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Abstract. Porcine epidemic diarrhea (PED) is an emergent, highly contagious viral disease of 
pigs of different ages with the development of lethal diarrhea syndrome in non-immune piglets, the 
causative agent of which is virus Porcine epidemic diarrhea. The main symptom of PED is watery 
diarrhea with is observed in piglets of 1 week of age are manifested by depressed behavior, lack of 
appetite, and liquid feces without any signs of blood. The aim of this work was to find out the metabolic 
profile of the blood of piglets infected with the virus of epidemic diarrhea of pigs. For the study were 
formed 3 groups of piglets at the age of 16–18 days of life with characteristic clinical signs, selected 
in each of the examined farms. The first group consisted of 44 animals, the second group – 32, and 6 
clinically healthy animals were isolated in a separate group – control. Blood for the study was taken 
from piglets for 3–4 days after the appearance of clinical signs of PED. Hematological parameters 
were determined on an automatic hematological analyzer. The ratio of various forms of leukocytes 
was determined by counting them in stained blood smears. Biochemical studies were carried out by 
conventional methods using an automatic biochemical analyzer. As a result of the studies, it was found 
that in case of a disease of epidemic diarrhea in pigs, changes in blood hematological parameters 
occur, characterized by an increase in the number of red blood cells and white blood, hematocrit 
and hemoglobin levels with a simultaneous increase in RЕS, which indicates the development 
of hypovolemic polycythemia on the background of dehydration of sick animals. An increase in 
the activity of aminotransferases, amylase, alkaline phosphatase and urea level was established, 
against a background of a decrease in the albumin fraction of the protein, glucose, cholesterol and 
total lipoproteins, which is due to depletion and intoxication of the body of patients with epidemic 
diarrhea of pigs. Thus, the results of studies of the metabolic parameters of blood of piglets with 
clinical signs of PED indicate dehydration, depletion and intoxication of the organism of sick pigs, 
occurs against the background of damage and destruction of cell small intestine by coronavirus.
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Анотація. Епідемічна діарея свиней (ЕДС) – це емерджентне висококонтагіозне вірусне захворювання свиней різного віку, що 
характеризується розвитком летального діарейного синдрому у неімунних поросят, збудник якого – вірус епідемічної діареї свиней. 
Основний симптом захворювання – водяниста діарея, що спостерігається у поросят тижневого віку, супроводжується пригніченою 
поведінкою, відсутністю апетиту, водянистим калом без ознак крові. Мета роботи – з’ясування метаболічного профілю крові поросят, 
інфікованих вірусом епідемічної діареї свиней. Для дослідження були сформовані 3 групи поросят у віці 16–18 днів життя з харак-
терними клінічними ознаками, відібрані в кожному з обстежених господарств. Перша група складалася із 44 тварин, друга – із 32, 
а 6 клінічно здорових тварин були виділені в окрему групу – контрольну. Кров для дослідження відбирали протягом 3–4 днів після 
появи клінічних ознак. Гематологічні показники визначали на автоматичному гематологічному аналізаторі. Співвідношення різних 
форм лейкоцитів визначали шляхом підрахунку їх у забарвлених мазках крові. Біохімічні дослідження проводили загальноприйняти-
ми методами з використанням автоматичного біохімічного аналізатора. Встановлено, що в разі захворювання на епідемічну діарею у 
свиней відбуваються зміни гематологічних показників крові, які характеризуються збільшенням кількості еритроцитів і лейкоцитів, 
гематокриту і гемоглобіну з одночасним збільшенням ШОЕ, що свідчить про розвиток гіповолемічної поліцитемії на тлі зневоднення 
організму хворих тварин. Установлено підвищення активності амінотрансфераз, амілази, лужної фосфатази і сечовини на тлі знижен-
ня альбумінової фракції білка, глюкози, холестерину і загальних ліпопротеїнів, що пов’язано з виснаженням і інтоксикацією організму 
хворих на епідемічну діарею свиней. Результати досліджень метаболічних показників крові поросят із клінічними проявами ЕДС 
свідчать про зневоднення, виснаження й інтоксикацію організму хворих свиней, що виникають на тлі пошкодження і руйнування 
тонкої кишки коронавірусом.

