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Африканская чума свиней (АЧС), впервые охарактеризованная R.E. Montgomery еще в 

начале ХХ века (R.E. Montgomery, 1921), уже более 100 лет остается одной из острых проблем в 

мировом свиноводстве. Поиски эффективных и универсальных средств специфической профилак-

тики во всем мире ведутся с 1933 года (J. Walker, 1933). В представленном обзоре суммированы 

данные литературы из открытых источников по наиболее важным и успешным событиям в истории 

разработки вакцин против АЧС, обсуждены перспективы и результаты использования аттенуиро-

ванных (C. Muñoz‐Pérez с соавт., 2021), инактивированных (E. Cadenas-Fernández с соавт., 2021), 

субъединичных (J.G. Neilan с соавт., 2004) и векторных (J.K. Jancovich с соавт., 2018) вакцин 

против АЧС. При широком использовании природно ослабленных негемадсорбирующих изолятов 

в качестве вакцин во второй половине XX века в странах Европы наблюдалось хроническое течение 

АЧС у значительного числа свиней (J. Manso Ribeiro с соавт., 1963). Несмотря на генетические 

изменения в геноме вируса, последовательные пассажи полевых изолятов вируса АЧС на различ-

ных культурах клеток не показали должного результата в ослаблении вирулентных свойств возбу-

дителя (I. Titov с соавт., 2017). Использование технологий получения делетированных мутантов 
ASFV-G-ΔI177L создало перспективу для разработки эффективных вакцин-кандидатов (M.V. Borca 

с соавт., 2020). Показано, что инактивированные, а также субъединичные вакцины на основе 

рекомбинантных белков, вызывали образование специфических иммуноглобулинов в высоких тит-

рах, однако не обладали протективными свойствами (G. Burmakina с соавт., 2016). Новой вехой 

в борьбе с многими инфекционными болезнями животных, в частности с АЧС, стали векторные 

вакцины. Исследования последних лет указывают на перспективу создания эффективных и сер-

тифицированных ДНК-вакцин, среди векторов для разработки которых хорошо себя зарекомен-

довали аденовирус человека 5 (rAd) и модифицированный вирус осповакцины Анкара (MVA) 

(L.C. Goatley с соавт., 2020). Аттенуированные вакцины на основе генетически модифицированных 

вирусов с делецией генов I226R и 18-7GD (Y. Zhang с соавт., 2021; W. Chen с соавт., 2020) нужда-

ются в экспертизе с привлечением международных организаций для дальнейшей регистрации и 

внедрения в ветеринарную практику. 
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Африканская чума свиней (АЧС) — контагиозная, природно-очаго-

вая, трансграничная болезнь домашних свиней и диких кабанов, которая 

может протекать сверхостро, остро, подостро, хронически и бессимптомно. 

Ее этиологический агент — содержащий двуцепочечную ДНК (dsDNA) обо-

лочечный вирус (African swine fever virus — ASFV, род Asfivirus, семейство 

Asfarviridae) (1) (рис. 1).  

Геном вируса состоит из 170-193 т.п.н. и содержит 151-167 открытых 

рамок считывания (ОРС) (2). Возбудитель имеет 9 сероиммунотипов, иден-

тифицированных в реакции задержки гемадсорбции (РЗГАд) и в иммуно-

пробе на восприимчивых животных, и 24 генотипа на основе вариабельно-

сти гена B646L, кодирующего капсидный белок vр72 (2-4). В связи с кон-

сервативностью последнего также проводится внутригенотиповая диффе-

ренциация изолятов вируса АЧС на основе анализа трех высоковариабель-

ных генов — гена В602L (CVR), кодирующего неструктурный шаперон, ко-

                                                            
 Работа поддержана грантом Министерства науки и высшего образования Российской Федерации на реа-

лизацию отдельных мероприятий Федеральной научно-технической программы развития генетических 

технологий на 2019-2027 годы (Соглашение № 075-15-2021-1054). 
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торый участвует в сборке капсида, а также генов E183L и CP204L, кодиру-

ющих соответственно структурные белки vp54 и vp30 (5, 6). 
 

 

Рис. 1. Морфология вириона вируса африканской чумы свиней (1). 
 

 

Рис. 2. Эпизоотическая ситуация по африканской чуме свиней (АЧС) в мире, 2007-2022 годы (11). 
 

В XXI веке за относительно короткий период времени АЧС стала 

глобальной мировой проблемой. За последние 8 лет стремительное распро-

странение инфекции в странах Европы (95 % очагов в популяции дикого 

кабана) и Юго-Восточной Азии (97 % очагов в популяции домашних сви-

ней), ранее свободных от этой болезни, приняло катастрофический харак-

тер. В современной панзоотии АЧС (2007-2022) официально первые очаги 
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инфекции возникли на территории Грузии в начале 2007 года, когда конта-

минированная вирусом АЧС мясная продукция, доставленная в порт 

г. Поти на морских судах из стран Юго-Восточной Африки, была реализо-

вана среди местного населения. После этого в течение весенне-летнего се-

зона вокруг г. Поти регистрировали массовый падеж свиней, в том числе 

находившихся на свободном выгуле (7). В ноябре 2007 года была зареги-

стрирована первая вспышка АЧС на территории Российской Федерации в 

Чеченской Республике среди диких кабанов (8). В 2012 году очаги АЧС но-

тифицированы в Украине, в 2013 году — в Беларуси, в 2014 году — в 

Польше и Эстонии, в 2017 году — в Чехии, в 2018 году — в Венгрии, Бель-

гии и в Китае, в 2020 году — в Германии, в 2021 — в Малайзии, Республике 

Гаити и Доминиканской Республике (9, 10). По информации OIE, по дан-

ным на 2021 год АЧС зарегистрирована в 13 странах Европы и в 11 странах 

Азии (рис. 2) (11). В период с января 2020 года по ноябрь 2021 года общие 

потери от АЧС в Европе и Азии составили соответственно 1168354 и 373693 

гол. домашних свиней (12). 
 

 

Рис. 3. Механизмы передачи вируса АЧС (13). 
 

