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Африканська чума свиней (ASF) – висококонтагіозна транс- 
кордонна вірусна хвороба, що завдає значних економічних збит-
ків і становить загрозу глобальній біобезпеці. Збудник, вірус 
ASFV (родина Asfarviridae), є складним ДНК-вмісним вірусом 
із цитоплазматичною реплікацією, який виявляє виражений тро-
пізм до клітин моноцитарно-макрофагальної лінії. Метою цього 
огляду є системний аналіз патогенетичних механізмів ASFV-ін-
фекції з акцентом на імуномодулюючі стратегії вірусу та їхній 
вплив на формування сучасних підходів до епізоотологічного 
контролю. Сучасні дослідження підтверджують, що первин-
на реплікація ASFV супроводжується глибоким пригніченням 
вродженого імунітету через блокаду Toll-подібних рецепторів  
та інтерферон-регульованих генів (ISG), що сприяє необмеже-
ній вірусній реплікації. Ключовою ланкою патогенезу є індук-
ція цитокінового шторму (TNF-α, IL-1β, IL-6) на тлі системної 
імуносупресії, що призводить до судинної дисфункції, актива-
ції ДВЗ-синдрому та геморагічних проявів. Вірус уникає адап-
тивного імунітету через масовий апоптоз Т- і B-лімфоцитів, 
порушення антиген-презентації (зниження MHC-II) та продук-
цію низькоафінних антитіл, нездатних до нейтралізації вірусу. 
Окремі молекулярні механізми включають блокаду IFN-γ сиг-
налізації через деградацію білками MGF360/505, інгібування 
NF-κB шляху, а також порушення функції комплементу через 
білки pEP153R та CD2v. У термінальній стадії розвивається го-
стра поліорганна недостатність із характерними ураженнями 
селезінки (гіперплазія пульпи, некрози), печінки (дегенерація 
гепатоцитів), нирок (некротичний гломерулонефрит) та серця 
(міокардіальні геморагії). Розуміння цих механізмів є основою 
для розробки цілеспрямованих заходів біобезпеки, включаючи 
моніторинг мутацій у генах MGF360/505 та CD2v, вдосконален-
ня дезінфекційних протоколів з урахуванням стійкості ASFV, а 
також створення рекомбінантних вакцин на основі делеційних 
штамів. Інтеграція патогенетичних даних у стратегії епізоотоло-
гічного контролю дозволить розробити диференційовані підходи 
для уражених регіонів із урахуванням молекулярно-генетичних 
особливостей циркулюючих ізолятів ASFV.

 Ключові слова: африканська чума свиней, African swine fever 
virus (ASFV), патогенез, імунна дисрегуляція, цитокіновий шторм, 
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Постановка проблеми та аналіз остан-
ніх досліджень. Африканська чума свиней 
(АЧС) (Pestis Africana suum) – надзвичайно 
небезпечне транскордонне вірусне захво-
рювання домашніх і диких свиней, що має 
високу контагіозність, тяжкий перебіг та 
майже стовідсоткову летальність у гострих 
формах [51]. Збудником хвороби є вірус аф-
риканської чуми свиней (ASFV), великий 
ДНК-вмісний вірус із родини Asfarviridae, 
що належить до роду Asfivirus [70, 86, 87]. 
Хвороба становить серйозну загрозу для гло-
бальної продовольчої безпеки, міжнародної 
торгівлі, через здатності швидко поширю-
ватися між країнами та континентами [29].  
Вперше АЧС була виявлена у 1921 р. бри-
танським ветеринаром Монтгомері в Кенії 
серед домашніх свиней, яких утримували 
поблизу диких африканських свиней (бо-
родавочників і кущових свиней) [56, 61].  
У 1957 р. вірус уперше був занесений до  
Європи (Португалія), а згодом до Іспанії, 
Італії та Франції [61]. Новий спалах виник 
у 2007 р., коли вірус був завезений до Грузії 
через порушення ветеринарного контролю в 
портах [21]. У 2018 р. хворобу зафіксували 
в Китаї – найбільшому світовому виробнику 
свинини, що ознаменувало початок глобаль-
ної ветеринарної кризи [33, 50]. Перший 
спалах АЧС в Україні виявили у Запорізькій 
області – 30 липня 2012 року [20, 83]. З того 
часу АЧС періодично фіксують в різних ре-
гіонах України як серед домашніх, так і ди-
ких свиней, що становить постійну загрозу 
для галузі свинарства [9, 59, 72]. Наразі АЧС 
– серйозна транскордонна хвороба, стриму-
вання якої потребує координації між уряда-
ми, науковцями та виробниками на міжна-
родному рівні [13, 57, 82]. 

