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РЕЗЮМЕ
Болезни, вызываемые коронавирусами, могут наносить значительный ущерб сельскому хозяйству, обусловленный высокой (доходящей до 100%) 
летальностью среди молодняка. Представители семейства Coronaviridae характеризуются тем, что поражают широкий спектр животных и птиц, при этом 
отмечается выраженное видовое ограничение патогенности. Еще одной особенностью коронавирусов является способность поражать не один, а сразу 
несколько органов. Также существует четкая зависимость тяжести течения болезни от возраста восприимчивого животного и интенсивности патоло-
гических процессов. Так, заболевания, вызываемые данными вирусами, чаще всего имеют острое течение у новорожденных животных и молодняка, 
у взрослых особей они нередко переходят в хроническую и латентную формы. Общее свойство всех болезней, индуцированных коронавирусами, – 
острое нарушение капиллярного кровообращения в пораженном органе, становящееся основой развития дальнейшего патологического процесса. 
В предлагаемой обзорной статье представлена краткая информация об истории открытия и изучения вирусов семейства Coronaviridae, приведена так-
сономия коронавирусов. В работе рассматривается строение, физико-химические и биологические свойства данных вирусов, изложены особенности их 
культивирования in vitro, некоторые биохимические аспекты репликации, анализируется процесс размножения в восприимчивых клетках. Кроме того, 
обобщены некоторые данные об антигенной структуре и иммуногенности, о наличии родственных антигенов у коронавирусов, поражающих человека, 
животных и птиц. В статье приводятся данные о значительной роли коронавирусов в патологии сельскохозяйственных животных и подчеркивается их 
экономическое значение, особенно в условиях промышленного свиноводства и птицеводства.
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ВВЕДЕНИЕ
Углубляясь в историю вопроса, следует отметить, 

что коронавирусы, поражающие животных, и особенно 
птиц, были обнаружены и изучены раньше, чем корона-
вирусы человека. Некоторые из них интенсивно иссле-
довались и служили модельной системой при изучении 
молекулярной биологии всей группы этих вирусов [1].

Первый представитель семейства коронавирусов 
был изолирован при изучении этиологии инфекцион-
ного бронхита кур (ИБК) – Infectious Bronchitis Virus (IBV). 
Вирусная природа этого высококонтагиозного и неред-
ко смертельного для молодняка кур заболевания была 
доказана американскими учеными [2, 3]. В дальнейшем 
при электронной микроскопии суспензии вируса ИБК 
методом негативного контрастирования другими ис-
следователями [4] были обнаружены вирусные части-
цы преимущественно округлой или овальной формы 
c плотной мембраной, покрытые булавовидными вы-
ступами – ворсинками (рис. 1).

В следующие годы новое семейство продолжало по-
полняться инфекционными агентами, изолированными 
от людей и животных [5]. Начиная с 1965 г. в литературе 
стали появляться сообщения о выделении вирусов от 
больных людей, проявляющих признаки острых ре-
спираторных заболеваний [6]. Один из таких вирусных 
агентов, полученный от больного подростка и  про-
шедший 3 пассажа на добровольцах, был обозначен 
как В814. Этот штамм и штаммы 229Е, ОС38, ОС43, вы-
деленные американскими исследователями D. Hamre 
and J. J. Procknow [7] в культуре клеток почки эмбриона 
человека, оказались схожи между собой по строению. 
Дальнейшее их изучение показало морфологическую 
общность данных изолятов с вирусом ИБК. В этой свя-
зи появились предпосылки для их объединения в одну 
таксономическую группу.

