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Резюме
В обзоре приведен анализ данных литературы по проблеме персистентной формы вирусной диареи – бо-
лезни слизистых оболочек (ВД-БС) крупного рогатого скота, особенностях возбудителя, организма-хозяина 
и иммунной системы, приводящих к персистенции вируса. ВД-БС крупного рогатого скота – заболевание, 
широко распространенное во всем мире, которое наносит значительный экономический ущерб молочному 
и мясному скотоводству и характеризуется многообразием клинических признаков и симптомов, в том чис-
ле поражением органов пищеварения и дыхания, абортами, мертворождениями и рождением нежизнеспо-
собных телят, а также нарушением функции воспроизводства. 
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Abstract
The review provides an analysis of literature data on the persistent form of Bovine Viral diarrhea/Mucosal disease 
(BVD) and is focused on virus and host factors, including those related to immune response, that contribute the 
persistence of the virus. BVD is a cattle disease widespread throughout the world that causes significant economic 
damage to dairy and beef cattle. The disease is characterized by a variety of clinical signs, including damage to the 
digestive and respiratory organs, abortions, stillbirths and other failures of reproductive functions.
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Введение

Рентабельность скотоводства обеспечивается ря-
дом факторов, в том числе высоким генетическим 
потенциалом животных, полноценным кормлением 
и благополучием по инфекционным, инвазионным 
и массовым незаразным болезням. Среди много-
образия вирусных агентов, вызывающих патоло-
гии у крупного рогатого скота (КРС), особую роль 
играет возбудитель вирусной диареи – болезни сли-
зистых оболочек (ВД-БС), которая широко распро-
странена в большинстве стран мира [1]. По выше-
указанным причинам в 2007 г. Всемирная органи-
зация охраны здоровья животных (ВОЗЖ) внесла 
ВД-БС в список болезней, подлежащих нотифика-
ции [2–4]. 

В результате инфицирования вирусом ВД-БС КРС 
у животных наблюдается широкий диапазон клини-
ческих проявлений, обусловленных поражением ор-
ганов пищеварения, дыхания и репродуктивной си-
стемы [3, 5]. Заболевание может протекать как в суб-
клинической, так и манифестной форме с гибелью 
инфицированных животных. Клинические признаки 

и течение заболевания могут быть разными в зависи-
мости от различных изолятов вируса.

Цель работы – обзор проблемы персистентной 
формы ВД-БС КРС. 

Результаты
Возбудителем ВД-БС КРС являются три разли-

чающиеся антигенно и генетически вируса, отно-
сящиеся к роду Pestivirus, семейству Flaviviridae:  
пестивирус А (bovine viral diarrhea virus 1, BVDV-1), 
В (BVDV-2) и H (BVDV-3, HoBiPeV) [6, 7]. В настоя-
щее время в составе 1-го типа вируса диареи иденти-
фицирован 21 подтип; 2-го типа – 5 подтипов; 3-го ти-
па – 4 подтипа [4, 8, 9–14]. Все пестивирусы имеют 
сходное строение, их геном представлен одной поло-
жительной цепью РНК размером 12,3 тыс. нуклеоти-
дов, которая имеет одну открытую рамку считывания 
длиной около 4000 кодонов, кодирующую 4 структур-
ных белка (C, Erns, E1 и E2) и 8 неструктурных бел-
ков (Npro, p7, NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A и NS5B) 
[7, 15–19].

