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Вирус африканской чумы свиней (АЧС, African swine fever virus, Asfivirus, Asfarviridae) 
представляет собой наиболее серьезную проблему для отрасли свиноводства во всем мире. В пред-
ставленном обзоре проанализированы результаты исследований негемадсорбирующих штаммов ви-
руса АЧС, рассмотрены особенности их иммунобиологических и молекулярно-генетических свойств, 
применение в фундаментальных и прикладных научных исследованиях. Согласно опубликованным 
данным, большинство выделенных в природе или полученных в лабораторных условиях негемад-
сорбирующих штаммов вируса АЧС слабовирулентны или авирулентны и обладают свойством фор-
мировать иммунную защиту от последующего заражения свиней гомологичными вирулентными ге-
мадсорбирующими изолятами или штаммами (J.D. Vigário с соавт., 1970). На Африканском кон-
тиненте авирулентные негемадсорбирующие штаммы вируса АЧС, как правило, выделяли от пер-
систентно инфицированных бородавочников (Phacochoerus spp.), кустарниковых свиней (Poto-
mochorus porcus) и мягких клещей Оrnithodoros moubata (A. Pini, 1976; G.R. Thomson с соавт., 
1979), в Европе (Португалия, Испания, Латвия) и Азии (Китай) — от персистентно инфицирован-
ных домашних свиней (Sus scrofa domesticus), диких кабанов (Sus scrofa) и от клещей Оrnithodoros 
erraticus (marocanus) (F.S. Boinas с соавт., 2004; C. Gallardo с соавт., 2019; E. Sun с соавт., 2021). 
Негемадсорбирующие штаммы применяются в исследованиях механизмов иммунной защиты от 
АЧС. В экспериментах со штаммом OURT88/3 была установлена важная роль CD8+ Т-клеток в 
иммунной защите от АЧС. Индуцированная штаммом OURT88/3 перекрестная защита от зараже-
ния вирулентными изолятами неродственных генотипов коррелировала со способностью этих изо-
лятов специфически стимулировать продукцию IFNγ лимфоцитами иммунизированных свиней 
(C.C. Abrams с соавт., 2013). В экспериментах с негемадсорбирующим штаммом NH/P68 было 
продемонстрировано, что высокое содержание специфических антител к вирусу АЧС характерно 
для хронической формы болезни, в то время как низкое количество антител отмечено у свиней с 
бессимптомной формой инфекции после интраназальной и внутримышечной иммунизации (A. Leitão 
с соавт., 2001; C. Gallardo с соавт., 2019). Низкую патогенность негемадсорбирующих изолятов 
связывают с потерей факторов вирулентности из-за больших делеций близко к левому концу генома 
или меньшими делециями и заменами в генах, кодирующих факторы вирулентности в других участ-
ках генома (F.S. Boinas с соавт., 2004). Утрату гемадсорбирующих свойств вируса АЧС связывают 
с делециями и/или сдвигом рамки считывания в гене EP402R (R.J. Rowlands с соавт., 2009; R. Por-
tugal с соавт., 2015; K.A. Mima с соавт., 2015). Проведены работы по уменьшению побочных 
клинических реакций у свиней, инокулированных делеционными мутантами штаммов OURT88/3 и 
NH/P68 вируса АЧС (M.L. Nogal с соавт., 2001; C. Hurtado с соавт., 2004; A.G. Granja с соавт., 
2009). Природно аттенуированные негемадсорбирующие штаммы вируса АЧС применяют в иссле-
дованиях по созданию кандидатных живых вакцин. С их помощью удалось достичь до 100 % за-
щиты от гомологичных вирулентных изолятов и штаммов вируса АЧС у домашних свиней (K. King 
с соавт., 2011; P.J. Sánchez-Cordón с соавт., 2017; C. Gallardo с соавт., 2018; C. Gallardo с соавт., 
2019; P.J. Sanchez-Cordon с соавт., 2020) и кабанов (J.A. Barasona с соавт., 2019). 
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Африканская чума свиней (АЧС) — одно из самых сложных инфек-
ционных заболеваний свиней и диких кабанов. В настоящее время АЧС 
представляет собой наиболее серьезную проблему для отрасли свиновод-
ства во всем мире. Из-за отсутствия коммерческих вакцин (1-3) един-
ственным способом борьбы с АЧС остается тотальное уничтожение до-
машних свиней и диких кабанов в очагах инфекции (4, 5). В связи с серь-
езными экономическими последствиями для международной торговли 
свиньями и продуктами из свинины АЧС находится в списке болезней, 

                                                            
* Работа выполнена при финансовой поддержке РНФ (грант № 20-76-10030). 