Клінічний перебіг хвороби залежить 
від вірулентності штаму та імунного стату-
су тварини [15, 16, 77]. Розрізняють надго-
стру, гостру, підгостру та хронічну форми 
захворювання [26, 65]. Патогенетично ці 
форми мають подібність перебігу, але з різ-
ним часовим інтервалом [90]. Гостра форма 
найтиповіша та проявляється гіпертермією, 
апатією, геморагіями, ціанозом шкіри та ви-
сокою летальністю (100 %) [32]. Підгостра 
і хронічна форми характеризуються менш 
вираженою симптоматикою та тривалим 
циркулюванням вірусу в популяціях без яв-
ної клініки, що ускладнює епізоотологічний 
контроль [6]. Саме тому, розуміння молеку-
лярних і клітинних механізмів патогенезу ві-
русу є критично важливим для формування  

ефективних стратегій контролю інфекції, 
забезпечення біологічного захисту госпо-
дарств та запобігання подальшому транскор-
донному поширенню збудника.

Мета дослідження – систематизація та 
узагальнення сучасних наукових відомостей 
щодо патогенезу африканської чуми свиней 
(АЧС) із фокусом на молекулярні та імуно-
логічні механізми взаємодії вірусу з імунною 
системою хазяїна. Особливу увагу приділено 
ключовим патогенетичним процесам, що зу-
мовлюють тяжкі клінічні прояви захворю-
вання, ефективне поширення інфекції серед 
популяції та значною мірою ускладнюють 
реалізацію заходів епізоотичного нагляду й 
біобезпеки у сфері свинарства.

Матеріал і методи дослідження. Для 
підготовки статті використано дані з від-
критих наукових джерел, що стосуються па-
тогенезу африканської чуми свиней (ASF), 
взаємодії вірусу ASFV з організмом хазяїна, 
зокрема з імунокомпетентними клітинами, а 
також основних аспектів поширення інфек-
ції з акцентом на імплікації для епізоотоло-
гії та біобезпеки. Основними джерелами ін-
формації були наукові публікації, розміщені 
у міжнародних базах даних PubMed, Scopus, 
Web of Science, SpringerLink та ScienceDirect, 
а також дані  Всесвітньої організації охоро-
ни здоров’я тварин (WOAH/OIE) і Продо-
вольчої та сільськогосподарської організації 
ООН (FAO). Пошук літератури здійснювали 
за ключовими словами: «African swine fever 
virus», «ASFV immunology», «pathogenesis 
of ASFV», «innate immunity», «adaptive 
immunity», «epizootiology of ASF» тощо. По-
шук охоплював публікації без часових обме-
жень, але з особливим акцентом на роботи 
за останні 10–15 років для відображення 
сучасних даних. Методологічно застосова-
но принципи системного та порівняльного 
аналізу. Матеріали були згруповані в тема-
тичні блоки: структура вірусу та геномні 
особливості; механізми адсорбції/пенетра-
ції; реплікація і вірусні фабрики; взаємодія з 
вродженим імунітетом; вплив на адаптивний 
імунітет; цитокінова дисрегуляція і судинні 
ускладнення; органні ураження і терміналь-
на поліорганна недостатність; наслідки для 
епізоотології та біобезпеки. Для визначення 
закономірностей між імунними реакціями та 
динамікою поширення хвороби застосовано 
методи описової ветеринарної епідеміології 
та порівняльного аналізу літературних да-
них. Схема патогенетичних взаємодій ASFV 
з імунною системою була відтворена на  
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основі узагальнення публікацій та побудована 
з використанням програмних засобів Canva. 

Результати дослідження. На основі да-
них наукових досліджень вітчизняних та за-
рубіжних авторів систематизовано ключові 
патогенетичні блоки, які відображають по-
слідовність розвитку інфекційного процесу 
за ASFV-інфекції: від молекулярної органі-
зації ASFV та механізмів його проникнення 
у клітини-мішені до прогресуючої імунної 
дисфункції, цитокінової дерегуляції, ура-
ження судинної системи та формування тер-
мінальної поліорганної недостатності. Такий 
підхід дозволяє детально простежити, яким 
чином специфічні властивості ASFV зумов-
люють клінічні прояви хвороби та епізоото-
логічні наслідки.

Молекулярна організація та біологіч-
ні особливості вірусу африканської чуми 
свиней (ASFV).

