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Реферат. Вирусная геморрагическая болезнь кроликов (RHD, ВГБК) и синдром коричневой печени 
европейского зайца (EBHS) представляют собой две схожие болезни, поражающие животных семейства 
зайцевые, вызываемые близкородственными лаговирусами и проявляющиеся острой и летальной формой 
гепатита и тромбогеморрагическим синдромом во всех органах, особенно в легких и печени. Эти два ви-
руса тесно связаны генетически и антигенно и имеют приблизительно 76% идентичности. Возбудителем 
EBHS является вирус генотипа GII.1. К нему восприимчивы различные виды рода зайцев и флоридские 
кролики. ВГБК вызывают вирусы двух генотипов: RHDV-GI.1 и RHDV-GI.2. Первый генотип (RHDV-GI.1) 
строго специфичен для кроликов, в то время как второй (RHDV-GI.2) имеет более широкий круг воспри-
имчивых животных и поражает не только зайцевых, но и барсуков обыкновенных и рыжебрюхих кабарог. 
Кроме того, из-за отсутствия перекрестного иммунитета между RHDV-GI.1 и RHDV-GI.2 и широкого круга 
хозяев второй генотип вытесняет первый из восприимчивых популяций, что делает его в эпизоотологиче-
ском плане более опасным. Болезни имеют высокую заболеваемость и высокую летальность – до 90%. С 
учетом высокой устойчивости вируса в окружающей среде, болезнь способна нанести серьёзный экономи-
ческий ущерб. Контроль болезней эффективно реализуется с помощью вакцинации и общих карантинных 
и профилактических мер. Однако это касается только ВГБК первого и второго типа, против которого су-
ществуют вакцины. Вакцины против синдрома коричневой печени европейского зайца в настоящее время 
не разработаны.
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Abstract. Rabbit viral hemorrhagic disease (RHD) and European hare brown liver syndrome (EBHS) are 
two similar diseases affecting animals of the hare family, caused by closely related lagoviruses and manifesting 
as an acute and fatal form of hepatitis and thrombohemorrhagic syndrome in all organs, especially the lungs and 
liver. The two viruses are closely related genetically and antigenically and share approximately 76% identity. The 
causative agent of EBHS is a virus of genotype GII.1. Various species of hares and Florida rabbits are susceptible 
to it. VGBV is caused by viruses of two genotypes: RHDV-GI.1 and RHDV-GI.2. The first genotype (RHDV-GI.1) 
is strictly specific for rabbits. In contrast, the second (RHDV-GI.2) has a broader range of susceptible animals and 
affects not only hares but also common badgers and red-bellied musk deer. In addition, due to the lack of cross-
immunity between RHDV-GI.1 and RHDV-GI.2 and a wide range of hosts, the second genotype displaces the 
first of the susceptible populations, which makes it more dangerous in epidemiological terms. The diseases have 
high morbidity and high mortality - up to 90%. Given the high persistence of the virus in the environment, the 
disease can cause severe economic damage. Disease control is effectively achieved through vaccination, general 
quarantine, and preventive measures. However, this only applies to VGBV types 1 and 2, for which vaccines exist. 
Currently, no vaccines are developed against brown liver syndrome in the European hare.

Вирусная геморрагическая болезнь кро-
ликов (ВГБК, RHD) и синдром коричневой 
печени европейского зайца (EBHS) представ-
ляют собой две схожие болезни, поражающие 
животных семейства зайцевые, вызываемые 
лаговирусами и проявляющиеся острой и ле-
тальной формой гепатита и тромбогеморраги-
ческим синдромом во всех органах, особенно 
в легких и печени.

Вирус геморрагической болезни кроликов 
имеет тенденцию к мутациям и способен на-
носить серьёзный экономический ущерб за 
счёт высокой летальности среди кроликов и 
необходимости выполнения мероприятий по 
ликвидации очага заболевания. Кроме того, 
есть экологическая опасность, поскольку ди-
кие кролики и зайцы служат кормовой базой 
для многих хищников. Поэтому является акту-
альным изучение свойств вируса, источников, 
путей передачи, а также методов диагностики 
и способов ликвидации болезни.

Цель работы – обобщить актуальные на-
учные данные по вирусной геморрагической 
болезни кроликов и синдрому европейского 
зайца, изучить эпизоотическую ситуацию в 
мире и Российской Федерации.

ОБЪЕКТЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЙ

Поиск научных источников проводили 
путём скрининга международных баз науч-
ного цитирования Web of Science, PubMed, 
Scopus, Google Scholar, Mendeley, ResearchGate 
и РИНЦ. Критериями служили ключевые 
слова: геморрагическая болезнь кроликов 
(haemorrhagic disease of rabbits), RHDV, син-
дром коричневой печени европейского зайца 

(european brown hare syndrome), EBHSV рас-
пространение (spread), вирус (virus). После 
исключения повторяющихся и непроверен-
ных данных, выбора публикаций, полностью 
соответствующих цели работы, отобрано 59 
источников.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ 
ОБСУЖДЕНИЕ

Этиология болезни. Возбудители син-
дрома коричневой печени европейского за-
йца (European brown hare syndrome (EBHS)) и 
вирусной геморрагической болезни кроликов 
(Rabbit hemorrhagic disease (RHD)) относятся 
к роду Lagovirus семейства Caliciviridae [1]. 
Болезнь характеризуется выраженным пора-
жением печени и нарушением регуляции свер-
тывания крови.

