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между ними достигает 17% [3, 4, 6, 7, 31, 32]. 
В конце 1996 года в штате Айо-

ва (США) впервые была описана новая 
форма заболевания - «атипичный РРСС 
(atypical PRRS или acute PRRS)», проявля-
ющаяся массовыми репродуктивными на-
рушениями, а также высоким уровнем за-
болеваемости и гибели, в т.ч. среди взрос-
лых животных [8, 33]. Позднее новую фор-
му РРСС регистрировали в других штатах 
США и в Канаде. Во время вспышек ати-
пичного РРСС в Северной Америке гибель 
среди свиноматок и хряков превышала 5%, 
которые регистрировали как среди не при-
витых, так и среди вакцинированных про-
тив РРСС стад [19, 23, 24]. 

Современная ситуация
В июне 2006 года в Китае было заре-

гистрировано острое инфекционное за-
болевание свиней, получившее название 
«High fever syndrome of swine». У больных 
животных наблюдали покраснение кожи 
(в т.ч. кровоизлияния в коже), гипертер-
мию до 42° С, угнетение, анорексию, ка-
шель, слабость задних конечностей и уме-
ренную диарею. По официальным данным 
центра контроля болезней животных Ки-
тая (China Animal Disease Control Center, 
CADC) массовая гибель среди свиней за-
кончилась в сентябре 2006 года, за этот пе-
риод заболело около 2,12 млн. свиней и па-
ло не менее 400 тыс., средняя смертность 
составила 19,68% [34]. Однако в последую-
щем вспышки заболевания также продол-
жали регистрироваться. В результате всес-
тороннего изучения было установлено, 
что эпизоотия, охватившая в 2006-2007гг. 
22 провинции Китая, вызвана высоковиру-
лентным вирусом РРСС американского ге-
нотипа [21, 22, 34, 37, 38, 41]. 

По данным Tong G-Z. и соавт. [37] во 
время вспышек атипичного РРСС в хо-
зяйствах Китая заболеваемость составля-
ла 100%, летальность – от 20% до 100%. В 
экспериментальных условиях летальность 
среди поросят до 60-дневного возраста бы-
ла 100%, а среди свиней в возрасте 6 меся-
цев и старше – отсутствовала. В течение 
этой эпизоотии атипичного РРСС в Китае 
было выделено более 40 высоковирулент-
ных изолятов вируса и детально изучены 
иммунобиологические свойства некото-
рых из них [16, 21, 25, 29, 34, 37, 38, 42, 44]. 

Согласно исследованиям Li Y. и соавт. 
[17, 21] при заражении поросят 30, 65 и 105-
дневного возраста изолятом SY 0608 за-
болеваемость составляла 100%, а леталь-
ность - 25-50%. У свиноматок после инфи-
цирования наблюдали рождение мертвых 

и слабых поросят. Изолят SY 0608 имел 
99,5-99,8% нуклеотидной и 99-100% ами-
нокислотной гомологии с 5 другими китай-
скими высокопатогенными полевыми изо-
лятами и только 89,4% и 88,6% гомологии 
с прототипным штаммом VR-2332 амери-
канского генотипа.

В опытах Ning Y.B. и соавт. [25] из 13 
поросят, зараженных высокопатиогенным 
изолятом HuN, пало 12 (92,3%) животных 
в период 21-45 дней после заражения. Изу-
ченные Song и соавт. [29] 4 высоковирулен-
тных китайских изолята имели 88,7-89,4% 
гомологии со штаммом VR 2332, у инфици-
рованных поросят весом 35 кг регистриро-
вали гипертермию до 42°С, животные по-
гибали через 6-17 дней после заражения.

Отличительной особенностью всех вы-
соковирулентных китайских изолятов ви-
руса РРСС являлось наличие 2 делеций (30 
аминокислот) в гене Nsp2, которые отсутс-
твуют у изолятов американского геноти-
па «классического» РРСС, включая китай-
ские изоляты, выделенные до 2006г. [15, 37, 
38, 41]. Изучение нуклеотидной структу-
ры высокопатогенного изолята P 385, вы-
деленного в Гонконге, показало, что он от-
личался от китайских высоковирулент-
ных изолятов JXA1, HUB2 и HEB1 на 19,2-
19,9%, но также имел 2 делеции (30 амино-
кислот) в Nsp2 гене [16]. 

Изучение возможной этиологической 
роли субклинических (вторичных) инфек-
ций во время вспышек атипичного РРСС 
в средне-восточном регионе Китая пока-
зало, что цирковирус типа 2 был обнару-
жен в 14,8% (в 12 из 81 обследованных) 
хозяйств, Haemophilus parasuis – в 14,8% 
(12/81), Streptococcus suis – в 3,7% (3/81), 
Escherichia coli – в 11,1% (9/81) и Pasteurella 
multocida – в 4,9% (4/81). Однако высоко-
вирулентный вирус РРСС был выявлен во 
всех хозяйствах с характерными клиничес-
кими признаками атипичного РРСС, что 
свидетельствует о его первичной роли в 
данном синдроме [21]. 

