тих, які контактували з ними.

Вірус виділяють у культурі первинних або перещеплюваних ліній 
клітин свинячого походження.

Виділення вірусу можливе на поросятах 2–4-місячного віку. Вико-
ристовують по 2 тварини для зараження й контролю. Заражають 5  % 
суспензією головного і спинного мозку від убитих хворих свиней або 
вірусовмісною культуральною рідиною по 0,2–0,4 см3 інтрацеребрально 
й по 1 см3 на скарифіковану слизову кожної ніздрі. Спостереження про-
водять протягом 1 міс. Біопробу вважають позитивною в разі розвитку 
в заражених тварин клінічних ознак хвороби і відсутності таких ознак 
у контрольних. Зараження поросят можна проводити під ефірним нар-
козом або без нього, а трепанацію робити бором без попереднього над-
різання шкіри на лінії, яка поєднує задні кути очей, дещо в бік від се-
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редньої лінії. Цей спосіб дуже зручний, тому що за маленького отвору 
зменшується можливість попадання в рану мікрофлори. Таке втручан-
ня тварини переносять добре.

Гістологічне дослідження. Це єдиний метод діагностики, який за-
стосовується в лабораторіях ветеринарної медицини без використання 
культур клітин. Для дослідження використовують тканини головного 
і спинного мозку. Кусочки мозку фіксують в 10 % нейтральному фор-
маліні, поміщають у парафін, готують зрізи, фарбують їх гематоксилін-
еозином і проводять мікроскопію. Повна гістологічна картина хвороби 
Тешена становить негнійний поліенцефаліт. У позитивних випадках 
зміни знаходять у середній і каудальній частинах головного мозку, у 
довгастому мозку, у шийній і поперековій частинах спинного мозку (за 
гострої форми в спинному мозку добре виражена деструкція нейронів).

Реакція імунофлюоресценції (РІФ). Як правило, використовують 
прямий метод. Мазки-відбитки готують зі свіжого або свіжозамороже-
ного патологічного матеріалу від підозрюваних у захворюванні тварин 
(мозочка, довгастого мозку, спинного мозку). Позитивна реакція харак-
теризується наявністю яскраво-зеленого свічення.

Реакція нейтралізації (РН) у культурі клітин. Одночасно проводить-
ся виділення, титрування й типізація збудника (Романенко В., 1998).

РЗК, РДП, ІФМ відпрацьовані на рівні лабораторних методів. Мож-
на, навіть, виділяти антигени безпосередньо з тканинного матеріалу. 
Позитивна реакція проявляється лише тоді, коли кількість вірусного 
антигену є досить значною. Найбільш чутливим методом є ІФМ.

Вірус або його білки також можна виділити із застосуванням полі-
меразної ланцюгової реакції (ПЛР). Нині розроблені RT-PCR, які дозво-
ляють диференціювати тешовіруси від споріднених із ними вірусів цієї 
родини (Palmquist et al., 2002; Zell et al., 2000).

Диференційна діагностика. Хворобу Тешена необхідно диференцію-
вати від хвороби Ауєскі, сказу, класичної чуми свиней, лістеріозу тощо.

Клініко-епізоотологічно хвороба Ауєскі характеризується тим, що до 
неї сприйнятливі й інші види тварин (всі сільськогосподарські і свій-
ські тварини, хутрові звірі, дикі свині, дикі м’ясоїдні і гризуни). Хвороба 
Ауєскі легко відтворюється біопробою на лабораторних тваринах (кро-
лі, коти). На хворобу Ауєскі особливо тяжко хворіють поросята-сисуни 
віком від 10 днів, тоді як хвороба Тешена уражує здебільшого тварин від 
2 до 10-місячного віку. За хвороби Ауєскі температура вища (до 42 оС) і 
тримається довше, ніж за хвороби Тешена, за якої температура знижу-
ється майже відразу після появи клінічних ознак. Судороги й нервові 
напади за хвороби Ауєскі спостерігаються не у всіх захворілих свиней, 
тоді як під час хвороби Тешена у всіх хворих тварин спостерігаються па-
рези й паралічі кінцівок та м’язів тулуба. Процент одужання тварин за 
хвороби Ауєскі значно вищий, ніж за хвороби Тешена, під час якої май-
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же всі хворі тварини гинуть. У молодих тварин під час аутопсії, за хво-
роби Ауєскі, зазначають міліарні некрози в печінці, селезінці, нирках, 
наднирниках, лімфовузлах (Корнієнко Л. Є. зі співавт., 2002).

У разі захворювання на сказ свині бігають по станку, хрипко вере-
щать, розкидають підстилку, риють землю, гризуть годівницю, розчісу-
ють і розгризають місце укусу. Цього не спостерігають за хвороби Теше-
на. Збудження посилюється від дії світла, шуму, доторкання. У поросят 
іноді виникають клонічні й тонічні судоми. Проявляється агресивність 
щодо інших тварин і людей. Хворі на сказ свиноматки кидаються на 
власних поросят. Такі явища не спостерігаються за хвороби Тешена. 
Температура тіла у хворих на сказ тварин перебуває в межах норми, на 
тілі помітні шрами від укусів. Лабораторні тварини сприйнятливі до ві-
русу сказу, у той час, як до вірусу хвороби Тешена несприйнятливі. Сказ 
не проявляється у вигляді ензоотії, а реєструється переважно спора-
дично. Кінцево ставлять РІФ, у негативних випадках біопробу на мишах.

До класичної чуми сприйнятливі свині в будь-якому віці. Хвороба 
перебігає у вигляді епізоотії й характеризуються постійним типом га-
рячки та геморагічним діатезом, а в разі затяжного перебігу усклад-
нюється крупозною пневмонією і крупозно-дифтеритним запаленням, 
переважно товстого відділу кишечнику, яких не виявляють за хворо-
би Тешена. За нервової форми чуми ніколи не спостерігається повний 
параліч усіх кінцівок, а також явища гіперестезії. У більшості випадків 
за чуми, за наявності різко виражених нервових явищ, смерть настає 
дуже швидко (24–48 год.), а іноді блискавично.

На відміну від хвороби Тешена лістеріоз у свиней супроводжується 
масовими абортами та маститами. Лістеріоз перебігає в нервовій і сеп-
тичній формах, у той час як за хвороби Тешена септична форма не спо-
стерігається. Під час лістеріозу не буває паралічів. До лістеріозу сприй-
нятливі вівці, кози, велика рогата худоба, свині, коні, кролі, кури, гуси, 
качки, індики. Іноді хворіють коти й собаки. Для лістеріозу є характер-
ною наявність у довгастому мозку, варолієвому містку й шийній час-
тині спинного мозку гнійного енцефаломієліту з утворенням макро- і 
мікроабсцесів (Сюрин В. Н. и соавт., 1998).

Імунітет. Перехворювання свиней супроводжується розвитком 
тривалого напруженого імунітету з утворенням специфічних антитіл. 
Імунітет передається з молозивом новонародженим поросятам. Якщо, 
навіть, вірус потрапляє до кишечнику таких поросят секреторні анти-
тіла молозива нейтралізують його. Після відлучення поросят лактоген-
ний імунітет перестає діяти, і вірус здатний розмножуватися в кишеч-
нику, але він не може потрапити до нервової системи (ЦНС), оскільки 
кожного разу, коли він виходить з кишечника, він нейтралізується ко-
лостральними антитілами свиноматки, які все ще циркулюють у крові 
поросяти. Вірус розмножується в кишечнику протягом декількох тиж-
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нів без особливої шкоди для тварини, поки організм тварини не виробить 
власного активного імунітету. Якщо свиноматка має, навіть, незначні титри 
антитіл до вірусу, вона так само передає їх поросятам. Вірус може потрапля-
ти до центральної нервової системи (ЦНС), розмножуватися в нервах і за-
вдати шкоди, коли немає циркулюючих специфічних антитіл або коли вони 
перебувають на занадто низькому рівні. Потім він може переноситися з 
кров’ю до ЦНС. Така ситуація може виникнути, якщо свиноматка ніколи не 
була заражена вірусом, й новонароджені поросята не отримували достатню 
кількість молозива або якщо вірус вперше потрапляє в «чисте» щодо вірусу 
стадо. Застосування сироватки реконвалесцентів або гіперімунної сироват-
ки не забезпечує активного імунітету, з цих причин для специфічної профі-
лактики обов’язково повинні застосовуватися вакцини.

На території України використовують живі атенуйовані та інактивова-
ні культуральні емульсовані вакцини проти хвороби Тешена вітчизняного 
виробництва, а також зарубіжні препарати (Романенко В. П. та ін., 1995).

Лікування. Для неспецифічної (відволікаючої) терапії застосовують 
внутрішньом’язові введення 70 о спирту по 1–1,5 мл із кожного боку, 5 % 
спиртовий розчин йоду 2,0 мл змішаний із 2,0 мл свіжого молока. Суміш 
вводять по 2,0 мл із кожного боку. Ефективність зазначених методів ліку-
вання становить 30–50 %. Високу ефективність у лікуванні захворювання 
проявляють препарати свинячого інтерферону (поркавірекс тощо).

Профілактика й заходи боротьби. З метою попередження занесен-
ня до господарства вірусу ензоотичного енцефаломієліту свиней ре-
комендується дотримуватись на фермах, комплексах, у господарствах 
приватної власності, режиму закритих підприємств, які передбачають 
обмеження допуску на їхню територію сторонніх осіб, а також ретель-
ний ветеринарний нагляд за станом тварин, які утримуються, а також 
за тими, що ввозяться в господарства.

У цьому разі необхідно: а) комплектувати свиноферми тваринами 
лише із благополучних за інфекційними хворобами господарств; б) усі 
свині, які надходять у господарство, підлягають карантинуванню про-
тягом 30 діб. Тварин, що пройшли карантин, переводять в основне стадо 
лише з дозволу й під наглядом головного лікаря ветеринарної медици-
ни господарства; в) огороджують свиноферми, вхід на їхню територію 
обслуговуючого персоналу дозволяють лише через санпропускники 
(профілактичний режим); г) не дозволяють:  – господарських зв’язків 
із неблагополучними за енцефаломієлітом свиней господарствами та 
населеними пунктами; – введення на територію свиноферм колектив-
них господарств тих свиней, які належать населенню, а в господарствах 
приватної власності – тварин невідомого походження; заїзд на терито-
рію свиноферм транспорту, що не пов’язаний із їхнім обслуговуван-
ням; – використання в корм свиням незнезаражених відходів – харчо-
вих, кухонних та з бойні (Романенко В. П. зі співавт., 2000).
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Після встановлення діагнозу на ензоотичний енцефаломієліт сви-
ней головний державний інспектор ветеринарної медицини району 
(міста): а) терміново надсилає повідомлення про це у вищий орган ве-
теринарної медицини свого й сусідніх районів, а також керівникам і 
фахівцям ветеринарної медицини тих господарств (підприємств), яким 
продавали свиней із цього господарства (ферми, двору) в останні 40 
діб до появи клінічних ознак хвороби, для вжиття відповідних заходів; 
б) Державна протиепізоотична комісія (ДНПК) оголошує населений 
пункт, господарство або окремий двір неблагополучним з ензоотично-
го енцефаломієліту свиней і встановлює там карантинні обмеження.

Одночасно головний інспектор ветеринарної медицини району 
(міста) разом із керівником і лікарем ветеринарної медицини, який об-
слуговує господарство (населений пункт), розробляє план заходів із 
ліквідації захворювання свиней на інфекційний енцефаломієліт.

Карантинними обмеженнями забороняють: а) вивезення із неблагопо-
лучного пункту та ввезення в нього свиней, вивезення із господарства (на-
селеного пункту) свинини сирою та інших продуктів та сировини, одержа-
них від забою свиней, а також кормів; б) перегрупування свинопоголів’я в 
межах господарства (ферми) без погодження зі спеціалістами ветеринар-
ної медицини господарства; в) забій свиней без дозволу головного дер-
жавного інспектора ветеринарної медицини району (міста); г) відправлен-
ня посилок із карантинованих населених пунктів із м’ясними продуктами 
зі свинини; д) відвідування неблагополучної ферми особами, які не зайня-
ті обслуговуванням тварин; е) виїзд із ферми будь-якого виду транспорту 
без санітарної його обробки, а також вихід людей у спецодязі і спецвзутті; 
з) продаж на ринках свиней із неблагополучного за ензоотичним енцефа-
ломієлітом свиней населеного пункту, господарства (ферми), а також у си-
рому вигляді сировини та інших продуктів забою свиней.

У неблагополучному з ензоотичного енцефаломієліту свиней госпо-
дарстві (фермі), а також у неблагополучних за цією хворобою дворах 
громадян проводять механічне очищення приміщень і станків, з їх де-
зінфікуванням через кожні 5 діб, до проведення остаточної дезінфекції 
перед зняттям карантинних обмежень. Дезінфекції підлягають також 
предмети догляду за тваринами, обладнання та транспортні засоби, які 
перебувають у вогнищі інфекції.

Для дезінфекції застосовують 2 % розчин формальдегіду, 3 % гарячий 
розчин їдкого натру, розчин гіпохлориту натрію або освітлений розчин 
хлорного вапна, які містять 3 % активного хлору. Розчини застосовують із 
розрахунку 1 л на 1 м2 площі тваринницького приміщення, за експозиції 
3–4 години. Одночасно проводять дератизацію і дезінфекцію приміщень.

У відгодівельних підсобних господарствах доцільно провести забій 
усіх свиней. У репродукторних господарствах, племзаводах, господар-
ствах, де забій усього поголів’я неблагополучної ферми недоцільний, а 
також у дворах громадян неблагополучного населеного пункту прово-
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дять щоденний клінічний огляд і термометрію свиней, забивають усіх 
хворих та підозрілих у захворюванні ензоотичним енцефаломієлітом 
свиней, а також тварин, що відстають у розвитку. Усіх інших свиней у 
неблагополучних і загрозливих за ензоотичним енцефаломієлітом сви-
ней господарствах (фермах) і населених пунктах, вакцинують проти цієї 
хвороби вакцинами, згідно з настановами щодо їхнього застосування.

Забій хворих (підозрілих на захворювання) свиней проводять на санітар-
ній бойні або на загальному конвеєрі м’ясокомбінату в окрему зміну, а також 
на спеціально обладнаних забійних пунктах (майданчиках) господарств із 
дозволу начальника Головного управління Держпродспоживслужби в об-
ласті, з дотриманням правил, які запобігають поширенню вірусу.

Подвірний забій свиней дозволяють у кожному окремому випадку з до-
зволу головного державного інспектора ветеринарної медицини району 
(міста) під наглядом лікаря державної установи ветеринарної медицини.

Свиней для забою або продукти їхнього забою для переробки достав-
ляють на м’ясокомбінат автотранспортом, кузови в якому повинні бути зі 
щільним дном, що не пропускає рідини. Під час перевезення не дозволяєть-
ся робити зупинки в населених пунктах, а також дорізати свиней.

У супровідних документах слід вказати, що свині хворі або підозрілі в 
захворюванні на ензоотичний енцефаломієліт. Автомашини під час ви-
їзду з господарства (свиноферми), а також із території м’ясокомбінату 
ретельно очищають і дезінфікують 2  % розчином формальдегіду або 
3 % гарячим розчином їдкого натру. Спецодяг та взуття осіб, які працю-
ють на завантаженні та розвантаженні, а також обслуговують свиней у 
дорозі, дезінфікують. Використане під час забою тварин обладнання, 
після закінчення роботи ретельно дезінфікують 5 % розчином хлорамі-
ну або 3 % гарячим розчином їдкого натру. Забійні пункти (майданчики) 
очищають і дезінфікують 3 % розчином їдкого натру після кожного ви-
падку забою таких свиней.

Туші й усі субпродукти, одержані від забою хворих та підозрілих у 
захворюванні й зараженні ензоотичним енцефаломієлітом свиней, ви-
пускати в сирому вигляді забороняється. М’ясо, сало й субпродукти пе-
реробляють на варені, варено-копчені ковбаси, консерви або направ-
ляють на проварення. Допускається використання голів, ніг, хвостів 
для виготовлення зельцю та холодцю. Шкіру з тварин не знімають, а 
обпалюють або ошпарюють. Допускається на м’ясокомбінаті зняття 
шкір, що підлягають знезараженню згідно з чинною настановою з де-
зінфекції сировини тваринного походження. За наявності виснаженос-
ті або інших змін у м’язах, тушу з усіма внутрішніми органами бракують 
і направляють на технічну утилізацію або спалюють.