Ключові слова: вірус ЕДС; поросята; морфологічні та біохімічні показники крові.
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Вступ

Епідемічна діарея свиней (ЕДС, PED) – це емерджентне, 
висококонтагіозне вірусне захворювання свиней різного віку 
з розвитком летального діарейного синдрому у неімунних по-
росят, збудником якого постає Porcine epidemic diarrhea virus 
(PEDv). Таксономія: Gender – Alphacoronaevirus, Family – 
Coronaeviridae, Order – Nidovirales. За результатами секвену-
вання виділяють дві генетичні кладі – північноамериканську 
та китайську, для яких характерний високий ступінь гомології 
геному (Kocherhans et al., 2001; Jung et al., 2015; Hu et al., 2015; 
Miller et al., 2016).

За результатами глобальних моніторингових спостережень, 
представлених МЕБ (OIE), епідемічна діарея свиней визнана 
однією з найнебезпечніших та емерджентних вірусних інфек-
цій новонароджених поросят. Важлива і ключова біологічна 
властивість вірусу ЕДС полягає у надзвичайно високій здат-
ності до спонтанних мутацій у польових варіантах, що визна-
чає значну генетичну неоднорідність епізоотичних ізолятів 
та їх вірулентну мінливість. Мутантні клони вірусу ЕДС екс-
пресують модифіковані антигени, які дозволяють ефективно 
уникати імунологічного контролю, стимульованого вакциною. 
Відсутність імунного контролю за короткий час викликає про-
гресування інфекції в господарствах (місцеве населення), а ви-
сока патогенність для неонатальних неімунних поросят спри-
чиняє значні економічні втрати (Pillatzki et al., 2015; Thomas et 
al., 2015; Chen et al., 2016).

Основний шлях інфікування вірусом ЕДС – це перораль-
не потрапляння збудника до організму тварин, що зумовлює 
фекально-оральний механізм передачі. Однак існує багато не-
прямих можливостей інфікування через контаміновані віру-
сом об’єкти навколишнього середовища, такі як одяг та взуття 
персоналу, транспортні засоби, корми, відходи свинарства, а 
також такі вектори розповсюдження вірусу як комахи та гризу-
ни (Masiuk et al., 2018). Низька якість дезінфекції та тривалий 
період зберігання вірусу в навколишньому середовищі, особ-
ливо в холодну пору року, становлять значний епізоотичний 
ризик (Lowe et al., 2014; Lin et al., 2015; Crawford et al., 2015).

Відсутність ефективних противірусних засобів, які дозво-
ляють розірвати епізоотичний ланцюг інфекції ЕДС у широко-
му діапазоні генетичних варіантів польових вірусних штамів, 
визначає складність протиінфекційних профілактичних заходів. 
Знищення інфікованих тварин, проведення дезінфекційних за-
ходів, заміна поголів’я свиней можуть сприяти реінфекції у 
випадках недотримання правил дезінфекції та імунопрофілак-
тики (Lee, 2015).

Основний симптом ЕДС – водяниста діарея. Під час спала-
ху хвороби серед різних вікових груп свиней захворюваність 
та смертність можуть значно відрізнятися. Інфіковані порося-
та у перші 7–10 діб життя зазвичай гинуть упродовж 3–4 діб. 
Середній рівень смертності у цей час становить близько 50 %, 
але може досягати і 90–100 %. У відгодівельних господарствах 
може спостерігатись значна мінливість клінічних ознак під час 
гострого спалаху ЕДС. Симптоми захворювання, що реєстру-
ються у поросят тижневого віку, проявляються пригніченою 
поведінкою, відсутністю апетиту, водянистим калом без будь-я-
ких ознак крові. Одужання, як правило, настає через 7–10 діб 
після інфікування, летальність свиней у відгодівельний період 
становить 1–3 %, але може різко збільшитись унаслідок тех-
нологічних навантажень. Розповсюдженість вірусу ЕДС серед 
свинопоголів’я зазвичай повільніша, ніж трансмісивного га-
строентериту на племінних фермах, і займає від 4 до 5 тиж-
нів після потрапляння збудника в популяцію чутливих тварин 
(Stevenson et al., 2013; Lowe et al., 2014).