Вірус африканської чуми свиней (African 
swine fever virus) – належить до родини 
Asfarviridae роду Asfivirus [70, 88]. ASFV – це 
великий, лінійний дволанцюговий ДНК-ві-
рус, що має складну багатошарову структу-
ру [36]. Геном вірусу складається з близько 
170 000 пар основ, які утворюють 150–167 
кодуючих та некодуючих послідовностей 
[23, 84]. 

Структура віріона представлена такими 
основними складовими: пеплос, капсид, вну-
трішня оболонка та геном [45, 49]. Пеплос 
(товщина 10 нм) являє собою ліпідну обо-
лонку, що містить також 22 глікопротеїди 
(CD2v, p54, p30), за допомогою яких вірус 
кріпиться до клітин-хазяїна [14, 37, 53, 54, 
66, 92]. Зовнішня оболонка є похідною від 
мембрани ендоплазматичного ретикулуму 
хазяїна [104]. Капсид має ікосаедричну симе-
трію, який сформований 1892 капсомерами 
і забезпечує стабільність вірусу та захищає 
геном від зовнішніх впливів [107]. Основним 
структурним компонентом капсиду є p72 бі-
лок, що становить 70 % маси капсиду [18, 
98]. Цей білок – основний імунодомінантний 
антиген, який містит серотип-специфічні 
епітопи і часто використовується для ПЛР 
діагностики [18]. Внутрішня ліпідна мемб-
рана (нуклеокапсид) містить білки, такі як 
p17, pE248R, p49, які відповідають за при-
кріплення вірусу до клітин-мішеней та по-
дальше злиття мембран, забезпечуючи ефек-
тивне проникнення патогена [4, 24, 46, 89].  
Ці білки критичні для вірулентності збу-
динка і консервативні між різними ізолята-
ми АЧС [101]. Геном ASFV представлений  

дволанцюговою лінійною ДНК (~170-190 
kbp), кодуюча зона містить 150-167 ORF 
(відкриті рамки зчитування), що відпові-
дають за реплікацію, структурні білки, ре-
гуляцію імунної відповіді, інтерференцію 
з клітинними сигналами та високу частоту 
мутацій [84, 85]. Геном має інверсійні повто-
ри, ковалентно замкнені варіабельні кінцеві 
області, високий ступінь консервативності 
центральної частини, що кодує основні фер-
менти реплікації і білки капсиду, повʼязані 
з вірулентністю та імуномодуляцією [81, 
100]. Вірус африканської чуми свиней має 
унікальний цикл цитоплазматичної репліка- 
ції [3]. Збудник АЧС потрапляє до тропних 
клітин шляхом ендоплазматичного ендоци-
тозу, глікопротеїни пеплосу взаємодіють із 
структурними рецепторами клітин-хазяїна, 
що дозволяє вірусу потрапити до цитоплаз-
ми. Після вивільнення з ендосоми вірусна 
ДНК реплікується в спеціалізованих цитоп-
лазматичних осередках – вірусних фабриках 
[91]. Ця особливість дозволяє вірусу ство-
рювати такі «фабрики» у макрофагах тканин 
органів різних систем організму [100].

Через багатошарову будову та складний 
молекулярний механізм, ASFV є високо-
патогенним вірусом, який зумовлює важку 
форму вірусної інфекції у свиней [7]. Інфек-
ція характеризується високою летальністю 
серед заражених тварин [17]. Патогенність 
ASFV обумовлена високою тропністю до 
клітин моноцитарно-макрофагального ряду, 
в яких він ефективно реплікується [68]. Ві-
рус стійкий до чинників навколишнього се-
редовища: широкого діапазону температур, 
рівня pH тощо [42]. Така особливість спри-
яє його тривалому збереженню в продуктах 
тваринного походження, гною та ґрунті [5]. 

Патогенетичні механізми вірусної пе-
нетрації клітин за африканської чуми 
свиней.

Патогенез африканської чуми свиней ха-
рактеризується комплексною взаємодією ві-
русу з імунною системою хазяїна, навіть на 
початкових ланках. Такі каскадні руйнівні 
процеси призводять до масового ураження 
моноцитарно-макрофагальної системи, за-
гального запалення, геморагічних та полі-
системних порушень. Патогенетична взає-
модія вірусу на клітинному рівні зумовлена 
тропністю до імунокомпетентих клітин [48]. 

Проникнення віруру до організму спри-
ятливої тварини відбувається через артро-
подний або неартроподний шлях передачі 
[38] (рис. 1. – 1). 
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Рис. 1. Патогенез африканської чуми свиней.