Трупи свиней, загиблих від ензоотичного енцефаломієліту, спалю-
ють. За наявності заводу з м’ясо-кісткового борошна трупи переробля-
ють на м’ясо-кісткове борошно під контролем спеціалістів державної 
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ветеринарної медицини. Гній знезаражують 5 % розчином формаліну 
або 3 % розчином їдкого натру з поверхні після буртування його в спе-
ціально відведених місцях.

Карантинні обмеження з неблагополучних за ензоотичним енце-
фаломієлітом свиней господарств (ферм) знімають за поданням голов-
ного державного інспектора ветеринарної медицини району (міста) з 
закінченням 40 днів від дня останнього видужання, загибелі або виму-
шеного забою хворих тварин і за умови проведення всіх заключних ве-
теринарно-санітарних заходів. У господарствах (фермах) де було забите 
все наявне свинопоголів’я карантинні обмеження знімають після про-
ведення всіх ветеринарно-санітарних заходів і остаточної дезінфекції. 
Завезення здорового поголів’я свиней у таке господарство дозволя-
ється лише з дозволу головного державного інспектора ветеринарної 
медицини району (міста). У такому господарстві свиней щеплюють із 
профілактичною метою проти ензоотичного енцефаломієліту і протя-
гом 6 місяців ведуть за ними ветеринарний нагляд.

В оздоровлених від ензоотичного енцефаломієліту господарствах 
(фермах, дворах), населених пунктах проводять протягом 2 років ще-
плення свиней вакцинами проти цієї хвороби, згідно з настановами 
щодо їхнього застосування.

Після зняття карантинних обмежень із господарства (ферми) щодо 
поголів’я свиней, яке залишається в господарстві (населеному пункті) 
запроваджуються такі обмеження:  – забороняється протягом 6 міся-
ців вивозити в інші господарства для відтворення і відгодівлі свиней, 
а також змішувати їх із хворими та неімунними тваринами; протягом 6 
міс після зняття карантинних обмежень забій свиней проводять окре-
мою партією на спеціально відведеному м’ясокомбінаті в межах області 
(м’ясо, сало й субпродукти, які одержані від таких свиней, використо-
вують для виготовлення варених, варено-копчених ковбас або консер-
вів; – кістки, кров, головний та спинний мозок, кишки, сечові міхури, 
стравоходи, ратиці переробляють на м’ясо-кісткове борошно); – протя-
гом 2 років після зняття карантинних обмежень зі свинарських госпо-
дарств реалізацію свиней і продуктів забою проводити після одержан-
ня негативних результатів лабораторних досліджень на вірусоносійство 
вірусу ензоотичного енцефаломієліту.

ХВОРОБА ХЕНДРА
Хвороба Хендра – це емерджентна зоонозна вірусна інфекція коней і 

людей, яка проявляється ураженням органів дихання й нервової системи.
Історична довідка. Вірус хвороби Хендра (HeV) був уперше виділе-

ний у 1994 році зі зразків, отриманих під час спалаху респіраторних і не-
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врологічних захворювань у коней і людей у передмісті Hendra, Brisbane, 
Австралія. З тих пір природний резервуар для вірусу Хендра був іден-
тифікований як лісова лисиця (кажани роду Pteropus). З 1994 року та 
до 2010 р. вірусні інфекції Hendra у людей залишаються спорадичними; 
повідомлялося лише про 14 випадків. Під час першого спалаху було ін-
фіковано 21 голову коней і дві людини. Переважними відмінностями 
періоду 2011 – 2017 рр. було збільшення кількості уражених – 46. Значна 
кількість нових спалахів у Новому Південному Уельсі – 19 (порівняно з 
одним спалахом протягом 1994 – 2010 рр.). Із географічним кластером у 
південно-східному Квінсленді й північному регіоні Нового Південного 
Уельсу пов’язують нові спалахи (30 спалахів у південно-східному Квін-
сленді та північному заході штату порівняно з 16 інцидентами в цен-
тральному та північному Квінсленді протягом 2011 – 2017 рр.).

У 1998 році виник спалах гострого респіраторного захворювання у 
свиней на фермах декількох півостровів Малайзії. Останнє призвело до 
загибелі 105 осіб і забою понад мільйона голів свиней (Chua et al., 2000). З 
1998 року в Центральній та Південно-Східній Азії виникли кілька спалахів 
захворювань, пов’язаних із вірусом хвороби Ніпа (NiV) (St Georgiev, 2009). 
Оскільки HeV і NiV проявляють подібні геномні і фізичні характеристики, 
включно з резервуарними видами – плодовими кажанами, як природних 
господарів і спричиняють подібний синдром захворювання в людей, NiV 
було додано як нового члена роду Henipavirus (Chua et al., 2000).

Характеристика збудника. У 1994 році в захворілих коней і людей 
розвинулося тяжке, невстановленої етіології респіраторне захворю-
вання, яке призвело до загибелі людини та загибелі або знищення 
14 коней. Вірус було виділено з організму (легенів) загиблого коня і 
(нирок) загиблої людини. Це був новий член роду Morbillivirus у роди-
ні Paramyxoviridae. Порівняльний аналіз послідовності частини гена 
матричного білка вірусу показав, що він мав винятково великий ге-
ном. Згодом HeV віднесли до нового роду Henipavirus разом із вірусом 
Nipah. Отже, вірус Hendra (HeV) є членом родини Paramyxoviridae, роду 
Henipavirus (Field et al., 2010; Wang et al., 2000). 

HeV належить до родини Paramyxoviridae, члени якої характеризу-
ються наявністю несегментованого, негативного ланцюга РНК (Wang et 
al., 2000). Обидва члени роду Henipavirus (тобто HeV і NiV) мають лінійне 
рибонуклеопротеїдне ядро (RNP), що характерно для інших параміксо-
вірусів. Структурно ядро RNP складається з одноланцюгової молекули 
геномної РНК, з якою пов’язані нуклеокапсидні білки (N). Геномний лан-
цюг РНК виявляє негативну полярність, причому один N пов’язаний із 
геномом кожними шістьма нуклеотидами (Calain and Roux, 1993). Кожен 
геніпавірус сферичний або ниткоподібний, діаметром 150–200 нм і до-
вжиною до 10,040 нм, і має поверхневі проєкції (St Georgiev, 2009). Геном 
геніпавірусу помітно довший, ніж у інших членів Paramyxoviridae (Wang 
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et al., 2000). Нуклеопротеїни (N), менші фосфопротеїни (P) і великий полі-
меразний білок (L) формують ядро RNP, яке охоплюється глікопротеїном 
(G), що зв’язується з рецептором, і білком злиття (F) (Bishop et al., 2007). 
Білки G і F представлені характерними шипами на поверхні ядра RNP і, у 
поєднанні з ядром RNP, відповідають за транскрипцію геномної РНК до 
РНК-месенджеру (St Georgiev, 2009). Матричний білок (M) лежить під ві-
русною оболонкою й має значення під час впровадження в клітину-гос-
подаря з ядра RNP, завершує архітектуру HeV.

Хоча геном HeV багато в чому схожий із геномом інших парамік-
совірусів, його відрізняє кілька особливостей. Найбільш очевидною 
з них є великі розміри геному HeV, які насамперед пояснюються біл-
ками P і L (Wang et al., 1998, 2000). Секвенування L-білка HeV виявило 
консервативну міжгенну тринуклеотидну послідовність, 3’-GAA-5 ‘, і 
стоп-сигнал, подібний до тих, що належать членам родів Respirovirus і 
Morbillivirus (Wang et al., 2000). Саме на основі філогенетичного аналізу 
генів РНК-полімерази (L) було створено новий род Henipavirus в межах 
підродини Paramyxovirinae для розміщення двох «нових» вірусів HeV і 
NiV (Gould, 1996; Wang et al., 2000).

Вірус культивується на культурах клітин Vero, BHK-21, RK-13, LLK-
MK2. Білі миші до 12-тижневого віку інфіковані вірусом Хендра прояв-
ляли атаксію, м’язовий тремор, 20  % тварин гинули. До вірусу вияви-
лися чутливими золотисті хом’яки та зелені мавпи (Rockx B. et al., 2010; 
Guillaume V. et al., 2004). Стійкість вірусу подібна до NiV.

Епізоотологічні та епідеміологічні відомості. Встановлено, що при-
родними господарями (резервуарами) цього вірусу є 4 види кажанів із 
родини Pteropodidae, роду Pteropus (чорний крилан, очковий крилан, 
сірий крилан, рудий крилан). Особливо це стосується літаючої лисиці 
(фруктова біта або чорний крилан). Ареал їхнього мешкання охоплює 
переважно північну і східну частини Австралії, і, частково деякі території 
Папуа-Нової Гвінеї. Нечасто вірус Хендра може переходити від літаючих 
лисиць до коней, спричинюючи тяжку хворобу, що зазвичай призводить 
до смерті. Поширення вірусу в коней обмежується прибережними і лі-
совими районами Австралії (штати Квінсленд і Новий Південний Уельс).

Передача вірусу відбувається від плодових кажанів роду Pteropus, 
які, які є природним господарем і резервуаром HeV (Halpin et al., 2000). 
Пряме зараження людей і коней HeV відбувається в результаті контак-
ту з інфекційним матеріалом від кажанів. HeV був виділений із носо-
глоткового секрету, слини, сечі, фетальних матеріалів криланів. Саме 
у такий спосіб ці кажани заражали пасовища (Daniels et al., 2001), а 
люди або коні, що контактували з такими інфекційними матеріалами, 
піддавалися ризику інфікування (Field et al., 2007). Про пряму переда-
чу вірусу від людини до людини також не повідомлялося. У випробу-
ваннях на експериментально заражених тваринах HeV виявляли в сечі 
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та слині експериментально інфікованих котів, а кінь, який перебував 
поблизу експериментально інфікованих кішок, захворів і мав клінічні 
ознаки HeV-інфекції (Williamson et al., 1998). Проте слід зазначити, що в 
тих самих дослідах спроби показати передачу від котячих і фруктових 
кажанів коням були невдалими. Інфікування HeV було підтверджене в 
усіх чотирьох видів плодових кажанів (наявність антитіл), що мешка-
ють на материковій частині Австралії (Pteropus conspicillatus, P. alecto, P. 
poliocephalus і P. scapulatus). Вірус було виділено від трьох із цих видів 
(Mackenzie, 1999; Halpin et al., 2000; Field et al., 2001, 2007). Примітно, що 
під час дослідження Field et al. (2001) тестували на наявність антитіл до 
цього вірусу понад 1000 плодових кажанів і майже кожен другий кажан 
(47 %) виявився серопозитивним. Тому всі застереження під час роботи 
з плодовими кажанами є виправданими, як і дотримання суворих уні-
версальних заходів безпеки під час контактів з інфікованою людиною.

Враховуючи високу серопревалентність HeV у плодових кажанів і 
наявність просторової та часової кластеризації відомих спалахів HeV в 
австралійських коней та людей, перенесення вірусів від плодових ка-
жанів на коней здається вірогідним поясненням захворювання коней 
(Field et al., 2007). Усі відомі спалахи HeV у коней і людей відбувалися 
в тропічних або субтропічних районах Австралії, де плодові кажани є 
поширеними, або у Квінсленді, або на півночі Нового Південного Уель-
су. Виявляється, є деякі свідчення сезонності всіх відомих спалахів, але 
тільки чотири з них відбулися в червні, липні, серпні або вересні, і це 
може свідчити про сезонний цикл поширення вірусів інфікованими 
плодовими кажанами (Field et al., 2007).

Передача вірусу Hendra людині може відбуватися після впливу рідин 
і тканин організму або секретів і екскрементів від коней, інфікованих віру-
сом Hendra. Коні можуть заражатися вірусом, який міститься в сечі інфіко-
ваних літаючих лисиць. Значної контагіозності у вірусу Hendra не помічено; 
однак випадки інфікування людини безпосередньо пов’язані з впливом ві-
русу під час аутопсії інфікованого коня або після тісного контакту з інфіко-
ваними кіньми. Встановлено, що коні можуть не лише хворіти зі смертель-
ними наслідками, а можуть і резервувати збудник (персистування вірусу) 
і передавати інфекцію людям під час близьких контактів у разі догляду за 
хворими тваринами або розтину мертвих коней. Інфікування людини може 
відбуватися через інфіковану сечі, слину або носоглоткову рідину коней.

У вогнищах інфекції медичні працівники ретельно наглядають за 
людьми. Вірус Hendra не особливо контагіозний, і це означає, що його 
вплив не завжди призводить до інфекції. Докази і спостереження свід-
чать, що вірус не може бути переданий від однієї людини до іншої.

Люди з підвищеним ризиком інфікування включають працівників 
ветеринарної медицини, ковалів, стоматологів, продавців кормів, влас-
ників коней тощо.
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Діапазон літаючих видів лисиць, найбільш тісно пов’язаний зі спалаха-
ми хвороби Hendra (особливо чорного крилана – літаючої лисиці). Приміт-
но, що всі підтверджені випадки інфекції Hendra у коней і людей, до цьо-
го часу, мали місце в типовому ареалі мешкання чорної лисиці. Випадки 
траплялися лише в незначної частини ареалу сірої лісової голови (пере-
важаючого виду літаючої лисиці у Вікторії): тієї частини, що знаходиться у 
Квінсленді / північній частині штату, яку вона розділяє з чорною лисицею.

Механізми виникнення HeV значною мірою до кінця не вивчені, як і 
способи передачі патогенів між плодовими кажанами, кіньми та людьми. 
Хоча нині вже є докази можливості передачі вірусу від плодових кажанів 
до коней під час спалахів (Turmelle, Olivial, 2009; Williamson et al., 1998). З 
епідеміологічної точки зору, також необхідно враховувати роль можливих 
вторинних або проміжних господарів, таких як кішки (Hyatt et al., 2004). 

Патогенез. Молекулярні механізми, які лежать в основі патогеннос-
ті та вірулентності HeV, були досліджені докладно. Як правило, патоген-
ність роду Henipavirus залежить від здатності вірусів обійти клітинні 
інтерферонові реакції господаря (Guillaume et al., 2004), які, як вважа-
ють, контролюються P-генними продуктами: P, V, W і C (Eaton et al., 2005; 
Shaw et al., 2005). Як зазначено їхніми назвами, глікопротеїн (G) і білок 
злиття (F) мають важливу роль у прикріпленні і злитті вірусів із рецеп-
торами клітин-господарів (Bossart et al., 2005). Цікаво, що як HeV, так і 
NiV проявляють властивості прикріплення, подібні до таких у вірусів 
Pneumovirinae, з глікопротеїном G-мембрани типу II, який не є гемаг-
глютинабельним або не проявляє нейрамінідазну активність (Yu et al., 
1998). Однак, на відміну від Pneumovirinae, геніпавіруси можуть вико-
ристовувати білкові рецептори клітинної поверхні для зв’язування у 
відсутності N-ацетилневрамінової кислоти, яка зазвичай міститься на 
зовнішній мембрані клітин ссавців (Eaton et al., 2004).

Клінічні ознаки й перебіг. Інкубаційний період може становити 
9–16 діб (Baldock et al., 1996; St Georgiev, 2009; Field et al., 2010). У тварин 
і людей спостерігається, респіраторний та  /  або неврологічний дис-
трес. Під час першого спалаху хвороби в 1994 році в коней проявлялися 
гострі респіраторні розлади з високою гарячкою, у людей – виникали 
симптоми подібні до грипу (Murray et al., 1995). Під час спалаху 2008 року 
в уражених коней і людей реєстрували неврологічні розлади (Field et 
al., 2001; Field et al., 2010). Паралельно з респіраторними та неврологіч-
ними проявами інфекція HeV у коней характеризується набряком мор-
ди, пінистими носовими витоками й атаксією. За явних клінічних ознак 
захворювання тварина гине протягом 2 діб (Hooper et al., 1997). Менінгіт 
спостерігався принаймні в однієї людини, інфікованої HeV (O’Sullivan et 
al., 1997), а в пацієнтів, інфікованих NiV, повідомлялося про пізній по-
чатковий енцефаліт, який міг розвинутися через 8 місяців після зара-
ження (Tan et al., 2002).
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Коні є єдиним видом тварин, у яких реєструється природна інфек-
ція. Коефіцієнт летальності серед коней становить приблизно 70–75 % 
(цей показник у людей становить приблизно 50 %).