Вирусы EBHS и RHD являются близкород-
ственными (сходство нуклеотидного состава 
VP60 составляет 70%) и представляют собой 
небольшой безоболочечный вирус диаметром 
примерно от 30 до 35 нм. Икосаэдрический 
капсид вируса расположен вокруг положитель-
но-полярной нити РНК размером примерно 
7,4 kb.

РНК имеет две открытые рамки считыва-
ния (ORF). ORF1 кодирует полипротеин при-
мерно из 2334 аминокислот, который подверга-
ется процессингу протеазами с образованием 
нескольких неструктурных белков, включая 
РНК-зависимую РНК-полимеразу (RdRp) и 
капсидный белок (VP60). ORF2 кодирует не-
большой белок (VP10) с неизвестной функцией 
[2].

Впервые вирусная геморрагическая бо-
лезнь кроликов (ВГБК первого типа, RHDV-
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GI.1) была выявлена в Китае в 1984 г.1. С того 
времени, обладая высоким мутационным по-
тенциалом, вирус эволюционировал в различ-
ные генотипы: GI.1a (RHDVa или G6); GI.1b 
(G1); GI.c (G2) и GI.1d (G3–G5) [3, 4].

В 2010 г. во Франции появился генетиче-
ски и антигенно отличный вирус, названный 
ВГБК второго типа (RHDV-GI.2 (GI.2)), кото-
рый вызывал заболевание, очень похожее на 
ВГБК первого типа. В настоящее время есть 
сведения, указывающие на то, что в данный 
момент ВГБК второго типа вытесняет ВГБК 
первого типа во многих странах мира [5, 6].

Генотипы GI.1 и GI.2 являются патогенны-
ми для животных, в первую очередь, кроликов 
и зайцев. Вирусы генотипов GI.3 (представ-
лен RCV-E1 (Lagovirus europaeus /GI.3)), GI.4 
(представлен RCV-A1 (Lagovirus europaeus /

1OIE, 2019: Rabbit Haemorrhagic Disease (Technical Disease Card). 1–7. Available online: https://www.oie.int/filead-
min/Home/eng/Animal_Health_in_the_World/docs/pdf/Disease_cards/RHD.pdf (accessed on 3 October 2020). Дата 
обращения: 05.12.2022

GI.4) и RCV-E2 (Lagovirus europaeus /GI.4d)) не 
вызывают болезни у кроликов и зайцев [7, 8].

Возбудителей синдрома коричневой пече-
ни европейского зайца (EBHSV) разделяют на 
два генотипа: GII.1 (вызывает EBHS) и GII.2, 
который включает непатогенные штаммы ла-
говирусов. На данный момент среди геноти-
па GII.1 были описаны варианты: GII.1a (G1/
группа A), GII.1b (GI.3/группа B) и GII.1c (G2/
группа B) [7, 8].

Изоляты ВГКБ, выделенные из патоло-
гического материала, полученного в разных 
географических регионах, обладают высоким 
гомологичностью нуклеотидных последова-
тельностей. Различия в нуклеотидах и амино-
кислотах между штаммами RHDV колеблются 
между 1–10%, а у RHDV-GI.2 1–6%, что намно-
го ниже, чем различия, наблюдаемые у других 
калицивирусов [9].

Рис. 1. Электронная микроскопия RHDV и RHDV-GI.2 частиц VP60. Масштабная линейка, 100 нм [10]

Electron microscopy of RHDV and RHDV-GI.2 VP60 particles. Scale bar, 100 nm [10]

Анализ результатов электронной микро-
скопии показал высокое визуальное сходство 
между RHDV и RHDV-GI.2. На рис. 1 они вы-
глядят как вирусоподобные частицы диаметром 
40 нм. Вирионы ВГБК выглядят как частицы 
диаметром 32–35 нм, лишенные внешней обо-
лочки с кольцеобразным капсидом (25–27 мм 
в диаметре). От каписда в стороны через оди-
наковые промежутки расходится 10 коротких 
отростков [1, 9].

Устойчивость вирусов. Вирусы RHD и 
EBHS инактивируется за час при температуре 
50 °C. Стабильны при рН 4,5–10,5, инактиви-
руются при рН>12. В биологических материа-

лах они сохраняют вирулентность длительное 
время. Так, в охлажденном или замороженном 
мясе кролика, а также в разлагающихся тушах 
и фекалиях до 4 месяцев при температуре до 22 
°C, а при 60°C инактивируется за двое суток. В 
суспензии тканей органов ВГБК способен вы-
живать до 7 месяцев при температуре 20 °C [3].