208 

подлежащих уведомлению. 
Болезнь вызывает единственный представитель семейства Asfar-

viridae (Asfar, African swine fever virus) — крупный ДНК-содержащий вирус, 
поражающий домашних и диких свиней (Suidae) (6-8). В юго-восточных и 
южных регионах Африки АЧС поддерживается в сильватическом цикле пе-
редачи между бородавочниками (Phacochoerus spp.), кустарниковыми свинь-
ями (Potomochorus porcus) и мягкими клещами (Оrnithodoros moubata) (9). Как 
правило, у природных хозяев, включая клещей, вирус АЧС вызывает суб-
клиническую хроническую или инаппарантную формы инфекции (10, 11). 
Изоляты и штаммы вируса АЧС различаются по патогенным, антигенным, 
гемадсорбирующим, генетическим свойствам (12-14). В частности, на ос-
нове 3´-концевых последовательностей гена B646L, кодирующего основной 
капсидный белок p72, в Африке идентифицировано 24 генотипа вируса 
АЧС (15-17). Вирусом АЧС генотипа I были вызваны вспышки АЧС за 
пределами африканского континента с 1957 по 1991 годы в Португалии, 
Испании, Франции, Нидерландах, на о. Мадейра, в Италии, на Кубе, 
Мальте, о. Сардиния (Италия), в Бразилии, Доминиканской Республике, 
Гаити и СССР (18-20). Все они были ликвидированы (за исключением 
вспышки на о. Сардиния). В 2007 году из Африки в Грузию был занесен 
вирус АЧС генотипа II, получивший наименование штамм Georgia 2001/1, 
производные которого распространились в другие страны Кавказа и Ев-
ропы (21-23). Общая картина развития заболеваемости свидетельствует, 
что АЧС получила эпизоотическое распространение с вовлечением попу-
ляций как домашних, так диких свиней (24-26). В 2018 году Georgia 
2001/1-подобный вирус АЧС генотипа II был выделен в Китае и за три 
года распространился на 15 других азиатских стран (27-29). Однако, наряду 
с появлением низковирулентных изолятов генотипа II, в середине 2021 года 
в Китае от больных домашних свиней были выделены два штамма вируса 
АЧС генотипа I (30-31). Особое внимание специалистов вызвало то об-
стоятельство, что оба штамма были охарактеризованы как негемадсорби-
рующие (31). 

В представленном обзоре проанализированы результаты исследова-
ний негемадсорбирующих штаммов вируса АЧС, рассмотрены особенности 
их иммунобиологических и молекулярно-генетических свойств, примене-
ние в фундаментальных и прикладных научных исследованиях. В ряде работ 
при описании исследуемых вирусов чаще используют термин «изолят». В 
контексте настоящей статьи мы в основном применяли термин «штамм», 
исходя из того, что штамм представляет собой идентифицированную по те-
стам современной классификации локальную популяцию вируса с ориги-
нальными, стабильными свойствами (признаками), а изолят — вирус, вы-
деленный из какого-либо конкретного источника. 

Иммунобиоло гические  свойства  негемадсорбирующих 
штаммов  вируса  АЧС. Подавляющее большинство изолятов вируса 
АЧС охарактеризованы как вирулентные и гемадсорбирующие. В 1968 году 
L. Coggins сообщил о выделении негемадсорбирующих субпопуляций ви-
руса АЧС (32). Дальнейшие исследования показали, что утрата свойства ин-
дуцировать при репродукции в культуре клеток гемадсорбцию для вируса 
АЧС явление распространенное (33-35). Ряд исследователей отмечали у вы-
деленных в природе или полученных в лабораторных условиях негемадсор-
бирующих штаммов вируса АЧС низкую вирулентность и способность фор-
мировать иммунную защиту от последующего заражения свиней гомологич-
ными вирулентными гемадсорбирующими изолятами (36, 37). На Африкан-
ском континенте низковирулентные или авирулентные негемадсорбирующие 
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изоляты вируса АЧС, как правило, выделяли от персистентно инфициро-
ванных вирусом бородавочников, кустарниковых и домашних свиней, кле-
щей рода Оrnithodoros (38-40). По данным комиссии ЕС, 1 % образцов, по-
лученных с 1968 по 1976 годы от домашних свиней на Пиренейском полу-
острове, содержали негемадсорбирующие вирусы АЧС (41). Исследователи, 
проводившие в лабораторных условиях аттенуацию вируса АЧС с целью по-
лучения кандидатных живых вакцин, эмпирически пришли к способу се-
лекции авирулентных штаммов по признаку снижения их способности ин-
дуцировать при репродукции in vitro гемадсорбцию (42). Следует отметить, 
что в природе иногда выделяли и вирулентные негемадсорбирующие изо-
ляты. Например, из двух исследованных негемадсорбирующих изолятов 
один (Lillie-148) был вирулентным, второй (Zaire) вызывал болезнь и гибель 
только 33 % свиней (40).  