Симптоми інфекції в людини характеризуються гарячкою, головним 
болем, сухим кашлем, больовими відчуттями під час дихання, запамо-
роченням. Крім того, спостерігають незвичайну сонливість і біль під 
час дихання, запаморочення, неуважність. Вірус Hendra має тенденцію 
активно діяти на дихальну або нервову систему. В Австралії смертельні 
ускладнення включали: септичну пневмонію (важка інфекція легень, 
що має гнійний характер, абсцедування часток і значне руйнування леге-
невої тканини). Енцефаліт за цієї хвороби характеризується запаленням 
і набряком мозку, що призводить до судом або коматозного стану.

Діагностика. Діагноз встановлюється на підставі епізоотологічних, 
клінічних, патолого-анатомічних методів дослідження, остаточно  – ла-
бораторними методами. Виділення вірусу зі зразка рідини або тканини є 
прикінцевим методом підтвердження інфекції HeV (Hyatt et al., 2001). Клі-
нічними зразками можна заражати культуру клітин Vero або RK13 (Halpin 
et al., 2000; Rockx et al., 2010). На цих культурах у позитивних випадках утво-
рюється синцитій і «віконця» на поверхні клітинного моношару (Hyatt et 
al., 2001). HeV був виділений із різних тканин, але виділення вірусу часто 
паралельно супроводжується серологічними та генетичними досліджен-
нями (Daniels et al., 2001). Інфекційний вірус може бути виділений зі зраз-
ків тканин, зібраних після загибелі (печінка, селезінка, нирки). У нефа-
тальних випадках HeV може бути виділений із мазків глотки, гортані, сечо-
вого тракту та / або сироватки крові (Williamson et al., 1998; Field et al., 2010).

Отже, лабораторні тести, які використовуються для діагностики ві-
русу Hendra (HV) і вірусу Nipah (NV), включають виявлення антитіл за 
допомогою ELISA (IgG і IgM), полімеразної ланцюгової реакції в реаль-
ному часі (RT-PCR) та ізоляцію вірусу. Інші, модифікації ПЛР-аналізу, 
включно з варіантами на основі TaqMan або SYBR Green, використову-
ються в діагностичних установах Австралії (R. Simmons, unpubl. Obs.). 
З цих модифікованих методів найбільш чутливим виявився варіант 
орієнтований на ген N і на основі SYBR-Green, з чутливістю виявлення 
лише 200 вірусів HeV в 1 мл (Feldman et al., 2009).

Роботу з вірусом Hendra необхідно проводити в лабораторіях із 4 
рівнем біобезпеки. Лабораторна діагностика інфекції у тварин і людей 
може передбачати відбір матеріалу від хворих на Hendra і Nipah, та про-
водиться під час гострої та реконвалесцентної фаз захворювання, з ви-
користанням комбінації тестів, включно з виявленням антитіл у сиро-
ватці або спинномозковій рідині (CSF), виявленням вірусної РНК (ПЛР) 
у сироватці крові, CSF або змивах глотки, і виділенням вірусу з CSF або 
змивів глотки. Можуть бути використані реакція нейтралізації, імуно-
гістологія, електронна мікроскопія, проба на золотистих хом’яках тощо 
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(Daniels et al., 2001; Williamson, Torres-Velez, 2010; Guillame et al., 2009; Black 
et et al., 2009; Smith et al., 2001; Hooper et al., 2001; Hyatt et al., 2001 Halpin et 
al., 2000; Crameri et al., 2002; Hayman et al., 2008; Chiang et al., 2010).

Лікування. Основним лікуванням у разі захворювання людей є ін-
тенсивна підтримувальна терапія. Рибавірин використовувався з різною 
ефективністю. Нині розроблений глобулін для лікування хворих людей.

Специфічна профілактика. Було розроблено вакцинний препарат 
проти вірусу Hendra, який зареєстрований ветеринарною службою Ав-
стралії. Власники коней, які переміщували коней у Квінсленд або Но-
вий Південний Уельс, мали вибір у проведенні вакцинації своїх тварин.

Профілактика й заходи боротьби. Важливим є захист кормів для 
коней та води від забруднення літаючими лисицями, рання ізоляція 
хворого коня під час очікування результатів діагностичних тестів та ве-
теринарної допомоги й відповідних заходів, а також хороша гігієна та 
практика біобезпеки.

Під час спалахів захворювання у Квінсленді увагу власників коней 
звертали на раптове захворювання тварини або її швидку загибель, осо-
бливо в районах де є популяція літаючих лисиць (можливість контакту 
із кіньми), або на коней, які були завезені із Квінсленда до іншого штату.

Дослідники вказують на те, що під час персистування вірусу в коней, 
тварина може бути перевезена до іншого штату і вже там може виник-
нути захворювання. Власники коней і лікарі ветеринарної медицини 
повинні бути знайомі з клінічними ознаками хвороби Хендра й одразу 
проводити розслідування у разі підозри.

Використовують засоби індивідуального захисту (ЗІЗ), на руки одягають 
рукавички, на ноги чоботи, комбінезон, маску Р2 та захисні окуляри. Остан-
нє допомагає захистити обличчя від потенційного контакту з рідинами під-
озрюваного коня (слина, виділення з носа, кров і сеча). Власники ретельно 
миють руки милом / дезінфікуючим засобом після всіх маніпуляцій. У цей 
час власник очікує результатів діагностичних досліджень. У разі позитивно-
го результату тестів, виявляють усіх тварин (епізоотичне розслідування), які 
контактували протягом останніх декількох тижнів із твариною, і їх також до-
сліджують. Під час спалахів захворювання в Австралії, урядом було прийнято 
рішення, що всі коні з позитивними на HeV тестами підлягають знищенню 
гуманними методами для запобігання поширенню інфекції серед людей та 
інших тварин. Після того, як усі тварини-носії збудника і хворі забиті, і про-
ведено остаточну дезінфекцію карантинні обмеження знімають.

Для профілактики захворювання в людей рекомендують уника-
ти тісного контакту з підозрілими в зараженні кіньми та такими, які з 
ними контактували. Підозрюваного в захворюванні коня, відділяють 
від загальної групи в окреме приміщення. За конем доглядають дотри-
муючись заходів біологічної безпеки. Повідомляють лікарів ветеринар-
ної медицини в разі будь-якої зміни загального стану тварини.
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ЧУМА ДРІБНИХ ЖУЙНИХ
Чума дрібних жуйних (лат.: Peste des petits raminants) – контагіозна ві-

русна хвороба овець і кіз із гострим та підгострим перебігом, яка харак-
теризується гарячкою, виразковими ураженнями слизової оболонки 
ротової порожнини, геморагічним гастроентеритом, ураженням лім-
фоїдної системи й розвитком пневмонії.

Економічні збитки. Значних економічних збитків завдає чума дріб-
них жуйних тварин вівчарству і, здебільшого, козівництву, адже захво-
рюваність у первинних вогнищах може досягати 100 % за високого рівня 
летальності (100 %). За природних умов на чуму дрібних жуйних хворіють 
лише домашні й дикі вівці й кози, причому кози більш сприйнятливі. Нині 
встановлено захворювання у верблюдів. Сприйнятливість до захворюван-
ня зумовлена віком і породою тварин. З диких дрібних жуйних у природ-
них умовах сприйнятливі газелі, гірські козли, серни й ларистанські вівці.

Історична довідка. Хвороба вперше описана в 1942 році в Кот-
д’Івуарі (берег Слонової кістки) Західна Африка (Gargadennec, Lalanne, 
1942). У загальному списку особливо небезпечних хвороб роду морбілі-
вірусів вона змінила нозоареал збудника чуми великої рогатої худоби. 
Чума дрібних жуйних, на відміну від чуми великої рогатої худоби, харак-
теризується значною летальністю лише в дрібних жуйних. Стаціонар-
ність хвороби властива Західній Африці, Середньому Сходу, Аравійсько-
му півострову та Південно-Західній Азії, Індійському субконтиненту де 
займаються натуральним козівництвом та вівчарством (Balamurugan et 
al., 2014; Kumar et al., 2014; Muthuchelvan et al., 2015).

Для країн нозоареалу, де хворобу виявлено вперше або реєструють 
нетривалий час, характерне територіальне охоплення до 80  % госпо-
дарств із рівнем захворюваності, який досягає від 1 до 100 випадків на 
1000 гол. сприйнятливих тварин. У вогнищах інфекції захворюваність і 
летальність можуть становити до 80–100 %. У зв’язку з трансгесією ареа-
лу чуми дрібних жуйних не можна виключати можливості появи остан-
ньої на території країн колишнього СРСР (Книзе А.В. и соавт., 2000).

Нині загалом 76 країн із приблизно 1,7 млрд (80 %) світової популяції 
овець і кіз (в Африці, на Близькому Сході) на Міжнародній конференції в 
Абіджані (Кот-д’Івуар) на високому рівні домовилися про глобальний план 
контролю і викорінення цього захворювання до 2030 року. Поширення хво-
роби на нові країни Південної Африки, Середньої Азії, Південно-Східної Азії, 
Китаю, Південної Європи й Західної Туреччини із залученням різних ліній 
PPRV є причиною глобального занепокоєння МЕБ (Wu et al., 2016).

Характеристика збудника. Чуму дрібних жуйних спричинює РНК-
вмісний вірус родини Paramyxoviridae роду Morbillivirus, який має ге-
нетичну подібність і антигенну спорідненість із представниками цього 
роду. Віріони морбілівірусів складаються з нуклеокапсиду зі спіраль-
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ним типом симетрії, який оточений двошаровою ліпопротеїновою 
оболонкою – суперкапсидом. Вірусні частки поліморфні, здебільшого 
округлої форми. Геном вірусу чуми дрібних жуйних представлений од-
носпіральною, не сегментованою, лінійною РНК із негативною поляр-
ністю й константою седиментації  – біля 50S. Послідовність геномної 
РНК вірусу чуми дрібних жуйних містить біля 16000 нуклеотидів. Щіль-
ність вірусу становить 1,24 г/см3(Gibbs et al. 1979).

Вірус чуми дрібних жуйних імунологічно споріднений з іншими 
морбілівірусами (вірусом кору, чуми собак, морбілівірусами морських 
ссавців), однак більше це проявляється із вірусом чуми великої рогатої 
худоби (Obi T.U. et al., 1990). Проте, з огляду на відмінності антигенної бу-
дови останніх, можна проводити диференціацію із застосуванням моно-
клональних антитіл. Серед трансдиференційних сайтів, як правило, два 
специфічні вірусу чуми великої рогатої худоби і три – вірусу чуми дрібних 
жуйних (чітка диференціація). Дослідниками також було виявлено чоти-
ри однакових білкових сайти (такі, що перекриваються) у цих двох віру-
сів, крім того, подібні сайти перекриття виявили у вірусів кору та чуми 
м’ясоїдних. Решта білкових сайтів була притаманна лише вірусам чуми 
великої рогатої худоби та чуми дрібних жуйних (Libeau G. et al., 1997).

Віріони морбілівірусів містять 6 структурних білків: нуклеопротеїн 
(N), тісно пов’язаний із вірусною РНК, фосфопротеїн (Р), полімеразний 
білок (L), гемаглютинін (Н), білок злиття – фузин (F) і матриксний (мемб-
ранний) білок (М). Вірус чуми дрібних жуйних не містить нейрамінідази.

Вірус чуми дрібних жуйних репродукується в культурах клітин тва-
рини й людини: нирках і тестикулах ягняти й козеняти, нирках ембрі-
она корови, вівці й лами, нирках амніону людини (Vero, СНЕВ, ВНК-21 
тощо). Формування багатоядерних клітин є характерним для цитопа-
тогенної дії морбілівірусів, більш чітко вона спостерігається в переще-
плюваній культурі клітин Vero, і в первинній – нирки ягняти. Інфекцій-
ний процес у культурі клітин завершується їхнім лізисом. Титр вірусу, 
вирощеного в культуральних клітинних системах, рідко перевищує 
5,5–6,0 lg ТЦД50/см3 (Obi T.U. et al., 1990).

PPRV генетично згруповані в чотири лінії (I, II, III і IV) на основі біл-
ка злиття (F) і нуклеокапсида (N) та аналізу послідовності генів (Shaila 
et al. 1996; Dhar et al., 2002; Kerur et al., 2008; Balamurugan et al., 2010). У 
минулому, лінії I–III циркулювали в Африці, у той час як група IV зазви-
чай трапляється в Азії (Shaila et al., 1996; Dhar et al., 2002). Однак недавні 
спалахи, за яких було виділено збудник IV групи, який був пов’язаний 
із великою епізоотією в Марокко, провокує ймовірний ризик потра-
пляння PPR в Європу через Іспанію та інші частини світу (Kwiatek et al., 
2011). Розповсюдження хвороби до низки нових країн Африки та Азії із 
залученням різноманітних ліній PPRV є причиною глобального занепо-
коєння (Kwiatek et al., 2011) Світової організації охорони здоров’я тва-
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рин (WOAH-OIE) та Продовольчої та сільськогосподарської організації 
(FAO) які нині пропонують Програму (OIE, 2014) викорінення хвороби 
для глобальної елімінації (Parida et al. 2015).

Збудник чуми дрібних жуйних нестійкий у зовнішньому середовищі й до 
впливу низьких концентрацій загальноуживаних дезінфекційних речовин.

Епізоотологічні відомості. Нині хворобу реєструють на території 
Африканського континенту і у прилеглих до нього країнах Азії, які ма-
ють спільні міжконтинентальні кордони сполучення. Протягом остан-
ніх 15 років (2005 – 2019 рр.) щорічно хворобу реєстрували в Афганіста-
ні, Буркіна Фасо, ЦАР, Гвінеї, Гвінеї-Бісау, Ірані, Іраку, Непалі, Пакиста-
ні, Туреччині. З певною періодичністю хворобу реєстрували в Алжирі 
(2011  –  2013, 2016, 2018), Бангладеш (2007  –  2019), Беніні (2005  –  2017), 
Бутані (2010, 2013  –  2016, 2018, 2019), Камеруні (2005  –  2017), Китаї 
(2007  –  2008, 2010, 2013  –  2018), Коморах (2010, 2012  –  2018), Республіці 
Конго (2006 – 2016, 2019), Кот Д’івуарі (2005, 2007 – 2018), Джибуті (2016, 
2018 – 2019), Єгипті (2012 – 2018), Єритреї (2005 – 2018), Ефіопії (2005 – 2018), 
Габоні (2006  –  2007, 2010  –  2017), Грузії (2016), Гамбії (2008  –  2009, 
2016  –  2018), Гані (2005  –  2018), Індії (2005  –  2018), Ізраїлі (2005  –  2006, 
2011 – 2019), Кенії (2006 – 2016, 2018 – 2019), Кувейті (2007 – 2018), Лівії 
(2012 – 2019), Ліберії (2016 – 2018), Мальдівах (2009 – 2011, 2016 – 2017), 
Мавританії (2005 – 2018), Монголії (2016 – 2017), Марокко (2008 – 2009, 
2015), Нігері (2008  –  2019), Омані (2005  –  2018), Палестинській Автоно-
мії (2005 – 2018), Саудівській Аравії (2005   2018), Сенегалі (2005 – 2018), 
С’єрра Леоне (2009 – 2018), Сомалі (2008 – 2015, 2019), Південному Судані 
(2014 – 2015, 2017), Судані (2005 – 2018), Таджикистані (2007 – 2009, 2013), 
Танзанії (2008 – 2018), Того (2005 – 2018), Тунісі (2008 – 2009, 2011 – 2014, 
2016  –  2019), Уганді (2007  –  2018), ОАЕ (2008  –  2010, 2016  –  2019), Ємені 
(2005 – 2016), Замбії (2010, 2015 – 2017).

Дослідження дрібних жуйних у Нігерії в реакції нейтралізації (РН) по-
казало, що 30–40 % обстежених тварин мали антитіла до вірусу чуми дріб-
них жуйних (вірусоносійство) (Braide V., 1981). Північним кордоном локалі-
зації чуми дрібних жуйних є 40 о північної широти – Туреччина, південним 
кордоном є екватор. Це означає що кордони хвороби наблизилися до кра-
їн Закавказзя та Північного Кавказу Росії. Найбільш «урожайним» у ново-
му тисячолітті був 2004 рік, коли нараховували 34 неблагополучних із цієї 
хвороби країни. У дикій фауні чуму дрібних жуйних реєстрували лише в 
Кувейті. Значну кількість випадків захворювання овець і кіз здебільшого 
реєструють у неблагополучних країнах, лише овець – приблизно у 20–30 % 
неблагополучних країн, лише кіз – у 5–10 %, лише в дикій фауні – в окре-
мих країнах. Напруженість ситуації й розвиток епізоотичного процесу 
чуми дрібних жуйних характеризуються відповідними коефіцієнтами ін-
цидентності й летальності. Коефіцієнт летальності склав від 1,6 до 74 % у 
країнах Азії і від 22 до 90,1 % у країнах Африки, що вказує на різний ступінь 
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патогенності вірусу. Високий ступінь патогенності спостерігали в кіз. До-
слідники вказують, що нині в польових умовах виділяються ізоляти, які 
здатні призводити до 90–100 % захворюваності й летальності. 