ВД-БС диагностируется у КРС всех возрастов 
и носит, как правило, стационарный характер [63, 64]. 
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КРС является естественным хозяином вируса ВД-БС 
КРС, который вызывает поражение слизистых оболо-
чек, респираторного и желудочно-кишечного тракта, 
а также репродуктивной системы. К вирусу ВД-БС 
восприимчивы КРС, овцы, козы, зубры, буйволы, 
олени, верблюды лоси, маралы и свиньи [16, 20–
24]. Инкубационный период при ВД-БС колеблется 
от 2 до 14 сут. Клинические признаки вирусной ди-
ареи регистрируются у КРС всех возрастов, в том 
числе и у новорожденных телят, но при персистент-
ной инфекции клинические признаки практически 
не проявляются. Клинико-морфологическая манифе-
стация вирусной диареи КРС при современных усло-
виях содержания определяется состоянием иммунной 
системы инфицированного животного, которое харак-
теризуется вирусиндуцированной иммуносупрессией 
и является результатом прямого воздействия возбуди-
теля на лимфоидные клетки [18, 25, 26]. Заболевание 
может протекать субклинически или в легкой форме, 
сопровождаясь субфебрильной лихорадкой, диареей 
и кашлем [25]. В редких случаях при остром течении 
у инфицированных животных могут наблюдаться вы-
сокая температура и кровотечение во внутренних ор-
ганах. Во время вспышек в конце 80-х и начале 90-х 
годов прошлого века, вызванных высоковирулентны-
ми штаммами вируса ВД-БС 2-го генотипа, регистри-
ровалась гибель животных. Считается, что изоляты 
вируса ВД-БС 1-го генотипа имеют низкую вирулент-
ность, но также могут вызывать аналогичные клини-
ческие признаки при остром течении заболевания, 
хотя и очень редко [2, 27]. Степень и тяжесть клини-
ческих признаков, вызванных вирусом ВД-БС, у по-
раженных животных сильно варьирует [2, 28]. Основ-
ными факторами, обусловливающими клиническую 
картину заболевания, являются: два типа инфекции 
с совершенно разным участием иммунной системы 
(иммунный ответ при транзиторной виремии и им-
мунотолерантность при персистирующей инфекции), 
два разных биотипа вируса (нецитопатический и ци-
топатический), а также генетическое разнообразие 
как изолятов возбудителя ВД-БС, так и животных-хо-
зяев [14, 29].

Вирус ВД-БС передается контактным, аэроген-
ным, алиментарным, половым и трансплацентарным 
путями. Основным источником и резервуаром воз-
будителя ВД-БС являются больные и персистентно 
инфицированные, в том числе и дикие, животные 
[20, 31–34]. Эти животные выделяют во внешнюю 
среду большое количества вируса с мочой, фекалия-
ми, молоком и другими выделениями [23]. Большую 
угрозу распространения нецитопатогенного вируса 
ВД-БС представляет сперма инфицированных бы-
ков-производителей [9, 21, 35, 36]. Все это приводит 
к циркуляции возбудителя в популяциях КРС, которая 
поддерживается, благодаря наличию персистентно 
инфицированных животных. 

Межвидовая передача возбудителя отмечается по-
сле близкого контакта инфицированного КРС с овца-
ми, козами и свиньями [31, 37]. У инфицированных 
вирусом ВД-БС беременных овец, коз, свиней и вер-

блюдовых регистрируются аборты, мертворождения 
и рождение нежизнеспособного потомства [16, 36].

Все штаммы вируса ВД-БС обладают тератогенны-
ми свойствами. При вирусной диарее аборты у КРС 
происходят в разные периоды (18–45, 40–125, 125–
175 сут) стельности [8, 23, 35, 38], что наносит значи-
тельный экономический ущерб животноводству, осо-
бенно мясному скотоводству [8, 33, 39–43]. В США 
ущерб, наносимый вирусной диареей, в среднем 
составляет 200 долл. на корову [44–46]. По данным 
ряда других исследователей, прямые экономические 
потери среди серонегативных коров составляют 88–
687 долл./животное [2, 47], а потери на национальном 
уровне составляют от 10 до 40 млн долл. на 1 млн 
отелов [33, 48]. 