В ходе сравнительного изучения, проведенного 
группой авторов, правомерность такого объединения 

Рис. 1. Общий вид вириона вируса инфекционного 
бронхита кур. Негативное контрастирование [4]

Fig. 1. General view of the infectious bronchitis virus virion.  
Negative staining [4]

SUMMARY
Coronavirus induced diseases can cause significant damage to agriculture that is associated with high (up to 100%) lethality in young animals. Members of the family 
Coronaviridae are characterized by the fact that they infect a wide range of animals and birds with expressed species-limited pathogenicity. One more coronavirus 
specificity involves their ability to simultaneously affect more than one organ. The disease severity is also strongly correlated with the age of the susceptible animal 
and degree of pathology. Thus, the coronavirus induced diseases are most often acute in newborn and young animals, while such diseases often develop into chronic 
and latent forms in adult animals. The general property of all coronavirus-induced diseases involves acute impairement of capillary circulation in the affected organ 
thus leading to the development of further pathology. The proposed review demonstrates brief overview of the history of discovery and examination of the viruses 
of  Coronaviridae family and describes the coronavirus taxonomy. The paper reviews the virus structure, physico-chemical and biological properties; it describes 
specific features of their cultivation in vitro, some biochemical aspects of the virus replication and analyses the process of their propagation in the sensitive cells. 
Some data on the virus antigen structure and immunogenicity, on the presence of related antigens in the coronaviruses infecting humans, animals and birds are 
demonstrated as well. The paper provides data on the significant role the coronaviruses play in the pathology of farm animals and stresses their economic relevance, 
in particular for the commercial pig and poultry production.
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Coronaviridae, имеют общие биологические признаки 
и сходство в морфологическом строении. Вирион ко-
ронавирусов сферической формы (120–160 нм) с ха-
рактерными выростами  – пепломерами (15–20  нм), 
образующими зубчатое обрамление. Их форма и рас-
стояние между булавовидными выступами служат диф-
ференциальными структурными признаками, которые 
позволяют при негативном контрастировании отличать 
коронавирусы от орто- и парамиксовирусов.

Коронавирусный нуклеокапсид представляет собой 
протяженную гибкую спираль, содержащую геномную 
положительную РНК (молекулярная масса 5,5  ×  106) 
и большое число молекул фосфорилированного нуклео- 
капсидного белка N (50–60 К). Вирусная оболочка со-
стоит из липидного биослоя, образующегося из внутри-
клеточной мембраны клетки-хозяина, и двух вирусных 
гликопротеинов: E1 (20–30 К) и Е2 (180–200 К); пепломе-
ры – из молекул Е2. Матриксный гликопротеин Е1 про-
низывает липидный биослой и взаимодействует с ну-
клеокапсидом внутри вирусной частицы [11] (рис. 2).

ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА  
КОРОНАВИРУСОВ
Коронавирусы относятся к инфекционным агентам 

с умеренной степенью устойчивости во внешней среде. 
Все представители данного семейства хорошо перено-
сят лиофилизацию под вакуумом и в высушенном виде 
сохраняются при температуре 4 °С в течение несколь-
ких лет. Коронавирусы инактивируются ультрафиоле-
товыми лучами. Время, необходимое для полной поте-
ри инфекционной активности, зависит от расстояния 
до источника облучения. Более длительная экспозиция 
(100–120 мин) сопровождается полной деструкцией 
вириона гемагглютинирующего вируса энцефаломие-
лита свиней (ГВЭС), исчезновением его инфекционной 
и  гемагглютинирующей активности  [12]. Солнечные 
лучи также разрушают коронавирусы, однако процесс 
проходит довольно медленно, и даже для небольших 
концентраций вируса требуется не менее 3 ч при тем-
пературе 37–38 °С, чтобы полностью его инактивиро-
вать [13].

Данные о влиянии концентрации ионов водорода 
на стабильность коронавирусов неоднородны. Боль-
шинство исследователей придерживаются мнения, что 
для всех представителей данного семейства диапазон 
рН 7,0–7,5 является оптимальным. Все виды коронави-
русов разрушаются жирорастворителями: при обра-
ботке твином, эфиром, хлороформом они полностью 
инактивируются [14].