Епізоотична ситуація з чуми дрібних жуйних характеризується 
ознаками циклічності – 7–14 років. Протягом 1989 – 2003 рр. у результа-
ті проведених ветеринарно-санітарних заходів хворобу було ліквідова-
но в 6 африканських країнах (Єгипті, Йорданії, Кувейті, Лівані, Нігерії, 
Судані). Як показали результати аналізу, у наступні роки в цих країнах 
хвороба виникла знову. У деяких країнах із профілактичною метою 
продовжують вакцинацію проти чуми дрібних жуйних незважаючи на 
благополуччя території.

За повідомленнями С. М. Мамадалиева и соавт. (2006) чуму дрібних 
жуйних у Таджикистані стали реєструвати ще з 1995 року та нині ця ін-
фекція набуває ензоотичних для регіону характеристик. За результата-
ми проведеного серологічного моніторингу антитіла виявляли в ІФА 
в титрах 1  : 50–1  : 3200, превалентність вірусу серед тварин за даними 
досліджень сироваток становила приблизно 80  % (Коломыцев А.  А. и 
соавт., 2006). Бакулов И. А. (2000) зазначає, що захворювання охоплює 
все більше нових територій у Середній Азії, хворобу стали реєструвати 
в Європі, Афганістані, країні, що межує з південними регіонами СНД. 
У 2003 році на південних територіях Республіки Казахстан (Жамбиль-
ська та Південно-Казахстанська області) виник спалах чуми дрібних 
жуйних. Пізніше з’ясувалось, що захворювання тварин у Таджикистані 
й Казахстані спричинив ідентичний вірус чуми дрібних жуйних. Виді-
лений штам «Кентау-7» було паспортизовано й депоновано в НДСГІ.

За даними дослідників (Таджикистану, Казахстану, РФ) можна зро-
бити висновок, що вірус чуми дрібних жуйних змінює свої біологічні 
властивості, він став уражати породи дрібної рогатої худоби, раніше не-
сприйнятливі до нього (Коломыцев А. А. и соавт., 2006).

Джерелом вірусу чуми дрібних жуйних є хворі тварини і вірусоносії. 
Збудник активно виділяється з організму уражених тварин ще в інку-
баційному періоді. Вірус з організму хворої тварини виділяється з усіма 
екскретами й секретами й передається аерогенним, контактним та алі-
ментарним шляхами, провідним із яких є аерогенний.

Деякою мірою за цього захворювання проявляється сезонна скла-
дова, яка корелює з рухом тварин (міграція тварин у відгінному скотар-
стві) та кліматичними чинниками (сезони дощів тощо).

Нині з’являється все більше повідомлень про можливість резерву-
вання вірусу в організмі перехворілих тварин та формування латентних 
форм інфекції з наступним персистуванням вірусу. Перехворілі на чуму 
дрібні жуйні тварини на довгі роки залишаються носіями збудника 
(Tounkara K. et al., 1996).
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У великої рогатої худоби і свиней хвороба перебігає без прояву клі-
нічних ознак, хоча антитіла виявляються в РЗК, РДП, ІФА. Для цього за-
хворювання також властивий асоціативний перебіг із вірусними й бак-
теріальними інфекціями. Отже, велика рогата худоба, верблюди, дикі 
жуйні можуть резервувати вірус цього захворювання в міжепізоотичні 
періоди (Abraham et al., 2005; Balamurugan et al., 2012, 2014, 2015; Singh 
et al. 2004; Abubakar et al., 2015;Woma et al., 2015; Fentahun, Woldie, 2012). 

Експериментально вдається заразити сайгаків і американських бі-
лохвостих оленів.

Патогенез. Після зараження вірус проникає в кров, розноситься по 
всьому організму й розмножується переважно в клітинах РЕС: лімфо-
вузлах, кістковому мозку та інших тканинах. Виникає імуносупресія, як 
наслідок – розвиток запальних процесів у слизових оболонках (особли-
во травного тракту) і шкірі, безперешкодно розвивається секундарна 
мікрофлора, яка розташовувалася на покривному епітелії. Розвиваєть-
ся крупозно-дифтеритне запалення, утворюються ерозії та виразки.

Клінічні ознаки й перебіг. Форма перебігу й наслідки захворювання 
зумовлені породною сприйнятливістю тварин до захворювання, віком, 
умовами утримання, наявністю прихованих інфекційних захворювань.

Інкубаційний період за чуми дрібних жуйних триває від 2 до 15 діб і в се-
редньому становить 4–6 діб, із подальшим розвитком 3–4-денної гарячки, 
за якої температура тіла тварини підвищується до 41 оС. Потім з’являються 
ерозії на слизових оболонках. Загибель відбувається здебільшого після 
бронхолегеневих ускладнень. За розвитком клінічних ознак виділяють 
п’ять форм: надгостру, гостру, підгостру, хронічну й атипову.

Надгостра й гостра форми чуми дрібних жуйних. Інкубаційний період 
триває в середньому 2–4 доби, потім у тварин різко підвищується темпера-
тура тіла (до 40–42 оС). На початку захворювання спостерігають запор, що 
змінюється діареєю з домішкою слизу і крові, а також набряк губ, гіперемію 
слизової оболонки ротової порожнини з подальшим розвитком виразко-
вого або виразково-некротичного стоматиту, кашель, бронхопневмонію, 
катаральні або катарально-гнійні кон’юнктивіт і риніт. У кітних тварин бу-
вають аборти. На 5–10 добу у хворих тварин спостерігають зневоднення, ви-
снаження, гіпотермію, що призводить до летальних наслідків.

Надгостра форма чуми дрібних жуйних відрізняється від гострої 
тим, що на неї здебільшого хворіють кози. Вона перебігає швидше та 
тяжче. Симптоми, тривалість захворювання та інкубаційний період го-
строї й надгострої форм дуже подібні. За цих форм перебігу можна спо-
стерігати ускладнення як інфекційними, так і паразитарними хвороба-
ми, у тому числі гематозоонозами. За менш тяжкого перебігу хвороба 
переходить у хронічну форму. Нечасто настає одужання.

Підгостра і хронічна форми чуми дрібних жуйних розвиваються про-
тягом 10–15 діб, температура тіла у хворих тварин тримається на рівні 
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39,5–40,5  оС. Для цих форм характерні стоматит, поява слизово-гнійних 
виділень у кутах губ, папули та пустули в ділянці підборіддя, ротової й 
носової порожнин, гарячка, пневмонія, діарея, носові та очні витікання, 
ектимоподібні ураження шкіри. Часто спостерігається розвиток секун-
дарних інфекцій. Клінічні ознаки за цих форм перебігу досить різнобічні.

Атипова форма. Спостерігається нечасто, у самок характеризується 
ознаками збудження, вульвовагінітами, абортами.

Патолого-анатомічні та гістологічні зміни відбуваються здебіль-
шого в шлунково-кишковому тракті, ступінь їхнього прояву варіює 
залежно від тяжкості перебігу. Характерними змінами є запалення та 
ерозії слизових оболонок із точковими або смугастими крововиливами 
в товстому відділі кишечнику та явищами бронхопневмонії. За усклад-
нень спостерігають зміни на слизовій піднебіння, зіву і верхньої трети-
ни стравоходу. Виразки з нерівними краями, вкриті фібринозно-гній-
ними нашаруваннями, виявляють у дванадцятипалій кишці та ділянці 
пеєрових бляшок. У пеєрових бляшках виявляють також смугасті кро-
вовиливи з подальшим розвитком некрозу. У тонкому відділі кишеч-
нику спостерігають десквамацію й некроз залозистого епітелію. Селе-
зінка збільшена, з ознаками лімфоцитолізу. У печінці спостерігають 
вогнищевий коагуляційний некроз. Іноді виявляють ерозивні вульво-
вагініти. Лімфатичні вузли збільшені, з крововиливами і вогнищевими 
некрозами. У трахеї та легенях зміни проявляються гіперплазією, ваку-
олізацією епітелію, з явищами десквамації. Часто спостерігається апі-
кальна бронхопневмонія. Плеврити та гідроторакс реєструють нечасто.

У разі гістологічного й імуногістохімічного дослідження зміни ви-
являють здебільшого в епітеліоцитах легень і голодної кишки: поміча-
ють ендоплазматичні та ендонуклеарні еозинофільні включення.

За хронічного перебігу спостерігають гіперкератоз і апоптоз епіте-
лію. Дегенеративні зміни, некрози та мікроабсцеси нечасто виявляють 
у сальних залозах. У ретикулоендотеліальних клітинах виявляють ен-
донуклеарні включення (Diallo et al., 1989; Shaila et al., 1989; Калантаен-
ко Ю. Ф. и соавт., 2006).

Діагностика. Діагноз на чуму дрібних жуйних ставлять на підставі 
епізоотологічних і клінічних даних, патолoго-анатомічних змін та ре-
зультатів лабораторних досліджень. Лабораторна діагностика грунту-
ється на виділенні та ідентифікації збудника, виявленні нуклеїнової 
кислоти, вірусоспецифічного антигену або антитіл.

Виділення вірусу з крові, змивів із кон’юнктиви та носоглотки, пе-
редлопаткових та мезентеріальних лімфатичних вузлів, селезінки та 
легень проводять у первинних культурах клітин нирки ембріона вівці 
або кози, а також перещеплюваній культурі клітин Vero.

Індикацію та ідентифікацію вірусних антигенів в інфікованих тка-
нинах проводять із використанням РЗГА, РЗК, РІЕОФ, РГА, РІФ, ІФА, іму-
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ноцитохімічних і гістологічних методів, а виділеного вірусу – із застосу-
ванням електронної мікроскопії, у культурі клітин Vero – за ЦПД або в 
РН. Використовують методи гібридизації нуклеїнових кислот (Taylor et 
al., 1990; Pandey et al., 1992; Wosu, 1985; Shaila et al., 1996; Saliki et al., 1994; 
Rossiter et al., 1985; Taylor et al., 1990; Chandran et al., 1995; Libeau et al., 
1994; Singh et al., 2004; Balamurugan et al., 2007).

Нині з успіхом використовують методи молекулярної біології – полі-
меразну ланцюгову реакцію (RT-PCR) (Forsyth, Barrett, 1995; Balamurugan 
et al., 2006), РТ-ПЛР у реальному часі (Bao et al., 2008; Balamurugan et al., 
2010, 2012) і контурно-опосередкований ізотермічний аналіз ампліфі-
кації (LAMP)(Li et al., 2010; Dadas et al., 2012).

Чутливість розроблених методів ПЛР на клінічному матеріалі від ін-
фікованих вірусом чуми дрібних жуйних становить 100 %.

З діагностичною метою ставлять також біологічну пробу на козе-
нятах, яких заражають кров’ю або суспензією, виготовленою з лімфа-
тичних вузлів, отриманих від хворих тварин у першу добу хвороби. У 
позитивних випадках тварини або захворіють із розвитком характер-
них ознак хвороби, або в них зросте рівень специфічних до вірусу чуми 
дрібних жуйних титрів антитіл (Калантаенко Ю. Ф. и соавт., 2006).

Диференційна діагностика. Чуму дрібних жуйних необхідно ди- 
ференціювати від катаральної гарячки овець (виражена сезонність, 
остаточно в серологічних реакціях), ящуру (контагіозність, злоякісний 
перебіг у молодняку овець майже із 100 % летальністю, біологічна про-
ба на морських свинках), віспи овець і кіз (значна контагіозність, ста-
дійність у формуванні віспин, виявлення тілець включень), хвороби 
Найробі (рецидивна гарячка, геморагічний гастроентерит) та гарячки 
долини Ріфт (вірусологічні дослідження), злоякісної катаральної га-
рячки (спорадичність перебігу, ураження очей та нервові розлади, віру-
сологічне дослідження), контагіозної ектими (ензоотії в стаціонарно 
неблагополучних господарствах проявляються в період відлучення мо-
лодняку або окоту, у маток уражаються соски й вим’я, у ягнят – слизова 
ротової порожнини, крім того, у дорослих тварин реєструють стомати-
ти, ураження губ, статевих органів і копит, кінцево проводять вірусо-
логічне дослідження), кокцидіозу (копрологічні дослідження фекалій 
із подальшим виявленням яєць гельмінтів), пастерельозу (крім брон-
холегеневих уражень виявляють набряки, септичний перебіг, бакте-
ріологічне дослідження), незаразної бронхопневмонії та мінеральних 
отруєнь (вірусологічні дослідження), контагіозної ектими (Orf), інфек-
ційної плевропневмонії кіз, віспи овець, прикордонної хвороби.

Більш складно диференціювати чуму дрібних жуйних від чуми ве-
ликої рогатої худоби (хоча остання й ліквідована в масштабах земної 
кулі; подібна клінічна картина, близька генетична та антигенна спорід-
неність). Специфічним для вірусу чуми дрібних жуйних є розмноження 
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в культурі клітин нирки вівці, у такому разі розмір віріонів дорівнює 
500–700 нм, у той час як вірус чуми великої рогатої худоби в указаній 
культурі клітин не репродукується, а величина віріонів становить 300 
нм. Застосовують також реакцію перехресної нейтралізації з викорис-
танням гомологічних і гетерологічних вірусів та сироваток, методи на 
основі ІФА з використанням полі- і моноклональних антитіл: точковий, 
конкурентний, «сендвіч»-варіант та імунохімічні методи. Застосування 
моноклональних антитіл в імуногістохімічному методі дозволяє прово-
дити диференціацію вірусів чуми дрібних жуйних від чуми великої ро-
гатої худоби як у культурі клітин, так і в патологічному матеріалі (язик, 
кишечник, брижі, селезінка, легені).

Застосування методів гібридизації нуклеїнової кислоти з викорис-
танням кДНК-зондів із радіоактивними або ферментними мітками зна-
чно спрощує і прискорює проведення диференційної діагностики.

Сучасні дослідження показують, що диференціація штамів чуми 
дрібних жуйних і чуми великої рогатої худоби може бути проведена ме-
тодами, які грунтуються на аналізі геному збудників. Однак такі дослі-
дження вимагають додаткових серологічних досліджень з ідентифікації.

Імунітет. Тварини після перехворювання на чуму дрібних жуйних 
набувають тривалої стійкості до повторного зараження, про що свід-
чить наявність у крові комплементозв’язувальних, преципітувальних і 
вірусонейтралізуючих антитіл. У неблагополучних зонах для специфіч-
ної профілактики чуми дрібних жуйних застосовують як гомологічні, 
так і гетерологічні вакцини у формі атенуйованих, інактивованих та ре-
комбінантних препаратів.

Раніше для профілактики чуми дрібних жуйних використовували 
вакцини зі штамів вірусу чуми великої рогатої худоби. 

Першою розроблена гомологічна вакцина проти PPRV з викорис-
танням живого аттенуйованного нігерійського штаму PPRV Nig 75/1 
після 63 пасажів у культурі клітин Vero. Після щеплення вакцина забез-
печувала активний імунітет протягом 3 років (Diallo et al., 1989; Diallo et 
al., 1995; Zahur et al., 2014). Вакцина була безпечною в польових умовах 
і, навіть, для вагітних тварин і індуковала імунітет у 98 % вакцинованих 
(Diallo et al., 1995). Аналогічно, високоімуногенними виявились і три 
інші гомологічні вакцини проти PPRV, у яких використовувались індій-
ські ізоляти PPRV (козячого походження, Sungri 1996 і CBE 1997; овечого 
походження, Arasur 1987). Вакцини забезпечували добрий імунітет за 
мінімальної рекомендованої дози 103 ТЦД50/см3 (Saravanan et al., 2010).