Вирусы ВД-БС в зависимости от способности вы-
зывать цитопатический эффект в культуре клеток 
классифицируются на цитопатогенный и нецитопа-
тогенный биотипы. Цитопатогенные изоляты ВД-БС 
вызывают гибель инфицированных клеток посред-
ством апоптоза и индуцируют экспрессию интерфе-
ронов (IFN) [49–51]. Серологически оба биотипа ви-
руса идентичны [29]. Два биотипа вируса ВД-БС тес-
но связаны с двумя принципиально разными формами 
инфекции у КРС – транзиторной у цитопатогенного 
и персистирующей у нецитопатогенного. Важно от-
метить, что цитопатогенность пестивируса не корре-
лирует с его вирулентностью, поскольку вирулентные 
изоляты возбудителя относятся к нецитопатическому 
биотипу [43, 52]. Нецитопатогенный вирус является 
наиболее распространенным природным биотипом.

Нецитопатогенный биотип вируса ВД-БС был 
обна ружен в пробах патологического материала 
от домаш них и диких животных из фактически всех 
регионов мира, в том числе в Российской Федерации 
и сопредельных странах [1, 4, 6, 12, 14, 21, 28, 53–59]. 
В популяциях естественно-восприимчивых живот-
ных преобладание нецитопатогенного биотипа виру-
са ВД-БС выражено достаточно сильно (до 90% пре-
валентности), что в большинстве случаев обуслов-
лено способностью нецитопатогенного биотипа 
вызывать персистирующую инфекцию при внутриу-
тробном инфицировании [60], которое в свою оче-
редь приводит к рождению персистентно инфици-
рованных телят – главного источника возбудителя 
в популяции, и способствует формированию стацио-
нарного неблагополучия по ВД-БС в хозяйстве. Уко-
ренение в популяции хозяйства нецитопатогенного 
биотипа имеет больший эпизоотических эффект 
в силу большей вероятности трансплацентарной ин-
фекции, абортов, развития персистентной инфекции 
плодов, а также острых иммуносупрессивных состо-
яний поголовья при постнатальных формах инфек-
ции [33, 45, 61]. 

Цитопатогенные биотипы вируса ВД-БС возникают 
из нецитопатогенных биотипов у персистентно ин-
фицированных животных в результате рекомбинации 
РНК [62]. Одной из распространенных модификаций 
генома вируса ВД-БС для получения цитопатогенного 
биотипа является вставка фрагментов клеточного гена, 
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например, вставки убиквитин- или убиквитин-подоб-
ных генов, которые могут сопровождаться или не со-
провождаться дупликациями вирусного генома, вклю-
чая область NS3 [63]. Установлено, что точечная му-
тация (Y2441C) в NS4B может менять биотип вируса 
ВД-БС с цитопатического на нецитопатический [26].

На молекулярном уровне цитопатогенные и нецито-
патогенные изоляты вируса ВД-БС можно различить 
по неструктурным белкам в инфицированной клетке. 
В результате репликации цитопатогенного изолята 
вируса ВД-БС в инфицированной клетке образуются 
неструктурный белок NS3 вместе с белком NS2-NS3, 
тогда как при репликации нецитопатогенного изоля-
та вируса может быть обнаружена только нерасще-
пленная форма неструктурного белка NS2-NS3 [7]. 
Особенностью репликации нецитопатогенных пести-
вирусов является строго регламентированное пода-
вление расщепления неструктурного белка NS2-NS3, 
которое необходимо для сохранения фенотипа неци-
топатогенного вируса, что является предпосылкой 
для возникновения персистирующих инфекций при 
внутриутробной инфекции, которая приводит к вну-
триутробному инфицированию телят [15, 64]. 

Инфицирование неиммунного КРС нецитопатоген-
ным биотипом вируса ВД-БС приводит к острой ин-
фекции с транзиторной виремией, которая начинается 
на 3-и сутки после заражения. Продолжительность 
составляет 10–14 сут, со следующими клиническими 
признаками: кратковременной транзитной лейкопе-
нией (до 2880–3800 кл/мкл в течение 8–10 сут); лим-
фопенией и тромбоцитопенией; иммуносупрессией; 
абортами и диарей [23, 65–71]. У телят развивалась 
тяжелая тромбоцитопения (менее 5000 тромбоцитов/
мкл) с геморрагиями после экспериментального за-
ражения нецитопатогенным штаммом вируса ВД-БС, 
а в ряде случаев наступала их гибель [15]. Поражение 
мезентериальных лимфатических узлов и подслизи-
стых ганглиев желудочно-кишечного тракта, а также 
нарушение нервной функции кишечника может быть 
причиной диареи при остром течении заболевания 
[28, 52]. Но у телят с титром 1 : 32 (5,0 log2) и выше 
вируснейтрализующих антител к вирусу ВД-БС тром-
боцитопения практически не развивалась [20].