Артроподний шлях передбачає перадачу 
ASFV через членистоногих-векторів (кліщі 
роду Ornithodoros – Ornithodoros moubata  
(в Африці) та Ornithodoros erraticus (в Євро-
пі)) [1, 40, 43, 54]. Через персистенцію у слин-
них залозах вірус африканської чуми свиней 
може зберігатися там роками [62]. Усі інші 
механізми передачі без участі членистоногих 
відносять до неартроподного шляху (прямий 
контакт між тваринами, контаміновані корми, 

вода, інвентар, повітряно-крапельний шлях) 
[34]. Зокрема, артроподний шлях – ключо-
вий для природного циклу АЧС [62], а не- 
артроподний – домінує у господарствах (че-
рез людський чинник) [34]. Для проникнення 
в клітини-мішені вірус африканської чуми 
свиней використовує складні стратегії [3].  
Оскільки вірус має високу пластичність, то 
для проникнення до тропних клітин може ви-
користовувати різні молекулярні механізми.  
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Наприклад, шляхом рецепторного ендоци-
тозу, де ASFV зв'язується зі специфічними 
рецепторами (CD163, CD14) на поверхні 
макрофагів і моноцитів [52, 76]; мембранного 
злиття – пеплос зливається з ендосомальною 
мембраною, виникає закислення в ендосо-
мі («кислотно-залежний» механізм злиття), 
кисле середовище запускає конформаційні 
зміни вірусних білків (pE248R, pE199L), що 
призводить до вивільнення нуклеоїду у ци-
топлазму клітини-мішені, а у подальшому 
запускає апоптоз через активацію внутріш-
ньоклітинних сенсорів, що має ключове зна-
чення в порушенні імунної відповіді [22, 52]. 
Деякі штами здатні проникати до клітин че-
рез макропіноцитоз або фагоцитоз (у випадку 
інфікованих клітинних фрагментів) [52].

Первинна реплікація ASFV та локаль-
не пригнічення механізмів вродженого 
імунного захисту.

Після інвазії в організм сприйнятливої 
тварини ASFV первинно інфікує клітини, що 
належать до моноцитарно-макрофагальної 
системи (тканинні макрофаги регіональних 
лімфатичних вузлів та дендритні клітини, 
які мають високу антиген-презентуючу ак-
тивність) [12]. У цих клітинних популяціях 
відбувається первинна реплікація ASFV, що 
є ключовим етапом у патогенезі (рис. 1. – 2). 
Імуносупресивний ефект вірусу проявляється 
на перших етапах розвитку хвороби. ASFV 
пригнічує роботу як вродженого так і адап-
тивного імунітету, але з різним часовим інтер-
валом [2, 35, 105]. Обидва типи імуносупре-
сії демонструють часову динаміку, унікальні 
молекулярні механізми впливу та системний 
прояв дії [67]. Локальне пригнічення вродже-
ного імунітету проявляється через порушення: 
активації та уникнення антивірусної відпові-
ді, фагоцитозу, запалення, раннього виявлен-
ня антигенів (АГ), активації NK-кілерів [31]  
(рис. 1. – 3). ASFV інгібує ключові сигнальні 
шляхи вродженого імунітету (експресії Toll-
like рецепторів, NF-κB сигнального шляху та 
інтерферон-індукованих генів (ISGs), що доз-
воляє уникати імунної відповіді на ранньому 
етапі [28, 39]. Окрім того, у патогенезі АЧС 
спостерігається парадоксальна взаємодія між 
активацією та пригніченням окремих компо-
нентів вродженого імунітету [58]. Блокування 
ASFV активації NF-κB сприяє зниженню син-
тезу прозапальних цитокінів (IL-1β, TNF-α), 
що пригнічує активацію ендотеліальних клі-
тин та апоптоз інфікованих клітин [19, 47]. 
Гіпоекспресія TNF-α спричинює дефектну по-
ляризацію Th17 та пригнічення вивільнення 
інтерлейкінів (IL-18, IL-1α) [30]. 

Вірусемія, системне поширення ASFV 
та порушення функціонування адаптивної 
імунної відповіді.

Після первинної реплікації в місці вхо-
дження  вірус АЧС проникає в кровоносну 
систему, де відбувається його масове розмно-
ження в моноцитах і макрофагах [58]. Інфі-
кавані CD163+ макрофаги використовують-
ся вірусом для системного поширення [63].  
Вони мігрують через ендотелій до органів- 
мішеней (селезінка, печінка, кістковий мо-
зок, нирки) [94] (рис. 1. – 4). У такий спосіб 
в клітинах інфікованих органів утворюються 
спеціалізовані зони реплікації, де відбуваєть-
ся одночасний синтез тисячі вірусних части-
нок [100].