Розроблена також рекомбінантна вакцина проти чуми дрібних жуйних 
на основі рекомбінантного вірусу recCapPPR/F. Цей вірус було отримано 
шляхом вбудовування гена F білка, відібраного від атенуйованого вірусу 
чуми дрібних жуйних, у геном авірулентного вірусу віспи овець і кіз.
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Профілактика й заходи боротьби. Для запобігання занесення віру-
сів чуми дрібних жуйних на територію України забороняється ввезен-
ня з неблагополучних щодо цієї хвороби регіонів, країн: 1) тварин, вак-
цинованих проти чуми дрібних жуйних; 2) ветеринарні органи мають 
вимагати наявності міжнародного ветеринарного сертифікату, який 
підтверджує що тварини: 1) у день відвантаження не мали клінічних 
ознак чуми дрібних жуйних; 2) утримувались у країні, вільній від цьо-
го захворювання, від народження або протягом як мінімум останніх 3 
тижнів (21 день); 3) у разі імпортування сперми овець і кіз у нашу країну 
органи ветеринарної медицини мають вимагати наявності ветеринар-
ного сертифікату, який підтверджує, що донори: 1) не мали клінічних 
ознак захворювання чуми дрібних жуйних у день відбирання сперми і 
протягом подальшого 21 дня; 2) утримувались у країні, вільній від чуми 
дрібних жуйних; 4) диких тварин, крім тих, що в день відправки не мали 
клінічних ознак захворювання та останні 28 діб перед відправленням 
перебували на карантинній станції; 5) продуктів тваринного походжен-
ня (від овець і кіз), у тому числі кормів, призначених для використання 
в сільському господарстві та промисловості, крім оброблених за техно-
логіями, що забезпечують знищення збудника хвороби.

Проводиться обов’язкова ідентифікація всього наявного поголів’я 
овець і кіз відповідно до чинного законодавства. Рішенням ДНПК при 
Кабінеті Міністрів України можливе запровадження профілактичного 
щеплення сприйнятливих тварин у буферних зонах. Глибина буферної 
зони визначається рішенням ДНПК при Кабінеті Міністрів України. 
Підставою для формування буферної зони є спалах чуми дрібних жуй-
них на суміжній з Україною території на відстані не більше 100 км.

Заходи в разі виникнення підозри на чуми дрібних жуйних. У разі 
виникнення підозри щодо зараження тварин у господарстві вірусом 
чуми дрібних жуйних власнику або утримувачу тварин слід протягом 
двох годин повідомити про це уповноваженого (офіційного) лікаря ве-
теринарної медицини. Уповноважений (офіційний) лікар ветеринарної 
медицини зобов’язаний повідомити про підозру Головного державного 
інспектора ветеринарної медицини району, району в місті, міста (далі – 
Головний державний інспектор ветеринарної медицини відповідної 
території) та розпочати епізоотичне розслідування для підтвердження 
або спростування присутності захворювання, у тому числі брати участь 
у відборі зразків для лабораторного дослідження.

У разі виникнення підозри щодо захворювання Головний державний 
інспектор ветеринарної медицини відповідної території негайно повідо-
мляє Головного державного інспектора ветеринарної медицини облас-
ті, встановлює карантинні обмеження на 72 години (до підтвердження 
діагнозу) та офіційний нагляд за господарством і вимагає від власника 
та/або утримувача, органу місцевого самоврядування виконання за-
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ходів щодо: 1) заборони переміщення сприйнятливих тварин та про-
дукції від них, обліку сприйнятливих тварин усіх категорій, у тому чис-
лі загиблих. Облік, який ведеться постійно. Інформація про результати 
обліку надається уповноваженому (офіційному) лікарю ветеринарної 
медицини та повинна бути ним перевірена; 2) надання інформації про 
господарські зв’язки, переміщення тварин, місця захоронення трупів; 
3) збору інформації про клінічний стан овець і кіз у приватній власності 
громадян відповідного населеного пункту, де перебуває неблагополучне 
господарство, у цьому особлива увага приділяється вівцям і козам, які є 
власністю працівників господарства; 4) ізольованого утримання тварин 
сприйнятливих видів, їхнього приплоду, генетичного матеріалу від них у 
відповідних місцях, де їх можна ізолювати, недопущення їхнього пере-
міщення без погодження уповноваженого (офіційного) лікаря ветери-
нарної медицини як за межі, так і в межах господарства до отримання 
результатів розслідування; 5) переміщення осіб, тварин інших видів, що 
не є сприйнятливими до захворювання, та транспортних засобів до/або 
з господарства, корму для тварин, устаткування, відходів, гною, сміття, 
добрив тощо виключно за погодженням уповноваженого (офіційного) 
лікаря ветеринарної медицини, що встановлюватиме умови для запобі-
гання будь-яким ризикам поширення захворювання; 6) призупинення: 
обробок, закладання на зберігання генетичного (племінного) матеріалу 
(сперма, ембріони, яйцеклітини); забою сприйнятливих тварин на м’ясо; 
7) встановлення на входах і виходах із будівель або місць розміщення тва-
рин, сприйнятливих до захворювання, та самого господарства належних 
засобів дезінфекції та дезінсекції; 8) допуску на територію господарства 
працівників лише в спецодязі, які пройшли дезінфекцію; 9) проведен-
ня лабораторно-діагностичних досліджень усіх випадків захворювання 
овець і кіз з урахуванням типових клінічних ознак та результатів епізоо-
тичного розслідування.

Під час проведення епізоотичного розслідування визначають: 1) 
тривалість часу, протягом якого захворювання могло існувати в госпо-
дарстві перш, ніж про нього повідомили або запідозрили. У цьому разі 
враховується інкубаційний період, який може передувати появі типо-
вих клінічних ознак захворювання; 2) шляхи потенційного занесення 
збудника; 3) міжгосподарські зв’язки; 4) рух осіб, тварин, туш, тран-
спортних засобів, обладнання або будь-яких інших об’єктів, що могли 
сприяти розповсюдженню вірусу овець і кіз, до/з господарства, у якому 
підозрюється захворювання.

Головний державний інспектор ветеринарної медицини відповідної 
території визначає осіб, відповідальних за координацію заходів із лікві-
дації чуми дрібних жуйних і проведення епізоотичного розслідування.

Власник або утримувач тварин, підозрюваних у захворюванні, за-
безпечує дотримання заходів, передбачених Інструкцією, до закінчення 
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епізоотичного розслідування й отримання офіційних результатів лабо-
раторних досліджень.

Головний державний інспектор ветеринарної медицини відповідної 
території може здійснювати будь-які заходи, передбачені в Інструкції, в 
інших господарствах, якщо їхнє розташування, їхня побудова або кон-
такти із господарствами, де є підозра на захворювання, дають підстави 
підозрювати можливе інфікування.

Підставою для підозри щодо чуми дрібних жуйних є: – інформація 
про неблагополучність території, з якої було завезено тварин, продук-
цію, яка не пройшла термічну обробку, або генетичний (племінний) 
матеріал; – виявлення у тварин характерних для чуми дрібних жуйних 
клінічних ознак або патолого-анатомічних змін; – позитивні результати 
лабораторних досліджень у однієї або декількох тварин стада, госпо-
дарства, населеного пункту, у якому не проводилася вакцинація.

У разі виявлення патолого-анатомічних змін, характерних для чуми 
дрібних жуйних, під час ветеринарно-санітарної експертизи уповнова-
жений (офіційний) лікар ветеринарної медицини зобов’язаний повідо-
мити про це Головного державного інспектора ветеринарної медицини 
відповідної території і вжити заходів для ізолювання туші до встанов-
лення остаточного діагнозу відповідно до чинного законодавства.

Заходи в епізоотичному вогнищі (неблагополучному пункті) 1. Піс-
ля діагностування чуми дрібних жуйних в епізоотичному вогнищі вста-
новлюється карантин. Рішенням місцевої ДНПК затверджують межі 
неблагополучного пункту, зони захисту, зони спостереження (нагляду), 
план заходів із недопущення розповсюдження захворювання за межі 
неблагополучного пункту та його ліквідації.

Розміри зон захисту та нагляду залежать від епізоотичної ситуації, ха-
рактеру збудника інфекції (тропізм, варіабельність, штам, спектр патоген-
ності, вірулентність, стійкість у навколишньому середовищі, чутливість 
різних видів і статево-вікових груп), шляхів передачі збудника, особли-
востей території, історичних, географічних та природно-кліматичних осо-
бливостей місцевості; рівня біобезпеки господарства; наявності господар-
ських зв’язків, транспортних шляхів, синантропних птахів тощо.

У плані заходів із ліквідації та недопущення розповсюдження захворю-
вання передбачається, що: 1) усі тварини сприйнятливих видів із клініч-
ними ознаками у епізоотичному вогнищі мають бути невідкладно піддані 
умертвінню на місці (знищені); шкури клінічно здорових тварин, забитих 
у період неблагополуччя, дезінфікують методом, що гарантує знищення 
збудника хвороби, і можуть бути вивезені з господарства після зняття ка-
рантину; загиблі та забиті тварини мають бути спалені, рештки закопані у 
визначеному рішенням ДНПК місці. Ці операції мають виконуватись у та-
кий спосіб, щоби мінімізувати ризик розповсюдження збудника захворю-
вання; 2) усі тварини сприйнятливих видів, що не мають клінічних ознак в 
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епізоотичному вогнищі, підлягають обов’язковому щепленню відповідно 
до рішення ДНПК. Тварини, у яких після щеплення проявляються ознаки 
хвороби, підлягають забою згідно з підпунктом 1 пункту 2 цього розділу. 
У разі відмови власника від щеплення тварин усі сприйнятливі тварини в 
епізоотичному осередку підлягають знищенню; 3) корм для тварин, гній, 
сміття та інші об’єкти, що можуть бути заражені, мають бути знищені або 
оброблені методом, який гарантує знищення збудника; 4) після виконан-
ня операцій, наведених у підпунктах 1, 2 пункту 2 цього розділу, приміщен-
ня, що використовувалися для розміщення тварин, сприйнятливих до 
захворювання, їхні околиці, транспортні засоби, що використовувалися 
для перевезення, усе обладнання, що може бути зараженим, мають бути 
очищені та продезинфіковані.

Захоронення туш, їхніх частин, решток тварин має бути достатньо 
глибоким, щоб унеможливити доступ тварин до туш, їхніх частин, ре-
шток і не заразити горизонт ґрунтових вод. Поновлення поголів’я в 
господарстві здійснюється за погодженням Головного державного 
інспектора ветеринарної медицини відповідної території після отри-
мання позитивних результатів перевірки уповноваженим (офіційним) 
лікарем ветеринарної медицини, очищення та дезінфекції, виконання 
інших заходів згідно з положеннями інструкції про заходи боротьби.

У цьому разі уповноважений (офіційний) лікар ветеринарної меди-
цини здійснює нагляд за тим, щоб: 1) використовувалися зареєстрова-
ні в Україні засоби дезінфекції та дезінсекції, які гарантовано діють на 
збудника згідно з інструкціями щодо їхнього застосування (викорис-
товують гарячий розчин натрію гідроксиду (2 %), розчини гіпохлориту 
натрію (12,5 %), розчин екоциду (1 %); 2) якщо забій стада провести не-
можливо забезпечується ізолювання інфікованих стад і хворих тварин 
протягом принаймні 45 діб після одужання; 3) заходи з очищення, де-
зінфекції та дезінсекції проводилися під офіційним контролем відпо-
відно до вимог чинного законодавства та в спосіб, що обмежує ризик 
поширення захворювання; 4) після закінчення заходів, зазначених у 
інструкції про заходи боротьби, переконатися, що вони були виконані 
належним чином і що минуло не менше 28 діб із моменту загибелі чи 
забою останньої хворої тварини або щеплення.

М’ясо, інші продукти забою, отримані від тварин, підозрюваних у за-
хворюванні на чуму дрібних жуйних, але забитих до встановлення підо-
зри, направляють на промпереробку або проварювання з урахуванням 
стійкості збудника відповідно до Інструкції.

З моменту забою до направлення м’яса на промпереробку або про-
варювання за рішенням ДНПК дозволяється його тимчасове зберіган-
ня в холодильних камерах на спеціальних підприємствах із забою та/
або переробки тварин із дотриманням умов ізоляції від інших партій 
м’яса та цільового використання.
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Внутрішні органи та інші продукти забою тварин, забитих після 
встановлення підозри щодо захворювання, за рішенням ДНПК направ-
ляють на технічну утилізацію на спеціалізованих підприємствах.

Щоразу після забою проводяться заходи з дезінфекції, дезінсекції 
та дератизації всіх місць, де перебували забиті тварини.

У випадку, коли господарство складається з двох або більше окре-
мих виробничих одиниць, рішення щодо поводження та застосування 
обмежувальних заходів до них приймається рішенням ДНПК.

Тварин, що були піддані щепленню проти чуми дрібних жуйних та 
внесені до реєстру щеплених тварин, забороняється переміщувати, 
крім випадків переміщення до забійного пункту для негайного забою.

Заходи в зоні захисту. Після підтвердження діагнозу рішенням міс-
цевої ДНПК навколо зараженого господарства з урахуванням ланд-
шафтно-географічних та природно-кліматичних умов створюється 
захисна зона із мінімальним радіусом у три кілометри. Межі таких зон 
визначаються з урахуванням епізоотичної ситуації, характеру збудника 
інфекції, шляхів передачі збудника, особливостей території, історич-
них, географічних та природно-кліматичних особливостей місцевос-
ті, рівня біобезпеки господарства, наявності господарських зв’язків, 
транспортних шляхів, синантропних птахів, географічних, адміністра-
тивних, екологічних та епізоотичних чинників, пов’язаних із захворю-
ванням, а також спроможності моніторингу.

Якщо зони розташовуються на території понад одного адміністра-
тивного району, територіальні органи компетентного органу відповід-
них районів співпрацюють у визначенні зон, зазначених у пункті 1 цьо-
го розділу, та затверджують рішенням обласної ДНПК.

Місцевою ДНПК може бути прийнято рішення змінити (зменшити або 
збільшити) межі захисної зони й зони нагляду, тривалість обмежувальних 
заходів з огляду на: чинники географічного розташування та екологічні 
чинники; присутність, розповсюдження та тип переносників; результати 
епізоотичних розслідувань; результати лабораторних досліджень; резуль-
тати моніторингу; контрольні заходи, що фактично застосовуються.

У цьому разі територіальні органи компетентного органу забезпе-
чують застосування в зоні захисту таких заходів: 1) ідентифікація й ре-
єстрація всіх господарств у зоні, у яких є тварини сприйнятливих видів; 
2) перевірка клінічного стану тварин сприйнятливих видів в усіх госпо-
дарствах незалежно від форми власності, в разі необхідності включно 
з відбіром зразків для лабораторного дослідження; 3) заборона пере-
міщення та перевезення тварин сприйнятливих видів дорогами загаль-
нодержавного та/або місцевого значення, за винятком службових до-
ріг господарств. Проте компетентний орган може надавати звільнення 
від такої заборони для переміщення тварин транзитною дорогою або 
залізницею без розвантаження чи зупинок; 4) тварини сприйнятливих 
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видів мають залишатися в господарстві, у якому вони утримуються, 
крім випадків транспортування під офіційним наглядом безпосеред-
ньо до бойні, розташованої в цій зоні, для екстреного забою або в разі 
відсутності бойні під ветеринарним наглядом – до бойні в зоні нагляду, 
визначеної компетентним органом.

Заходи, вжиті в зоні захисту, тривають не менше 28 діб після зни-
щення всіх клінічно хворих тварин в епізоотичному вогнищі або з дати 
останньої вакцинації відповідно до та проведення операцій з очищення 
та дезінфекції відповідно до Інструкції.

Проте якщо захворювання поширилося, Головний державний ін-
спектор ветеринарної медицини відповідної території продовжує три-
валість заходів і в разі необхідності запроваджує введення індикатор-
них тварин. Так само, специфічна вакцинація може розглядатися, коли 
захворювання розповсюджується ширше.

Територіальні органи невідкладно інформують компетентний орган 
про вжиті заходи. У цій зоні проводяться лабораторно-діагностичні до-
слідження всіх загиблих тварин сприйнятливих видів з урахуванням 
клінічних ознак, результатів епізоотологічних даних. Забороняється 
проведення виставок, ярмарків, аукціонів тощо із залученням живих 
тварин, сприйнятливих до цього збудника. За рішенням компетентного 
органу, підтвердженим рішенням ДНПК, може проводитися вакцина-
ція овець і кіз із метою захисту конкретної породи.

Продукти забою, отримані від щеплених тварин у перші 28 діб після 
щеплення, піддаються промисловій переробці, шкури знищуються.

У випадку проведення вакцинації слід дотримуватися таких правил: 
1) вакцинуються всі ідентифіковані тварини. Неідентифіковані тварини під-
лягають примусовій ідентифікації, у разі відмови власника  – знищуються; 
2) усі вакциновані тварини вносяться до реєстру, який ведеться компетент-
ним органом; 3) усі вакциновані тварини залишаються в межах господарств, 
де була проведена вакцинація, доки їх не відправлять до бойні, призначеної 
компетентним органом, для негайного забою. У разі потреби переміщен-
ня тварин (у тому числі для спільного випасання) дозволяється лише після 
проведення державним інспектором ветеринарної медицини перевірки всіх 
підозрілих тварин у господарстві/домогосподарстві та підтвердження, що 
жодна тварина не підозрюється в інфікуванні, але не раніше, ніж через 28 
діб після завершення вакцинації. Територіальні органи щодня до закінчення 
вакцинації інформують компетентний орган про хід вакцинації.