Восприимчивые животные. Лаговирус-
ные инфекции характерны для широкого спек-
тра видов животных семейства зайцевых.

RHDV-GI.1 поражает как диких, так и до-
машних кроликов и практически не встречается 
у зайцев, кроме случая обнаружения его у ибе-
рийского зайца (L. granatensis) [10].
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RHDV-GI.2 вызывает болезнь у многих 
видов зайцев и кроликов: ардинского обык-
новенного зайца (L. capensis), корсиканского 
зайца (L. corsicanus), зайца-беляка (L. timidus), 
европейского зайца (L. europaeus), дикого кро-
лика (O. cuniculus). Доказано, что RHDV-GI.2 
может передаваться от кроликов зайцам [11].

Последние исследования показали, что 
RHDV-GI.2 способен вызывать системную 
инфекцию у барсука обыкновенного (Meles 
meles) [12] и рыжебрюхих кабарог (Moschus 
sifanicus) [13].

В полевых и лабораторных экспериментах 
было доказано, что мыши Apodemus sylvaticus 
и Mus spretus, обитающие в тесной экологиче-
ской связи с дикими кроликами Испании, об-
ладают бессимптомным вирус-носительством. 
Предположительно, мыши заражаются RHDV 
после контакта с фекалиями кроликов либо в 
кроличьих норах. Вирус находили в печени 
мышей, при этом характерных для болезни 
поражений и клинических симптомов не воз-
никало. Кроме того, вирус был выделен и из 
фекалий зараженных мышей, что указывает на 
определенную роль грызунов в эпизоотическом 
процессе [14, 15].

Важной особенностью RHDV GІ.1 является 
то, что он не способен вызывать тяжелые фор-
мы заболевания у молодых особей до 9-недель-
ного возраста, а RHDV GІ.2 – у животных не 
моложе 4 недель [16]. Это связано в основном 
с тем, что у молодых кроликов не происходит 
представления антигенов гистогрупп крови 
на слизистых оболочках пищеварительной и 
респираторной системы, либо оно происхо-
дит не полностью и вирус не способен к ним 
прикрепиться. Однако при условии занесения 
вируса в печень, он способен закрепиться на 
рецепторах гепатитов, проникнуть в клетку и 
начать реплицироваться [17]. 

EBHSV способен инфицировать и широко 
распространяться среди европейских зайцев, 
в меньшей степени – в популяциях других за-
йцев: ардинского обыкновенного, корсиканско-
го, иберийского, зайца-беляка. Имеются данные 
о заражении флоридского кролика (Sylvilagus 
floridanus) [2].

Пути передачи вируса. Возбудители 
EBHS и RHD передаются при прямом контакте, 
путями передачи являются фекально-ораль-
ный, назальный, конъюнктивальный. Однако 
из-за высокой устойчивости вирионов в окру-
жающей среде имеет место непрямая передача 
через контаминированное оборудование, транс-
портные средства и инструменты, а также через 
людей, насекомых, птиц и грызунов. Имеются 
данные, доказывающие, что крольчата могут 

быть бессимптомными распространителями 
RHDV GI.1 [18].

Полевые данные показали наличие вири-
онов EBHS в содержимом кишечника лисицы 
[18]. Чуть раньше был поставлен эксперимент, 
в котором собак кормили печенью кроликов 
больных RHD. Вирус обнаруживался в фека-
лиях подопытных животных [19]. Более де-
тальные исследования, проведённые в Италии, 
показали, что вирус может сохранять вирулент-
ность пройдя через кишечник волка, при этом 
речь не идёт о репликации в организме хищни-
ка или скрытом вирус носительстве [20].

От инфицированных зайцев RHDV-GI.2 
передаётся кроликам как при прямом, так и 
непрямом контакте с последующим развитием 
заболевания [18, 19].

ВГБК присутствует в крови, органах, вы-
делениях, на коже и шерсти инфицированных 
животных, выделяется в больших количествах 
с мочой и фекалиями [5, 17].

Распространение болезни. Вирусная ге-
моррагическая болезнь кроликов является вы-
сококонтагиозной, распространенной на всех 
континентах, где присутствует европейский 
кролик, тогда как синдром коричневой печени 
зайцев встречается только в Европе [1].

Первое массовое заболевание RHD зареги-
стрировано зимой 1983 г. в провинции Цзянсу 
Китайской Народной Республики. Болезнь 
распространилась среди ангорских кроликов, 
убив за 9 месяцев около 14 млн животных [21]. 
После этой вспышки в 1984 г. данную болезнь 
описали и определили её вирусную природу. 
С импортом меха болезнь распространилась 
в Корею, а в 1986 г. была зарегистрирована в 
Италии, Испании, Португалии и Франции, где 
она вызвала серьезное долгосрочное сокраще-
ние размера популяции кроликов. В Северную 
и Южную Америку болезнь была занесена с 
зараженным мясом кролика из Китая в 1988 г. 
[1, 21]. В Австралию RHDV завезли в 1995 г. 
в качестве средства биологической борьбы с 
кроликами. Он быстро распространился и за 
несколько лет сократил популяцию диких кро-
ликов на 85%, после чего к 2013 г. популяция 
медленно восстановилась [23].