Первые природные негемадсорбирующие изоляты вируса АЧС по-
лучили от свиней на юге Португалии, где в большей части стад свиньи были 
серопозитивные (43, 44). Этому предшествовали вспышки АЧС на Пире-
нейском полуострове в 1957 и 1960 годах, которые послужили началом эпи-
зоотии, продолжавшейся до 1990-х годов и до сих пор сохраняющейся на о. 
Сардиния в Италии. Из выделенного во время второй вспышки вирулент-
ного гемадсорбирующего штамма Lisbon 60 в результате 150 пассажей в пер-
вичной культуре клеток костного мозга свиней был получен гемадсорбиру-
ющий «вакцинный» штамм 1455. В процессе широкомасштабной вакцина-
ции против АЧС в Португалии в 1960-х годах отмечали гибель 3-4 % при-
витых животных, у 7 % свиней развились неприемлемые поствакцинальные 
реакции, включающие пневмонию, двигательные нарушения, язвы в обла-
сти кожи, аборты и гибель животных (45, 46). Позднее в Португалии от 
свиньи с хронической формой АЧС выделили непатогенный негемадсорби-
рующий штамм вируса АЧС NH/P68 (NHV, NHA2). Также и в Испании в 
период с 1965 по 1974 год получено 206 негемадсорбирующих изолятов (47). 
Отмечалось, что выделить негемадсорбирующие изоляты вируса АЧС было 
труднее, чем гемадсорбирующие, поскольку вызываемая ими виремия но-
сила спорадический характер, а вирус в органах свиней накапливался в 
небольших количествах. Эксперименты показали, что непатогенные неге-
мадсорбирующие изоляты передавались контактно менее эффективно 
(∼ 40-50 %), чем вирулентные гемадсорбирующие изоляты (100 %). Зараже-
ние свиней непатогенными негемадсорбирующими изолятами могло быть 
причиной серопозитивности некоторых стад при отсутствии у свиней кли-
нических симптомов. На основании того, что инокуляция штамма NH/P68 
приводила к защите от последующего летального заражения вирулентным 
штаммом Lisbon 60, был сделан вывод об их антигенном родстве (48). 

Двадцать лет спустя от клещей O. erraticus (marocanus), собранных на 
свиньях и в свинарниках на юге Португалии, были выделены два различа-
ющихся по патогенности типа изолятов вируса АЧС. Изоляты первого типа 
вызывали 100 % гибель свиней от острой формы АЧС, второго, в частности 
OURT88/3, — не вызывали клинических признаков заболевания и гибели 
животных, хотя антитела против вируса АЧС у всех инфицированных сви-
ней были обнаружены (49). Предполагают, что прямым предком штамма 
OURT88/3 был штамм NH/P68, который также реплицируется в клещах и 
хорошо адаптирован к естественному циклу передачи (50). Касательно про-
исхождения непатогенных негемадсорбирующих изолятов на Пиренейском 
полуострове выдвинуто два предположения: они получены либо из аттену-
ированного вакцинного штамма, либо от исходного вирулентного изолята, 
способного персистировать в цикле домашняя свинья—клещ—дикий кабан. 
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Свиньи, инокулированные негемадсорбирующим штаммом OURT88/3, 
были защищены от гибели после заражения родственным патогенным ге-
мадсорбирующим штаммом OURT88/1. Менее эффективная защита дости-
галась тогда, когда выздоровевшим свиньям вводили более отдаленные по 
родству изоляты или штаммы вируса АЧС. Отмечалось, что после зараже-
ния иммунных свиней штаммом Lisbon 57, выделенным во время первой 
вспышки АЧС в Португалии в 1957 году, и африканским изолятом Malawi 
LIL20/1 животные погибали, хотя начало клинического проявления бо-
лезни по времени было отложено (51-53).  

Было проведено сравнение внутримышечного и интраназального 
путей иммунизации свиней различными дозами негемадсорбирующего 
штамма OURT88/3 вируса АЧС (54). При интраназальном введении сфор-
мировались две клинические группы: свиньи, у которых развивались пери-
одические клинические проявления (дозы 103 и 104 TCID50, 100 % защиты 
от OURT88/1), и животные, у которых развилась хроническая форма АЧС 
(доза 105 TCID50, 66 % защиты). У свиней, иммунизированных внутримы-
шечно низкими и средними дозами (103 и 104 TCID50), установлен более 
низкий процент защиты (50 и 66 %). В образцах крови на протяжении всего 
периода исследования обнаруживали низкое содержание генома вируса. 
Интересно, что внутримышечная иммунизация не приводила к появлению 
у защищенных свиней признаков хронической формы АЧС. Виремию не 
обнаруживали уже через 7 сут после инокуляции вируса. Эти результаты 
показали, что способ введения и доза вируса определяют результат имму-
низации естественно ослабленным штаммом OURT88/3. В исследованиях 
с низковирулентным штаммом NH/P68 интраназальная иммунизация 
также индуцировала более высокую степень защиты, чем внутримышечная 
(53). Была установлена корреляция между поздней виремией после имму-
низации NH/P68 (через 14 сут после инокуляции вируса) и появлением 
свиней с хронической формой АЧС. Такого соотношения не наблюдали у 
защищенных свиней, иммунизированных интраназально штаммом OURT88/3, 
где поздняя виремия была описана у животных без хронической формы 
АЧС (48, 55). 