При остром течении заболевания КРС может пол-
ностью выздороветь через 3 нед [72]. Переболевший 
КРС обладает иммунитетом к возбудителю, но вирус 
может быть выявлен в мононуклеарных клетках пе-
риферической крови в течение 98 сут и более после 
выздоровления. Несмотря на это, считается, что жи-
вотные в естественных условия маловероятно могут 
быть источниками возбудителя [37].

Попадание в организм КРС вируса ВД-БС сопряже-
но с накоплением его в местах первичной репликации 
(слизистые оболочки), поступлением его в кровенос-
ную и лимфатическую системы, с последующим рас-
пространением и размножением во многих органах 
и тканях восприимчивого организма. 

Иммуносупрессивное действие обоих биотипов ви-
руса обусловлено прямым воздействием возбудителя 
на циркулирующие Т- и В-лимфоциты [73], разруше-

нием инфицированных вирусом лимфоцитов Т-клет-
ками [74] и апоптозом лимфоцитов в лимфатических 
узлах и лимфоидных тканях респираторного и пище-
варительного тракта [75], подавлением фагоцитарной 
функции макрофагов [76]. В результате снижается 
способность иммунной системы реагировать на дру-
гие инфекционные агенты, что способствует разви-
тию вторичных заболеваний или рецидиву имеющих-
ся инфекций, не позволяет сформировать иммунный 
ответ на введение вакцины [73, 77].

Согласно результатам экспериментального назаль-
ного заражения телят нецитопатогенным биотипом 
возбудителя ВД-БС, основными местами локализа-
ции вируса были: энтероциты, пейеровые бляшки, 
тимус, лимфатические узлы, селезенка, миндалины 
и печень [68, 78]. Возбудитель обладает выраженным 
тропизмом к быстро размножающимся клеткам эпи-
телиальной ретикулоэндотелиальной системы, осо-
бенно к клеткам плода. Нецитопатические штаммы 
вируса обладают тропизмом к лейкоцитам, лимфоид-
ным органам и дыхательным путям, в то время как 
цитопатические штаммы более ограничены пищева-
рительным трактом [79].

G. Seong и соавт., используя мышей в качестве био-
логической модели, показали, что нецитопатогенный 
изолят вируса ВД-БС 1-го генотипа и нецитопатоген-
ный изолят вируса ВД-БС 2-го генотипа по-разному 
взаимодействуют с врожденным иммунным отве-
том [19]. Так, у мышей, инфицированных нецитопато-
генным изолятом вируса ВД-БС 2-го генотипа, проточ-
ный цитометрический анализ выявил заметно мень-
шее количество CD4+- и CD8+-Т-лимфоцитов и более 
низкую экспрессию костимулирующих молекул CD80 
(B7-1) и CD86 (B7-2) и главного комплекса гистосо-
вместимости класса II, чем у мышей, инфицированных 
нецитопатогенным изолятом вируса ВД-БС 1-го гено-
типа. Выработка интерлейкина-6 и моноцитарного хе-
мотаксического белка-1 была выше в плазме мышей, 
инфицированных нецитопатогенным изолятом вируса 
ВД-БС 2-го генотипа, чем при инфицировании изоля-
том вируса ВД-БС 1-го генотипа [19].