Ионные и неионные детергенты – Triton Х-100, до-
децилсульфат натрия, дезоксихолат, Nonidet Р-40 – раз-
рушают коронавирусы [15]. Представители данного се-
мейства вирусов достаточно резистентны к действию 
протеаз (трипсина, пепсина) и амилазы, но разрушают-
ся фосфолипазой С.

Коронавирусы инактивируют следующими дезин-
фицирующими средствами: 1%-ми растворами фено-
ла, крезола и  формалина, 70%-м  этиловым спиртом, 
мыльно-карболовым раствором и 10%-м раствором 
соды, при экспозиции 3–10 мин [16].

Исследование выживаемости коронавирусов во 
внешней среде на модели вируса ИБК, проведенное 
Т.  Т.  Сатылгановым, показало, что в  воздухе в  виде 
аэро золя они не теряют инфекционной активности 
в течение 8–10 ч, в питьевой воде – значительно доль-

подтвердилась, кроме того, было установлено, что 
в эту же группу в дополнение к уже известным можно 
отнести вирус гепатита мышей, имеющий аналогичную 
форму и строение [8].

Несмотря на разных естественных хозяев вирусов 
и  вызываемые ими болезни, наблюдается общность 
не только их строения, но и ряда биологических при-
знаков. Было выбрано пять основных определяющих 
критериев: 

– средний размер вириона 80–160 нм;
– одноцепочечная РНК;
– наличие мембраны;
– форма вирионов в виде округлых телец с характер-

ной короной из булавовидных выступов;
– репродукция вируса в цитоплазме с почкованием 

внутрь цитоплазматических вакуолей.
Группу инфекционных агентов с подобным строени-

ем в 1968 г. было предложено назвать коронавирусами, 
что подчеркивало своеобразие присущей им формы. 
В 1976 г. Международный комитет по таксономии виру-
сов (ICTV) присвоил коронавирусам статус семейства. 
В дальнейшем в него были включены и другие вирусы, 
выделенные от животных и птиц, а также возбудители, 
выявленные при изучении контаминации клеточных 
культур различного происхождения.

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  
КОРОНАВИРУСОВ
Коронавирусы (CoV; семейство Coronaviridae) от-

носятся к отряду Nidovirales, который включает в себя 
крупные оболочечные РНК-содержащие вирусы. По 
данным Д. К. Львова и соавт., этот отряд объединяет три 
семейства, одно из которых – Coronaviridae, включаю-
щее, в свою очередь, два подсемейства и 8 родов [9]. 
Для обозначения четырех родов семейства коронави-
русов ICTV предложил использовать буквы греческо-
го алфавита: alpha, beta, gamma и delta [10]. Как уже 
сообщалось выше, вирусы, относящиеся к семейству 

Рис. 2. Структура коронавируса [11]

Fig. 2. Coronavirus structure [11] 
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молекулы Е1 [29–32]. На плазматической мембране мо-
жет накапливаться большое количество Е2, но на них 
никогда не происходит почкования вирионов, веро-
ятно, потому, что там нет свободного Е1. Сферические 
почкующиеся вирионы, которые содержат собранный 
нуклеокапсид, «проталкиваются» в полость ШЭР и ап-
парата Гольджи, затем переходят в  гладкие пузыри 
(везикулы) и мигрируют к краю клетки, где сливаются 
с плазматической мембраной, в результате чего во вне-
клеточное пространство выходит большое количество 
вирионов [14, 33, 34].

Нередко вирионы высвобождаются из клетки 
только при ее гибели, однако коронавирусы спо-
собны выходить также из неразрушенных клеток, 
по-видимому, с  помощью механизма клеточной се-
креции  [31,  32,  35,  36]. Способность коронавирусов 
покидать нелизированную клетку является важным 
фактором, обеспечивающим возможность умеренной 
(нецитопатической) инфекции. На плазматической 
мембране зараженных клеток наблюдается большое 
количество вирионов, которые не почкуются от нее, а, 
скорее всего, адсорбируются на ней уже после выхода 
из зараженных клеток [37].