В 2010 г. во Франции был идентифици-
рован новый вариант RHDV с уникальным 
генетическим и антигенным профилем, полу-
чивший обозначение RHDV-GI.2 у диких и вак-
цинированных кроликов в кролиководческих 
комплексах. Летом этого же года RHDV-GI.2 
был обнаружен в Италии, на Пиренейском 
полуострове и Великобритании. В 2017 г. ви-
рус получил обозначение RHDV-GI.2 [24]. В 
2013 г. во Франции RHDV-GI.2 был выделен 
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из патологического материала павших диких 
зайцев, после чего стало понятно, что новый 
вирус опасен не только для кроликов [25].

После появления RHDV-GI.2 начал рас-
пространяться по миру, вызывая падеж среди 
домашних, диких кроликов и зайцев [26].

Первый случай регистрации RHDV-GI.2 в 
Австралии произошел весной 2014 г., заболе-
вание распространилось в популяции диких 
кроликов континента за 2 года, сократив их 
численность примерно на 60%. В данный мо-
мент в популяции диких кроликов Австралии 
регистрируется преимущественно RHDV-GI.2 
[18].

В январе 2017 г. была зарегистрирована 
вспышка RHDV-GI.2 в Нидерландах среди 
диких зайцев [27]. Первое сообщение о реги-
страции RHDV-GI.2 в Северной Америке было 
в 2016 г. в Квебеке (Канада). В 2018 г. произо-
шла вспышка на острове Ванкувер и в других 
регионах Канады, патоген выявили среди диких 
и домашних кроликов [28].

В США эмерджентный вирус впервые за-
регистрирован в 2018 г. у домашнего кроли-
ка в Огайо1. В 2020 г. на юго-западе США и 
в Мексике был зарегистрирован всплеск за-
болеваемости, вызванный RHDV-GI.2, среди 
чернохвостых зайцев (L. californicus ), за-
йцев-антилоп (L. alleni), пустынных кроликов 
(S. audubonii) и горных кроликов (S. nuttallii), 
при этом смертность превысила более 90%2.

В китайской провинции Сычуань RHDV-
GI.2 был обнаружен в апреле 2020 г., что стало 
первым сообщением о вирусе на территории 
страны [29].

На территории Нигерии в 2020 г. было за-
регистрировано несколько вспышек RHDV-GI.2 

1USDA. (2020). Rabbit hemorrhagic disease virus, type 2. USDA, Animal and plant health inspection service. URL: 
https://www.aphis.usda.gov/animal_ health/downloads/RHDV-GI.2.pdf Accessed 17.11.2022. Дата обращения: 
15.02.2023
2House Rabbit Society. Rabbit Hemorrhagic Disease Virus (RHDV). Available online: https://rabbit.org/
rhdv/#southwest. Accessed on 22 February 2021 (дата обращения: 11.12.2022).
3Ministry of Agriculture and Rural Affairs of the People’s Republic of China. Regional Veterinary Lab Reports. 
Available at. URL: http://www.moa.gov.cn/xw/bmdt/201805/t20180521_6142681.htm Accessed 21.05.2018 Дата 
обращения: 15.02.2023
4Norwegian Food Safety Authority Head Office URL: https://www.nrk.no/nordland/massedod-av-harer-i-hadsel_-bo_-
oksnes-og-andoy-1.16119139 Accessed 01.10.2022 (дата обращения: 11.12.2022).
5Department of Agriculture Land Reform and Rural Development. URL: https://www.gov.za/speeches/agriculture-
land-reform-and-rural-development-announces-outbreak-rabbit-hemorrhagic-disease Accessed 17.11.2022. Дата 
обращения: 11.02.2023
6Федеральная служба по ветеринарному и фитосанитарному надзору (Россельхознадзор). URL: https://cerberus.
vetrf.ru/cerberus/regionalization/pub (дата обращения: 07.01.2023).
7Федеральная служба по ветеринарному и фитосанитарному надзору (Россельхознадзор). URL: https://cerberus.
vetrf.ru/cerberus/regionalization/pub (дата обращения: 02.12.2022).

на фермах, занимающихся кролиководством 
[13].

В 2022 г. ГБК была зарегистрирована во 
многих странах мира. В Норвегии вспышка за-
регистрирована 17 января в графстве Вестленд 
в частном хозяйстве [8]. Израиль 5 июля сооб-
щил о двух вспышках в центральном регионе3. 
В сентябре 2022 г. болезнь зарегистрировали 
в Норвегии сразу в трёх графствах: Хадсель, 
Бё, и Окснес4. ЮАР сообщило о вспышке 18 
ноября в провинции Северный Кейп среди ди-
ких кроликов5. 