Механизм передачи вируса АЧС осуществляется по трем основным 

путям: через мягких клещей (сильватический цикл: страны Южной и Юго-

Восточной Африки, о. Сардиния), контактная трансмиссия и алиментарное 

заражение, причем последние два включают участие как домашних свиней, 

так и диких кабанов (рис. 3) (13). В большинстве регионов Африки мутуа-

листические отношения между Ornithodoros moubata (клещ семейства Arga-

sidae) и бородавочниками Phacochoerus africanus формируют устойчивый 

сильватический цикл, поддерживая тем самым циркуляцию вируса в при-

роде (14). В условиях северного полушария дикие кабаны могут осуществ-

лять передачу вируса домашним свиньям контактным путем (15). Дополни-

тельно выделяют еще один механизм — антропогенный, связанный с ак-

тивной деятельностью человека, в том числе с транспортировкой продукции 

свиноводства и охотничьего промысла, контаминированной вирусом АЧС, 
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ее попаданием в корм здоровых восприимчивых животных (16). 

Отличительная особенность инфекции — образование большого ко-

личества антител, однако полной элиминации вируса из организма боль-

ного животного не происходит (17). Мало того, из-за наличия FCγ-рецеп-

тора у макрофага может наблюдаться антителозависимое усиление инфек-

ции, приводящее к чрезмерному синтезу IL-10, и, как следствие, к актива-

ции Th2-клеток (16, 18-20). Экспериментально установлено, что роль анти-

тел заключается в снижении титров первичной виремии и, как следствие, в 

задержке проявления клинических признаков (21).  

В связи со сложностью изучения механизма иммунных реакций в 

организме свиней в ответ на заражение вирусом АЧС, поиск подходов к 

разработке эффективных и безопасных средств специфической профилак-

тики продолжается до настоящего времени (22). В последние годы в усло-

виях беспрецедентного распространения АЧС в мире достигнут, к сожале-

нию, незначительный прогресс в создании эффективной вакцины.  

В связи с этим в своем обзоре мы рассмотрим вопросы, касающиеся 

современного положения дел в разработке аттенуированных, инактивиро-

ванных и рекомбинантных вакцин против АЧС.  

Роль  клеточного  и  гуморального  иммунитета  в  защите  

против  АЧС. Большая часть имеющихся данных указывает на важнейшее 

значение NK-клеток в развитии иммунного ответа против АЧС. В исследо-

вании in vitro установлено, что вирулентные изоляты вируса АЧС ингиби-

руют активность NK-клеток (23). Высокий уровень цитотоксических CD8+ 

Т-лимфоцитов, которые уничтожают инфицированные макрофаги в орга-

низме, играет не менее значимую роль в иммунном ответе у свиней (24). 

Однако гипергаммаглобулинемия, а также повышенное содержание плаз-

матических клеток и цитотоксических Т-лимфоцитов могут вызывать как 

специфическую иммуносупрессивную, так и опосредованную реакцию орга-

низма через IL-4 и IL-10 (25, 26). На сегодня наиболее эффективными по-

казали себя аттенуированные вакцины, полученные при делеции опреде-

ленных генов, и рекомбинантные вакцины, индуцирующие сильный клеточ-

ный иммунитет, который обусловлен ранней активностью NK-клеток и ци-

тотоксических CD8+ Т-лимфоцитов. Основная сложность, связанная с ис-

пользованием ДНК-вакцин, заключается именно в том, чтобы обеспечить 

формирование клеточного иммунитета, связанного с ранней активностью 

NK-клеток и цитотоксических CD8+ Т-лимфоцитов, что, безусловно, иг-

рает бóльшую роль, чем короткая сероконверсия к белкам вируса АЧС, ко-

торые экспрессируются в клетках хозяина (27). 

В настоящее время известны работы, доказывающие существование 

вируснейтрализующих антител (17). Сыворотки реконвалесцентов, полу-

ченные после иммунизации свиней аттенуированным на культуре клеток 

CV-1 вариантом E75CV1-4, защищали животных от заражения исходным 

изолятом E75, а также изолятами E70, Lisbon 60, Malawi Lil 20/1 вируса АЧС 

в 86-97 % случаях (28). У свиней, пассивно иммунизированных очищен-

ными иммуноглобулинами к вирусу АЧС, наблюдалась задержка первичной 

виремии в течение 3 сут по сравнению с контрольной группой животных 

(29). В исследовании вируснейтрализующей активности антител на культу-

рах клеток Vero и альвеолярных макрофагов свиней показана 80 % нейтра-

лизация меченного радиоактивным изотопом вируса АЧС, при этом его ин-

тернализация в клетки продолжалась (30). Антитела к цитоплазматическому 

динеин-домену DLC8 белка vp54 играли ведущую роль в нейтрализации ви-

руса АЧС в культуре клеток Vero (31, 32). Несмотря на противоречивость 
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данных, полученных относительно как уровня, так и самого факта форми-

рования гуморального иммунитета против вируса АЧС, большинство иссле-

дователей сходятся во мнении, что специфические антитела важны в реакции 

задержки гемадсорбции при повторном заражении вирусом АЧС и в задержке 

первичной виремии, однако они не играют протективной роли (17).  
Ат т енуированные  вакцины. Аттенуированными называют вак-

цинные препараты на основе природно ослабленных (или аттенуирован-
ных) вирусов, полученных в лабораторных условиях посредством последо-
вательных пассажей на чувствительных культурах клеток, а также при гене-
тической модификации вирулентного вируса в результате делеции опреде-
ленных генов.  

Естественно аттенуированные вакцины. Первые данные об исполь-

зовании аттенуированных вакцин были опубликованы в 1933 году J. Walker 

(33). Процент выживших свиней при иммунизации такими вакцинами был 

невысок, а введение интактным свиньям сывороток реконвалесцентов не 

защищало от заражения вирулентным вирусом. Автор тогда предположил, 

что низкая иммунная защита свиней от АЧС может быть связана с высокой 

антигенной изменчивостью изолятов из-за большого числа штаммов возбу-

дителя по сравнению с вирусом классической чумы свиней (33). Впослед-

ствии было установлено, что иммунизация аттенуированными вакцинами 

может защищать от заражения только изолятом гомологичного генотипа, 

тогда как при заражении гетерологичным изолятом вируса развивается кли-

ническая картина АЧС (34, 35). 

В опыте F. Boinas с соавт. (36) свиньям вводили природно аттенуи-

рованный изолят вируса АЧС OURT88/3 (генотип I), выделенный из кле-

щей Ornithodoros erraticus семейства Argasidae и не проявляющий гемадсор-

бирующих свойств, с последующим заражением вирулентным гемадсорби-

рующим вирусом OURT88/1 (генотип I) в качестве штамма-пробойника. 