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ  
КОРОНАВИРУСНЫХ ИНФЕКЦИЙ
У коронавирусов, как и у других вирусов, имеющих 

оболочку, сложный антигенный состав. Проведенные 
исследования людей и  животных, перенесших есте-
ственную коронавирусную инфекцию или искусственно 
инфицированных коронавирусами, свидетельствуют о 
том, что антигены способны инициировать выработку 

ше, до 9 сут, а на твердых и мягких предметах (пух, перо, 
скорлупа, дерево) – до 12 сут [17].

Весной вне помещений при температуре  0–18  °С 
и относительной влажности 49–84% вирус инактиви-
руется в течение 4–11 сут; летом при температуре 10–
23 °С и влажности 68–90% – 3–9 сут; зимой сохраняет 
активность в течение 33–44 сут. При обработке инфици-
рованных поверхностей растворами хлорной извести, 
содержащими 3% активного хлора, требовалось 6 ч для 
эффективной дезинфекции; при обработке растворами 
0,5%-го формальдегида и 3%-го тетрахлорида калия – 
3  ч, а  раствор гипохлорита натрия с  содержанием 
1,5% активного хлора дезинфицировал поверхности 
за 1 ч. При применении аэрозолей время экспозиции 
увеличивалось. Так, при использовании аэрозоля ги-
похлорита натрия с содержанием 5% активного хлора 
был необходим 12-часовой контакт с обеззараживае-
мой поверхностью для надежной инактивации виру-
са ИБК [17].

ОСОБЕННОСТИ РЕПРОДУКЦИИ  
КОРОНАВИРУСОВ
Впервые биохимические аспекты репликации коро-

навирусов были изучены W. B. Becker et al. при иссле-
довании зараженных вирусом ИБК клеток хорионал-
лантоисной оболочки куриного эмбриона [18]. Было 
установлено, что вирус почкуется в  цистерны эндо-
плазматической сети и цитоплазматические пузырьки, 
а не через плазматическую мембрану. Перед почкова-
нием в мембране появляется четко выраженный утол-
щенный серповидный слой белка [19, 20]. Результаты 
дальнейших исследований разных авторов показали, 
что коронавирусы прикрепляются к рецепторам кле-
ток-мишеней концами своих Е2-пепломеров  [21–23]. 
Вирус проникает в клетку путем слияния вирусной обо-
лочки с плазматической мембраной или посредством 
эндоцитоза [1].

У всех вирусов, содержащих положительную РНК, 
после проникновения в  клетку первым этапом ви-
русного цикла является прикрепление геномной РНК 
к рибосомам, что приводит к синтезу вирусной РНК-
зависимой РНК-полимеразы вируса [24].

Нуклеокапсидный белок  N и  некоторые неструк-
турные белки синтезируются, по-видимому, на поли-
сомах в цитоплазматическом матриксе [25, 26]. Синтез 
гликопротеинов  Е1 и  Е2 происходит на полисомах, 
прикрепленных к  шероховатому эндоплазматиче-
скому ретикулуму (ШЭР). Спиральный нуклеокапсид 
коронавирусов образуется в цитоплазме зараженных 
клеток благодаря взаимодействию вновь синтези-
рованных РНК с молекулами белка N. Нуклеокапсид 
обладает гибкой, довольно рыхлой структурой и чув-
ствителен к действию РНКазы, его плотность составляет 
 1,24–1,29 г/см3 [27, 28].

Вирионы коронавирусов образуются при поч-
ковании от мембран  ШЭР и/или аппарата Голь-
джи [18] (рис. 3).