Впервые в России ВГБК зарегистрирова-
на в 1986 г. на Дальнем Востоке на погранич-
ной с Китаем территории, откуда патологиче-
ский материал в виде шкур был отправлен на 
Воскресенскую фетровую фабрику. Оттуда бо-
лезнь начала распространяться по Московской 
области и другим регионам России. Уже в 1987 
г. ВГБК была зарегистрирована в 31 регионе 
страны [30]. 

В 2015 г. на территории РФ зарегистриро-
вана вспышка ВГБК в Республике Марий Эл, 
в 2016 г. в Орловской, Белгородской областях 
и Республике Коми, в 2017 г. в Забайкальском 
крае6.

В октябре 2018 г. в ФГБНУ Федеральный 
исследовательский центр вирусологии и ми-
кробиологии, впервые выделили RHDV-GI.2 
из патологического материала, отобранного 
от павших кроликов Тверской области. В но-
ябре вирус обнаружили и в Московской обла-
сти7. Уже в январе 2019 г. вирус выделили в 
Красноярском крае, а затем в Тульской области 
и Забайкальском крае, где на приусадебных хо-
зяйствах произошла вспышка заболевания кро-
ликов привитых от RHD с большим падежом 
поголовья. Диагностика установила RHDV-
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GI.21. Группой ученых из отобранных образцов 
в 2020 г. был выделен изволят ВГБК2 (RHDV-
GI.2 RUS69/2018) [31]. В 2021 г. Республика 
Саха, Краснодарский и Забайкальский края, 
Тверская и Челябинская области были объ-
явлены неблагополучными по ВГКБ. В 2022 
г. к неблагополучным областям добавилась 
Республика Марий Эл [31].

Вирус синдрома коричневой печени впер-
вые выделен и описан в Швеции в 1980 г. 
Однако в 1976 г. в Англии были описаны харак-
терные поражения печени у мертвых зайцев. 
Постепенно происходит замена EBHSV-GII.a 
на EBHSV-GII.b [32]. В настоящий момент 
EBHSV периодически регистрируется по всей 
территории стран Европейского союза (ЕС) [2, 
33, 34]. Данные о наличии вируса за пределами 
стран ЕС, в т.ч. в России, отсутствуют.

Патогенез. Патогенез, динамика развития 
клинических симптомов и патологических 
изменений как при обоих типах ВГБК, так и 
синдроме коричневой печени зайцев почти 
идентичны. После проникновения в организм 
RHDV-GI.1, RHDV-GI.2 или EBHSV связыва-
ются с антигенами гистологической группы 
крови и проявляют тропность к гепатоцитам, 
макрофагам и эндотелиальным клеткам [5].

Репликация вируса происходит в течение 
36–72 ч после заражения. Прогрессирование 
заболевания коррелирует с повышенным апоп-
тозом гепатоцитов и эндотелиальных клеток 
печени (острый гепатит). Происходит наруше-
ние коагуляции за счет увеличения протромби-
нового времени, повышается деградация фи-
брина и снижается активность антитромбина 
III, что приводит к образованию микротром-
бов, диссеминированному внутрисосудистому 
свёртыванию крови. Наступает респираторный 
ацидоз, гипогликемия, повышается активность 
креатининкиназы, что указывает на полиор-
ганную недостаточность, которая в конечном 
итоге приводит к смерти [35].

Кроме вышеописанных изменений, в тече-
ние первых 48–72 ч после заражения происхо-
дит нарушение иммунного ответа с индукцией 
системного апоптоза лимфоцитов и особенно 
Т-клеток, в результате чего резистентность 
организма утрачивается практически полно-
стью. Перед смертью наблюдается тяжелая 
лейкопения [22]. После инфицирования RHDV 
происходит увеличение провоспалительных 
цитокинов в сыворотке крови, печени и се-
лезенке молодых и взрослых особей, а также 

1ФГБНУ Федеральный исследовательский центр вирусологии и микробиологии, Третий случай обнаружения 
вируса геморрагической болезни кроликов нового типа — ВГБК-2 в Российской Федерации. URL: https://ficvim.
ru/2019/02/tretij-sluchaj-obnaruzheniya-virusa-gemorragicheskoj-bolezni-krolikov-novogo-tipa-vgbk-2-v-rossijskoj-
federacii/ (дата обращения: 08.02.2023).

противовоспалительных цитокинов у взрослых 
кроликов [36].

Клинические признаки. Инкубационный 
период длится 1–3 дня, а смерть обычно насту-
пает через 12–36 ч. после начала заболевания.

Существуют следующие клинические фор-
мы течения RHD и EBHS [14, 29, 37]:

- сверхострая форма, отличается внезапной 
смертью без предшествующих клинических 
признаков;

- острая форма, характеризуется угнетени-
ем, анорексией, апатией, учащенным дыхани-
ем, анемией, а у некоторых животных прояв-
ляются диарейный синдром, истечения из носа 
(кровянистые или желтые), смерть наступает 
через 1–3 дня, у отдельных особей регистри-
руют угнетение;

- подострая форма с легким клиническими 
симптомами, и животные выздоравливают в 
течение 2–3 дней;

- субклиническая форма встречается у кро-
ликов младше 6 недель. Она характеризуется 
тяжелой, генерализованной желтухой, потерей 
массы и летаргией. Смерть может наступить 
через 1–2 недели, но некоторые кролики вы-
живают.