Мета дослідження: з’ясувати метаболічний профіль крові 
поросят, інфікованих вірусом епідемічної діареї свиней.

Матеріал і методи досліджень

Робота проводилась у Науково-дослідному центрі біобе-
зпеки та екологічного контролю ресурсів агропромислового 
комплексу Дніпровського державного аграрно-економічного 
університету.

Для дослідження сформовано 3 групи поросят віком 16–18 
діб життя: 6 клінічно здорових тварин виділили в окрему групу 
– контрольну. Групи поросят із найхарактернішими клінічними 
ознаками були відібрані в кожному з обстежених господарств і 
з цих тварин було сформовано дослідні групи тварин № 1 і № 2 
по 44 та 32 тварини віддовідно. 

Кров для дослідження відбирали від поросят на 3–4-ту добу 
після появи клінічних ознак ЕДС. Кількість еритроцитів та лей-
коцитів, рівень гемоглобіну та гематокрит визначали у крові за 
допомогою автоматичного аналізатора гематології PCE-90 Vet 
(H.T.I., США).

Співвідношення різних форм лейкоцитів визначали за 
допомогою мікроскопії в зразках крові, забарвлених за Рома-
новським-Гімзе, шляхом підрахунку 200 клітин.

Біохімічні дослідження крові проводили за допомогою 
автоматичного біохімічного аналізатора Miura 200 (I.S.E. Srl, 
Італія) та відповідних наборів реагентів виробництва компанії 
High Technology (США).

Варіацію та статистичну обробку отриманих результатів 
проводили за допомогою спеціалізованого програмного забез-
печення Statistica 6 (StatSoft Inc, США). Значущість відмін-
ностей оцінювали після перевірки експериментальних даних, 
отриманих для нормального розподілу, використовуючи t-тест 
Стьюдента або його непараметричний аналог – тест Вілкоксо-
на. Вибіркові параметри, наведені у статті, мають такі позна-
чення: x – середня вибірка, SE – стандартна похибка середнього 
значення.

Результати

Установлено значні зміни кількості лейкоцитів у 
крові поросят, інфікованих вірусом ЕДС, що позначи-
лось збільшенням імунних клітин у середньому в 1,98 
раза (Р < 0,05) порівняно з контрольною групою тварин. 
Це свідчить про стимуляцію клітинного імунітету (рис. 1).

Результати дослідження гематологічних показ-
ників крові у поросят, інфікованих вірусом ЕДС, вказу-
ють на розвиток абсолютного моноцитозу, про що свід-
чить збільшення кількості моноцитів майже вдвічі (Р < 
0,05) порівняно з клінічно здоровими тваринами (табл. 1).

На підставі отриманих результатів дослідження морфоло-
гічних показників крові встановлено, що у поросят, інфікова-

Рис. 1. Кількість лейкоцитів у крові поросят за ЕДС
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них вірусом ЕДС, спостерігається збільшення кількості ери-
троцитів на 34,1 % (Р < 0,05) та показника ШОЕ в середньому в 
5,9 раза (Р < 0,01) порівняно з клінічно здоровими поросятами 
(рис. 2).

Також установлено достовірне підвищення рівня ге-
моглобіну на 25,5 % (Р ≤ 0,05) та гематокритного показника на 
61,3 % (Р ≤ 0,05) в крові поросят, інфікованих вірусом ЕДС, 
порівняно з клінічно здоровими тваринами (рис. 3).

Отже, за епідемічної діареї у свиней відбуваються зміни 
гематологічних показників крові, що супроводжуються від-
носним лейкоцитозом з абсолютним моноцитозом на тлі гіпо-
волемічної поліцитемії.

Аналіз результатів, наведених у таблиці 2, не виявив сут-
тєвої різниці між показниками мінерального обміну в сироватці 
крові поросят за епідемічної діареї свиней.