Установлено, что штамм OURT88/3 индуцирует высокую степень за-
щиты от летального заражения родственными вирулентными изолятами ви-
руса АЧС (49, 56, 57). Экспериментальная иммунизация свиней штаммом 
OURT88/3 с последующим заражением близкородственным вирулентным 
штаммом OURT88/1 индуцировала защитный иммунитет у европейских до-
машних свиней против заражения двумя вирулентными африканскими изо-
лятами вируса АЧС: Benin 97/1 генотипа I из Западной Африки (85,7 %) и 
Uganda 1965 генотипа X из Восточной Африки (100 %). Более 78 % свиней, 
зараженных Benin 97/1, и 50 %, зараженных Uganda 1965, не проявляли при-
знаков заболевания или развития виремии (57).  

В Демократической Республике Конго в 1979 году от домашних сви-
ней был выделен негемадсорбирующй штамм Mfuati-79 (иммунотип II, ге-
нотип I). Через 15 сут после внутримышечной иммунизации штаммом Mfu-
ati-79 в дозах 103,0-104,0 ТЦД50 развивалась устойчивость свиней к внутри-
мышечному заражению гомологичным вирулентным гемадсорбирующим 
штаммом Congo-49 (иммунотип II, генотип I) в дозах 105,5-107,5 ГАЕ50 (58). 

В 2017 году в Латвии был выделен негемадсорбирующий изолят ви-
руса АЧС — Lv/17/WB/Rie1 генотипа II (59). У свиней, инокулированных 
внутримышечно изолятом Lv/17/WB/Rie1, наблюдали бессимптомную форму 
инфекции, проявлялась периодическая и слабая виремия, в сыворотках 
крови отмечали высокое содержание вирусоспецифических антител. Кроме 
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того, через 2 мес после первичного инфицирования изолятом Lv17/WB/Rie1 
две свиньи, зараженные вирулентным гемадсорбирующим латвийским изо-
лятом, выжили. Несмотря на то, что число животных было небольшим, эти 
результаты, по мнению авторов, открывают перспективу использования 
изолята Lv17/WB/Rie1 в качестве объекта для разработки живых аттенуиро-
ванных вакцин, как это происходит со штаммами NH/P68 и OURT88/3. 
Важно, что исследование иллюстрирует естественную эволюцию вируса 
АЧС, включая появление со временем менее авирулентных негемадсорби-
рующих изолятов в отсутствие клещей рода Ornithodoros. 

Впервые за 14 лет мировой панзоотии АЧС, вызванной штаммами, 
аналогичными Georgia 2007/1 генотипа II, за пределами Африки и о. Сар-
диния в провинциях Henan и Shandong КНР от домашних свиней выделили 
два штамма генотипа I (HeN/ZZ-P1/21 и SD/DY-I/21), которые были неге-
мадсорбирующими и вызывали хроническую форму заболевания АЧС (31). 
Филогенетический анализ показал некоторые различия между штаммами 
HeN/ZZ-P1/21 и SD/DY-I/21 и их общность с португальскими штаммами 
NH/P68 и OURT88/3.  

Уже много лет известно, что свиньи, выздоровевшие после зараже-
ния вирусом АЧС, могут быть защищены от болезни и/или гибели при по-
следующем заражении родственными вирулентными изолятами вируса (60-
62). Кроме того, свиньи, инокулированные естественно аттенуированными 
или селекционированными в лабораторных условиях в результате пассажей 
в культурах клеток вирусами АЧС, также могут быть защищены от зараже-
ния гомологичными вирулентными изолятами (49, 63). Негемадсорбирую-
щие штаммы NH/P68 и OURT88/3 вируса АЧС эффективно используются 
при исследовании механизмов формирования иммунной защиты и для 
определения значения различных генов в патогенности вируса. В экспери-
ментах со штаммом OURT88/3 была установлена важная роль CD8+ Т-кле-
ток в иммунной защите от АЧС. Истощение моноклональными антите-
лами этой субпопуляции клеток отменяло индуцированную штаммом 
OURT88/3 защиту от заражения вирулентным изолятом OURT88/1 (56). 
Возможная роль антител в защите от АЧС была показана в экспериментах 
по пассивному переносу антител от иммунизированных к интактным сви-
ньям (64-66). Установлено, что нейтрализующие антитела недостаточно эф-
фективны, но возможны другие, опосредованные антителами защитные 
функции, в частности антителозависимая цитотоксичность (64, 67).  