Павшие животные обычно лежат на правом 
боку с вытянутыми конечностями и запро-
кинутой головой, иногда – на груди, с подо-
бранными передними конечностями (рис. 2). 
Шерстный покров гладкий или слегка взъеро-
шен, слабо удерживается в волосяных фолли-
кулах [38].

Показатели смертности при RHD достига-
ют 50–90%. Перед смертью у кроликов могут 
возникать судорожные движения конечностей. 
Имеются данные, что EBHSV со смертельным 
исходом, летальный исход болезни чаще на-
ступает у самцов [39].

RHD и EBHSV характеризуюся острым 
некротизирующим гепатитом и кровоизлия-
ниями в органах. Иногда в начале болезни на-
блюдается трахеит. Всегда присутствует вну-
трисосудистое свертывание крови во многих 
органах, особенно в легких, сердце и почках. 
Сердце обычно увеличено в объеме, стенки 
желудочков растянуты, под эндо- и эпикардом 
множественные точечные и пятнистые крово-
излияния. Селезенка набухает и увеличивает-
ся, приобретает тёмно-вишнёвый цвет. Почки 
красно-коричневого цвета, с мелкоточечными 
кровоизлияниями под капсулой. В желудочно-
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кишечном тракте отмечают катаральное вос-
паление [3, 9].

Рис. 2. Заяц-русак, погибший от RHDV-GI.2: a – общий вид; b – кровянистые носовые истечения [38]

Brown hare killed by RHDV-GI.2: a – general appearance; b – bloody nasal discharge [38]

Типичная макроскопическая картина при 
вскрытии кролика зараженного RHDV пред-
ставлена на рис. 3. Печень бледная (отмечена 
стрелкой вниз), с выраженным ретикулярным 

рисунком, в легких обнаруживаются мульти-
фокальные кровоизлияния (отмечены стрелкой 
вверх), в брюшной полости обнаруживается 
кровь [9, 15].

Рис. 3. Картина вскрытия павшего кролика: стрелками показаны геморрагии в паренхиме печени и тканях 
легких [9]

Autopsy pictures of a dead rabbit: arrows show haemorrhages in the liver parenchyma and lung tissues [9]

В гистологических срезах печени обнару-
живают диффузный, панлобулярный, некроти-
зирующий гепатит с массивным застоем крови 
в капиллярах (рис. 4). В почках внутри гломе-
рулярных пучков (которые отмечены знаком ► 
на рис. 5) обнаруживают гиалиновые тромбы 
в гломерулярных капиллярах.

При заражении EBHSV чаше наблюдается 
литический некроз печеночных долей, жировая 
дистрофия и гиперемия печени, чем при ин-

фицировании RHDV GI.2, однако определить 
возбудителя только по патолого-анатомической 
картине или гистологическим срезам не пред-
ставляется возможным [40].

Доброкачественные вирусы GI.4, GI.3 и 
EBHSV GII.2, имеют тропизм к кишечнику и 
не вызывают заболевания и патологических 
изменений. При этом их можно выделить из 
кишечника и фекалий инфицированных осо-
бей [33].
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1 Manual of Diagnostic Tests and Vaccines for Terrestrial Animals 2018. Chapter 2.6.2. Rabbit haemorrhagic disease. 
OIE – World Organisation for Animal Health. -2016. URL: http://www.oie.int/fi leadmin/Home/ eng/Health_standards/
tahm/2.06.02_RHD. pdf. (Дата обращения: 11.11.2022).

Рис. 4. Микроскопическая картина печени инфицированного RHDV GI.2 кролика. Окраска гематоксилин-
эозином. Левый срез – увеличение х20, правый – х40 [9].

Microscopic picture of the liver of an RHDV GI.2 infected rabbit. Hematoxylin-eosin staining. Left slice – 
magnification x20, right – x40 [9].

Рис. 5. Микроскопическая картина почки зайца-беляка, инфицированного RHDV GI.2. Окраска гематоксилин-
эозином, увеличение х40 [9, 15]

Microscopic picture of the liver of an RHDV GI.2 infected rabbit. Hematoxylin-eosin staining. Left slice – 
magnification x20, right – x40 [9, 15]

Иммунитет. У кроликов, выживших по-
сле инфицирования RHDV-GI.1, вырабатыва-
ется устойчивый иммунитет, в том числе и к 
родственным штаммам, но не к RHDV-GI.2, 
который вызывает болезнь с высокой вероят-
ностью летального исхода, в том числе у моло-
дых особей от привитых крольчих. RHDV-GI.2 
способен также вызвать болезнь у кроликов, 
вакцинированных от RHDV-GI.1, не исключая 
смертельные исходы1.

