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фриканська чума свиней 
(АЧС) – одне з найнебезпеч
ніших септичних вірусних 

захворювань, яке завдає величезних 
економічних збитків. 

Утворення на заході Російської Фе
дерації стійкої ендемічної зони, де на 
африканську чуму свиней хворіють 
свійські й дикі свині, та залучення в 
цей епідпроцес цілої низки європей
ських країн вказує на пандемічний ха
рактер поширення цього захворюван
ня. Україна, маючи спільні кордони з 
РФ, Білорусією та Польщею, перебуває 
під постійною загрозою дифузійного 
потрапляння АЧС на її територію, про 
що свідчать спалахи захворювання в 
Запорізькій, Луганській, Чернігівській, 
Сумській та Київській областях. 

Мета роботи – проаналізувати ди
ференційну діагностику при АЧС від 
інших хвороб свиней з подібними клі
нічними симптомокомплексами та 
патологоанатомічними змінами. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Проаналізовано доступні літератур

ні джерела щодо диференційної діа
гностики АЧС, звіти епізоотичних роз
слідувань, протоколи патологоана то 
міч них розтинів під час спалахів 
захворювання в Україні 

впродовж 2012–2015  рр. Викладено 
власні спостереження під час встанов
лення діагнозу та ліквідації випадків 
захворювання свиней на АЧС.

РЕЗУЛЬТАТИ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Для запобігання поширенню АЧС на 
території України і швидкої ліквідації нових 
вогнищ необхідна правильна й своєчасна 
діагностика цього захворювання. 

Африканську чуму свиней викликає 
ДНКгеномний вірус, який віднесено 
до родини Asfarviridae, роду Asfivirus. 
На цей час зареєстровано 22 генотипи 
вірусу АЧС. Присеквенування трьох не
залежних ділянок геному вірусу АЧС, 
виявлених в Україні, показало, що ізо
лят був на 100 % гомологічний з ізоля
тами, які викликали спалахи хвороби 
у  Східній Європі, починаючи із зане
сення вірусу в Грузію в 2007 р. Це дало 
можливість віднести штам до ІІ гено
типу. 

При ІІ генотипі АЧС хвороба, як 
правило, має гострий перебіг, при яко
му відзначають високу температуру 
(41–42 °С), серозний кон’юнктивіт, на
бухання повік. Після підвищення тем
ператури тіла на 4ту добу з’являються 

характерні симпто

ми – ціаноз шкіри в ділянці підщеле
пового простору, черева, підгрудка, мо
шонки, на вухах, п’я тачку, кінцівках, 
геморагічний кон’юнк тивіт, риніт із се
розногеморагічними виділеннями, ано
рексія, блювання, запор або пронос, 
іноді з кровотечею, нервові явища, па
рези й паралічі задніх кінцівок. У біль
шості тварин розвивається запалення 
легень, що супроводжується важким 
диханням, кашлем. Порісні свиномат
ки абортують. 

Патологоанатомічні зміни харак
теризуються проявом геморагічного 
діатезу й ураженням лімфоїдних орга
нів. На розтині виявляють численні 
крововиливи на слизових і серозних 
оболонках та в органах черевної й 
грудної порожнин. У грудній, черевній 
та пери  кардіальній порожнинах спо
стерігається накопичення значної кіль
кості жовтуваточервоного ексудату, 
не рідко зі згустками фібрину. 

Специфічні зміни спостерігають 
у  вісцеральних лімфовузлах – вони 
збільшені, соковиті, темновишневого 
кольору й нагадують гематоми. Селе
зінка дуже збільшена в об’ємі, пульпа 
розм’якшена, темночервоного кольо
ру, переповнена кров’ю. Виявляють на
бряк легень, які мають сірочервоне 
забарвлення, а також характерний для 
серозногеморагічної пневмонії дра
глистий набряк. Нирки збільшені в 
об’ємі, повнокровні, вкриті численни
ми крововиливами. Жовчний міхур 
переповнений густою жовчю з доміш
ками крові, його стінки внаслідок на
бряку й розширення кровоносних су
дин значно потовщені. Під епікардом 
та ендокардом спостерігають крапчас
ті або смугасті крововиливи. Лімфо
вузли, особливо шлунка, печінки, ни
рок і брижові, значно збільшені, пере  
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повнені кров’ю, нагадують згустки кро   
ві чи гематоми. 