При этом ни виремии, ни клинических признаков АЧС у животных не от-

мечали. Однако после заражения таких свиней изолятом Lisbon 57 (генотип 

I) гибель всего поголовья произошла через 10-14 сут (36). 

При заражении свиней негемадсорбирующим изолятом NH/P68 (ге-

нотип I), выделенным в 1968 году в Португалии от свиней с хронической 

формой АЧС, наблюдалось бессимптомное течение болезни, при этом ре-

гистрировали раннюю активность NK-клеток (с 7-х сут), позднюю виремию 

(после 14 сут) и высокий уровень специфических IgM, IgG1, IgG2 и IgA и 

цитотоксических Т-лимфоцитов, выявленных на 7-18-е сут после зараже-

ния. Свиньи, у которых наблюдали инаппарантнаю инфекцию, раннюю ак-

тивность и высокое содержание NK-клеток, были устойчивы к заражению 

вирулентным изолятом АЧС L60 (генотип I). Однако у животных с хрони-

ческой формой АЧС уровень NK-клеток был низким и приближался к та-

ковому у свиней из контрольной группы (37, 38). 

K. King с соавт. (39) иммунизировали свиней авирулентным изоля-

том OURT88/3, а затем исходным природно ослабленным низковирулент-

ным штаммом OURT88/1 вируса АЧС. При заражении таких свиней виру-

лентными изолятами Benin 97/1 (генотип I) и гетерологичным Uganda 1965 

(генотип X) уровень иммунной защиты составил соответственно 85,7 и 

100 %. Более того, у 78 % иммунизированных свиней, которых заражали 

изолятом Benin 97/1, и у 50 % свиней, зараженных изолятом Uganda 1965, 

не наблюдали виремии и клинических признаков болезни (39). 

При иммунизации свиней негемадсорбирующим естественно атте-

нуированным изолятом вируса АЧС Lv/17/WB/Rie1 (генотип II), выделен-

ного от дикого кабана на территории Латвии в 2017 году, с последующим 
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контактом со свиньями, зараженными вирулентным вирусом Arm07 (гено-

тип II), у 50 % животных опытной группы отмечали клинические признаки 

и виремию, а 50 % оставались клинически здоровыми, однако виремия у 

них сохранялась. При заражении свиней контрольной группы родственным 

гемадсорбирующим вирулентным изолятом Lv17/WB/Zieme3 гибель насту-

пала на 12-е сут (40). Пероральная вакцинация диких кабанов штаммом 

Lv/17/WB/Rie1 показала 92 % иммунную защиту против контрольного за-

ражения Arm07 (41). В настоящее время проходит оценка безопасности вак-

цины-кандидата на основе Lv/17/WB/Rie1 в популяции дикого кабана. От-

мечен разный процент выживаемости животных при вакцинации и ревак-

цинации в дозах 103 ТЦД50 и 104 ТЦД50, что показывает важность дальней-

ших исследований этого прототипа вакцины (42). 

Таким образом, естественно аттенуированные вакцинные варианты 

вируса АЧС демонстрируют широкую вариабельность в отношении протек-

тивных свойств даже против заражения изолятами гомологичного генотипа 

(17). Эта особенность препятствует разработке унифицированного препа-

рата с широким спектром протективной активности. 
Лабораторно аттенуированные вакцины. К у л ьт у р а л ь н ы е  в а к -

ц и н ы. При аттенуации вирулентного изолята BA71 вируса АЧС (генотип I) 
провели 36 пассажей на макрофагах свиней с последующими 23 пассажами 
на перевиваемой культуре клеток Vero. В результате был получен вариант 
BA71V, который зарекомендовал себя в качестве стандарта для титрования 
вируса АЧС по числу бляшкообразующих единиц (БОЕ), однако этот вари-
ант не снижал летальность свиней при заражении (43). 

Проведя 50 последовательных пассажей вирулентного изолята ви-

руса АЧС К49 (генотип I) на перевиваемой культуре клеток эмбриональной 

почки свиньи (SPEV) и 262 пассажа на первичной культуре клеток костного 

мозга свиней, получили авирулентный штамм КК262. После двух введе-

ний КК262 свиньям опытной группы (в 1-е и 21-е сут) у 33 % животных 

наблюдалась виремия на 28-е сут, но при заражении исходным вирулент-

ным изолятом К49 на 42-е сут с начала испытания все свиньи оставались 

живыми (44). 

При изучении биологических свойств изолята Odintsovo 02/14 (ге-

нотип II), выделенного от дикого кабана, выполнили три последовательных 

пассажа вируса на культуре клеток костного мозга свиньи (КМС). Важно 

отметить, что исходный полевой изолят, выделенный из селезенки павшего 

дикого кабана, вызывал 87,5 % летальность у домашних свиней после вве-

дения изолята пяти животным внутримышечно в дозе 10 ГАдЕ50 и пяти — 

интраназально в дозе 50 ГАдЕ50 (27, 45). Адаптация изолята Odintsovo 02/14 

на перевиваемой культуре клеток CV-1 в течение 30 последовательных пас-

сажей (вирус назван АЧС/ВНИИЗЖ/CV-1/30) привела к снижению гемад-

сорбции с 40-50 до 20-30 эритроцитов, прикрепленных к инфицированной 

клетке. Заражение свиней таким вариантом показало снижение летальности 

до 16,7 % и устойчивость выживших животных к контрольному заражению 

вирулентным изолятом Arm 07 (46-48).  

При адаптации изолята Georgia 2007/1 на культуре клеток Vero про-

вели 110 пассажей. На 80-м пассаже вариант ASFV-G/VP80 показал сни-

женную в 10 раз способность реплицироваться в первично трипсинирован-

ной культуре клеток макрофагов свиней, а на 110-м пассаже у варианта 

ASFV-G/VP110 репликация снижалась в 105-106 раз. При иммунизации сви-

ней вариантом ASFV-G/VP110 не отмечали клинических признаков бо-

лезни в течение 21 сут наблюдения. Однако контрольное заражение изоля-

том Georgia 2007/1 не показало эффективности подобной иммунизации, так 
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как у всех свиней проявились клинические признаки АЧС и регистрирова-

лась гибель на 9-е сут (49). 