Иммунизация матери способствует обра-
зованию иммунитета у потомства. Кроме того, 
IgG проходят через плаценту и сохраняются 
длительное время после родов, защищая потом-
ство. Эта ситуация наблюдается как с вирусом 
RHD-GI.1, так и с RHD-GI.2. Пассивная им-
мунизация снижает тяжесть течения и сводит 
к нулю число смертельных исходов болезни, 

причём это справедливо для обоих типов ви-
русов [41].

Диагностика. При подозрении на ВГБК 
для постановки окончательного диагноза про-
водят лабораторные исследования. Павших 
животных вскрывают с последующим от-
бором патолого-анатомического материала. 
Предпочтительным материалом для исследова-
ния являются печень, селезёнка, лёгкие, вирус 
длительное время обнаруживается в фекалиях, 
возможно обнаружение в моче. Кроме того, 
вирус можно обнаружить в крови переболев-
ших кроликов в течение длительного времени 
методом ПЦР-диагностики. Печень содержит 
самый высокий вирусный титр (от 103 LD50 до 
106 LD50 / мл 10%-го гомогената), как при RHD, 
так и при EBHS. Количество вируса, присут-
ствующего в других частях тела, прямо про-
порционально их васкуляризации [2, 18, 33, 42].
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В дальнейшем применяют вирусовыделе-
ние, серологические методы (иммунофермент-
ный анализ (ELISA), реакции иммунофлюо-
ресценции и вируснейтрализации), метод по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР) с обратной 
транскрипцией, методы основанные на SYBR 
Green или методы TaqMan [33, 34,43]. Косвенно 
диагностировать ВГБК можно посредством 
непрямого иммунофлуоресцентного анализа, 
ELISA [5, 35]. В некоторых случаях возможно 
проведение РГА, однако при отборе проб от 
хронически больных животных высока вероят-
ность ложноотрицательных результатов [24]. 
Если методы РГА или ИФА не дают нужного 
результата, применяют вестерн-блоттинг, по 
результатам которого ставят окончательный 
диагноз [23].

Для диагностики EBHS возможно примене-
ние RHD-специфического ИФА, осуществляе-
мого «сэндвич» – методом, однако, вследствие 
значительных антигенных различий RHDV и 
EBHSV существует риск получить ложноо-
трицательный результат, что ещё раз косвенно 
указывает на тесную связь антигенов рассма-
триваемых вирусов [23].

Целью молекулярного обнаружения RHDV 
и EBHSV является ген VP60. Его идентифи-
цируют методами RT-PCR и RT-qPCR с одним 
зондом. Этот метод можно использовать в 
качестве диагностического инструмента для 
идентификации вирусов [22].

EBHSV можно обнаружить методом элек-
тронной микроскопии, а для его идентифика-
ции применить метод IEM (Immune electron 
microscopy — иммуноэлектронная микроско-
пия) с использованием реконвалесцентной сы-
воротки, содержащей антитела к EBHSV, или 
специфических к данному вирусу монокло-
нальных антител. Используя антисыворотки, 
специфические к EBHSV и RHDV, можно диф-
ференцировать два указанных вируса [9, 10].

Контроль, профилактика и меры борь-
бы. Единственным эффективным способом 
борьбы с ВГБК является специфическая про-
филактика. Немалую роль в распространении 
инфекции играет изучение эпизоотического 
процесса и миграции животных переносчиков 
[32].

После вспышки RHD, особенно если воз-
будителем является RHDV-GI.2, необходимо 
применить строгие санитарно-гигиенические 
меры, такие как механическая очистка, дезин-
фекция, безопасная утилизация туш. Перед по-
полнением поголовья настоятельно рекоменду-
ется вакцинировать животных в возрасте 30–40 
дней, поскольку частота случаев повторного 
заражения очень высока. Прекращать вакци-

нацию животных целесообразно только после 
нескольких производственных циклов. Чтобы 
проверить, сохраняется ли в хозяйстве при-
сутствие патогенных вирусов RHD, оставляют 
невакцинированными некоторое количество 
кроликов, начиная с небольшой сигнальной 
группы. Учитывая, что иммунитет возникает 
примерно через 7-10 дней, вакцинация может 
рассматриваться также в качестве эффективной 
постконтактной профилактики [1, 5].

В странах с высоким риском заболевания 
ВГБК осуществляется контроль болезни на 
животноводческих комплексах и у домашних 
кроликов путём вакцинации соответствующей 
вакциной. По рекомендации большинства про-
изводителей, вакцинацию проводят один раз 
в год. Первая инъекция проводится в возрасте 
2–3 месяцев. В благополучных по RHD райо-
нах и с отрицательными результатами сероло-
гических исследований на антитела вакцини-
руют только племенное поголовье. Вакцинация 
животных на откорме не производится ввиду 
их короткого жизненного цикла, поскольку до 
возраста 6–8 недель существует колостральный 
иммунитет, полученный от матери [6, 44].