За результатами дослідження загального білка та його фрак-
цій у сироватці крові поросят за ЕДС установлено достовір-
не зниження рівня загального білка в середньому на 22,2 %
(Р < 0,05), за рахунок зменшення на 49,8 % фракції альбумінів 
(Р < 0,05–0,01), порівняно з показниками клінічно здорових по-
росят (рис. 4).

Також установлено достовірне підвищення рівня сечови-
ни у тварин з ознаками ЕДС на 53,4 % (Р < 0,01) та 51,8 %
(Р < 0,05) порівняно з показниками клінічно здорових поросят 
(рис. 5).

Одночасно із цим виявлено зменшення рівня холестери-
ну у крові тварин, хворих на ЕДС, у 2,8 (Р < 0,05) та 7,9 раза
 (Р < 0,05) порівняно з показниками клінічно здорових поросят.

Рівень лужної фосфатази був вищий у поросят із діарей-
ним синдромом відносно клінічно здорових поросят у 2,5 
та 2,7 раза відповідно, а також загальних ліпопротеїнів на
 80,76    % (Р   ≤   0,01). Збільшений рівень лужної фосфатази опосеред-
ковано вказує на порушення функції клітин кишечника (рис. 6). 

Також у хворих свиней виявлено зниження глюкози на 63,8 % 
(Р < 0,05) порівняно зі значеннями клінічно здорових тварин 
(рис. 7).

За результатами дослідження активності ферментів у сиро-
ватці крові поросят установлено підвищення активності аміла-
зи, аланінамінотрансферази та аспартатамінотрансферази від-
повідно в середньому в 1,7 (Р < 0,01), 1,6 (Р < 0,05) та 2,7 раза
(Р < 0,05) порівняно з показниками клінічно здорових тварин 
(рис. 8).

Показник Контрольна група (n = 6) Дослідна група № 1 (n = 44) Дослідна група № 2 (n = 32)
Базофіли 0 0 0
Еозинофіли   1,2 ± 0,3   1,1 ± 0,2   0,9 ± 0,2
Паличкоядерні нейтрофіли   1,2 ± 0,3   2,6 ± 0,2   3,5 ± 0,3
Сегментоядерні нейтрофіли 45,8 ± 3,7 39,3 ± 3,9 43,3 ± 3,8
Лімфоцити 50,2 ± 3,5 54,2 ± 4,2 49,2 ± 4,1
Моноцити   1,6 ± 0,3     2,8 ± 0,4*     3,1 ± 0,4*

Таблиця 1. Співвідношення різних форм лейкоцитів у крові поросят за ЕДС (x ± SE)

Примітка: різниця між значеннями поросят із діарейним синдромом та клінічно здоровими поросятами: * Р < 0,05.

Рис. 2. Рівень ШОЕ та кількість еритроцитів у крові поросят 
за ЕДС

Рис. 3. Рівень гематокриту та кількість еритроцитів у крові 
поросят за ЕДС

Біохімічні показники крові поросят Контрольна група 
(n = 6)

Дослідна група № 1
 (n = 44)

Дослідна група № 2
 (n = 32)

Кальцій, ммоль/дm3 2,53 ± 0,12 2,81 ± 0,42 2,49 ± 0,37
Неорганічний фосфор, ммоль/дm3 1,51 ± 0,19 1,68 ± 0,14 1,39 ± 0,12
Ca/P, Од 1,75 ± 0,19 1,67 ± 0,12 1,79 ± 0,18

Таблиця 2. Показники мінерального обміну в крові поросят (x ± SE)
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Отже, результати біохімічного дослідження сироваток 
крові від поросят із клінічними проявами ЕДС свідчать про 
інтоксикацію тварин, на що вказує підвищення активності 
амінотрансфераз на тлі дегідратації і виснаження їх організму.

Обговорення

Розвиток інфекції ЕДС відбувається за основними двома 
типами: класичним, із летальним діарейним синдромом у но-
вонароджених неімунних поросят, або за типом нелетального 
діарейного синдрому за відносно легкого перебігу захворю-
вання у тварин старших вікових груп (Stevenson et al., 2013;
Stadler et al., 2015).