E. Peterhans и соавт. установили, что вирусные бел-
ки Npro и Erns участвуют в уклонении вируса от иммун-
ного ответа у КРС при инфицировании [17, 80, 81]. 
Нецитопатогенный вирус ингибирует индукцию IFN 
I типа (α/β) посредством действия вирусной РНКазы 
(Erns) и N-концевой протеазы (Npro)[82]. Npro разруша-
ет регуляторный фактор IFN III типа, таким образом 
ингибируя транскрипцию IFN-β и его противовирус-
ную активность в соседних клетках [83]. Белок Erns 
связывается с двухцепочечной РНК и разрушает ее, 
предотвращая ее связывание с клетками и индукцию 
IFN [74, 84]. Предполагается, что вышеуказанная осо-
бенность патогенеза нецитопатогенных изолятов ви-
руса ВД-БС обусловливает развитие персистентной 
инфекции.

Последствия внутриутробных инфекций ВД-БС 
сложны и зависят от возраста плода и времени ин-
фицирования. В течение первых 18 дней стельности, 
пока эмбрион не прикреплен, его инфицирование 
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не происходит. Заражение животных любым биоти-
пом в период с 29-го по 41-й день стельности может 
привести к инфицированию эмбриона, его гибели 
и лизису [85]. Инфицирование в I триместр (с 40-го 
по 125-й дни) стельности нецитопатогенными виру-
сами ведет к виремии плода и иммунотолерантности. 
Инфицирование во II триместре (между 80-м и 150-м  
днями) стельности обоими биотипами может приве-
сти к аборту или тератогенным эффектам у плода, 
к которым относятся: атрофия мозжечка, дегенера-
ция, брахигнатизм, образование псевдокист в голов-
ном мозге, а также в тимусе и костях [41, 65, 86]. 
Инфицирование плода вирусом ВД-БС на поздних 
сроках стельности (со 125-го дня) может приводить 
к транзиторной инфекции и адаптивному иммунному 
ответу у эмбриона. Происходит активная элиминация 
возбудителя, о чем свидетельствуют вируснейтрали-
зующие антитела у телят после отела [87]. Телята при 
этом рождаются здоровые. 

Экспериментальное заражение стельных коров 
цитопатогенным биотипом вируса ВД-БС в период 
между 63-м и 107-м днями стельности не приводило 
к рождению персистентно инфицированных телят, 
что свидетельствует о неспособности цитопатоген-
ных биотипов вирусов ВД-БС вызывать персистиру-
ющую инфекцию, несмотря на инфицирование плода 
[60, 88]. Указанное выше свидетельствует о том, что 
в организме плода в ответ на инфицирование цито-
патогенными изолятами возбудителя ВД-БС запуска-
ется комплекс реакций, которые подавляют его ре-
пликацию и не позволяют развиться персистентной 
инфекции. Одним из объяснений данного явления 
может быть индукция IFN I типа плодом при инфици-
ровании цитопатогенным возбудителем, который на-
ходился в амниотической жидкости и селезенке плода 
[27, 50]. При исследовании инфицированных плодов 
было установлено, что цитопатогеный изолят вируса 
выделяется только из проб селезенки, что позволяет 
сделать предположение об ограниченной его репли-
кации, в отличие от нецитопатогенного изолята, кото-
рый был выделен не только из селезенки, но из амни-
отической жидкости [60].

Персистирующая инфекция возникает только при 
инфицировании плода нецитопатогенным биотипом 
вируса ВД-БС до формирования его иммунной си-
стемы. Инфицирование животных нецитопатогенным 
биотипом вируса ВД-БС в период с 25-го до 90-го 
дня стельности, в редких случаях на 18-й и 125-й дни 
[30, 89], приводит к рождению персистентно инфици-
рованных телят. 

При инфицировании плода нецитопатогенным ви-
русом ВД-БС не было обнаружено активности IFN 
I типа в амниотической жидкости животных, на-
блюдалась низкая активность в пробах селезенки 
через 5 и 7 сут после заражения, несмотря то что 
нецитопатегенный вирус реплицировался на более 
высоких уровнях, чем цитопатогенный [60]. Вышеиз-
ложенное указывает на то, что индукция IFN I типа 
существенно подавлена у плодов, инфицированных 
нецитопатогенным вирусом ВД-БС, по сравнению 

с плодами, инфицированными цитопатогенным ви-
русом [90]. Индукция IFN I типа при инфицирова-
нии цитопатогенным вирусом ВД-БС предотвращает 
развитие у плода иммунологической толерантности 
к нему, поэтому элиминация возбудителя происходит, 
когда плод становится иммунологически компетент-
ным [77, 91]. 