На етапі вірусемії спостерігається гене-
ралізоване ураження імунної системи, що 
призводить до глибокого імунодефіциту. Ві-
рус африканської чуми свиней проявляє ци-
топатичну дію на імунокомпетентні клітини  
(рис. 1. – 5) [78]. ASFV індукує масовий 
апоптоз незаражених лімфоцитів (CD4⁺ та 
CD8⁺ Т-клітини, В-лімфоцити), така дія спри-
чинює зниження їх кількості в периферичній 
крові та лімфоїдних органах [80, 96]. Одно-
часно порушується функціональна здатність 
антиген-презентуючих клітин, а CD4⁺ Т-клі-
тини не здатні до адекватного формуван-
ня імунних синапсів і розвитку Т-клітинної 
анергії. Це призводить до неправильного до-
бору клонів з оптимальними антиген-звʼязу-
ючими властивостями [69]. В результаті клі-
тинна імунна ланка стає неефективною, що 
сприяє неконтрольованій реплікації вірусу. 
Також проявляється дисрегуляція гумораль-
ної відповіді. Недостатня активація B-лім-
фоцитів (порушення функції Th2), а також їх 
апоптоз сприяє зниженню кількості плазма-
тичних клітин. Зокрема, їх здатність до син-
тезу імуноглобулів (IgG, IgM) знижується 
[24, 25]. Крім того антитіла, які синтезують-
ся, характеризуються низькою афінністю, не 
здатні ефективно нейтралізувати та опсонізу-
вати вірусні частинки [102]. Такі порушення 
імунної відповіді пояснюються високою мін-
ливістю ASFV та його здатністю синтезува-
ти білки (pEP402R CD2v, pEP153R, pE120R, 
MGF360/505), які маскують антигенні детер-
мінанти (епітопи) [37, 66]. Також вірус аф-
риканської чуми свиней активно пригнічує 
систему комплементу через блокаду акти-
вації системи, інгібування мембраноатаку-
ючого комплексу та порушення опсонізації 
(pE248R, pE120R) [68]. Такі імунологічні 
порушення проявляються втратою імунної 
пам'яті, неможливістю елімінації вірусу,  
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персистенцією інфекції [39], що, ймовірно, 
пояснює відсутність імунітету у перехворі-
лих тварин (рис. 1. – 6). 

Зміни судинної системи за ASFV-ін-
фекції: цитокіновий дисбаланс і розвиток 
геморагічного синдрому.

Судинні порушення є однією з централь-
них ланок патогенезу африканської чуми 
свиней, що тісно пов’язана із дисфункцією 
імунної системи та проявляються комплек-
сом патологічних змін (рис. 1. – 7). На цьо-
му патогенетичному етапі основними клі-
тинами-мішенями для ASFV є моноцити та 
макрофаги, інфікування яких призводить до 
дисфункції цитокінової мережі – надмірної 
продукції цитокінів TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-8, 
хемокінів тощо [69]. Крім того, ASFV зумов-
лює порушення IFN-γ сигналізації [49]. Інтер-
ферон-гама (IFN-γ) – ключовий цитокін, що 
забезпечує регулювання вродженого та адап-
тивного імунітету [97]. Пригнічення його 
синтезу виникає внаслідок дефіциту джерел, 
що синтезують IFN-γ та вірус-індукованої 
блокади транскрипції IFN-γ [79]. Наслідками 
порушення IFN-γ сигналізації є порушення 
презентації антигенів (недостатня експресія 
MHC I/II), дефектна активація макрофагів та 
пригнічення клітинного імунітету [69]. Дис-
регуляція IFN-γ за АЧС зумовлює розвиток 
цитокінового шторму [108]. IFN-γ в нормі об-
межує надмірну активацію макрофагів, а за 
його дефіциту макрофаги переходять у гіпе-
рактивний стан, що проявляється неконтро- 
льованим вивільненням IL-1β, IL-6, TNF-α 
[55, 99]. Також інтерферон-гама пригнічує 
Th2-відповідь, зокрема зсув Th2-профілю 
спричинює гіперпродукцію IL-6 [10]. Одно-
часно, блокада сигналізації IFN-γ знижує ак-
тивність Т-регуляторних клітин (Treg), які у 
нормі контролюють потужний індуктор запа-
лення IL-17 [88]. Надмірна продукція цитоків 
спричиняє розвиток системного запального 
стану – цитокінового шторму [30, 89]. В орга-
нізмі хворої тварини створюються умови для 
неконтрольованого запалення [88]. Під впли-
вом надлишку TNF-α та IL-1β відбувається 
активація ендотеліальних клітин мікросу-
дин та зростає експресія адгезивних молекул 
(ICAM-1, VCAM-1, E-selectin) на ендотелії 
судин, що сприяє масовій трансендотеліаль-
ній міграції лейкоцитів (нейтрофіли, моноци-
ти, Т-лімфицити) та ушкодженню судинної 
стінки [88]. Активація лейкоцитів у тканинах 
супроводжується вивільненням протеаз та 
вільних радикалів, що також сприяє збіль-
шенню проникності судин [95]. Додатково, 
ASFV здатний до прямої дії на ендотелій су-