В экспериментах со штаммом NH/P68 было продемонстрировано, 
что высокое содержание специфических антител к вирусу АЧС характерно 
для хронической формы болезни, в то время как низкое — отмечено у бес-
симптомных свиней после интраназальной и внутримышечной иммунизации 
(46, 57). Независимо от доз и способов иммунизации штаммом OURT88/3, 
высокое содержание антител против структурного белка р72 наблюдали у 
свиней как с признаками хронической формы АЧС, так и без них, и даже 
у 50 % иммунизированных свиней, которые не были защищены от зараже-
ния гомологичным вирулентным изолятом (68). Перекрестная защита, ин-
дуцированная штаммом OURT88/3 против заражения вирулентными изо-
лятами вируса АЧС из неродственных генотипов, коррелировала со способ-
ностью этих изолятов специфически стимулировать продукцию IFNγ лим-
фоцитами иммунизированных свиней (57, 69).  

Исследования по измерению активности NK-клеток у свиней, ино-
кулированных штаммом NH/P68, позволили установить функциональную 
роль этого подмножества лимфоцитов в противовирусной защите. У живот-
ных, которые остались здоровыми после введения штамма NH/P68 и стали 



212 

устойчивыми к заражению штаммом Lisbon 60, на 7-е сут после инокуляции 
было отмечено повышенное количество NK-клеток. У некоторых свиней 
высокая активность NK-клеток наблюдалась на протяжении всего экспери-
мента. В противоположность этому у животных, у которых после инокуля-
ции NH/P68 развилась хроническая форма АЧС, активность NK-клеток 
была близкой или незначительно превышала показатели у контрольных жи-
вотных. Вирулентные изоляты вируса АЧС подавляли активность NK-клеток 
у свиней (70). In vitro NK-активность мононуклеарных клеток свиней по-
давлялась как низко-, так и высоковирулентными изолятами вируса АЧС 
(71). Эти данные свидетельствуют в пользу представления о том, что имму-
нитет к вирусу АЧС зависит, по крайней мере частично, от клеточных ме-
ханизмов, в частности от NK-клеток (48). 

Структурная, функциональная, сравнительная геномика 
негемадсорбирующих штаммов вируса АЧС. В стратегии создания 
средств защиты от АЧС применение живой аттенуированной вакцины 
считают предпочтительным, поскольку она вызывает иммунные ответы 
против всех вирусных антигенов, с которыми обычно сталкивается хозяин 
во время инфекции (72, 73). С учетом этого в исследованиях преимуще-
ственно используют природно аттенуированные негемадсорбирующие штам-
мы OURT88/3 и NH/P68. В том числе изучают возможность уменьшить по-
бочные клинические реакции у свиней, инокулированных делеционными 
мутантами штаммов OURT88/3 и NH/P68, при сохранении высокой за-
щиты против гомологичных вирулентных изолятов вируса АЧС (74-76). 

Известно, что делеция гена DP96R в ДНК вирулентного штамма E70 
не влияла на характеристики роста вируса АЧС в культурах клеток макро-
фагов in vitro, но степень виремии у свиней, инокулированных делецион-
ным мутантом вируса, были снижены в 100-1000 раз (77, 78). Подобные 
делеции генов DP71L и DP96R из ДНК штамма OURT88/3 также не сни-
жали репликацию делеционного мутанта OURT88/3ΔDP2 в первичных сви-
ных макрофагах in vitro по сравнению с родительским штаммом OURT88/3. 
Однако две из шести свиней, инокулированных делеционным вирусом 
OURT88/3ΔDP2, не были защищены от последующего заражения вирулент-
ным щтаммом OURT88/1, тогда как все шесть свиней, инокулированных 
родительским штаммом OURT88/3, оказались защищены (69). Удаление 
кодирующего ингибитор апоптоза гена A224L из генома штамма NH/P68 
не повлияло на способность делеционного мутанта NH/P68DA224L защи-
щать свиней от гомологичного вирулентного штамма Lisbon 60. Кандидат-
ная рекомбинантная вакцина полностью защищала от гомологичного за-
ражения Lisbon 60, но не от генотипа II Arm07 (за исключением одной 
свиньи, иммунизированной NH/P68DA224L). Напротив, родительский вирус 
NH/P68 полностью защищал животных после заражения Arm07. У свиней 
не только отсутствовали какие-либо заметные клинические признаки по-
сле заражения Arm07, но и не был обнаружен вирус в крови или тканях. 
Интересно, что от свиней, иммунизированных родительским негемадсор-
бирующим штаммом NH/P68, вирус эффективно передавался контроль-
ным животным в течение 3-4 нед после первоначального заражения. Вме-
сте с тем передачи вирулентного вируса Arm07 контрольным свиньям не 
наблюдали (72).   