Также возможным объяснением персистенции ви-
руса ВД-БС является то, что инфицирование плода 
нецитопатогенным вирусом происходит на ранних 
стадиях стельности (< 125 дней), когда Т-клетки 
в тимусе плода отбираются на основе распознавания 
ими антигенов организма, что приводит к тому, что 
Т-клетки распознают антигены возбудителя как «соб-
ственные» антигены и, соответственно, формируется 
состояние, называемое иммунотолерантностью, при 
котором элементы адаптивной иммунной системы 
не реагируют на вирусные антигены и не выводят ви-
рус из тканей плода [42, 92], что ведет к вирусоноси-
тельству [80] и постоянной виремии. Такие животные 
являются скрытыми источниками вируса, который 
они выделяют во внешнюю среду [81].

У персистено инфицированных нецитопатоген-
ным вирусом ВД-БС животных возбудитель концен-
трируется с высокой вирусной нагрузкой в лимфати-
ческих узлах, эпителиальных и лимфоидных клетках 
желудочно-кишечного тракта, легких, коже, тимусе 
и головном мозге [93]. После рождения у перси-
стентно инфицированных телят не вырабатываются 
антитела к вирусу и не происходит элиминации, по-
этому в течение жизни, они выделяют значительное 
количество вируса с выделениями, включая молоко, 
сперму, слюну, выделения из носа, мочу, кровь и аэ-
розоли [66]. Телята могут быть клинически здоровы-
ми, но отставать в развитии [22]. Основные физиоло-
гические параметры (температура, частота дыхания 
и сердцебиения) у персистентно инфицированных 
животных находятся в пределах нормы [94], но кон-
центрация гормонов щитовидной железы значитель-
но ниже, чем у здоровых телят [95]. У животных 
наблюдается снижение привесов, задержка в росте 
[96]. Часто наблюдаются хронические или рециди-
вирующие кишечные и/или легочные симптомы, 
однако в ряде случаев единственными признаками 
персистирующей инфекции являются дерматологи-
ческие, неврологические или гематологические на-
рушения [97].

Персистентно инфицированные животные воспри-
имчивы к вторичным заболеваниям, что свидетель-
ствует о плохом иммунном ответе [96], и более вос-
приимчивы к развитию респираторных и кишечных 
заболеваний, вызванных вирусами парагриппа-3, ин-
фекционного ринотрахеита, респираторно-синцити-
альной инфекции, рота- и коронавирусами, а также 
пастреллами и манхеймиями. В сочетании с воспри-
имчивостью к заболеваниям слизистых оболочек это 
приводит к низкой выживаемости большинства пер-
систентно инфицированных животных [33, 51]. Счи-
тается, что только 28% персистентно инфицирован-
ных телят доживает до 2-летнего возраста [98].
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У персистентно инфицированного КРС в резуль-
тате мутаций или рекомбинаций персистирующего 
нецитопатогенного вируса в цитопатогенный био-
тип развивается заболевание слизистых оболочек 
[14, 40, 99, 100] с клиническими с признаками их по-
ражения, а также лимфоидной ткани, желудочно-ки-
шечного тракта и с диареей [101]. Заболевание проте-
кает в острой форме, при этом были описаны и еди-
ничные случаи хронического течения болезни [93]. 
В стадах, где циркулирует нецитопатогенный вирус 
ВД-БС, постинфекционные антитела регистрируются 
у 80% животных [29].

Заболевание может быть воспроизведено экспери-
ментально суперинфекцией цитопатогенным штам-
мом вируса, антигенно гомологичным персистирую-
щему нецитопатогенному штамму [14, 99, 102].