Заходи в зоні нагляду. У зоні нагляду відповідно до рішення ДНПК 
здійснюються такі заходи: 1) реєстрація всіх господарств у зоні, у яких 
є тварини сприйнятливих видів; 2) перевірка клінічного стану тварин 
сприйнятливих видів в усіх господарствах незалежно від підпорядку-
вання та форми власності. У разі підозри щодо хвороби проводять від-
бір зразків для лабораторного дослідження; 3) заборона переміщення та 
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перевезення тварин сприйнятливих видів дорогами загальнодержавно-
го та/або місцевого значення, за винятком службових доріг господарств. 
Проте компетентний орган може надавати звільнення від такої заборони 
для переміщення тварин транзитною дорогою або залізницею без роз-
вантаження чи зупинок; 4) тварини сприйнятливих видів мають залиша-
тися в межах зони нагляду впродовж не менше 28 діб після останнього 
випадку захворювання, крім здавання на забій, за згодою відповідного 
територіального органу компетентного органу. Після цього тварини мо-
жуть бути переміщені з цієї зони за умови, що таке переміщення здій-
снюється за погодженням територіального органу компетентного орга-
ну лише після проведення уповноваженим (офіційним) лікарем ветери-
нарної медицини перевірки всіх тварин сприйнятливих видів у господар-
стві та підтвердження відсутності підозри в інфікуванні.

Якщо заборони, передбачені у відповідних пунктах Інструкції, за-
лишаються діючими понад 30 діб через подальші випадки захворюван-
ня та в результаті проблем з утриманням тварин, компетентний орган 
може після подання клопотання власником, що пояснює підстави тако-
го застосування (погодженого з відповідним територіальним органом), 
дозволити переміщення тварин із господарства в межах зони захисту 
або зони нагляду за умови, якщо: проведено перевірку всіх тварин у 
господарстві, з якого планується переміщення; тварини, що переміщу-
ватимуться, пройшли лабораторні дослідження згідно з положеннями 
Інструкції отримали негативний результат; кожна тварина ідентифіко-
вана; вжито всіх запобіжних заходів, зокрема очищення та дезінфекція 
вантажівок перед завантаженням та після перевезення, для уникнення 
ризику поширення збудника захворювання під час такого переміщен-
ня. 2. Місцева ДНПК забезпечує інформування населення про обме-
ження та заходи з ліквідації хвороби в зонах захисту та нагляду і вживає 
необхідних організаційних заходів для їхнього виконання.

Зняття карантинних обмежень. За рішенням ДНПК карантин зніма-
ють через 28 діб після останнього випадку знищення хворої тварини, 
проведення заключних ветеринарно-санітарних заходів.

Після зняття карантину впродовж 90 діб: зберігається заборона на 
вивезення та реалізацію овець і кіз з урахуванням вимог відповідних 
розділів Інструкції за межі оздоровленого неблагополучного пункту, 
крім випадків вивезення худоби для забою на визначених підприєм-
ствах; дозволяється комплектація стада раніше неблагополучного гос-
подарства з регіонів, благополучних щодо чуми дрібних жуйних, за умо-
ви отримання негативних результатів лабораторних досліджень згідно 
з положеннями Інструкції відповідно до репрезентативної вибірки, яка 
гарантує 95 % вірогідність виявлення збудника; тварин, що були заве-
зені для комплектування стада в раніше неблагополучне господарство, 
піддають лабораторним дослідженням відповідно до репрезентативної 
вибірки, яка гарантує 95 % вірогідність виявлення збудника.
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ЯПОНСЬКИЙ ЕНЦЕФАЛІТ КОНЕЙ
Японський енцефаліт коней (англ.: Japanese encephalitis; абр.: JE, 

JEV) – інфекційна хвороба людей, коней та інших тварин, з тяжким пе-
ребігом, яка проявляється загальними токсикоінфекційними явища-
ми та розвитком менінгіальних і загальномозкових симптомів.

Історична довідка. Перші повідомлення про японський енцефаліт 
(JEV), з’явилися після спалахів «літнього енцефаліту» в Японії протягом 
19 ст. Уперше вірус був виділений та пасажований Хаяші зі співавт. на ми-
шах та мавпах в 1934 – 1935 рр. із мозку пацієнта загиблого від смертель-
ного енцефаліту в Токіо. У цей час було показано, що збудник пов’язаний 
із вірусами, що спричиняють енцефаліти в людей у Північній Америці та 
овець у Великобританії (Webster, 1938). У колишньому СРСР збудника ви-
ділили і вивчали Шубладзе (1940), Смородинцев та Неустроєв (1941). 

Нині вірус японського енцефаліту ендемічний для значних терито-
рій Азії. Про випадки захворювання постійно повідомляють Японія, 
Південна Корея, Таїланд, Малайзія, Тайвань, Китай, Індія, Філіппіни 
та Пакистан. Спалахи захворювання реєструють на Окінаві, у Непалі, 
В’єтнамі, Бірмі, Бангладеш, М’янмі, Шрі-Ланці, тихоокеанських остро-
вах Сайпані та Маріанасі, а також в Австралії (Erlanger et al., 2009). Хво-
роба стала ендемічною для територій де проживає біля 50 % населення 
світу. В Африці, Європі та Америці поки що не було зареєстровано жод-
ного автохтонного випадку JEV.

JEV є важливим збудником, який переносять комарі здебільшого 
в країнах Азії, включно з Південно-Східною Азією, Китаєм, Японією, 
Корейським півостровом та сусідніми районами Російської Федерації, 
Шрі-Ланкою та частиною Індійського субконтиненту, тихоокеанськи-
ми островами та північчу Австралії. JEV є провідною причиною розви-
тку енцефаліту людини в Східній та Південній Азії, і нині в Азії виявлені 
різні генотипи цього збудника (Jeffries, Walker, 2015).

Соціальні наслідки. Вірус японського енцефаліту спричиняє що-
річно приблизно 50000–70000 випадків захворювання та 13000–20000 
смертей. Японський енцефаліт має тенденцію бути дитячим захворю-
ванням в ендемічних районах, де більшість людей виробляють імуні-
тет до моменту досягнення ними повноліття. Захворюваність та смерт-
ність можуть бути високими в невакцинованих групах населення під 
час епідемій. Приблизно 4000 людей загинули під час епідемії в Японії 
1924 року, в 1949 році в Південній Кореї сталося майже 2500 смертей. 
Під час епідемії в Японії в 1949 році загинуло понад 3700 коней. Вірус 
японського енцефаліту поступово розширив географічний ареал у 
межах Азії та поширився на частини західного Тихоокеанського регіону 
протягом останніх 50–60 років. Захворювання може стати ендемічним у 
нових регіонах, подібно до вірусу Західного Нілу, який уперше виявили 
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в Америці у 90-х рр. минулого сторіччя. Ерадикація хвороби є малоймо-
вірною, адже, як тільки JEV потрапляє в популяцію комарів, він підтри-
мується та посилюється за циклами між цими векторами та різними 
хребетними господарями, такими як свині та дикі птахи. Вакцинація 
зменшила кількість клінічних випадків серед коней в ендемічних райо-
нах і є обов’язковою для деяких тварин (наприклад, коней, молодняку 
свиней) у деяких країнах. Також вакцинація людей у дитинстві значно 
зменшила кількість смертельних випадків у деяких країнах; проте рі-
вень охоплення вакцинаціями суттєво різниться, і це захворювання за-
лишається доволі поширеним в окремих регіонах.

Характеристика збудника. Зудник JEV належить до родини Flaviviridae, 
роду Flavivirus. Вірус складається з позитивної одноланцюгової рибонуклеї-
нової кислоти (РНК), з геномом близько десяти тисяч нуклеотидів (Юнь, Чи, 
2014). Практично всі представники роду Flavivirus еволюційно пристосува-
лися до передачі за допомогою членистоногих переносників. Розмір віріо-
ну – 15–50 нм. У природно заражених коней і людей виявляють вірусоней-
тралізуючі та гемаглютинабельні антитіла, які виявляють через тиждень і, 
які зберігаються протягом декількох років. Комплементозв’язувальні ан-
титіла з’являються пізніше і зникають раніше. Вірус аглютинує еритроцити 
курчат, гусей, голубів, півнів, баранів, морських свинок, кролів. Старі лабо-
раторні штами втрачають гемаглютинабельну активність.

Хоча є один серотип вірусу японського енцефаліту, визнано щонай-
менше п’ять його різних генотипів (I–V), які відрізняються регіональ-
ним та часовим розподілом. Генотип ІІІ – це найпоширеніший і єдиний 
генотип, який трапляється на індійському субконтиненті. Еволюційна 
прогресія та географічний рух різних варіантів є складними, і повідо-
мляється про гомологічну рекомбінацію між генотипами, що спри-
чиняє багато нових, непередбачуваних спалахів у нових умовах в Азії. 
Генотип ІІ трапляється в Папуа-Новій Гвінеї й може утворювати еволю-
ційний міст із вірусом енцефаліту долини Мюррея.

Вірус японського енцефаліту тісно пов’язаний з вірусом енцефаліту 
Сент-Луїса, вірусом енцефаліту долини Мюррея та вірусом Західного 
Нілу; ці віруси та деякі інші входять до серогрупи японських флавівірус-
них енцефалітів. JEV спричиняє розвиток енцефаліту й загибель у ми-
шенят-сисунів за будь-якого способу зараження. Хом’яки – це ще один 
вид лабораторних тварин, який використовується як модель вивчення 
JEV. Загибель хом’яків відбувається за внутрішньом’язового або інтрана-
зального зараження, периферійне зараження спричиняє безсимптомну 
віремію. Дослідження із кролями та морськими свинками показали, що 
за всіх шляхів зараження JEV, у них формуються латентні інфекції.

Вірус розмножується на курячих ембріонах. Культивується на різ-
них культурах клітин: курячих фібробластах, Vero, BMK-21 (baby monkey 
kidney – клітини нирки мавп-малюків), L-M, HeLa. Часто використову-
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ють культури клітин москітів з ембріональної або личинкової тканин 
(перещеплювана лінія клітин личинок москітів – С6/36). Вірус спричи-
няє ЦПД на 2–4 добу після зараження культури.

Температура 56  оС інактивує збудник за 30 хв. Його інактивація від-
бувається в кислому середовищі pH 1–3, pH 7–9 він переносить краще. 
Швидко інактивується органічними та ліпідними розчинниками, зви-
чайними миючими засобами, йодом, фенолом, йодофорами, 70 % етано-
лом, 2 % глутаральдегідом, 3–8 % формальдегідом, 1 % гіпохлоритом на-
трію. Доволі швидко вірус інактивується в навколишньому середовищі, 
чутливий до ультрафіолетового опромінювання та гамма-опромінення.

Епізоотологічні та епідеміологічні відомості. JEV може передаватися 
москітами. У тропічних і субтропічних регіонах Азії, вірус передається зде-
більшого кровососами tritaeniorhynchus (Хеммон і співавт., 1948). Цей вид 
живиться на птахах (ornithophilia) і тому природний екологічний цикл вклю-
чає циркуляцію вірусу між комарами і птахами. Проте види tritaeniorhynchus 
також можуть харчуватися на ссавцях (Мітчелл і співавт., 1973).

Японський енцефаліт реєструється переважно в Азії та Західній час-
тині Тихого океану. Вірус передається людям через укус зараженого ко-
мара. Людина є тупиковим господарем через короткотривалу й низьку 
віремію. Свині є важливим господарем щодо підтримання існування 
цього вірусу, який здебільшого передається нічними кровосисними ко-
марами групи Culex tritaeniorhynchus. Однак у свиней вірус не спричинює 
енцефаліту, хоча у поросних свиноматок і відбувається аборт. Найваж-
ливіший комариний вектор в Азії  – Culex tritaeniorhynchus, який роз-
множується в застійній воді (рисові поля, дренажні канави тощо). Інші 
види представлені – Culex vishnui (Індія), C. gelides, C. fusco cephalea (Ін-
дія, Малайзія, Таїланд) та C. pipiens. Країнами з доведеними епідеміями 
вірусу японського енцефаліту є Індія, Пакистан, Непал, Шрі-Ланка, Бір-
ма, Лаос, В’єтнам, Малайзія, Сінгапур, Філіппіни, Індонезія, Китай, РФ 
(район Сибіру), Корея та Японія. З 90-х рр. минулого століття вірусна ін-
фекція поширилася в Пакистані, Непалі та Австралії. Перший клінічний 
випадок вірусу японського енцефаліту в Індії спостерігався в 1955 році 
у Веллорі (колишній район Північного Аркота, Таміл Наду). Загалом 65 
випадків було зареєстровано між 1955 та 1966 роками в Південній Індії. У 
1973 році У Бурдуані та Банкурі, двох районах Західної Бенгалії, було за-
реєстровано близько 700 випадків (приблизно 300 смертей). Щорічно в 
усій Азії повідомляється про приблизно 30000–50000 клінічних випадків 
інфікування. Здебільшого проявляється безсимптомна латентна форма 
інфекції. Є також рідкісні повідомлення, що описують виявлення еле-
ментів вірусу JEV у комарів та птахів на півдні Європи. Зокрема, частина 
генома JEV була виявлена в мертвих птахів в Італії у 2000 році, згодом сег-
менти генів JEV виявлені в ПЛР у комарів в Італії у цьому ж році. Однак 
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нині свідчення не є остаточними, і наявність живого циркулюючого віру-
су чекає підтвердження (Igarashi, 2002; Gresham, 2003; Lindhahl et al., 2012).

Вірус передається природним шляхом в ензоотичному циклі се-
ред птахів, свиней та інших хребетних господарів комарами Culex 
tritaeniorhynchus та Culex spp. Як і щодо інших флавівірусів, люди є ви-
падковими господарями. У сільській місцевості, де вірус є ендемічним, 
хворіють переважно діти, у яких серопревалентність наближається до 
100 %, але лише 1 випадок із 300 призводить до клінічного захворюван-
ня. Кілька повідомлень також підкреслюють важливість перенесення 
JEV мандрівниками з ендемічних регіонів.

Деякі види тварин здатні виступати як проміжні господарі вірусу. Ними 
можуть бути свині, коні та велика рогата худоба. Свині є найбільш значу-
щими джерелами вірусу для зараження комарів під час живлення на них. 
У свиней, це захворювання здебільшого перебігає безсимптомно. Проте є 
чіткі докази того, що зараження JEV у свиней супроводжується помірною ві-
ремією (Ilkal et al., 1994). Незважаючи на загальновизнаний безсимптомний 
перебіг цього захворювання після зараження у свиней, повідомлялося про 
розвиток гарячки й відсутність апетиту (Gresham, 2003). Зокрема, у неблаго-
получних із захворювання регіонах, де свиней розводять у значних масш-
табах, спостерігають, навіть, мертвонародження та вроджені деформації 
внаслідок дії цього вірусу. Дійсно, зараження може мати значний вплив на 
репродуктивні показники у свиней. Крім того, спочатку спостереження за 
спалахами JEV в Японії виявляли значне збільшення рівня абортів у свиней, 
і такий складник фіксувався постійно (Takashima et al., 1988). Уроджені ура-
ження, мертвонародження й аборти у свиней також були продемонстро-
вані після експериментального парентерального зараження свиноматок 
вірусом JEV (Shimizu et al., 1954). У країнах, де клімат деякою мірою гарантує 
лише сезонні епідемії, спалахи виникають у певну пору року. У тих країнах, 
де клімат дає можливість цілорічної життєдіяльності переносників, інфек-
ція часто може призводити до значних збитків у свинарстві. У помірних зо-
нах спалахи, як правило, трапляються наприкінці літа та на початку осені, 
але вщухають із настанням холодної погоди, коли вектори вступають у діа-
паузу, а температура стає занадто низькою (Lindhahl et al., 2012). У цьому разі 
лише застосування вакцин на свинях, дозволяло контролювати вплив JEV 
на цей вид тварин в ендемічних районах (Igarashi, 2002).