На мембранах ШЭР или аппарата Гольджи белки 
клетки-хозяина исключаются из почкующихся ви-
рионов и замещаются вирусными гликопротеинами, 
взаимодействие нуклеокапсида и мембран ШЭР или 
аппарата Гольджи осуществляется с  помощью цито-
плазматического домена гликопротеина  Е1. Почко-
вание коронавирусов происходит только на тех вну-
триклеточных мембранах, на которых локализованы 

Рис. 3. Клетка, зараженная респираторным коронавирусом человека 
HCoV-229E. На мембранах ШЭР и гладких везикул наблюдается 
почкование сферических вирионов коронавируса (стрелки). Внутри 
вирионов видны электроноплотные нуклеокапсиды. Прежде чем 
выйти из клетки при помощи экзоцитоза или клеточного лизиса, 
вирионы выходят в полость ШЭР или проходят через аппарат 
Гольджи (увеличение 60 000×) [21]

Fig. 3. A cell infected with the human respiratory coronavirus HCoV-229E. 
Budding of the coronavirus spherical virions (arrows) is observed on the 
membranes of RER and smooth vesicles. Inside the virions, electron-dense 
nucleocapsids are visible. Before leaving the cell due to exocytosis or cell 
lysis, the virions enter the RER cavity or pass through the Golgi apparatus 
(magnification 60 000×) [21] 
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Вопрос об антигенном родстве коронавирусов че-
ловека и животных представляет особый интерес. Уста-
новлено, что коронавирусы человека серологически 
связаны с коронавирусами крупного рогатого скота, 
мышей, а также ГВЭС [1].

Коронавирусы грызунов (вирус гепатита мышей 
и коронавирус крыс) антигенно родственны между со-
бой и с коронавирусом человека [49].

Энтеропатогенные коронавирусы индеек и  круп-
ного рогатого скота также обладают антигенным род-
ством. Двусторонняя антигенная связь установлена 
между коронавирусом индеек и коронавирусами кур 
и мышей.

Установлено, что генетическая рекомбинация про-
исходит с высокой частотой между геномами различ-
ных, но родственных между собой коронавирусов. Это 
может быть важным механизмом появления генетиче-
ски измененных вирусов в природе [47].

ЗНАЧЕНИЕ КОРОНАВИРУСОВ  
В ПАТОЛОГИИ ЖИВОТНЫХ И ПТИЦ
Основным заболеванием коронавирусной природы 

у свиней является трансмиссивный гастроэнтерит 
свиней, проявляющийся рвотой, изнурительной диа-
реей, дегидратацией организма, высокой смертностью, 
особенно среди поросят в первые 10 дней жизни. При 
первичных вспышках заболеваемость и  гибель сре-
ди новорожденных поросят может достигать  100%, 
в этом случае хозяйство остается практически без при-
плода [33, 44].

Особенностью патогенеза ТГС является способ-
ность вируса размножаться также в респираторном 
тракте свиней  – эпителиальных клетках слизистой 
оболочки носовой полости и легких  [50, 51]. В опы-
тах in  vitro установлено, что вирус  ТГС реплициру-
ется в  культуре альвеолярных макрофагов свиней. 
Это подтверждает, что вирус поражает не только ки-
шечник [44, 52–54].

В качестве наиболее вероятного резервуара виру-
са ТГС в межэпизоотический период обычно рассма-
тривают откормочных свиней, заболевание у которых 
поддерживается в  энзоотической или бессимптом-
ной формах [44]. Резервуаром возбудителя инфекции 
могут выступать стада с системой непрерывных опо-
росов [55].

Другой коронавирус свиней, обладающий гемагглю-
тинирующим свойством, вызывает тяжелое заболева-
ние, в настоящее время известное как энцефаломие-
лит свиней [34, 49, 56]. Вспышку болезни в провинции 
Онтарио (Канада) с клинической картиной энцефало-
миелита поросят 4–7-суточного возраста впервые опи-
сали A. S. Greig et al. [57].

Гемагглютинирующий вирус энцефаломиелита 
свиней выделен в Польше в 1971 г. от больных ново-
рожденных поросят, а также изолирован из носовых 
раковин свиней с  симптомами атрофического ри-
нита в 1972 г. в США. Эта коронавирусная инфекция 
характеризуется высокой контагиозностью (близкой 
к 100%) и проявляется рвотой, анорексией, запором 
и прогрессирующим истощением животных. Болезнь 
поражает в основном поросят не старше 2-недельно-
го возраста [57]. По данным C. K. Roe and T. J. Alexander, 
смертность поросят этого возраста достигает 100% [58], 
а результаты исследований других авторов указывают 
на то, что данный показатель несколько варьирует [59]. 