Результаты проведенных исследований по лабораторной аттенуации 

полевых изолятов позволяют заключить, что, как правило, не происходит 

такого ослабления вирулентных свойств вируса АЧС, чтобы в дальнейшем 

применять его для безопасной иммунизации. Однако при разработке вак-

цин может оказаться успешной целевая модификация генов аттенуирован-

ных вариантов вируса АЧС с помощью методов молекулярной биологии. 

Вакцины  на  о с но в е  г е н етич е ски  модифициро ванных  ви -
р у с о в. Один из новых перспективных подходов при получении безопасных 

аттенуированных вакцин предполагает делетирование специфических генов 

вируса АЧС, кодирующих белки, которые служат факторами вирулентности 

(22, 50). Однако в этом случае значительные трудности связаны с тем, что 

функции многих белков не изучены. Например, делеция гена KI69R, коди-

рующего тимидинкиназу, приводила к потере вирулентности у изолята 

Malawi Lil-20/1 (генотип VIII), но при этом сохраняла вирулентность у изо-

лята Georgia 2007/1 (генотип II), что, по-видимому, объясняется компенса-

торными мутациями в других участках генома (51, 52). 

При удалении шести генов мультигенного семейства MGF360 и 

MGF505 у Georgia 2007/1 (MGF505-1R, MGF360-12L, MGF360-13L, MGF360-
14L, MGF505-2R, MGF505-3R) происходит полное ослабление вирулентных 

свойств вируса. Иммунизация животных таким делетированным вариантом 

в дозах 102 и 104 ГАдЕ50 не вызывала развития клинических признаков АЧС, 

а после контрольного заражения вирулентным штаммом Georgia 2007/1 не 

отмечалось признаков хронического течения болезни, однако на протяже-

нии примерно 7,5 сут детектировалась умеренная виремия (53). При имму-

низации вариантом Georgia 2007/1 с делецией гена 9GL, кодирующего фос-

форилазу, более высокий уровень защиты наблюдали при сочетании с де-

лецией гена UK (DP96R) (50, 54). Однако при одновременной делеции генов 

MGF360 и MGF505, кодирующих ингибиторы интерферона I типа, и 9GL 

защитный эффект при иммунизации не наступал (55).  

Свиньи, которых иммунизировали вариантом BA71ΔCD2 с деле-

цией гена EP402R, полученным при гомологичной рекомбинации, оказа-

лись устойчивы к заражению исходным вирулентным изолятом BA71 (ге-

нотип I), а также вирулентными изолятами Е75 (генотип I), Georgia 2007/1, 

RSA/11/2017 (генотип XIX), Ken06.Bus (генотип IX) (56, 57). 

Делеция гена DP148R у изолята вируса АЧС Benin 97/1 (генотип I) 
приводила к полной потере вирулентности. У свиней, иммунизированных 
BeninΔDP148R, при внутримышечном заражении исходным изолятом от-
мечали 100 % защиты, тогда как при интраназальном этот показатель со-
ставил 83,3 % (58). 

При иммунизации свиней вариантами NH/P68DA238L-COS7 с 

делецией гена A238L, NH/P68DA224L-COS7 с делецией гена A224L, 

NH/P68DEP153R-COS7 с делецией гена EP153R в дозе 106 ТЦД50 и 

NH/P68DA276R-PAM в дозе 102 ТЦД50 с последующим контрольным зара-

жением 10 ГАдЕ50 штаммом Arm07 ослабление вирулентных свойств было 

достигнуто только в случае удаления гена A224L. Иммунная защита при 

этом достигала 100 % (59). 

В исследованиях по делетированию генов MGF505-1R, MGF505-2R, 

MGF505-3R, MGF360-12L, MGF360-13L, MGF360-14L, EP402R, 9GL, DP148R, 

кодирующих семь различных белков, китайские ученые (60) получили мо-

дифицированный вариант вируса АЧС HLJ/18-7GD, после внутримышеч-

ной инокуляции которого свиньи оставались клинически здоровыми в 
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течение 3 нед наблюдения. При заражении свиней вирулентным изолятом 

HLJ/18 (генотип II) в дозе 200 ЛД50 у животных, иммунизированных 

103 ТЦД50 HLJ/18-7GD, наблюдалась лихорадка в течение 3-9 сут с макси-

мальным подъемом температуры до 42 С, однако у свиней, иммунизиро-

ванных 105 ТЦД50 HLJ/18-7GD, незначительный подъем температуры до 

40,7 С регистрировался только в течение первых суток (60). 

В 2020 году группа ученых из США опубликовала данные о 100 % 

защите поголовья свиней, иммунизированных аттенуированным вариантом 

ASFV-G-ΔI177L вируса АЧС, полученным из исходного вирулентного изо-

лята ASFV-G (Georgia 2007/1) в результате делеции гена I177L, который до 

этого исследования не был типичен для таких экспериментов. В опытной 

группе свиньям вводили ASFV-G-ΔI177L в дозе 102 ГАдЕ50, после чего ре-

гистрировали незначительные титры при виремии (101,8-105 ГАдЕ50/см3 на 

4-е сут, пик при 104-107,5 ГАдЕ50/см3 на 11-е сут и последующее снижение 

до 102,3-104 ГАдЕ50/см3 вплоть до 28-х сут) и отсутствие каких-либо клини-

ческих признаков АЧС в течение 28 сут наблюдения. Впоследствии таких 

свиней заражали 102 ГАдЕ50 исходного изолята ASFV-G. В течение 21 сут у 

животных не было клинических признаков АЧС, виремия развивалась, 

титры не превышали таковые в первом периоде наблюдения, а в крови ви-

рулентный вирус не детектировался методом ПЦР-РВ (qPCR) (61). Работа 

M.V. Borca с соавт. (61) — первое сообщение о формирования стерильного 

иммунитета против АЧС в истории изучения этой инфекции. При адапта-

ции ASFV-G-ΔI177L на культуре клеток PIPEC (Plum Island porcine epithelial 

cells) был получен стабильный изолят ASFV-G-ΔI177L/ΔLVR с делецией ге-

нов MGF и X69R, защищающий 100 % свиней от заражения вирулентным 

ASFV-G, что может быть использовано при производстве универсальной 

вакцины против АЧС (62). В дальнейшем авторы показали эффективность 

экспериментальной вакцины на основе ASFV-G-ΔI177L при ороназальном 

введении, что имеет важнейшее значение с точки зрения перспектив имму-

низации диких свиней (в особенности европейского кабана Sus scrofa). При 

одинаковой дозе с внутримышечной инокуляцией титры при виремии в 

случае ороназального введения были значительно меньше, тогда как титры 

IgG1, IgG2 и IgM сохранялись на том же уровне (63). Недавнее исследова-

ние показало, что экспериментальная вакцина на основе ASFV-G-ΔI177L 

успешно индуцировала иммунную защиту поголовья вьетнамских свиней от 

полевых изолятов вируса АЧС (генотип II) во Вьетнаме (64). 