В ендемічних регіонах можуть уражуватись коні, осли, свині. Без-
симптомні інфекції були зафіксовані в багатьох інших одомашнених та 
диких ссавців (наприклад, великої рогатої худоби, овець, кіз, кролів, со-
бак, котів, кабанів, єнотів) та птахів, а також у плазунів та земноводних. 
Повідомлення про інфекції в деяких видів ґрунтуються лише на серо-
логії. В ардеїдних птахів (чаплі) та свиней (одомашнені та дикі свині) 
розвивається віремія, достатня для інфікування комарів, і вони вва-
жаються важливими видами в підтриманні та посиленні JEV. Інші пта-
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хи (наприклад, молода птиця, ластівки) також були запропоновані як 
можливі носії, адже багато видів птахів ніколи не перевірялися на їхню 
здатність підтримувати або посилювати цей вірус. Також є повідомлен-
ня про те, що кажани можуть мати велике значення в деяких циклах.

Саме свині, жаби та водні птахи (наприклад, чаплі) підвищують ризик 
передачі людині та коням, особливо в сільськогосподарських регіонах з 
інтенсивного вирощування рису. Цикли передачі комарі-свині та кома-
рі-птахи ефективно посилюють вірулентні властивості вірусу. Свині є в 
значній кількості на великих територіях Східної Азії та постійно забез-
печують нові покоління сприйнятливих господарів. Отже, свині та водні 
птахи є ампліфікаторами та резервуарними господарями вірусу япон-
ського енцефаліту, оскільки в їхніх організмах розвивається віремія з 
високими титрами вірусу. Таким чином, організм цих тварин є активним 
джерелом зараження для векторів – комарів, тоді як люди та коні є тупи-
ковими господарями («глухий кут» для збудника), оскільки рівень віремії 
в їхніх організмах є недостатнім для передачі вірусу комарам. Поєднання 
збільшення виробництва рису (на заливних полях) та свинини забезпе-
чують епідеміологічні умови існування вірусу. У тропічних районах спа-
лахи трапляються наприкінці вологого сезону, але спорадичні випадки 
трапляються протягом року (Konishi et al., 2006; Gulati et al., 2012).

Нещодавно в спеціальній літературі була описана контактна пере-
дача (за відсутносі вектору) JEV між свинями (Ricklin et al., 2016). В екс-
периментальних умовах заражені парентерально свині виділяли вірус з 
ороназальними витоками й у такий спосіб були джерелом збудника для 
здорових тварин. За природних умов така передача не описана, проте 
з огляду на дані експериментальних досліджень їх можна екстрапалю-
вати на звичайні умови. У цьому разі саме свині забезпечать механізм 
швидкого поширення вірусу в міжсезонні періоди.

У країнах Азії, де переважно присутні екстенсивні технології виро-
щування свиней, можливі тісні контакти останніх із дикими птахами. 
Останнє ще більше підвищує ризик передачі вірусу людині через кома-
рів. Інтенсивне виробництво свинини також може збільшити кількість 
посилюючих господарів (ампліфікаторів). З цієї причини контроль щодо 
JEV у тваринництві повинен сприяти зменшенню передачі вірусу людині 
в сільськогосподарських регіонах, де активно вирощують свиней.

Хвороба може спостерігатися й у коней. Проте, порівняно зі свиньми 
JEV у коней реєструють не часто й у переважної частини цих тварин спо-
стерігають латентні інфекції. Наукові звіти японських дослідників 40-х 
рр. минулого століття говорять про те, що епізоотії серед коней реєстру-
валися регулярно й кількість уражених тварин вимірювалася тисячами 
(Sugiura, Shimada, 1999). Застосування інактивованої вакцини для профі-
лактики хвороби в коней (Гото, 1976) дало позитивні результати й захво-
рюваність стала спорадичною. Починаючи з 2000 року, у Гонконгу (Lam 
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et al., 2005) та Японії (Yamanaka et al., 2006) з’явилися повідомлення про 
окремі спалахи захворювання серед коней. В усіх випадках інфікування 
у хворих коней спостерігалася гарячка та неврологічні ознаки, включно 
з атаксію. Частина тварин гинула, деяких піддавали евтаназії. Слід за-
значити, що в окремих тварин стада виявлялись антитіла до вірусу під 
час серологічних досліджень. Сероконверсія в невакцинованих коней у 
відповідь на інфекцію без ознак захворювання є поширеною (Konishi et 
al., 2006) і може забезпечувати тривалу несприйнятливість (імунітет) до 
захворювання. В Індії з крові абсолютно клінічно здорових серопозитив-
них до вірусу коней, навіть вдалося виділити вірус (Gulati et al., 2012).

Інші види домашніх тварин (кози, собаки, коти) хворіють у латентній 
формі, про це свідчать результати серопозитивності до JEV (Mall et al., 
1995). Дослідники зазначають, що ці види не виступають резервуаром 
збудника, але можуть використовуватися як дозорний вид для попе-
редження про сезонне виникнення хвороби. Серопреваленція в птиці 
продемонструвала, що частина птиці також може бути заражена, проте 
все-таки остання не відіграє значної ролі в передачі JEV (Kalaiyarasu et al., 
2016). Такий висновок робиться на підставі низьких рівнів віремії, які ви-
являють у дорослих курей і качок після зараження (Dhanda et al., 1977), а 
відповідно вони навряд чи можуть виступати як джерело збудника для 
комарів. Однак недавні дослідження, в яких у каченят та пташенят, за-
ражених підшкірно, виявили доволі високі рівні віремії можуть змінити 
думку щодо ролі птиці в розповсюдженні збудника (Cleton et al., 2014). 
Пташенята й каченята (особливо до 3-денного віку) клінічно не хворі-
ють, проте концентрація вірусу в крові є доволі високою.

Комариний вектор. JEV підтримується в ензоотичному циклі переда-
чі серед комарів та сильватичних водойм, які населяють птахи (насампе-
ред великі птахи родини Ardeidae (різні види чапель)(Miller et al., 2012, van 
den Hurk et al., 2003). В організмі домашніх тварин та диких свиней (амп-
ліфікатори) вірус може посилювати свої вірулентні властивості. Інші до-
машні тварини (кури, ВРХ, кози, коні, собаки) та дикі види (літаючі лиси-
ці, качки, змії та жаби) визнані видами господарів для JEV, оскільки всі 
вони потенційно піддаються нападам комарів. Однак, як уже зазанача-
лось, здебільшого вони вважаються тупиковими господарями, оскільки 
в їхніх організмах не розвивається достатня віремія, для зараження віру-
сом комарів (Miller et al., 2012). Зрошувані рисові поля забезпечують роз-
множення комарів, а також приваблюють мігруючих птахів, і сприяють 
підтримці сильватичного циклу передачі (Jeffries, Walker, 2015).

Кілька видів комах у родах Culex (Cx. Vishnui, Cx. Pseudovishnui, Cx. 
Gelidus, Cx. Fuscocephala, Cx. Quinquefasciatus, Cx. Pipiens), Aedes (Ae. Togoi, Ae 
japonicus, Ae vexans nipponii) і Anopheles (An. annularis, An. vagus) є основни-
ми переносниками захворювання (Reuben et al., 1994, Sucharit et al., 1989, 
Kramer et al., 2011). Проте численні дослідження векторної компетентності 
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показали, що первинним вектором є Cx. tritaeniorhynchus в Азії (Kramer et 
al., 2011, Solomon, 2006, Jeffries and Walker, 2015), тоді як в Австралії осно-
вним вектором є Cx. annulirostris (van den Hurk et al., 2009, Hall-Mendelin et 
al., 2012). Під час нещодавніх спалахів у Китаї була показана зараженість 
векторів. Так, у 201 протестованому пулі Cx. tritaeniorhynchus, виявлений рі-
вень зараженості становив 9,08 %. Високі показники зараження також за-
фіксовані в Республіці Корея (Tao et al., 2014). У 2009 році було повідомлено 
про виділення одного штаму генотипу V з Culex tritaeniorhynchus, зі зразків 
комарів зібраних на Тибеті, а також виявлення цього генотипу в одному з 
пулів Cx. bitaeniorhynchus в Республіці Корея у 2011 році (Takhampunya et 
al., 2011). Останні повідомлення призвели до впровадження розширеної 
програми спостереження JE для моніторингу динаміки JEV в регіоні.

Середовищем для проживання личинкової стадії Сх. tritaeniorhynchus 
насамперед є затоплені території низин, рисові поля. Цей вид також 
можна виявити в колодязях, ставках, канавах, контейнерах для зберіган-
ня води в будинках, тобто в міському середовищі поблизу житла людей 
(Reuben et співавт., 1994). Отже, ці види комах можуть контактувати як із 
худобою, так і з людьми. Хоча Culex tritaeniorhynchus є уродженцем північ-
ної Азії, він має більш широке поширення, включно із районами Африки 
(північний схід та південна Сахара) та Близького Сходу. Його можна знайти 
в місцях, де середня річна температура коливається між 8,2 °C та 28,9 °C, з 
максимальною висотою над рівнем моря 838 м (Miller et al., 2012). Цей вид 
був зафіксований у Греції у 2003 році (Samanidou, Harbach, 2003), а останнім 
часом він був виявлений у Туреччині (Gunay et al., 2015). Причина такої по-
ведінки виду незрозуміла, однак останнє збільшує ризики впровадження 
JEV в неендемічні зони та потрапляння на територію Європи.

Захворюваність та смертність від японського енцефаліту може за-
лежати від сезону (кліматичні умови) в ендемічних районах. У помірних 
регіонах захворюваність може досягати піку серед коней наприкінці літа 
та восени, коли вірус знову перекидається на коней після посилення ві-
рулентності в організмі свиней та інших тварин. JEV циркулює цілий рік 
у тропічних районах, але можуть спостерігатися сезонні піки спалахів, 
пов’язані зі зрошенням, опадами чи іншими чинниками, які впливають 
на місцеву чисельність комарів та посилення вірусу на хребетних госпо-
дарях. У деяких районах епідемії асоціюються з сезонами дощів. У коней 
реєструються спорадичні або незначні епізоотичні спалахи, але епізоотії 
можуть спостерігатися, коли є значна кількість сприйнятливих тварин. 
Латентні інфекції поширені в цього виду. У період з 1948 до 1967 року 
включно рівень захворюваності в Азії оцінювався приблизно 0,045 % (45 
випадків на 100 000 коней), проте були зафіксовані вищі показники за-
хворюваності під час деяких спалахів. Під час епізоотії 1948 року в Японії 
рівень захворюваності коней становив 0,3 % загалом, а в деяких районах 
досягав 1,4 %. Повідомляється, що летальність у коней може становити 



450

приблизно 5–15 %. У спеціальній літературі зафіксована летальність до 
30–40 % під час деяких спалахів. Наприклад, коли одну групу молодих ко-
нематок ввели в ендемічну область, третина кобил загинула.

Отже, вірус паразитує в організмі диких птахів, особливо чапель. 
Природним резервуаром вірусу є птахи родини Ardeidae (білі чаплі й 
нічні чаплі, також відомі як випі). У курчат і перелітних птахів можливе 
цілорічне носійство. Дикі качки провідні носії вірусу, до їх організму ві-
рус потрапляє протягом сезону дощів і після. Під час поїдання значної 
кількості комарів птахами роду Ardedidae (у весняний сезон) відбуваєть-
ся підвищення вірулентності вірусу. Птахи роду Ardedidae мігрують між 
сільськими та міськими екосистемами. Підвищення активності вектора 
призводить до досить активного інфікування свиней. В організмі свиней 
відбувається подальше посилення вірулентності вірусу. Комарі перено-
сять такий вірус до організму коней і людей. Отже, наприкінці літа, на 
початку осені виникають спалахи цього захворювання. Віремія в коней 
недостатня для передавання вірусу птахам роду Ardedidae через комарів. 
В ензоотичних районах зимуючі комарі можуть передавати вірус тран-
соваріально. Крім того, вірус можуть резервувати плазуни, земноводні 
та кажани. Резервуарами і джерелами збудника є водоплавні птахи роду 
Ardeidae і вони проявляють найбільшу активність у розповсюдженні ві-
русу в межах географічного розповсюдження комарів-переносників.

Патогенез. У мозкових тканинах коней, людей і мишей спостерігається 
двофазне розмноження вірусу після його потрапляння. Первинна реплі-
кація вірусу відбувається в периферійних тканинах, а вторинна фаза ре-
плікації – у мозку. В інфікованих тварин розвивається віремія від 12 год. до 
кількох днів, після чого вірус дисемінує в печінку, селезінку, м’язи. Подаль-
ша реплікація вірусу в цих органах підтримує віремію. Потім вірус прони-
кає в центральну нервову систему з цереброспінальною рідиною (вторинна 
фаза), епітеліальними клітинами, макрофагами або лімфоцитами. У людей 
і мишей вірус селективно уражує нейрони, головним чином, таламусу, ба-
зальних гангліїв і нижнього шару кори. Патогістологічні зміни найбільш 
виражені в ретикулоендотеліальній системі у вигляді фокусів гіперплазії 
гермінативних центрів у селезінці. JEV також спричинює надвиробництво 
вільних радикалів нейронами та апоптоз клітин нейронів. 

Клінічні ознаки й перебіг захворювання у тварин і людей. Інку-
баційний період у коней становить 4–14 діб. Спостерігаємо синдром 
транзиторного типу: помірна гарячка тривалістю 2–4 доби, що супро-
воджується порушеннями руху, жовтяницею слизових оболонок, за 
швидкого одужання проявляється синдром летаргічного типу (протя-
гом 2–3 діб тривають мінливі фебрильні періоди, температура до 41 °С, 
з вираженим ступором, зубним скреготом і жувальними рухами, утруд-
неним ковтанням, виникненням петехій на слизових, ригідністю шиї, 
порушеннями зору, парезами та паралічами). В іншому разі, так само 
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спостерігаємо високу температуру (41 °С і вище), гарячка супроводжу-
ється рясним потовиділенням і тремтінням м’язів, безцільним блукан-
ням, змінами поведінки, що проявляються агресією, втратою зору, ко-
лапсом, комою та смертю. У разі одужання можуть виникнути невро-
логічні наслідки. Летальність у коней може становити 5–40  %. Рівень 
захворюваності в польових умовах здебільшого незначний – 1–1,4 %.

У свиней японський енцефаліт проявляється як репродуктивне за-
хворювання. В ураженому вірусом стаді може абортувати 50–70% сви-
номаток. Крім того, фіксують народження мертвих або муміфікованих 
плодів. У кнурів змінюється рухливість сперми та її якість. У поросят 
можуть виявляти неврологічні ознаки тремору та судом, або вони ги-
нуть відразу після народження.

Аналогічна коням клінічна картина спостерігається в разі інфіку-
вання JEV у великої рогатої худоби. Виявляють це захворювання у ве-
ликої рогатої худоби нечасто, і ранні клінічні ознаки характеризуються 
пригніченням, анорексією, через декілька днів додаються неврологічні 
симптоми (рух по колу, слабкість кінцівок, неможливість рухатись). Для 
лікування уражених тварин можна застосувати лише паліативну допо-
могу. Доведено, що інфекція JEV у великої рогатої худоби призводить 
також до репродуктивних втрат (Katayama et al., 2013, Kako et al., 2014).

Отже, коні, свині та велика рогата худоба в ендемічних районах зде-
більшого мають нейтралізуючі антитіла до вірусу. Інтраназальна та вну-
трішньомозгова інокуляція може спричинити смертельний енцефаліт у 
телят, але природні випадки енцефаліту в цього виду досить рідкісні. Се-
ред тварин, заражених природним шляхом, лише коні та віслюки розви-
вають клінічний енцефаліт. Клінічні ознаки енцефаліту у свиней відсутні, 
але чутливі до вірусу вагітні свиноматки народжують мертвих поросят.

Інкубаційний період у людей становить 4–14 діб. Виникає гарячка, 
діарея, пригнічення. Конвульсії можуть виникати в 10 % заражених, зде-
більшого в дітей (85 %), менше в дорослих пацієнтів (до 75 %). Виникає по-
стійне посмикування брів і пальців. Порушення руху реєструють приблиз-
но у 25 % пацієнтів. Крім того, реєструють такі ураження як паркінсонізм, 
параліч щелепи, опістотонус, хореоатетизм, орофаціальна дискінезія, мі-
оклонічні рухи та опсоклонус-міоклонус. Приблизно 30–50 % людей ура-
жених вірусом японського енцефаліту гинуть, а ті хто вижив, страждають 
від серйозних тривалих неврологічних ускладнень, що проявляються су-
домами, тремором, паралічами, атаксіями, втратою пам’яті, порушеннями 
поведінки та іншими подібними симптомами (біля 30–60 %). 