дин через деградацію базальної мембрани, 
апоптоз і десквамацію ендотеліальних клі- 
тин [88].  Результатом таких змін є геморагіч-
ний синдром, що характеризується підвище-
ною судинною проникністю, виходом плаз-
ми та клітин крові у тканини, тромбоцитопе-
нією, розвитком набряків, петехій, екхімозів, 
та масивних крововиливів у різні органи 
(селезінка, легені, лімфовузли, серозні обо-
лонки) [93]. Одночасно активується система 
коагуляції та фібринолізу, що сприяє розвит-
ку внутрішньосудинного згортання крові – 
ДВЗ-синдром. Геморагічний некроз та інші 
ураження печінки призводять до дефіциту 
антикоагулянтів (антитромбін, протеїн С). 
Виснаження факторів згортання (фібриноге-
ну, тромбоцитів), унаслідок тривалого вну-
трішньосудинного згортання крові (DIC-син-
дрому), зумовлює розвиток коагулопатії, що 
проявляється спонтанними кровотечами, діа-
педезними геморагіями та незворотними роз-
ладами мікроциркуляції [68].

Термінальна ланка патогенезу 
ASFV-інфекції: розвиток гострої поліор-
ганної недостатності та системної дис-
функції.

На термінальній стадії африканської 
чуми свиней (АЧС) розвивається комплек-
сне ураження всіх життєво важливих органів  
(рис. 1 – 8). Імуносупресія та імунна дисфунк-
ція, масивне пошкодження тканинних струк-
тур, надлишкове вивільнення прозапаль- 
них цитокінів (IL-1β, TNF-α, IL-6), розлади 
мікроциркуляції, зумовлені синдромом дис-
емінованого внутрішньосудинного згортання 
(ДВЗ) – призводять до фатального систем-
ного колапсу [77]. Патогенетичний ланцюг 
включає ураження селезінки (гіперплазія 
червоної пульпи з подальшим некрозом, роз-
рив трабекул та капсули через масивні кро-
вовиливи, втрата фільтраційної функції з 
накопиченням токсинів), печінки (тромбоз 
портальних вен, центролобулярні некрози, 
різке зниження синтетичної функції (згортан-
ня крові, детоксикація), нирок (некротичний 
гломерулонефрит з руйнуванням базальної 
мембрани, туболізний некроз, олігурія/ану-
рія з прогресуванням уремії), серця (дифузні 
мікрогеморагії в міокарді, гідропічна дистро-
фія кардіоміоцитів, порушення провідності 
(аритмії) [44, 64, 74]. 

Заключна стадія патогенезу африканської 
чуми свиней характеризується розвитком 
тяжкої гострої поліорганної недостатності, 
що призводить до смерті тварини. Цей стан 
формується внаслідок багатофакторного 
поєднання патологічних процесів, зокрема 
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гіповолемічного шоку, який розвивається 
через масивні судинні ушкодження і підви-
щену судинну проникність, ДВЗ-синдрому 
та метаболічного ацидозу [75]. В результаті 
чого виникають тяжкі порушення мікроцир-
куляції, тканинна гіпоксія та множинна дис-
функція органів, яку неможливо компенсува-
ти, і які призводять до летального результату.