При заболевании слизистых оболочек цитопато-
геный вирус первоначально локализуется в зароды-
шевых центрах лимфатических узлов, миндалинах, 
лимфоидной ткани кишечника и пейеровых бляшек. 
Инфицирование клеток цитопатогенным вирусом 
приводит к апоптозу инфицированных клеток глав-
ным образом в пейеровых бляшках [75]. В дальней-
шем возбудитель распространяется в эпителий же-
лудочно-кишечного тракта [23, 93]. При поражении 
эпителия образуются эрозии и изъязвления с обна-
жением нижележащей соединительной ткани, что 
приводит к диарее, обезвоживанию с последующим 
осложнениям бактериальными инфекциями.

Цитопатогенный вирус способствует активации 
и дифференцировке моноцитов, но то же время ин-
гибирует презентацию антигена Т-клеткам, что при-
водит к неконтролируемому воспалению и усилению 
виремии, и при этом одновременно ослабляет проти-
вовирусную защиту [103]. 

Основным путем распространения вируса ВД-БС 
в благополучные по заболеванию хозяйства являются:

– прямые и непрямые контакты с больными и пер-
систентно инфицированными животными;

– введение в стада персистентно инфицированных 
животных;

– использование инфицированного генетического 
материала;

– использование контаминированных аттенуиро-
ванных вакцин.

После заноса возбудителя вирусной диареи в стадо 
КРС распространение в популяции может происхо-
дить следующим образом:

1. Возникновение у восприимчивых животных 
проходящих («транзитных») острых форм вирусной 
диареи и дальнейшая передача вируса другим живот-
ным. Животные с «транзитной» острой формой ин-
фекции являются кратковременными и тупиковыми 
источниками вируса.

2. Возникновение пожизненной персистент-
ной инфекции у отдельных животных (не более чем 
у 1,5% в стаде) путем подавления их иммунной си-
стемы. Животные с персистентной формой инфекции 
представляют собой постоянный источник возбудите-
ля в стаде, который играет основную роль в поддер-

жании стационарного неблагополучия хозяйства. Эти 
животные выделяют во внешнюю среду с секретами 
и экскретами большое количество вируса на протяже-
нии всей жизни, являются постоянным источником 
распространения возбудителя среди наивных живот-
ных и представляют собой наиболее важный резерву-
ар, поддерживающий вирус в популяции [41, 62, 66]. 
Следовательно, фактически поголовный скрининг – 
это единственная эффективная диагностическая мера 
для их выявления. 

Основополагающим пунктом программ контроля 
и ликвидации ВД-БС КРС являются диагностические 
исследования, которые предусматривают выявление 
и удаление персистентно инфицированных животных 
из инфицированных стад и последующий регулярный 
мониторинг, подтверждающий статус свободного 
от этой инфекции стада [104]. 

Для выявления персистентно инфицированных 
животных проводят выделение вируса из проб кро-
ви или индикацию вируса методами полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) или иммуноферментного ана-
лиза [30]. С учетом наличия колостральных антител 
у телят до 3-месячного возраста, выделение вируса 
проводят из лейкоцитарных фракций цельной крови 
[105]. Диагноз на персистентную инфекцию уста-
навливают только при двукратных положительных 
результатах выделения вируса или обнаружении 
РНК в ПЦР в парных пробах крови или ее сыворотки 
[2, 32]. Методы диагностики и средства специфиче-
ской профилактики вирусной диареи определены ре-
комендациями ВОЗЖ [3].

Контроль и ликвидации ВД-БС КРС в хозяйствах 
основывается на вакцинации, недопущении в стада 
и удалении персистентно инфицированных живот-
ных, соблюдении правил содержания КРС и общих 
мер биозащиты на предприятиях (сегрегация популя-
ции и оборот стада, гигиена и санитария на фермах, 
контроль установленных режимов/процедур и управ-
ленческих решений) [104].