Особливості патогенезу вірусу ЕДС у поросят гното-
біотів, які не отримували молозива, описані у праці Jung 
et al. (2014). Неонатальних поросят 3-денного віку щеплю-
вали прототипом штаму PC21A. Перші симптоми захво-
рювання у групі інфікованих тварин були виявлені через 
22–36 годин, що узгоджується з результатами наших дослід-
жень та обумовлено інтенсивною реплікацією вірусу ЕДС 
у клітинах тонкого кишечнику поросят (Jung et al., 2015).

Результати біохімічного дослідження крові поросят із 
клінічними проявами дії вірусу ЕДС вказують на суттєве 
підвищення активності гепатоспецифічних ферментів: ас-
партат- та аланінамінотрансферази, а також знижений рівень 
альбумінів. Це підтверджує, що тварини загинули внаслідок 
аутоінтоксикації. Більше того, у зразках крові хворих поросят 
виявлено зниження рівня холестерину, глюкози та загальних 
ліпопротеїнів з одночасним збільшенням рівня сечовини, що 
свідчить про виснаження енергетичних запасів їх організму. 

Показано також підвищену активність aмілази та луж-
ної фосфатази, що може бути наслідком запалення тонкої 
кишки, індукованого вірусом ЕДС. Pillatzki et al. (2015) про-
демонстрували важливу особливість динаміки ЕДС-інфек-
ції. Виявлено, що збільшення інфікувальної дози вірусу ЕДС 
зменшує тривалість інкубаційного періоду захворювання на 
час, необхідний для початкової стадії розмноження вірусу 
в ентероцитах до першого покоління збудника. Далі відбу-
вається масове інфікування епітелію тонкої кишки, внаслідок 
чого інфекційний процес супроводжується розвитком синдро-
му водянистої діареї, про що вказують результати Stevenson 
et al. (2013), Stadler et al. (2015), Prapassorn et al. (2018).

Результати гематологічного аналізу крові поросят із діа-
рейним синдромом, індукованим вірусом ЕДС, свідчать про 
гемоконцентрацію, що супроводжується збільшенням кіль-
кості клітин крові та показника гематокриту. Це вказує на ро-
звиток гіповолемічної поліцитемії. Гемоконцентрація – над-
звичайно несприятливе патофізіологічне явище, оскільки 
спричинює кисневу недостатність тканин, особливо головного 
мозку. Також установлено збільшення показника ШОЕ, яке 

Рис. 4. Рівень загального білка та його фракцій у крові
поросят за ЕДС

Рис. 5. Рівень сечовини та холестерину у крові поросят за 
ЕДС

Рис. 6. Активність лужної фосфатази та рівень загальних 
ліпопротеїнів у крові поросят за ЕДС

Рис. 7. Рівень глюкози у крові поросят за ЕДС

Рис. 8. Показники активності ферментів у крові поросят за 
ЕДС
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залежить від ступеня агрегації еритроцитів та концентрації в 
плазмі “білків гострої фази” – маркерів запального процесу.

Таким чином, результати досліджень метаболічних по-
казників крові поросят із клінічними проявами ЕДС свід-
чать про зневоднення, виснаження та інтоксикацію ор-
ганізму хворих свиней, що відбувається на тлі ураження 
та руйнування ентероцитів тонкої кишки коронавірусом.

Висновки

Метаболічний профіль крові поросят, інфікова-
них вірусом епідемічної діареї свиней, характеризуєть-
ся збільшенням кількості еритроцитів і лейкоцитів, рівня 
гематокриту та гемоглобіну з одночасним підвищенням по-
казника ШОЕ, що свідчить про розвиток гіповолемічної 
поліцитемії на тлі зневоднення організму хворих тварин.

Установлено підвищення активності амінотрансфераз, 
амілази, лужної фосфатази та рівня сечовини на тлі знижен-
ня альбумінової фракції білка, вмісту глюкози, холестерину 
та загальних ліпопротеїнів, що зумовлено виснаженням та ін-
токсикацією організму хворих на епідемічну діарею свиней.
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