Обговорення. Молекулярні та імунопа-
тологічні механізми, які лежать в основі ін-
фекції, спричиненої вірусом африканської 
чуми свиней (ASFV), мають прямий вплив на 
формування та ефективність заходів біобез-
пеки у свинарських господарствах [11, 60, 67].  
Розуміння патогенетичних механізмів, по-
етапність прогресування вірусу в організмі 
сприйнятливої тварини, а також знання бі-
ології збудника дозволяють впроваджува-
ти заходи біобезпеки на конкретному етапі. 
Відсутність ефективних засобів специфічної 
профілактики й терапії додатково усклад-
нює ситуацію, перетворюючи біозахист на 
ключовий компонент епізоотичного благо-
получчя господарств [67, 103]. Механізми 
патогенезу хвороби значно ускладнюють 
розробку ефективних профілактичних захо-
дів та обумовлюють необхідність інновацій-
них підходів до епізоотологічного контролю 
[106]. Тропність вірусу до клітин моноци-
тарно-макрофагальної системи, пригнічення 
функціонування Toll-подібних рецепторів, 
інгібування продукції інтерферонів І типу та 
масовий апоптоз незаражених імунокомпе-
тентних клітин (Т-, В-клітин) – призводять 
до глибокої дисрегуляції як вродженого, так 
і адаптивного імунітету [73]. Така імуносу-
пресія унеможливлює ефективне обмеження 
вірусемії, сприяє системному поширенню ві-
русу та утруднює раннє виявлення хвороби 
на клінічному й імунологічному рівнях. 

Проблеми епізоотологічного контролю 
базуються на здатності вірусу до персистенції 
в тканинах і трупах, стабільністю у довкіллі 
та нечутливістю до низки фізико-хімічних 
чинників [5]. Концепція біобезпеки має ґрун-
туватися не на клінічних та патолого-анато-
мічних проявах інфекції, а на системному 
урахуванні патогенетичних закономірнос-
тей перебігу ASFV-інфекції, особливостей 
взаємодії з імунною системою хазяїна, ме-
ханізмів поширення в середовищі, а також 
потенційної ролі субклінічних носіїв [17].  
Особливу увагу слід приділяти контролю 
чинників передачі (жорсткий контроль біо-
логічного трафіку (люди, транспорт, інвен-
тар), включаючи дезінфекційні протоколи, 
які враховують фізико-хімічну стабільність 

вірусу, моніторинг дикої фауни з викорис-
танням молекулярно-діагностичних методів 
та суворі карантинні заходи [8, 13, 71]. Важ-
ливе значення має управління ризиками зане-
сення збудника із зовнішнього середовища, 
наприклад, через продукти, диких тварин, 
векторів – кліщів Ornithodoros [41]. Ці підхо-
ди активно застосовують у протоколах країн 
ЄС, включно з Польщею, Чехією, Бельгією, 
де бар’єрні заходи, швидка реакція на випад-
ки, контроль пересування та дезінфекція ста-
ли основою біобезпеки [27, 41].

Висока вірулентність і мінливість клініч-
ного перебігу унеможливлюють створення 
єдиної уніфікованої моделі контролю [68]. 
Саме тому інтеграція патогенетичних знань 
у систему ризик-орієнтованого епізоотологіч-
ного аналізу є критично важливою для адап-
тації заходів біозахисту під конкретні умови 
господарювання, тип епізоотичного ризику та 
регіональну динаміку циркуляції збудника.

Висновки.
1. Вірус африканської чуми свиней 

(ASFV) – унікальний ДНК-вмісний цито- 
плазматичним вірус із багатокомпонентною 
структурою та пластичним геномом, який 
забезпечує здатність до ефективного проник-
нення у клітини-мішені, здебільшого моно-
цитарно-макрофагального ряду, та стійкість 
до чинників зовнішнього середовища, що 
зумовлює тривалий інфекційний потенціал 
у популяціях свиней. Перспективним напря-
мом подальших досліджень є комплексна 
структурно-функціональна характеристика 
білків суперкапсиду (p72, p54, p30), що доз-
волить визначити пріоритетні антигенні мі-
шені для конструювання вакцин субодинич-
ного та векторного типів.

2. Ключовим патогенетичним механізмом 
ASFV-інфекції є глибока імунна дисрегуля-
ція, яка розпочинається вже на ранніх етапах 
реплікації вірусу в макрофагах та характери-
зується пригніченням Toll-like рецепторів, 
інтерферон-стимульованих генів (ISGs), а 
також порушенням продукції прозапальних 
цитокінів у відповідь на інфекцію. Внаслідок 
цього порушується ініціація вродженої імун-
ної відповіді, що призводить до несвоєчасної 
активації адаптивного імунітету. Наступ-
ні дослідження мають бути зосереджені на 
ідентифікації вірусних факторів, що безпо-
середньо блокують сигнальні шляхи IFN-I та 
NF-κB, з метою розробки імуномодулюючих 
терапевтичних підходів, здатних відновлю-
вати ранню інтерферонову відповідь.