вируснейтрализующих, комплементсвязывающих, пре-
ципитирующих, лизирующих и антигемагглютинирую-
щих антител. Иммунологическая реакция развивается 
достаточно быстро: сравнительно высокие титры анти-
тел в крови могут быть отмечены к 10–15-му дню после 
инфицирования или иммунизации. Механизм действия 
антител изучался посредством прямого наблюдения 
в электронном микроскопе. Так, было показано, что 
сыворотки переболевших или иммунизированных 
птиц не только обладают вируснейтрализующими 
свойствами, но и способны вызывать хорошо видимую 
при микроскопии агглютинацию вирионов коронави-
русов [4]. Кроме того, установлены отличия в действии 
гомо- и гетерологичных сывороток, что указывает на 
неоднородность структуры мембран коронавирусов, 
существование в ней определенных локусов, где со-
средоточены наиболее активные антигены. Специфи-
ческие кодируемые вирусами полноценные антигены 
локализуются на дистальных концах ворсинок. Эти 
данные, полученные при изучении вируса ИБК, были 
подтверждены на модели другого коронавируса птиц – 
вируса энтерита индюков [38].

Общие представления об антигенных свойствах 
разных видов коронавирусов основаны на сравни-
тельном изучении степени родства разных штаммов, 
проведенном в реакциях нейтрализации, связывания 
комплемента, реже торможения гемагглютинации, 
и наблюдении за эффектом перекрестной резистент-
ности in vivo [4, 14].

Коронавирусы, вызывающие энцефаломиелит сви-
ней (ЭС), трансмиссивный гастроэнтерит свиней (ТГС) 
и  эпизоотическую диарею свиней  (ЭДС), по одним 
данным, являются самостоятельными в  антигенном 
отношении видами, по другим – содержат общие анти-
гены [39–48]. При сравнительном изучении штаммов 
ГВЭС, выявленных в разных странах, в том числе в США, 
Англии и Японии, установлено, что они сходны по анти-
генной структуре и отнесены к одному серотипу [39, 40]. 
У вируса ТГС антигенная вариабельность не установле-
на: штаммы, выделенные от животных в разных странах, 
серологически идентичны [41]. В 1986 г. был выделен 
и  идентифицирован ТГС-подобный респираторный 
коронавирус свиней (РКВС), который обладал антиген-
ным родством с вирусом ТГС и индуцировал нейтра-
лизующие его антитела. Основным отличием нового 
коронавируса являлась его исключительная пневмо-
тропность при отсутствии энтеропатогенности [42, 47]. 
Оба вируса сходны между собой в антигенном отно-
шении и имеют нейтрализующие эпитопы в основных 
вирионных белках (N, S и М) [47]

Среди коронавирусов млекопитающих вирус ТГС 
проявляет родство с кишечным коронавирусом собак, 
вирусом инфекционного перитонита кошек и респира-
торным коронавирусом людей, вызванным штаммом 
229Е [43, 44]. Антитела, появляющиеся в крови собак 
после инфицирования коронавирусом, способны ней-
трализовать вирус ТГС [45].

Представления об антигенной и геномной гомоло-
гии представителей семейства Coronaviridae основаны 
на их сравнительном изучении с использованием раз-
личных современных методов. В результате определе-
на типовая (для вируса одного вида), групповая (для 
группы антигенно родственных вирусов ТГС и РКВС) 
и межвидовая (коронавирусы собак, кошек, свиней) 
антигенная общность.
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яйценоскость [19, 67, 68]. Именно потеря яйценоскости 
является наиболее пагубным последствием коронави-
русной инфекции.