Очевиден вопрос: чем отличаются геномы вирулентных гемадсорби-
рующих и аттенуированных негемадсорбирующих штаммов вируса АЧС? 
Хорошо исследованы геномы двух негемадсобирующих штаммов вируса 
АЧС — NH/P68 и OURT88/3. У первого геном состоит из 172051 п.н., у 
второго — из 171719 п.н. В их геномах закодировано по 158 открытых рамок 
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считывания (open reading frame, ORF), схожесть составляет 99,98 % (69, 79). 
Большинство вариантов геномов вируса АЧС — результат наличия 

разного количества генов мультигенных семейств (multigene families, MGF) 
слева и справа вариабельных областей (left and right variable regions LVR и 
RVR). MGFs характерны для вируса АЧС и не имеют очевидной гомологии 
с другими известными генами. В зависимости от размера белков они разде-
лены на 5 семейств: MGT-100, MGT-110, MGT-300, MGT-360 и MGF-505 
(79, 80). Известно, что белки MGF играют важную роль на разных стадиях 
вирусной инфекции, модулируют транскрипцию и трансляцию в клетках 
хозяев. Например, было показано, что гены MGF-360 и MGF-505 важны для 
размножения штамма BA71V вируса АЧС в макрофагах (80, 81). Однако 
свойства большинства белков MGF до сих пор остаются не изученными. 

Низкая патогенность негемадсорбирующих изолятов может быть 
связана с потерей факторов вирулентности из-за больших делеций близко 
к левому концу генома или меньшими делециями или заменами в генах, 
кодирующих факторы вирулентности в других участках генома (62). При 
сравнивании штаммов NH/P68 и OURT88/3 со штаммом Lisbon 60 основ-
ные различия обнаружены в левой части генома (рис.) (82). Расхождения 
отмечены также в центральной и в правой части генома. Основные разли-
чия установлены в генах белков MGF.  

 

 
Сравнение генома штамма вируса африканской чумы свиней Lisbon 60 (L60) с геномами штаммов 
NH/P68 (NHV) и OURT88/3. Широкая черная линия — участки гомологии геномов NHV и 
OURT88/3 с геномом Lisbon 60. Тонкая черная линия — делеции в геномах NHV и OURT88/3, 
вертикальные черные линии — вставки, которые присутствуют у NHV и OURT88/3.  

 

LVR геномов штаммов NH/P68 и OURT88/3 короче LVR генома 
штамма Lisbon 60 на 10 т.п.н. Примечательно, что кроме делеции присут-
ствует вставка длиной 4458 п.н., которая расположена между MGF 110-2L и 
110-13L. Вставка содержит гены белков MGF 110-4L, 110-5L, 110-9L, 100-1R, 
ORFs 285L и 86R. К сожалению, функции белков, кодируемых этими ге-
нами, неизвестны. Следующее различие — это отсутствие нуклеотидов в 
позициях 7244-8632 в геноме штамма NH/P68 в сравнении со штаммом Lis-
bon 60. Указанная делеция приводит к отсутствию генов MGF 110-11L, 110-
12L и 110-13L. В результате еще одной делеции длиной 2173 п.н. штамм 
NH/P68 утратил ген MGF 360-6L. Стоит отметить, что этот ген также отсут-
ствует в непатогенном штамме BA71V. Третий участок, который отсутствует 
в геноме штамма NH/P68, — фрагмент 19809-29877 генома штамма Lisbon 
60. Эта делеция приводит к потере или повреждению генов MGF 360-9L, 
360-10L, 360-11L, 360-12L, 360-13L, 360-14L, 505-1R, 505-2R, 505-3R. Неко-
торые из них участвуют в репликации в макрофагах, в проявлении виру-
лентности, в инфицировании клещей и в иммунном ответе IFN типа I (82-
84) (табл.). RVR области NH/P68 и Lisbon 60 также имеют различия. В ос-
новном это короткие вставки или делеции в генах, кодирующих белки 
MGF. Белок вирулентного штамма, кодируемый геном MGF 360-16R, на две 
аминокислоты короче своего гомолога негемадсорбирующего фенотипа. 
Белок MGF 505-11L у штаммов NH/P68 и OURT88/3 имеет вставку (ее 
длина — четыре аминокислоты). Также негемадсорбирующие штаммы имеют 
мутацию в гене MGF 100-2L, которая приводит к сдвигу рамки считывания 
и появлению стоп-кодона (85, 86). 
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Семейства MGF, присутствующие в LVR и RVR геномов вирулентного гемад-
сорбирующего штамма вируса африканской чумы свиней Lisbon 60 и авирулент-
ного негемадсорбирующего штамма NH/P68 (NHV) (86) 