В странах ЕС для изготовления вакцины 
используют следующие штаммы вирусов [7, 
28, 29]:
•  RHDV GI.1 «Eisenhüttenstadt» 

инактивированный;

•  вируса миксомы «CAMP V-219» 
аттенуированный;

• RHDV GI.1 «CAMP V-351» 
инактивированный;

•  RHDV GI.1 «Eisenhüttenstadt» 
инактивированный;

•  RHDV GI.1 «CAMP V-351» 
инактивированный;

•  RHDV GI.2 «V-1037» инактивированный;

•  RHDV GI.1 «IM507.SC.2011» 
инактивированный;

•  RHDV GI.2 «LP.SV.2012» 
инактивированный.

В Китае существует бакуловирусная век-
торная инактивированная вакцина вируса ге-
моррагической болезни кроликов (штамм re-
Bac VP60 ), производящаяся в Qingdao Yibang 
Biological Engineering Co., Ltd., зарегистриро-
ванная в 2020 г. [12].

В России для профилактики ВГБК исполь-
зуются вакцины на основе полевых штаммов, 
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выделенных от павших кроликов и стандар-
тизированные по биологической активности в 
соответствии с рекомендациями МЭБ. К ним 
относятся: Воронежский-87, Белгород-03, 
Владимир-2000, Манихино-09, Шевченко-2014 
[31, 32].

ФГБНУ «Федеральный исследовательский 
центр вирусологии и микробиологии» произ-
водит и выпускает вакцину против ВГБК (GI.1 
и GI.2). Организация выпускает также ассо-
циированную вакцину против миксоматоза и 
ВГКБ1.

ООО «Торговый дом «БиАгро» выпускает 
вакцину «Раббивак – V» против ВГБК (GI.1), 
содержащую штамм Владимир-2000.

Ограничить распространение заболевания 
помогает сывороточная терапия, которая обе-
спечивает быстро возникающую, но кратко-
временную защиту против RHDV. Однако вве-
дение сыворотки не отменяет необходимость 
последующей вакцинации [31, 32].

В РФ мероприятия, направленные на про-
филактику и ликвидацию очагов вирусной ге-
моррагической болезни кроликов, регулиру-
ет приказ Министерства сельского хозяйства 
Российской Федерации от 23.09.2021 № 6472.

ВЫВОДЫ

1. Лаговирусы обладают высоким мутаци-
онным потенциалом, что служит основой их 
природного разнообразия. Относящиеся к роду 
Lagovirus вирусы вызывают такие смертельные 
заболевания, как синдром коричневой печени 
европейского зайца и вирусная геморрагиче-

1Федеральное государственное бюджетное научное учреждение «Федеральный исследовательский центр 
вирусологии и микробиологии» https://ficvim.ru/produkt/vaccine-vgbk-liquid/
2Приказ Министерства сельского хозяйства Российской Федерации от 23.09.2021 № 647 «Об утверждении 
Ветеринарных правил осуществления профилактических, диагностических, ограничительных и иных 
мероприятий, установления и отмены карантина и иных ограничений, направленных на предотвращение 
распространения и ликвидацию очагов вирусной геморрагической болезни кроликов» (зарегистрирован 
28.10.2021 № 65614).

ская болезнь кроликов. Среди возбудителей 
каждой из болезней выделяют по два генотипа. 
Только первый генотип ВГБК (GI.1) вызывает 
болезнь у узкого круга хозяев – домашних и 
диких кроликов. Оба генотипа вируса синдрома 
коричневой печени (GII.1 и GII.2) и второй ге-
нотип ВГБК (GI.2) поражают широкий спектр 
восприимчивых животных. Последний появил-
ся сравнительно недавно, но уже изменил спец-
ифичность болезни, став патогенным не только 
для семейства зайцевых, но и поражая виды 
других таксономических групп. Таким образом, 
вирус второго типа приобрел эволюционное 
преимущество и важное эпизоотологическое 
значение. Кроме этого RHDV-GI.2, вызывает 
болезнь у привитых или переболевших ранее 
RHDV-GI.1 кроликов, в результате чего RHDV-
GI.2 постепенно вытесняет RHDV-GI.1 из вос-
приимчивых популяций.

2. Эпизоотологическое значение лагови-
русов подчеркивает многообразие путей их 
передачи и широкое распространение в странах 
мира. При этом схожая симптоматика и пато-
логические изменения диктуют необходимость 
проведения лабораторных исследований, кото-
рые осуществляют методами ПЦР, ИФА, РГА.

3. Контроль заноса и распространения ла-
говирусных инфекций основан на регулярной 
вакцинации поголовья, соблюдении санитар-
ных норм и жёстком карантине вновь при-
бывших животных. В случае возникновения 
вспышки рекомендуется убой всего поголовья, 
дезинфекция инвентаря, одежды и помещений, 
в которых содержались животные, и соблюде-
ние карантина перед завозом нового поголовья.
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