Коронавирусный энтерит («синий гребень») индю-
ков. Заболевание впервые зарегистрировали в 1951 г. 
в США. В 1953 г. был изолирован вирус [69], который 
в 1974 г. отнесли к семейству коронавирусов. Во всех 
случаях было отмечено, что это высококонтагиоз-
ное заболевание, поражающее 90–100% популяции 
птенцов и взрослых птиц [70]. Вспышка, как правило, 
возникает внезапно, и уже через 3–5 дней все воспри-
имчивое поголовье оказывается заражено. Инкубаци-
онный период длится 48–72 ч. Заболевание начинается 
с повышения температуры, индейки отказываются от 
корма и питья, наблюдается расстройство деятельно-
сти желудочно-кишечного тракта (диарея), слабость, 
цианоз гребня и уменьшение массы тела [71].

Инфекционный перитонит кошек  – это высоко-
контагиозное заболевание впервые описано в 1966 г. 
американскими исследователями L.  G.  Wolfe and 
R. A. Griesemer [72]. Наиболее типичными его призна-
ками являются асцит, анорексия, уменьшение массы 
тела, флуктуирующая температура, сопровождаю-
щаяся угнетенным состоянием. В некоторых случаях 
у больных животных возникает рвота, диарея, анемия 
и желтуха. Заболевание, как правило, прогрессирует 
медленно и длится 3–4 месяца. Летальность среди за-
болевших кошек довольно высокая. При электронно-
микроскопическом исследовании тканей вынужденно 
убитых кошек B. C. Zook et al. обнаружили в клетках 
печени, селезенки и  кишечника вирусные частицы, 
морфологически неотличимые от коронавирусов [73], 
а J. M. Ward доказал существование этиологической 
связи между этими агентами и инфекционным перито-
нитом кошек [74].

Этиологическим агентом коронавирусного энтери-
та собак является представитель семейства Corona-
viridae. Возбудитель был впервые выделен в  США 
в 1971 г. Вирус хорошо размножается в культуре кле-
ток почки собаки. При экспериментальном заражении 
патоген вызывает у щенков диарею вследствие разру-
шения зрелых клеток ворсинок тонкого отдела кишеч-
ника. Коронавирус собак имеет антигенное родство 
с  вирусом трансмиссивного гастроэнтерита свиней, 
респираторным коронавирусом свиней и вирусом ин-
фекционного перитонита кошек [75].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Обобщая представленную в  статье информацию, 

необходимо отметить, что характерной чертой коро-
навирусов является широкий спектр их естественных 
хозяев в сочетании с выраженным видовым ограниче-
нием патогенности. По способности поражать разные 
органы коронавирусы могут быть отнесены к пантроп-
ным вирусам [1]. Заболевания, вызываемые ими, имеют 
в основном острое течение, но могут переходить в хро-
нические и латентные формы. Всем видам коронави-
русов присуща четкая зависимость тяжести течения 
болезни от возраста восприимчивого животного и ин-
тенсивности патологических процессов. Так, тяжелые 
бронхиты наблюдались только у цыплят (вирус ИБК), 
смертельные гепатиты – у новорожденных мышат (ви-
рус гепатита мышей), смертельные пневмонии – у но-
ворожденных крысят (коронавирус крыс), тяжелые 
смертельные гастроэнтериты и  энцефаломиелиты  –  

Инкубационный период заболевания длится, как пра-
вило, не более 5–6 сут. Иногда в первые 2–3 сут рвота 
и  потеря аппетита являются ведущими симптомами, 
однако потом на первый план выступают признаки тя-
желого поражения ЦНС.

Вирус размножается в культурах клеток щитовид-
ной железы свиней, легких эмбриона свиней, пере-
виваемой линии клеток тестикул поросенка, линии 
клеток почки поросенка РК-15. При репродукции 
в культуре клеток почки поросенка образует гигант-
ские  клетки [60].