Регион генома Семейство 
MGF 

Штаммы 
Lisbon 60 NH/P68 

LVR (левый) MGF 100 - 1R 
MGF 110 1L, 13L+2L, 11L, 12L, 13L, 14L 1L, 2L, 4L, 5L, 9L, 13L§, 14L 
MGF 300 1L, 2R, 4L 1L, 2R, 4L 
MGF 360 1L, 2L, 3L, 4L, 6L, 8L, 9L, 10L, 11L,  

12L, 13L, 14L 
1L, 2L, 3L, 4L, 8L, 9L‡ 

MGF 505 1R, 2R, 3R, 4R, 5R, 7R, 8R, 9R, 10R 3R‡, 4R, 5R, 7R, 8R, 9R, 10R 
RVR (правый) MGF 100 2L 2L‡ 

MGF 360 16R, 18R 16R, 17R‡, 18R 
MGF 505 11L 11L 

П р и м е ч а н и е. Прочерк означает отсутствие членов семейства MGF указанного типа. ‡ — 
усеченная версия гена, § — отличается от того же гена в штамме OURT88/3. 

 

Ответственным за феномен гемадсорбции при репродукции вируса 
АЧС является гликопротеин СD2v, который кодируется геном EP402R (87, 
88). Этот гликопротеин гомологичен адгезивному рецептору Т-клеток мы-
шей, человека, свиньи CD2. Удаление гена EP402R из генома вируса АЧС 
лишало его способности индуцировать адсорбцию свиных эритроцитов на 
поверхности инфицированных клеток, но не влияло на скорость его раз-
множения in vitro. Экспрессия CD2v на поверхности вирусных частиц кор-
релирует с ассоциацией вирионов с эритроцитами в крови инфицирован-
ных свиней (88). Расчетная молекулярная масса полипептида гликопроте-
ина СD2v около 45 кДа, зрелого гликопротеина с учетом углеводных це-
пей — 105-110 кДа (89, 90). По гидрофильному профилю это типичный 
трансмембранный гликопротеин, состоящий из четырех дифференцирован-
ных областей: гидрофобной лидирующей области на N-конце из 20 амино-
кислот, гидрофильной экстрацеллюлярной части из 183 аминокислот с 15-
16 сайтами N-гликозилирования, трансмебранной области из 25 аминокис-
лот и богатой пролином цитоплазматической С-терминальной части из 174 
аминокислот. Сравнительная геномика показала, что открытая рамка счи-
тывания EP402R — одна из самых изменчивых в геноме вируса АЧС (91). 
Генотипирование по генетическому локусу, кодирующему CD2v, совпадает 
с группировкой штаммов вируса АЧС по сероиммуногруппам (92, 93). У 
штаммов вируса АЧС 26544/OG10, Benin 97/1 и BA71V полипептид, опре-
деляемый геном EP402R, состоит из 428 аминокислот, у штамма E75 — из 
420, у негемадсорбирующих штаммов OURT/88 и NHV/P68 — из 330 (82).  

Установлено, что взаимодействие между CD2v и его лигандом на 
эритроцитах стабилизируются посредством экспрессии вирусоспецифиче-
ского лектиноподобного гликопротеина С-типа, кодируемого ORF EP153R, 
поскольку делеция гена EP153R приводила к снижению гемадсорбции во-
круг зараженных вирусом АЧС клеток (85, 94). 

Существует мнение, что гемадсорбция напрямую не связана с виру-
лентностью, поскольку известны негемадсорбирующие вирулентные изо-
ляты (95, 96). Удаление генов EP402R или EP153R из генома изолята Malawi 
LIL20/1 не снижало его вирулентности для домашних свиней (85). Инте-
ресно, что гемадсорбирующий фенотип способствует усилению репликации 
вируса АЧС в клещах. Это наблюдали после восстановления гемадсорбиру-
ющей активности у штамма NHV/P68, при этом вирулентность для свиней 
не восстанавливалась (55). Оба гликопротеина выполняют и другие функ-
ции: CD2v обладает иммуносупрессивной активностью (28), С-лектинопо-
добный гликопротеин подавляет апоптоз и экспрессию на плазматической 
мембране антигена гистосовместимости SLA I (92). 
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Закономерен вопрос о молекулярных механизмах происхождения 
негемадсорбирующих штаммов вируса АЧС. У выделенных в природе штам-
мов, не способных к гемадсорбции, были обнаружены изменения в после-
довательности гена EP402R. Утрату гемадсорбирующих свойств у некоторых 
штаммов вируса АЧС связывают с делециями и/или сдвигами рамки счи-
тывания в гене EP402R (86, 97). Можно предположить, что, наряду с лише-
нием способности индуцировать гемадсорбцию, должно утрачиваться свой-
ство негемадсорбирующих изолятов формировать иммунотипоспецифиче-
скую защиту. Фактически это не так (98). Большинство негемадсорбирую-
щих изолятов и лабораторных штаммов сохраняют способность индуциро-
вать иммунотипоспецифическую защиту (99-101).  