3. Африканська чума свиней (ASFV) 
спричиняє виражену імунну дисфункцію, 
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переважно через глибоке ураження адаптив-
ної ланки імунітету. Вірус індукує масовий 
апоптоз незаражених Т-лімфоцитів (CD4⁺ і 
CD8⁺) та В-клітин. Порушення антиген-пре-
зентуючої функції клітин, інгібуючи експре-
сію молекул головного комплексу гістосуміс-
ності класу II (MHC-II) та ко-стимулюючих 
рецепторів, знижує ефективність активації 
Т-клітинної відповіді. Гуморальна відповідь 
пригнічується внаслідок порушеного функ-
ціонування В-лімфоцитів і зниження про-
дукції специфічних антитіл, які виявляються 
неспроможними до ефективної нейтралізації 
вірусних часток. Ці спостереження вказують 
на необхідність вивчення механізмів вірус-ін-
дукованого апоптозу та регуляції експресії 
MHC-комплексу для пошуку способів під-
тримання функціональної активності лімфо-
цитів у перебігу ASFV-інфекції та створення 
імуномодулюючих засобів для профілактики 
вторинних імунодефіцитів.

4. Глибоке розуміння молекулярних та 
імунопатогенетичних механізмів інфекції, 
спричиненої ASFV, є ключовим для розробки 
ефективних заходів біобезпеки у свинарстві. 
Імуносупресивний вплив вірусу, його здат-
ність до тривалої персистенції та стійкість у 
довкіллі значно ускладнюють епізоотичний 
контроль і підкреслюють необхідність інте-
грації знань про патогенез у стратегії запо-
бігання та протиепізоотичної відповіді. Під-
вищення ефективності протиепізоотичних 
заходів потребує впровадження даних про 
патогенез у системи прогнозування спалахів, 
а також розробки біотехнологічних методів 
для оперативного моніторингу імунного ста-
тусу тварин у вогнищах інфекції.

Відомості про конфлікт інтересів. Ав-
тори стверджують про відсутність конфлікту 
інтересів.
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Pathogenetic mechanisms of ASFV–host 
immune system interaction and their impli- 
cations for epizootiology and livestock biosecu-
rity

Romanishina Т., Lakhman A., Galatiuk O., 
Behas V.

African Swine Fever (ASF) is a highly conta-
gious transboundary viral disease that causes sig-
nificant economic losses and poses a threat to glob-
al biosecurity. The causative agent, ASFV (family 
Asfarviridae), is a complex DNA virus with cy-
toplasmic replication that exhibits a pronounced 
tropism for cells of the monocyte-macrophage lin-
eage. The aim of this review is to systematically 
analyse the pathogenic mechanisms of ASFV in-
fection, focusing on the viral immunomodulatory 
strategies and their impact on the development of 
modern approaches to epizootic control. Contem-
porary research confirms that the primary replica-
tion of ASFV is accompanied by profound sup-
pression of innate immunity through blockade of 
Toll-like receptors  and interferon-stimulated genes 
(ISGs), which promotes unrestricted viral replica-
tion. A key aspect of the pathogenesis is the in-
duction of a cytokine storm (TNF-α, IL-1β, IL-6) 
against a background of systemic immunosuppres-
sion, leading to vascular dysfunction, activation of 
disseminated intravascular coagulation (DIC) syn-
drome, and haemorrhagic manifestations. The virus 
evades adaptive immunity through mass apoptosis 
of T and B lymphocytes, impaired antigen presen-
tation (reduced MHC-II), and the production of 
low-affinity antibodies incapable of virus neutral-
isation. Specific molecular mechanisms include 
blockade of IFN-γ signalling through degradation 
by MGF360/505 proteins, inhibition of the NF-κB 
pathway, and disruption of complement function 
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via the pEP153R and CD2v proteins. In the termi-
nal stage, acute multi-organ failure develops with 
characteristic lesions of the spleen (pulp hyper-
plasia, necrosis), liver (hepatocyte degeneration), 
kidneys (necrotising glomerulonephritis), and heart 
(myocardial haemorrhages). Understanding these 
mechanisms is fundamental for developing targeted 
biosecurity measures, including monitoring muta-
tions in the MGF360/505 and CD2v genes, refining 
disinfection protocols considering ASFV stability, 

and creating recombinant vaccines based on dele-
tion mutants. The integration of pathogenic data 
into epizootic control strategies will enable the de-
velopment of differentiated approaches for affected 
regions, taking into account the molecular-genetic 
characteristics of circulating ASFV isolates.

Keywords: african swine fever, African swine 
fever virus (ASFV), pathogenesis, immune dysre- 
gulation, cytokine storm, biosecurity and bioprote- 
ction, epizootiology.
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