Коронавирусный энтерит телят. В 1972 г. амери-
канскими исследователями C. A. Mebus et al. впервые 
установлено, что диспепсию новорожденных телят 
может вызывать коронавирус  [61,  62]. Первичная 
этиологическая роль этого агента была доказана при 
экспериментальном заражении коронавирусом телят 
в естественных условиях, а также новорожденных, ли-
шенных молозива, и гнотобионтов [63].

Несмотря на то что самым характерным клиниче-
ским признаком коронавирусного энтерита телят яв-
ляется диарея, вирус поражает не только кишечник, 
но и  респираторный тракт животных. Возбудитель 
размножается преимущественно в дистальной части 
тонкого и толстом кишечнике, эпителиальных клетках 
слизистой оболочки носовой полости, трахеи и лег-
ких. Коронавирусы крупного рогатого скота могут 
вызывать развитие латентной инфекции. Клинически 
здоровое животное может быть хроническим носите-
лем вируса, выделяя его с фекалиями в течение 7 ме-
сяцев [64].

Mebus C. A. et al. описали патолого-анатомические 
изменения у  телят-гнотобионтов, инфицированных 
возбудителем коронавирусного энтерита [61]. Развитие 
болезни было подтверждено методом иммунофлуорес-
ценции и электронно-микроскопическими исследова-
ниями ультратонких срезов из стенок кишечника те-
лят с признаками острой диареи, вынужденно убитых 
в разные сроки после заражения, в том числе на пике 
клинической картины. Специфическое свечение на-
блюдалось в эпителиальных клетках ворсинок тонкого 
кишечника уже через 4 ч после инфицирования и до-
стигало максимальной интенсивности к 44-му ч. При 
электронно-микроскопическом исследовании клеток 
слизистой оболочки тонкого кишечника в  ретикуло-
эндотелиальных клетках мезентериальных лимфоуз-
лов обнаруживали вирусные частицы, находившиеся 
в цитоплазматических вакуолях, больших цистернах 
и околоклеточном пространстве [65, 66].

Наиболее полно изучен представитель корона-
вирусов птиц, вызывающий инфекционный бронхит 
кур (ИБК). Основными клиническими признаками за-
болевания являются воспаление воздушных мешков, 
ринит, кашель со слизистой мокротой, чихание, конъ-
юнктивит, удушье, угнетенное состояние. Заболевание 
имеет короткий инкубационный период – в среднем 
18–36 ч. Птицы разного возраста болеют неодинаково: 
у 1–5-недельных цыплят смертность достигает 25–40%. 
Заболевание высококонтагиозно, и уже в первые дни 
после начала вспышки у 70–90% цыплят развиваются 
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теря аппетита, чихание, истечение из носа, снижается 
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только у поросят (вирус ТГС и ГВЭС), смертельная диа-
рея – лишь у новорожденных телят (возбудитель ко-
ронавирусного энтерита телят). У взрослых особей тех 
же видов инфекция проходила в стертой форме или 
протекала инаппарантно.

Во всех описанных случаях заболеваний, обуслов-
ленных разными видами коронавирусов, есть общее – 
острое нарушение капиллярного кровообращения 
в пораженном органе, лежащее в основе патологиче-
ского процесса, вызванного возбудителем. Следствием 
этого является отек органа, профузная серозная экс-
судация, а в наиболее выраженных случаях – некроз 
и отторжение выстилки. Аналогичные явления наблю-
дались и при болезни «синего гребня» индеек, когда 
цианоз гребня и общая астения были связаны с исто-
щающим энтеритом и профузной диареей [14].

По каждому из рассмотренных в статье видов ко-
ронавирусов накопился определенный объем разно-
образной информации, позволяющей провести срав-
нительный анализ их свойств, строения, антигенных 
взаимосвязей и составить представление об их роли 
в патологии сельскохозяйственных, домашних живот-
ных и птиц. Однако даже те патологические синдромы, 
которые в настоящее время можно с достоверностью 
связать с коронавирусами, свидетельствуют о большом 
уроне, наносимом данными патогенами сельскому хо-
зяйству.
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