Аналогичные исследования проводились в КНР в 2021 году, где в 

качестве вакцины-кандидата использовался изолят SY18ΔI226R с делецией 

не описанного до этого функционального гена I226R, кодирующего консер-

вативный белок pI226R, локализующегося в виросоме цитоплазмы клеток 

(«вирусных фабриках»). После введения SY18ΔI226R одной группе свиней 

в дозе 104 ТЦД50, другой — 107 ТЦД50 у животных не отмечали повышения 

температуры тела выше 40,1 С и каких-либо клинических признаков бо-

лезни. При заражении первой группы свиней исходным изолятом SY18 (ге-

нотип II) в дозе 102,5 ТЦД50 регистрировали 2-суточную лихорадку с макси-

мальным повышением температуры до 41,4 С. Во второй группе при зара-

жении 104 ТЦД50 SY18 за период наблюдения не отмечали лихорадки и 

иных клинических признаков АЧС. Выживаемость свиней в обеих группах 

составила 100 % (65). 

Опубликованные данные по вакцинным препаратам на основе гене-

тически модифицированного вируса АЧС, в том числе с указанием генов 

для редактирования и процента выживаемости после контрольного зараже-

ния, представлены в таблице 1. Здесь обобщены сведения о проведенных за 
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последнее десятилетие исследованиях по генетической модификации ви-

руса АЧС с использованием наиболее охарактеризованных и изученных ви-

рулентных изолятов (в частности, Georgia 2007, Benin, E75). 

1. Генетически модифицированные варианты вируса африканской чумы свиней, 
использованные в качестве перспективных вакцин 

Экспериментальный  

вирус АЧС 
Удаленные гены 

Контрольный  

изолят (генотип) 

Инфицировано/вы-

жило (протекция, %) 
Ссылка 

BA71ΔCD2  

в дозе 106 ГАдЕ50 EP402R (CD2v) BA71 (I) 6/6 (100 %) (56) 

BA71ΔCD2  

в дозе 103 ГАдЕ50 EP402R (CD2v) BA71 (I) 6/2 (33 %) (56) 

BA71ΔCD2 в дозе 3,3½104 

или 106 ГАдЕ50 EP402R (CD2v) Е75 (I) 12/12 (100 %) (56) 

BA71ΔCD2  

в дозе 103 ГАдЕ50 EP402R (CD2v) Е75 (I) 6/1 (17 %) (56) 

BA71ΔCD2 в дозе 3,3½104 

или 106 ГАдЕ50 EP402R (CD2v) Georgia 2007/1 (II) 18/18 (100 %) (56) 

BA71ΔCD2 в дозе 3,3½104 

или 106 ГАдЕ50 EP402R (CD2v) RSA/11/2017 (XIX) 6/5 (83,3 %) (57) 

BA71ΔCD2 в дозе 3,3½104 и 

106 ГАдЕ50 EP402R (CD2v) Ken06.Bus (IX) 8/4 (50 %) (57) 

HLJ/18-7GD   MGF505-1R, 

MGF505-2R, 
MGF505-3R, 
MGF360-12L, 
MGF360-13L, 
MGF360-14L, 
EP402R, 9GL, 
DP148R 

HLJ/18 (II) 4/4 (100 %) (60) 

BeninΔDP148R DP148R Benin (I), внутримы-

шечное заражение 11/11 (100 %) (58) 

BeninΔDP148R DP148R Benin (I), интра-

назальное заражение 6/5 (83,3 %) (58) 

ASFV-G-ΔI177L  

в дозе 102 ГАдЕ50 I177L Georgia 2007/1 (II) 10/10 (100 %) (61) 

ASFV-G-ΔI177L  

в дозе 104 ГАдЕ50 I177L Georgia 2007/1 (II) 5/5 (100 %) (61) 

ASFV-G-ΔI177L  

в дозе 106 ГАдЕ50 I177L Georgia 2007/1 (II) 5/5 (100 %) (61) 

ASFV-G-ΔI177L (ороназаль-

ная иммунизация) I177L Georgia 2007/1 (II) 10/10 (100 %) (63) 

SY18ΔI226R I226R SY18 (II) 10/10 (100 %) (65) 

Georgia 2007/1  9GL (B119L)  

и UK (DP96R) Georgia 2007/1 (II) 5/5 (100 %) (50) 

Pr4Δ9GL 9GL (B119L)  Pr4 (XX) 4/4 (100 %) (76) 

NH/P68DA238L-COS7  

в дозе 106 ТЦД50 

A238L 

Arm07 (II) 4/0 (0 %) (59) 

NH/P68DA224L-COS7  

в дозе 106 ТЦД50 

A224L 

Arm07 (II) 4/4 (100 %) (59) 

NH/P68DEP153R-COS7  

в дозе 106 ТЦД50 

EP153R 

Arm07 (II) 4/0 (0 %) (59) 

NH/P68DA276R-PAM  

в дозе 102 ТЦД50 

A276R 

Arm07 (II) 5/0 (0 %) (59) 

ASFV-G-ΔMGF  

в дозе 102 ГАдЕ50 

MGF505-1R, 

MGF360-12L, 

MGF360-13L, 

MGF360-14L, 

MGF505-2R, 

MGF505-3R 

Georgia 2007/1 (II) 10/10 (100 %) (55) 

ASFV-G-ΔMGF  

в дозе 104 ГАдЕ50 

MGF505-1R, 
MGF360-12L, 
MGF360-13L, 
MGF360-14L, 

MGF505-2R, 
MGF505-3R 

Georgia 2007/1 (II) 10/10 (100 %) (55) 

 

Видно (см. табл. 1), что благодаря биоинформатическому анализу 

генома вируса АЧС выбор генов-мишеней для делетирования с целью по-

лучения кандидатной вакцины расширился. При иммунизации свиней экс-

периментальными вирусами дозы варьировались от 10 до 106 ГАдЕ50. Полу-
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ченные к настоящему времени результаты свидетельствуют о том, что деле-

ции по разным генам (например, I177L, 9GL и I226R) снижают вирулент-

ность вируса и обеспечивают достаточную защиту от повторного заражения. 