Эпизоотия атипичного РРСС 2006-
2007гг. имела для КНР серьезные социаль-
но-экономические последствия. Так кроме 
огромных прямых потерь, цена на свинину 
на внутреннем рынке страны в июле 2007г. 
возросла на 68,8%, по-сравнению с ана-
логичным периодом прошлого года [пер-
сональное сообщение д-ра Yao Jiancong, 
Agricultural Scientist, Beijing, China в Plum 
Island, New York, США, август 2007г.].

Кроме Китая в 2007 году аналогичное 
заболевание регистрировали во Вьетнаме 
[26, 36] и в Иркутской области России. 
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Атипичный РРСС появился во Вьет-
наме летом 2007 года на севере страны. 
До конца сентября 2007г. РРСС охватил 
24 района, включая центральные регионы 
страны, 118 свиноводческих хозяйств. Все-
го заболело 33,8 тыс. свиней разных воз-
растов, при этом средняя летальность со-
ставила 23%, а смертность среди свинома-
ток – 11,1%. Диагноз на атипичный РРСС 
был поставлен в Китае и США (National 
Veterinary Service Laboratories, Plum Island), 
выделенный вирус имел две делеции в об-
ласти гена Nsp2. Вирус легко адаптировал-
ся и хорошо размножался в культуре кле-
ток Marc-145, титр вируса достигал до 8,0 
lg ТЦД

50
 [36].

Для контроля за эпизоотической ситуа-
цией ветеринарной службой Вьетнама был 
принят комплекс мер, включающий убой 
и уничтожение свиней в неблагополучных 
стадах, дезинфекцию и тщательную убор-
ку трупов, карантинные меры. В резуль-
тате анализа распространения атипичного 
РРСС на территории страны вьетнамские 
специалисты сделали вывод, что данное 
заболевание может возникнуть когда и где 
угодно [персональное сообщение д-ра To 
L.T., Department of Animal Health, Hanoi, 
Vietnam на Международном симпозиуме 
по РРСС, Chicago, США, 01.12.2007г.].

В конце августа 2007 г. в Усть-Кутском 
районе Иркутской области России была 
зарегистрирована первая на территории 
страны вспышка атипичного РРСС. За-
болевание было зарегистрировано в част-
ных подворьях села Казарки, где имелось 
до заболевания 350 свиней и в небольшом 
свиноводческом хозяйстве «Лена», где со-
держалось 178 свиней. У больных не вак-
цинированных свиней, включая свинома-
ток и хряков, регистрировали угнетение, 
анорексию, цианоз кожи, гипертермию 
до 41,2° С, кашель, диарею, отек и пара-
лич задних конечностей. У 70,7% свино-
маток регистрировали массовые аборты 
и рождение мертвых поросят. Наиболь-
ший уровень гибели регистрировали сре-
ди поросят до 4-месячного возраста – до 
69,7%, наименьший среди взрослых жи-
вотных – до 3,3%. Проведенные в ФГУ 
«ВНИИЗЖ» дифференциальные иссле-
дования позволили установить оконча-
тельный диагноз – атипичный РРСС. Из 
проб патматериала был выделен этиоло-
гический агент – высоковирулентный ви-
рус РРСС американского генотипа, имму-
нобиологические свойства которого в на-
стоящее время изучаются.

Таким образом, к настоящему времени 

установлено, что атипичная форма РРСС 
вызывается только высоковирулентным 
вирусом РРСС американского генотипа.

Специфическая профилактика
Учитывая серьезный экономический 

ущерб и недостаточную эффективность 
«традиционных» вакцин против атипично-
го РРСС компанией Boehringer Ingelheim 
(США) была специально разработана жи-
вая вирусвакцина Ingelvac® PRRS ATP, ре-
комендованная для иммунизации поросят 
в возрасте 3-18 недель. Применение этой 
вакцины в свиноводческих хозяйствах Се-
верной Америки позволяло уменьшить 
среднюю смертность на откорме с 11,36% 
(5,58-19,68%) до 5,75% (3,76-9,43%) [39].

Изучение устойчивости поросят, при-
витых живыми вакцинами Ingelvac PRRS 
MLV и Ingelvac PRRS ATP, к контрольно-
му заражению 7 вирулентными американ-
скими штаммами (в т.ч. включая 3 северо-
американских штамма атипичного РРСС) 
в разные сроки после прививки показало, 
что у всех животных степень поражений 
легких была в несколько раз меньше, чем 
в не привитом контроле. Так в группе, за-
раженной спустя 120 дней после иммуниза-
ции, степень легочных поражений состав-
ляла 37,1%, а в контроле – 82% [27]. 