Таким образом, популяции вируса африканской чумы свиней (АЧС) 
и восприимчивых животных в Африке представляют собой коэволюцион-
ную биологическую систему. Изоляты вируса различаются по генетическим 
и иммунобиологическим характеристикам. На сегодня установлено 24 ге-
нотипа и 9 иммуносеротипов вируса АЧС, разнообразие изолятов по виру-
лентности, а также способности индуцировать гемадсорбцию. Негемадсор-
бирующие изоляты и штаммы представляют собой естественный элемент 
фенотипической гетерогенности вируса АЧС. Отсутствие гемадсорбирую-
щих свойств объясняют делециями и/или сдвигами рамки считывания в 
гене EP402R, кодирующем оболочечный гликопротеин СD2v. Как правило, 
выделенные в природе изоляты или полученные в лабораторных условиях 
негемадсорбирующие штаммы вируса АЧС характеризуются низкой виру-
лентностью вплоть до отсутствия клинических симптомов после инокуля-
ции свиньям, а также способностью формировать иммунную защиту от по-
следующего заражения гомологичными вирулентными гемадсорбирующими 
изолятами. Поэтому негемадсорбирующие природные, лабораторно селек-
ционированные и рекомбинаниные штаммы вируса АЧС используют как 
для получения фундаментальных знаний о механизмах формирования за-
щитного иммунитета, так и для разработки перспективных живых вакцин 
против АЧС.  
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A b s t r a c t  
 

African swine fever virus (ASF, Asfivirus, Asfarviridae) is the most serious problem for the 
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swine industry worldwide. The proposed review presents the results of the study of non-hemadsorbing 
strains of the African swine fever virus (ASF, African swine fever virus). According to published data, 
most of the non-hemadsorbing strains of the ASF virus isolated in nature or obtained in laboratory 
conditions are weak or avirulent and have the property of forming immunological protection against 
homologous virulent hemadsorbing isolates or strains in subsequent infection of pigs (J.D. Vigário et 
al., 1970). On the African continent, avirulent non-hemadsorbent strains of ASF virus were usually 
isolated from persistently infected warthogs (Phacochoerus spp.), bush pigs (Potomochorus porcus) and 
soft mites Ornithodoros moubata (A. Pini, 1976; G.R. Thomson et al., 1979). In Europe (Portugal, 
Spain) and Asia (China) – from persistently infected domestic pigs (Sus scrofa domesticus), wild boars 
(Sus scrofa) and from Ornithodoros erraticus (marocanus) ticks (F.S. Boinas et al., 2004; C. Gallardo 
et al., 2019; Sun E. et al., 2021). The review focuses on the use of non-hemadsorbing strains in order 
to study immunological mechanisms of protection against ASF. In experiments with the OURT88/3 
strain, CD8+ T-cells were shown to have an important role in immunological protection against ASF. 
The cross-protection induced by the OURT88/3 strain against infection with virulent isolates of unre-
lated genotypes correlated with the ability of these isolates to specifically stimulate the production of 
IFNγ by lymphocytes of the immunized pigs (C.C. Abrams et al., 2013). Experiments with the non-
hemadsorbing strain NH/P68 demonstrated that a high levels of specific antibodies to the ASF virus 
is characteristic to the chronic form of the disease, while low levels of antibodies were noted in asymp-
tomatic pigs after intranasal and intramuscular immunization (A. Leitão et al., 2001; C. Gallardo et 
al., 2019). The low pathogenicity of non-hemadsorbing isolates is associated with the loss of virulence 
factors due to large deletions close to the left end of the genome or smaller deletions and substitutions 
in genes encoding virulence factors elsewhere in the genome (F.S. Boinas et al., 2004). The loss of the 
hemadsorbing properties of the ASF virus is associated with deletions and/or a shift in the reading 
frame in the EP402R gene (R.J. Rowlands et al., 2009; R. Portugal et al., 2015; K.A. Mima et al., 
2015). In terms of possible practical application of non-hemadsorbing strains this paper presents results 
on reducing adverse clinical reactions in pigs inoculated with deletion mutants of strains OURT88/3 
and NH/P68 (M.L. Nogal et al., 2001; C. Hurtado et al., 2004; A.G. Granja et al., 2009). Naturally 
attenuated non-hemadsorbent strains of the ASF virus are used in research focused on the creation of 
candidate live vaccines. In experiments conducted with their use, up to a 100 % protection against 
homologous virulent isolates and strains of ASF virus was obtained in domestic pigs (K. King et al., 
2011; P.J. Sánchez-Cordón et al., 2017; C. Gallardo et al., 2018; C. Gallardo et al., 2019; P.J. Sanchez-
Cordon et al., 2020) and wild boars (J.A. Barasona et al., 2019).  

 

Keywords: African swine fever, non-hemadsorbing isolates, non-hemadsorbing strains, can-
didate vaccines. 
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