Протективность препарата может различаться в зависимости от генотипа 

исходного изолята, дозы иммунизации и даже способа введения вируса. Бо-

лее того, делеция ряда генов может неодинаково влиять на вирулентность 

вируса и степень защиты от повторного заражения, зависящую исключи-

тельно от способа иммунизации. Такие результаты демонстрируют слож-

ность определения наилучшего способа вакцинации при борьбе с АЧС. 

Инактивированные вакцины. Инактивированными вакцинами 

называют биологические препараты, в которых под действием какого-либо 

химического вещества подавлена репликативная активность вируса. По-

пытки разработать эффективную инактивированную вакцину против АЧС 

по аналогии с другими инфекционными болезнями животных предприни-

мались одновременно с созданием аттенуированных вариантов вируса. Од-

нако уже в 1967 году при исследовании иммунного ответа на инактивиро-

ванную вакцину выяснилось, что у иммунизированных свиней не развива-

ется устойчивость к заражению вирулентным изолятом (66). При иммуни-

зации культуральной вакциной, инактивированной глицеральальдегидом, у 

некоторых животных отмечали устойчивость к повреждению селезенки, од-

нако защитный иммунитет при заражении вирулентным изолятом вируса 

АЧС не формировался (67). Несмотря на первые неудачи, исследования 

продолжались. Так, при использовании инактивированного вируса АЧС, 

выделенного из экстракта селезенки больных свиней, и N-октилглюкозида 

в качестве адъюванта иммунизированные свиньи демонстрировали устой-

чивость к заражению гомологичным изолятом, но были чувствительны к 

гетерологичному изоляту (68). В 2021 году при инактивации вируса бинар-

ным этиленимином при низких температурах использовались новые и чрез-

вычайно активные адъюванты (Silicaoil, mGNE и другие). Однако при за-

ражении иммунизированных свиней вирулентным изолятом вируса АЧС 

протективный иммунитет не развивался (69). 

В связи с однозначными результатами о нецелесообразности приме-

нения такого типа вакцин против АЧС проводятся контрольные экспери-

менты для доказательства того, что инактивированные вакцины против 

АЧС не имеют перспектив (70). 

В итоге следует отметить, все подходы, использованные для разра-

ботки инактивированной вакцины, успехом не увенчались. Это, в свою оче-

редь, поднимает ряд важных вопросов в отношении генетической и анти-

генной изменчивости вируса, требующей детального изучения.  

Субъединичные  вакцины. В конце 1990-х годов внимание уче-

ных было сосредоточено на рекомбинантных белках, полученных в бакуло-

вирусной системе экспрессии для иммунизации свиней против АЧС.  

В эксперименте синтезированный таким способом белок CD2v вво-

дили свиньям в разных дозах. После заражения свиней интактным вирусом 

наблюдалась временная задержка гемадсорбции и временная дозозависимая 

задержка развития инфекции, однако защитный иммунитет не формиро-

вался (71). При введении рекомбинантных белков vp12, vp30 и vp54 у свиней 

вырабатывались специфические иммуноглобулины, задерживающие про-

никновение вируса в хозяйские клетки-мишени, однако высокие титры ан-

тител не приводили к устойчивости свиней при заражении вирулентным 

вирусом АЧС (72, 73). 

Использование химерного белка vp54/30, который получили при 
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экспресии гена CP204L, интегрированного в сайт рестрикции гена E183L, в 

бакуловирусной системе, в культуре клеток макрофагов свиней приводило 

к 50 % нейтрализации вируса АЧС специфическими антителами. Биопроба 

с иммунизацией химерным белком vp54/30 и последующим заражением 

изолятом Е75 показала 100 % выживаемость свиней при хроническом тече-

нии АЧС (74). При использовании химерных белков CD2v и лектина типа 

С, кодируемого геном EP153R, была доказана роль специфических антител, 

защищающих от заражения гомологичным изолятом вируса АЧС (75). 

В 2004 году проводился опыт на чувствительных животных для срав-

нения субъединичных вакцин и вакцин на основе генетически модифици-

рованного вируса АЧС, при этом использовали две группы свиней: первую 

иммунизировали изолятом Pr4Δ9GL с делецией гена B119GL, второй вво-

дили рекомбинантные белки vp30, vp54, vp72 и vp22, экспрессированные в 

бакуловирусной системе. После заражения исходным изолятом Pr4 (гено-

тип ХХ) у животных из первой группы проявлялись клинические признаки 

АЧС и виремия с незначительным титром (2,9±0,6 ТЦД50/мл), однако ги-

бели не происходило, тогда как во второй группе виремия развивалась с 

задержкой на 2 сут, после чего титр вируса составил 9,1±0,3 ТЦД50/мл, и 

на 8,5±0,5 сут после заражения наступала гибель животных (76). Такие дан-

ные поставили под сомнение существование вируснейтрализующих анти-

тел, участвующих в формировании иммунной защиты против АЧС. 

2. Использованные прототипы субъединичных вакцин против африканской чумы 
свиней (АЧС) 

Белки вируса АЧС Система экспрессии Степень защиты Ссылка 

vp12 Бакуловирус Нет защиты (73) 

CD2v Бакуловирус Нет защиты (71) 

vp54 и vp30 Бакуловирус Нет защиты (73) 

Химерный белок vp54/30 Бакуловирус Выживаемость 100 % (2/2), хроническое 

течение АЧС (74) 

vp30, vp54, vp72 и vp22 Бакуловирус Нет защиты (76) 

CD2v и лектин типа С Бакуловирус Частичная защита (75) 

 

Как показывает таблица 2, в качестве субъединичных вакцин-кан-

дидатов для иммунизации свиней могут использоваться различные реком-

бинантные белки, но почти при всех комбинациях белков добиться защиты 

иммунизированных животных от повторного заражения не удается, и все 

полученные к настоящему времени результаты малоперспективны. Един-

ственным исключением оказался химерный белок vp54/30, иммунизация 

которым обеспечивала выживание свиней при контрольном заражении ви-

рулентным изолятом, однако при этом АЧС принимала хроническое тече-

ние и вирус все еще выделялся из организма свиней. Подобные работы, 

связанные с использованием субъединичных вакцин в качестве кандидат-

ных, пока также нельзя считать перспективными. Во многом это связано с 

малой изученностью многих антигенов, способных защитить свиней от за-

ражения вирусом АЧС. 