Несмотря на достигнутые успехи, в на-
стоящее время в США продолжаются ра-
боты по созданию вакцин нового поколе-
ния против атипичного РРСС. Так Wang Y. 
и соавт. [40] проведена аттенуация вируса 
РРСС в химерной конструкции. Получены 
2 химерных клона на основе вакцинного 
штамма Ingelvac PRRS MLV и высокови-
рулентного североамериканского штамма 
MN 184. Полученные клоны не обладали 
вирулентностью и могут быть использова-
ны в качестве вакцинных штаммов. Zhang 
X. и Ma S-J. [43] получены и испытаны 2 хи-
мерных клона из высоковирулентных аме-
риканских штаммов MN 184 и PTK-2005. 
Иммунизация поросят полученными кло-
нами показала отсутствие вирулентности 
по сравнению с родительскими вирусами. 
После контрольного заражения иммунизи-
рованных клонами поросят степень легоч-
ных поражений составляла 1,07% и 3,15% 
против 61% и 75,25% в контроле.

Учитывая широкое распространение 
атипичного РРСС в Китае, для профилак-
тики атипичной формы заболевания ки-
тайскими специалистами ведется разра-
ботка живых, инактивированных и реком-
бинантных вакцин.

Tian и соавт. [35] провели аттенуацию 
высоковирулентного китайского штамма 
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HUN4 путем серийных пассажей в пере-
виваемой культуре клеток Marc-145. В ре-
зультате длительного пассирования про-
изошла мутация высоко консервативного 
для вируса РРСС американского геноти-
па эпитопа 196QWGRL200, расположенного 
в гене ОРС5, на 196RWGRL200. Испытание 
нового штамма, названного HUN4-R, по-
казало, что он утратил вирулентность, им-
мунизация поросят защищает их от конт-
рольного заражения исходным вирулент-
ным вирусом и одновременно произошед-
шая замена является генетическим марке-
ром для их дифференциации.

Для предотвращения и лечения высо-
копатогенного РРСС китайскими исследо-
вателями также предложено использовать 
свиной рекомбинантный интерферон гам-
ма (IFN-γ) [9].

Заключение
Открытие в 1991 году голландски-

ми учеными вируса РРСС явилось нача-
лом нового направления в изучении ин-

фекционной патологии свиней. Проведен-
ные в течение последних 17 лет исследо-
вания позволили установить этиологичес-
кую роль этого вируса в развитии массо-
вых репродуктивных нарушений у свино-
маток, пневмоний у поросят групп дора-
щивания и откорма, иммунодифицитов у 
свиней разных возрастных групп, участие 
этого вируса в развитии ряда синдромов, 
таких как «комплекс респираторных бо-
лезней свиней», «пролиферативно-некро-
тизирующая пневмония» и различных ас-
социативных форм заболевания. Глубо-
кие научные исследования позволили раз-
работать ряд эффективных мер борьбы и 
профилактики, включая вакцинные пре-
параты. Однако, эпизоотия атипичного 
РРСС, охватившая в 2006-2007 гг. террито-
рию Китая, и занос возбудителя в сосед-
ние государства свидетельствуют о край-
не высокой актуальности этого заболе-
вания и необходимости дальнейших науч-
ных исследований в этом направлении.

SUMMARY
Porcine reproductive and respiratory syndrome (PRRS) remains presently one of the most important 
pathogens in pig production in the world causing great losses to this branch of industry. In 1996 atypical 
PRRS with mass reproductive disorders and high morbidity and mortality levels including adult animals 
was described in the USA for the first time. In June 2006 an acute porcine infectious disease was registered 
in China, it was called «High fever syndrome of swine». As a result of comprehensive investigation it was 
determined that epidemic that covered 22 provinces of China in 2006 – 2007 was caused by the American 
genotype of highly virulent virus of PRRS. According to the data of Chinese researches morbidity during 
outbreaks of atypical PRRS was 100% and mortality – from 20% up to 100%. Epidemic of atypical PRRS 
in China as well as introduction of infectious agent to the neighboring states shows high importance of this 
disease and necessity of further scientific researches in this direction. 

РЕЗЮМЕ
В настоящее время вирус РРСС остается одним из наиболее важных патогенов в свиноводстве во 
всем мире, принося огромные убытки этой отрасли. В 1996 году в США впервые была описана ати-
пичная форма РРСС, проявляющаяся массовыми репродуктивными нарушениями, а также высо-
ким уровнем заболеваемости и гибели, в т.ч. среди взрослых животных. В июне 2006 в Китае бы-
ло зарегистрировано острое инфекционное заболевание свиней, получившее название «High fever 
syndrome of swine». В результате всестороннего изучения было установлено, что эпизоотия, охватив-
шая в 2006-2007 гг. 22 провинции Китая, вызвана высоковирулентным вирусом РРСС американского 
генотипа. По данным китайских специалистов, во время вспышек атипичного РРСС заболеваемость 
составляла 100%, летальность – от 20% до 100%. Эпизоотия атипичного РРСС в Китае, а также за-
нос возбудителя в соседние государства свидетельствуют о крайне высокой актуальности этого за-
болевания и необходимости дальнейших научных исследований в этом направлении.
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