Патолого-анатомічні зміни. У заражених мертвонароджених та 
новонароджених поросят можуть спостерігатися гідроцефалія, гіпо-
плазія мозочка та гіпомієліногенез; гістологічні зміни обмежуються 
нервовою системою та характеризуються як негнійний енцефаліт. Ура-
ження новонароджених і мертвонароджених поросят, ймовірно, відо-
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бражають терміни зараження щодо розвитку імунної компетентності. 
Дифузний негнійний енцефаліт виникає в головному мозку поросят до 
6-місячного віку, але в мозочку ураження є досить вибірковими. Гісто-
логічна картина японського енцефаліту у свиней схожа з такою за ензо-
отичного енцефаломієліту (хвороба Тешена) та супутніх захворювань. 

У кнурів-плідників вірус може спричинювати розвиток орхіту.
Ураження в коней обмежені ЦНС, і є більш поширеними в півкулях 

головного мозку, включають велику периваскулярну лімфоплазматич-
ну манжету, гліоз та крововиливи. Ураження за якістю та поширенням 
такі ж, як у вірусів східного та західного американських енцефаломієлі-
тів коней. Селезінка збільшена, з крововиливами під капсулою. На сли-
зовій сечового міхура видно дрібні крововиливи. За гістологічного до-
слідження виявляють ознаки негнійного енцефаліту, периваскулярні 
муфти, фагоцитарне руйнування нервових клітин (нейронофагії), гліоз 
(Miller et al., 2012; Katayama et al., 2013, Kako et al., 2014; Gunay et al., 2015).

Діагностика. Виявлення інфекції JEV є проблематичним через ко-
ротку тривалість віремії та безсимптомний характер інфекції (латен-
ція). Ці чинники представляють складність для отримання остаточного 
діагнозу на JEV-інфекцію або встановлення рівня поширеності інфекції 
в популяції тварин. Тому діагностика грунтується на поєднанні клініч-
них та патолого-анатомічних даних, серологічних дослідженнях, оста-
точно – на лабораторних методах.

У коней остаточний діагноз на JEV підтверджується виділенням ві-
русу з тканин центральної нервової системи хворих чи загиблих тварин. 
Однак цей метод не може гарантувати надійність через нестабільність ві-
русу за певних умов та впливу антитіл господаря. Тому для діагностики 
JEV-інфекції необхідно використовувати низку діагностичних методів, які 
описані Всесвітньою організацією охорони здоров’я тварин (OIE, 2012).

Виділення вірусу зі зразків ЦНС можна здійснити за допомогою мето-
дів in vitro або шляхом біопроби на мишах. Діагностичні зразки є потенцій-
но інфекційними, тому всі лабораторні роботи повинні проводитися в ла-
бораторіях, здатних забезпечити захист біологічної безпеки рівня 3, щоб 
уникнути ризику зараження людини. Відповідні зразки мозку для ізоляції 
включають ділянки мозкового стриатуму (corpus striatum), кори або тала-
муса, хоча вірус також може бути виділений зі спинного мозку та крові. 
Ізоляція з використанням тканинної культури зазвичай досягається з 
використанням первинних клітинних культур, виготовлених із курячих 
ембріонів, ниркових клітин хом’яків, або на перещеплюваних клітинних 
лініях, таких як Vero (нирка африканської зеленої мавпи), BHK-21 (нирка 
новонародженого сирійського хом’яка) або C6/36 (комарина лінія Aedes 
albopictus). На клітинних лініях ссавців JEV спричинює ЦПД, тому часто 
використовують метод бляшок з агаровим покриттям і фарбником.

Виділення вірусу in vivo проводять на мишах 2–4-денного віку, заража-
ючи їх внутрішньом’язово суспензією тканин ЦНС, відібраних від ураже-
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ної тварини. Якщо діагностичний зразок є позитивним щодо JEV, у мишей 
проявляються неврологічні ознаки, які можуть тривати протягом 14 днів, 
як правило, із судомами безпосередньо перед смертю. За розвитку типо-
вих уражень мишей піддають евтаназії. Після відбору нервової тканини 
від мишей, можна виділити й ідентифікувати вірус, використовуючи мето-
ди культури клітин. Незалежно від того, використовуються методи in vitro 
або in vivo для виділення вірусу, ідентифікація останнього згодом підтвер-
джується серологічними або молекулярними методами.

Для виявлення маркерів імунної відповіді в спинномозковій рідині 
або зразках сироватки крові використовують серологічні аналізи (ІФА, 
РН, РГА, РЗК) (Litzba et al., 2010). Серологічні аналізи використовують-
ся також для широкомасштабного оцінювання поширеності інфекції в 
популяції тварин та рівнів захисних антитіл після вакцинації.

Слід пам’ятати, що виявлення IgM свідчить про недавню інфекцію. 
Крім того, необхідно враховувати специфіку кожного аналізу через пере-
хресну реакцію між флавівірусами (Mansfield et al., 2011). Останнє є про-
блемою в регіонах, де циркулює не лише JEV а й антигенно пов’язаний із 
ним вірус Західного Нілу, наприклад, в Індії (Kalaiyarasu et al., 2016) й остан-
нє вимагає застосування методик для диференціювання (Yeh et al., 2012).

Реакцію нейтралізації можна вважати «золотим стандартом» для діа-
гностики JEV (Litzba et al., 2010). Використання методів ELISA, для виявлен-
ня антитіл IgM, специфічних до JEV, є одним із найпоширеніших методів 
діагностики JEV (Do et al., 2015). Є обмежена кількість комерційно доступ-
них ІФА, у тому числі IgM Combo ELISA (Panbio, Австралія) та JE Detect IgM 
Capture ELISA (InBios, США). Крім того, описано використання непрямого 
методу ІФА для досліджень поширеності антитіл, специфічних до JE, у 
свиней (Yang et al., 2006), та ІФА для виявлення специфічних до вірусу ан-
титіл IgM та IgG у CSF (Burke C. et al., 1982). Розроблені методики ІФА для 
виявлення антитіл, специфічних для неструктурного білка JEV 1 (NS1), і це 
дозволяє диференціювати антитіла індуковані в разі природної інфекції, 
та антитіла, індуковані після вакцинації; а, отже, методика дозволяє дифе-
ренціювати заражених від вакцинованих тварин (DIVA) (Konishi et al., 2004).

Комерційно доступні тести непрямої імунофлюоресценції (IIFT) та-
кож були розроблені для застосування в гуманній медицині, і вони до-
зволяють виявляти або анти-JEV IgG, або IgM (Euroimmun, Німеччина) 
(Litzba et al., 2010). РЗГА (НІ) широко застосовується, проте реакції мо-
жуть бути хибно-позитивними через перехресну реакцію антитіл з інши-
ми флавівірусами. Метод також має слабку чутливість (Lian et al., 2002).

Реакція зв’язування комплементу (CFT) періодично використову-
ється для діагностики, але тест є малочутливим (Lian et al., 2002).

Описано низку молекулярних методів для виявлення нуклеїнової 
кислоти JEV шляхом полімеразної ланцюгової реакції зворотної тран-
скрипції (RT-PCR) (Tanaka, 1993; Chung et al., 1996; Jan et al., 2000; Lian et 
al., 2002; Gao et al., 2013; Do et al., 2015; Parida et al., 2006). Поряд із ви-
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явленням коротких фрагментів нуклеїнової кислоти, застосування 
методів повного секвенування геному може забезпечити більш ретель-
ний аналіз генетичної ідентичності (Williams et al., 2000; Solomon et al., 
2003; Marston et al., 2013; Li et al., 2014) та є особливо корисним для ви-
значення географічного походження конкретного штаму JEV. Генотип 
I став тепер переважаючим генотипом JEV у багатьох країнах (Schuh et 
al., 2014), що необхідно враховувати під час розробки наборів праймерів 
для виявлення нуклеїнових кислот.

Останнім часом спостерігається все більший інтерес до мультиплек-
сних аналізів, які дозволяють виявити та диференціювати діапазон 
різних вірусів, включно з JEV (Rao et al., 2014; Zeng et al., 2014). Недав-
нє дослідження, у якому порівнювали ефективність діагностики трьох 
різних молекулярних аналізів для виявлення нуклеїнової кислоти JEV 
у сироватці свиней, показало, що аналізи RT-PCR, RT-PCR в реальному 
часі та RT-LAMP були на 100 % специфічними (Dhanze et al., 2015). Однак 
було показано, що RT-LAMP і RT-PCR в реальному часі набагато чутливі-
ші, ніж RT-PCR, а це дозволяє припустити, що використання стандарт-
них RT-PCR-аналізів може не виявляти всіх випадків JE.

Під час дослідження людей у В’єтнамі, порівнювали ефективність моле-
кулярних і серологічних методів діагностики (Do et al., 2015). Незважаючи на 
те, що використовувана RT-PCR у реальному часі була дуже чутливою, вона 
дала 4 % позитивних результатів, ІФА із виявленням IgM дала 23,1 % серо-
позитивності. Це дослідження продемонструвало що серологічна оцінка 
має надзвичайно важливе значення, і що для того, щоби не пропустити по-
зитивних випадків, необхідно проводити багаторазові диверсифіковані до-
слідження (Do et al., 2015). З недавніх пір застосування технології Luminex 
(мультипараметричний флуоресцентний аналізатор) сприяло збільшенню 
ефективності методів серологічної діагностики JEV та низки інших про-
блемних для людини арбовірусів (Glushakova et al., 2015).

Диференційна діагностика. Японський енцефаліт потрібно дифе-
ренціювати від інших кінських енцефаломієлітів (західного і східного 
американського, венесуельського), хвороби річки долини Мюррея, енце-
фаліту західного Нілу, африканської чуми коней, інфекційної анемії ко-
ней, гострого бабезіозу, сказу, правцю, ботулізму, ринопневмонії коней, 
хвороби Борна, печінкової енцефалопатії.  У свиней потрібно диферен-
ціювати парвовірусну інфекцію, класичну чуму свиней, хворобу Ауєскі, 
параміксовіроз свиней («блакитне око»), енцефаломіокардит, бруце-
льоз, хворобу Тешена, коронавірусну інфекцію.

Гіпотетично можна зазначити (враховуючи епізоотичні особливос-
ті, клінічні ознаки й патолого-анатомічні зміни), що ймовірно виділені 
в колишньому СРСР три самостійні віруси: казахстанський (виділений 
С.  Н.  Вишелеським і К.  Н.  Бучневим); характерний для європейської 
частини (виділений у Московській і Воронезькій областях); ідентичний 
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японському енцефаліту В (виділені на Далекому Сході С.Т. Рягіним і К.Н. 
Бучневим, 1974) були 1- і 3-м генотипами вірусу японського енцефаліту, 
2-й збудником хвороби Борна.

Специфічна профілактика. Інактивовані вакцини проти японсько-
го енцефаліту людей були доступні ще в 1930-х рр. і використовувались у 
міжнародній практиці (Занін та ін, 2003). Вакцинні препарати здатні захис-
тити від усіх відомих ізолятів JEV. У щеплених осіб спостерігалася пере-
хресна нейтралізація з іншими флавівірусами (Мансфілд зі співавт., 2011).

Сьогодні практично в усіх неблагополучних країнах (переважно 
країни Азії) доступні вакцини для профілактики JEV у свиней і коней. 
Вакцинація свиней вважається основним профілактичним заходом 
для зниження впливу інфекції в неблагополучних регіонах (Іgarasi, 
2002). Так само з успіхом використовуються вакцини проти JEV і в ме-
дичній практиці (Юн, Лі, 2014).

Вакцинація у тваринництві дозволена як інактивованими, так і ате-
нуйованими вакцинами, адже цей захід дозволяє зменшити кількість 
абортів та захистити племінних і високоцінних тварин. Тваринники на-
рікають на високу вартість вакцин, слабку їхню ефективність у великої 
рогатої худоби худоби в періоди векторної активності. Винятком у цьо-
му питанні є Південна Корея, де програма вакцинації живим аттенуйо-
ваним штамом (Anyang300) у свиней проводиться в масштабах усієї кра-
їни протягом останніх 30 років (Nah et al., 2015). Такий захід виявився 
високоефективним щодо зменшення захворюваності свиней, але, все-
таки, не запобігав спалахам серед людей в останні роки (Seo et al., 2013). 

Альтернативні засоби специфічної профілактики включають розроб-
ку ДНК-вакцин, що кодують структурні білки вірусу (Konishi et al., 2000) 
або ДНК-вакцин у поєднанні з інактивованим вірусом (Imoto et al., 2010). 
Обидва підходи продемонстрували стійке напрацювання нейтралізуючих 
антитіл, формування імунологічної пам’яті та профілактику патологій у 
плодів. У деяких країнах нині застосовуються химерні вакцини нового по-
коління (включно з живою химерною вакциною, що містить білки prM та 
E). Химерна жива вакцина з використанням вектору вірусу жовтої гаряч-
ки 17D була нещодавно ліцензована в деяких країнах. Захворюваність на 
японський енцефаліт у Китаї поступово зменшується з моменту запрова-
дження щеплень дітей вакциною SA 14-14-2. Ця недорога високоефектив-
на вакцина нині доступна в інших країнах, де хвороба є ендемічною.

Вакцинація коней є ефективною та обов’язковою для захисту від JE ( 
Goto, 1976). Особливо це стосується цінних тварин, таких як скакові коні, 
які подорожують до ендемічних регіонів (Bielefeldt-Ohmann et al., 2014).

Контроль над японським енцефалітом раніше був досягнутий у Японії 
шляхом періодичного осушення рисових полів для перешкоджання роз-
витку Culex tritaeniorhynchus, видалення свиней із районів поблизу житла 
людини та широкомасштабної вакцинації свиней (з 1948 року), коней та 
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людей інактивованою вакциною, що виготовлялась із мозкової суспензії 
заражених мишей. Крім Японії, згадана інактивована вакцина значно зни-
зила смертність серед коней протягом багатьох років у Гонконгу та Сінга-
пурі де регулярно проводилася вакцинація проти японського енцефаліту.

Отже, інактивовані, а згодом і атенуйовані (культуральні) вакцини з 
успіхом використані для людей, так і для свиней в ендемічних районах 
Азії, включно з Китаєм, Тайванем, Кореєю, Непалом, Індією.

У ряді азіатських країн, включно з Тайванем та В’єтнамом, спостері-
гався феномен заміщення генотипу, де домінуючі циркулюючі геноти-
пи змінилися з GIII на GI (Chen et al., 2011, Do et al., 2015). Останнє може 
мати потенційний вплив на ефективність вакцин на основі вірусів GIII 
та впливати на боротьбу з хворобою (Chen et al., 2011).

CDC рекомендує вакцинацію проти JEV у разі тривалої (≥ 1 місяця) 
поїздки до ендемічних районів або короткострокової подорожі, якщо 
мандрівник відвідує ендемічну територію та бере участь у заходах, за 
яких можливі контакти з комарами, що несуть JEV (наприклад, кемпінг, 
піші прогулянки або землеробство).

Профілактика й заходи боротьби. Всесвітня організація охорони 
здоров’я тварин (OIE) вимагає від країн-членів сповіщення про спалахи 
JEV у тварин. Профілактувати захворювання серед людей і худоби по-
трібно завдяки санітарним заходам та вакцинації. Потрібно попереджа-
ти напади москітів влаштовуючи сітки на дверях і вікнах, захищати тва-
ринницькі приміщення і тварин (репеленти), утримувати тварин у при-
міщеннях у пікові періоди активності векторів – на світанку й у сутінки.

Свині, як ампліфікатори цього збудника мають піддаватись ще-
пленням. Коней і свиней не можна утримувати в одному приміщенні 
або поряд одне з одним. Є рекомендації, які зазначають обов’язкові дії 
в разі імпорту коней із країн Азії та Тихого океану (з меж цього регіону). 
Згідно з цими рекомендаціями потрібно проводити вакцинацію всіх ко-
ней (після прибуття на місце постійного мешкання) проти японського 
енцефаліту та уникати імпорту цих тварин у сезон дощів. Жеребці, на-
роджені імпортованими кобилами, також повинні вакцинуватись.

Альтернативою вакцинації худоби проти цього захворювання є 
контроль вектора. Як правило це застосування щодо дорослих комах 
інсектицидів, хімікатів, таких як піретроїди, або використання екранів 
(у тваринницьких приміщеннях і помешканнях людей) які недоступні 
для векторів. Альтернативно, заходи можуть бути націлені на проміж-
ні стадії векторів (личинки), наприклад, використання токсину Bacillus 
thuringiensis (Ben-Dov, 2014). Однак обидва підходи коштують дорого й 
у випадку використання інсектицидів можуть мати негативні наслідки 
для навколишнього середовища та нецільових видів.
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