Р екомбинантные  ( в е к торные )  в а кцин ы. В связи с разви-

тием генной инженерии и молекулярной биологии стала методически до-

ступна разработка рекомбинантных вакцин, в том числе против АЧС, в ко-

торых в качестве вектора могут использоваться плазмиды и гетерологичные 

вирусы (77-79).  

Например, при использовании плазмидной конструкции pCMV-

UbsHAPQ, кодирующей химерные белки vp54, vp30 и CD2v, соединенные с 

убиквитином для увеличения возможности экспрессии совместно с моле-

кулами MHC I класса на цитоплазматической мембране клеток-мишеней 
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свиней, как и ожидалось, отмечался высокий уровень цитотоксических 

CD8+ Т-лимфоцитов с пиком на 3-и сут после иммунизации. После зара-

жения вирулентным изолятом E75 наблюдалась частичная защита свиней 

от АЧС с летальностью 66,0 % (78). Плазмида BacMam-sHAPQ может при-

меняться в качестве перспективного вектора для экспрессии белков vp54, 

vp30 и sHA, сочетание которых при иммунизации свиней показало высокий 

уровень цитокинов у четырех из шести животных (78). 

При конструировании модифицированных аденовирусов для экс-

прессии белков вируса АЧС в аденовирусный геном икорпорировали гены 

A151R, B119L, B602L, EP402RΔPRR, B438L, K205R и A104R изолята Georgia 

2007/1. В культуре клеток костного мозга свиней (КМС) такая рекомбинант-

ная конструкция индуцировала высокий уровень γ-интерферона на 7-е сут 

после инокуляции, но из-за отсутствия испытаний на восприимчивых жи-

вотных нельзя сделать вывод о наличии иммунной защиты против виру-

лентных изолятов АЧС (80). Иммунизация диких кабанов 35 антигенами 

вируса АЧС, экспрессированными с использованием в качестве вектора 

аденовируса человека 5, не показала иммунной защиты при контрольном 

заражении вирулентным изолятом Arm 07 (78). 

Клонирование 47 антигенов вируса АЧС с использованием плазмид 

и вируса осповакцины в качестве векторов не дало значительных результа-

тов в поиске рекомбинантных вакцин, так как при заражении иммунизи-

рованных рекомбинантным вариантом свиней вирулентным изолятом 

Georgia 2007/1 в дозе 104 ГАдЕ50 у всех животных опытной группы наблю-

далось острое течение болезни, несмотря на высокий уровень продукции 

γ-интерферона цитотоксическими CD8+ Т-лимфоцитами in vitro (6½105 

клеток) (81). 

В аналогичном исследовании вектором служила плазмида Escherichia 

coli pGEX 4T-1, в которой клонировали гены вируса АЧС в двух вариантах: 

в одном — кодирующие белки CD2v, vp32, vp72 и vp17, в другом — белки 

vp15, vp35, vp54 и vp17. Уровень γ-интерферона, синтезированного в сен-

сибилизированных рекомбинантным вариантом мононуклеарных клетках 

крови, едва превышал таковой в контрольной пробе, а при заражении им-

мунизированных свиней вирулентным изолятом Arm 07 вируса АЧС среди 

животных наблюдалась 100 % летальность (82).  

Весьма обнадеживающие результаты показало исследование, в ко-

тором восемь генов вируса АЧС изолята OURT88/3 (B602L, B646L, E183L, 

E199L, CP204L, F317L, EP153R, MGF505-5R) инкорпорировали в векторы 

человеческого аденовируса 5 (rAd) и модифицированного вируса осповак-

цины Анкара (MVA). При введении свиньям рекомбинантного вируса rAd 

в дозе 1,5½1010 МЕ и рекомбинантного вируса MVA в дозе 2½108 БОЕ и 

повторного заражения вирулентным изолятом АЧС OURT88/1 наблюдалась 

виремия в течение 6 сут, при этом ни оно животное не погибло (83). 

Важным этапом в развитии молекулярной биологии стала техноло-

гия CRISPR/Cas9, которая уже экспериментально показала результаты в 

экспрессии белка vp30, кодируемого геном CP204L вируса АЧС (84). В си-

стеме CRISPR/Cas9 был синтезирован рекомбинантный вариант высокови-

рулентного изолята ASFV-Kenya-IX-1033 (генотип IX) с делецией гена 

A238L (85). Этот метод рассматривают как самый перспективным для ре-

дактирования генома вирусов, в том числе возбудителя АЧС. 

Доступная обобщенная информация о генно-инженерных вакцинах 

против АЧС представлена в таблице 3. Из данных этой таблицы видно, что 
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использование рекомбинации различных генов, экспрессируемых с помо-

щью плазмидных и вирусных векторов, — один из наиболее интересных и 

перспективных подходов при разработке вакцины против АЧС. Различные 

гены можно объединять в пулы для достижения наилучшего результата, ко-

торый варьируется от полного отсутствия защиты до 100 % протекции (см. 

табл. 3). Успех таких результатов зависит как от комбинации используемых 

генов, так и от их влияния друг на друга. 

3. Данные об использовании рекомбинантных конструкций в качестве перспек-

тивных вакцин против африканской чумы свиней 

Белки вируса АЧС Система экспрессии, вектор Степень защиты Ссылка  
Убиквитин-CD2v, vp54 и vp30 Плазмида pCMV-UbsHAPQ Частичная защита (33 %)  (78) 

vp54, vp30, sHA Плазмида BacMam-sHAPQ Частичная защита  (77) 

7 антигенов: 

vpA151R, vpB119L, vpB602L, 

vpEP402RΔPRR, vpB438L, 

vpK205R и vpA104R 

Аденовирус человека 5 Биопроба не проводилась  (80) 

47 антигенов Плазмида pCMVi-LS и модифициро-

ванный вирус осповакцины 

Нет защиты  (81) 

CD2v, vp32, vp72, vp17 Плазмида Escherichia coli pGEX 4T-1 Нет защиты  (82) 

vp15, vp35, vp54 и vp17 Плазмида Escherichia coli pGEX 4T-1 Нет защиты  (82) 

35 антигенов Аденовирус человека 5 Нет защиты  (79) 

8 антигенов: 

vpB602L, vpB646L, vpE183L, 

vpE199L, vpCP204L, vpF317L, 

vpEP153R, vpMGF505-5R 

Аденовирус человека 5 Полная защита (100 %)   (83)  

8 антигенов: 

vpB602L, vpB646L, vpE183L, 

vpE199L, vpCP204L, vpF317L, 

vpEP153R, vpMGF505-5R 

Модифицированный вирус осповак-

цины Анкара (MVA) 

Полная защита (100 %)  (83) 

 

Таким образом, можно заключить, что, несмотря на значительный 

накопленный опыт изучения генома вируса АЧС, а также функциональных 

и иммунологических характеристик вирусных белков, на сегодняшний день 

в мире не существует ни одной сертифицированной вакцины против АЧС. 