В РФ отсутствуют программы контроля ВД-БС на 
федеральном и региональных уровнях, а для иммуни-
зации КРС широко используются инактивированные 
и живые вакцины отечественных и зарубежных про-
изводителей [106]. Для профилактики ВД-БС приме-
няют аттенуированные, инактивированные вакцины 
и вакцины на основе генно-инженерных конструк-
ций [107]. Цель вакцинации заключается в защите 
от острой инфекции нетелей и коров и от внутри-
утробного инфицирования плода. Считается, что иде-
альная вакцина должна обеспечивать предотвраще-
ние трансплацентарного инфицирования эмбриона. 

Установлено, что профилактическая иммунизация 
стельных животных может обеспечить защиту плода 
от внутриутробного инфицирования и последующего 
развития персистентной инфекции [102, 108–110].

Использование аттенуированных вакцин для про-
филактики вирусных болезней КРС представляет зна-
чительный риск, поскольку такие вакцины могут быть 
контаминированы нецитопатогенным вирусом ВД-БС 
при производстве и являться потенциальным источ-
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ником вируса ВД-БС для восприимчивых животных 
[106, 111]. Наибольшую опасность живые вакцины 
представляют для стельных коров из-за риска транс-
плацентарной инфекции [2, 32, 44, 60, 65, 79, 97, 112]. 
Так, 23 февраля 1999 г. Служба охраны здоровья жи-
вотных Нидерландов рекомендовала немедленно пре-
кратить иммунизацию маркерной вакциной против 
вируса герпеса КРС по причине вспышек ВД-БС на 
четырех молочных фермах. При выяснении причин 
появления у КРС клинических симптомов вирусной 
диареи было установлено, что партия вакцины бы-
ла контаминирована возбудителем ВД-БС 2-го типа 
[113].

На данный момент для профилактики ВД-БС при-
меняют модифицированные живые вакцины, которые 
хорошо защищают от клинического проявления забо-
левания, но профилактика внутриутробной инфекции 
и инфицирования телят при их введении считается 
неполной [102, 110]. Установлено, что иммунизация 
стельных телок контаминированной нецитопато-
генным вирусом ВД-БС модифицированной живой 
вакциной против ВД-БС привела к инфицированию 
плодов у всех вакцинированных животных, кроме 
того, нецитопатогенный вирус ВД-БС передавался 
от иммунизированных животных невакцинирован-
ным телкам, вызывая внутриутробные инфекции 
[90, 111, 112].

Инактивированные противовирусные вакцины 
являются безопасными и рекомендованы для им-
мунизации КРС, в том числе и стельных коров. Од-
нако при этом требуется проведение ревакцинации 
[40, 102, 113]. 

Заключение
Суммируя вышеизложенное, можно заключить, 

что основным источником и естественным резервуа-
ром возбудителя ВД-БС в популяции КРС являются 
персистентно инфицированные животные, которые 
выделяют во внешнюю среду вирус, заражая воспри-
имчивых животных, в связи с чем выявление их в ста-
дах при тестировании и удаление является ключевым 
в борьбе за благополучие. 

Все штаммы вируса вирусной диареи являются те-
ратогенными. 

Заболевание вирусной диареей может возникать как 
спонтанно в результате мутации нецитопатогенного 
штамма вируса у инфицированных животных, так 
при суперинфицировании животных с персистентной 
инфекцией цитопатогенным вирусом. 

Живые животные, генетический материал и жи-
вые противовирусные вакцины, изготовленные с ис-
пользованием контаминированных цитопатическим 
вирусом культур клеток, могут быть потенциальным 
источником вируса ВД-БС для восприимчивых жи-
вотных.

Основной мерой борьбы с персистентной формой 
диареи и ее профилактики является выявление и уда-
ление из стада персистентно инфицированных виру-
соносителей, что достигается путем диагностическо-
го тестирования всех животных стада и регулярного 

мониторинга, подтверждающего статус стада, сво-
бодного от вирусной диареи. Исполнение меропри-
ятия по биозащите предприятий содержащих КРС, 
будет способствовать профилактике распространения 
ВД-БС КРС в стадах РФ. 
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