После относительно длительного затишья новая эпизоотия АЧС в 2007-

2021 годах привела к многомиллиардным убыткам во всех секторах свино-

водства и охоты. В КНР потери от АЧС в 2018-2019 году составили 0,78 % 

ВВП страны (86). В связи с этим вновь остро стал вопрос о необходимости 

эффективной защиты хозяйств от АЧС не только методами общей профи-

лактики, но и с помощью вакцинации. Для независимой оценки препаратов 

специфической профилактики АЧС требуются дальнейшие исследования 

возможных вакцин-кандидатов в товарном свиноводстве разных стран, 

чтобы избежать хронического течения АЧС, персистирующей в конкретно 

взятом государстве (87). Для осуществления стратегии по дифференциации 

инфицированных животных от вакцинированных (DIVA) предлагается при-

менять вакцинный вариант вируса АЧС с индуцированной делецией кон-

сервативного гена E184L иммуногенного белка, что позволяет четко опре-

делить отсутствие антител к этому белку у вакцинированных особей (88). 

Итак, разработка эффективных и безопасных вакцин против афри-

канской чумы свиней (АЧС) продолжается почти 90 лет. Широкое приме-

нение в середине XX века аттенуированных вакцин против гомологичных 

изолятов вируса АЧС во многих странах Европы (Испании, Португалии) 

привело к масштабной циркуляции патогенного вируса в популяции до-

машних и диких свиней и к росту численности поголовья с хроническим 

течением болезни. Попытка ослабления вирулентных свойств вируса мето-

дом последовательных пассажей на многих первичных и перевиваемых ли-

ниях культур клеток с целью создания вакцины не увенчалась успехом. 
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Инактивированные, а также субъединичные вакцины на основе рекомби-

нантных белков обладали высокой иммуногенностью, однако протективных 

свойств не имели независимо от того, какие адъюванты и инактиванты ис-

пользовались. Применение технологии гомологичной рекомбинации для 

получения клонов вируса АЧС с делецией определенных генов привело к 

созданию успешных вакцин-кандидатов. Человеческий аденовирус 5 (rAd) 

и модифицированный вирус осповакцины Анкара (MVA) зарекомендовали 

себя в качестве векторных конструкций для переноса ДНК вируса АЧС при 

разработке эффективных рекомбинантных (векторных) вакцин. Самыми 

перспективными, с нашей точки зрения, представляются эксперименталь-

ные вакцины на основе генетически модифицированных вирусов ASFV-G-

ΔI177L и SY18ΔI226R, демонстрирующие 100 % защиты свиней, как мини-

мум, от гомологичных изолятов генотипа II вируса АЧС. Подобные ожида-

ния порождает и кандидатная вакцина на основе HLJ/18-7GD. 
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A b s t r a c t  
 

African swine fever (ASF), first described in 1921 by R.E. Montgomery (R.E. Montgomery, 

1921), has been a major problem in pig production for over 100 years. The search for effective and 

universal specific vaccine variants started back in 1933 (J. Walker, 1933). This article presents a liter-

ature review on the most important and successful events in the history of ASF vaccine development, 

presenting the approaches on developing attenuated (C. Muñoz‐Pérez et al, 2021), inactivated (E. Ca-

denas-Fernández et al., 2021), subunit (J.G. Neilan et al., 2004) and live vectored (J.K. Jancovich et 

al., 2018) vaccines. The widespread use of naturally attenuated non-hemadsorbing isolates as vaccines 

in the second half of the 20th century in European countries led to a persistent chronic ASF infection 

in a big number of pigs (J. Manso Ribeiro et al., 1963). Successive passages of field isolates of the ASF 

virus in many cell cultures did not show the proper result in weakening the virulent properties of the 

pathogen, despite genetic changes in the virus genome (I. Titov et al., 2017). Only modern technologies 

(e.g., homologous recombination and CRISPR-Cas9 genome editing) for obtaining genetically modi-

fied virus ASFV-G-ΔI177L by deleting specific genes in the genome led to the creation of effective 

candidate vaccines (M.V. Borca et al., 2020). Inactivated, as well as subunit vaccines based on recom-

binant proteins, caused the formation of specific humoral immune responses in high titers, but did not 

confer protective properties (G. Burmakina et al., 2016). Live vectored vaccines have become a new 

milestone in the fight against infectious animal diseases, in particular ASF; human adenovirus 5 (rAd) 

http://сhernishev_rs@arriah.ru
mailto:sprygin@arriah.ru
mailto:igolkin_as@arriah.ru
mailto:zhbanova@arriah.ru
mailto:perevozchikova@arriah.ru
mailto:romenskaya@arriah.ru
mailto:gruzdev@arriah.ru
mailto:mazlum@arriah.ru
http://сhernishev_rs@arriah.ru
mailto:sprygin@arriah.ru
mailto:igolkin_as@arriah.ru
mailto:zhbanova@arriah.ru
mailto:perevozchikova@arriah.ru
mailto:romenskaya@arriah.ru
mailto:gruzdev@arriah.ru
mailto:mazlum@arriah.ru


 

 

623 

and modified vaccinia Ankara (MVA) are among the vectors for the development of such vaccines 

(L.C. Goatley et al., 2020). Attenuated vaccines based on genetically modified viruses with a deletion 

of specific genes I226R and 18-7GD require international expertise for further registration and use in 

veterinary practice.  
 

Keywords: African swine fever, ASF, vaccines, inactivated vaccine, attenuated vaccine, 

DNA-vaccine, recombinant vaccine, CRISPR-Cas9. 
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