Разом з тим клінічні ознаки та 
патологоанатомічні зміни, характерні 
для АЧС, мають місце й при багатьох 
інших хворобах свиней, тому діагноз 
необхідно встановлювати шляхом ви
ділення збудника (його антигену). Під 
час проведення діагностичних дослі
джень слід обов’язково враховувати 
епізоотичні дані й епізоотичну ситуа
цію в місцевості, де сталося захворю
вання й загинули свині. 

АЧС диференціюють від класичної 
чуми свиней, бешихи, пастерельозу, 
сальмонельозу, синдрому дерматиту 
та нефропатії поросят (СДНП), гемо
фільозного полісерозиту свиней (хво
роби Глесера), хвороби Ауєскі, репро
дуктивнореспіраторного синдрому сви  
ней (РРСС), отруєння родентицидами 
й солями важких металів [8–11].

Бешиха вражає переважно ремонт
ний і відгодівельний молодняк у віці 
від 3  місяців до року, рідше – ново
народжених поросят. Захворюваність 
при цьому не перевищує 20–30 %, ле
тальність – 55–80 %. Свині старшого 
віку хворіють рідко, що пояснюється 
природним перехворюванням або про
філактичними щепленнями.

Стійкість поросятсисунів пов’яза
на з надходженням у їх організм анти
тіл із молозивом від імунних матерів. 
Натомість на АЧС хворіють тварини 
різного віку. При бешисі на шкірі хво
рих свиней з’являються ділянки гіпе
ремії у вигляді багровочервоних або 
темнофіолетових плям, які при надав

люванні стають блідими. Характерні 
серозний і гломерулонефрит, артрит. 
Ви явлення методом мікроскопії у маз
ках грампозитивної тонкої, прямої 
(або злегка вигнутої) нерухомої палич
ки розміром (0,5–1,5)×(0,2–0,3)  мкм 
свідчить про бешиху свиней. Збудник 
бешихи росте на звичайних живиль
них середовищах – м’ясопептонному 
бульйоні (МПБ), м’ясопептонному 
агарі (МПА), патогенний для білих ми
шей і голубів. Антибіотики й сироват
ка проти бешихи свиней сприяють 
одужанню тварин при цьому захворю
ванні й не впливають на інфекційний 
процес при АЧС [2].

Пастерельоз часто виникає спора
дично й рідко набуває розмірів епізоо
тій. Виявляється у формі геморагічної 
септицемії. Супроводжується ціанозом 
шкіри та набряком підшкірної клітко
вини в ділянці міжщелепового просто
ру, шиї, за вухами, на череві та кінців
ках. Проявляється двобічною плевро  
пневмонією, серозним лімфоденітом. 
При пастерельозі в 1  мл крові налічу
ється 20–30 тис. лейкоцитів, а при АЧС 
спостерігають лейкопенію. Велике діа
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Рис. 1. Ураження шкіри в зоні черева у вигляді еритематозних 
бляшок за синдрому дерматиту та нефропатії поросят (СДНП)

Рис. 3. Набряк жовчного міхура при АЧС

Рис. 4. Селезінка: вгорі, з інфарктами 
по краях, – від тварини, хворої на КЧС; 

посередині – від хворої на АЧС;  
внизу – від здорової тварини

Рис. 5. Геморагічна інфільтрація 
в лімфатичних вузлах («мармуровий 

малюнок») при КЧС

Рис. 6. Збільшені, геморагічно запалені 
гепатошлункові лімфовузли, що нагадують 

кров’яні згустки

Рис. 2. Вогнищеве дифтеритичне запалення товстого відділу 
кишечнику («бутони») при КЧС
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гностичне значення при гострому пе
ребігу пастерельозу має бактеріологіч
не дослідження. Збудника пастерельо  
зу можна виявити в мазкахвідбитках 
у вигляді біполярних овоїдів розміром 
(0,3–1,5)×(0,15–0,25) мкм, а в бульйон
них культурах – коків і диплококів, 
які мають капсулу. Росте на живиль
них середовищах МПБ, МПА з додаван
ням сироватки крові коня. Віру лентний 
для лабораторних тварин. Лікування 
свиней антибіотиками й сульфаніл
амідними препаратами веде до їх оду
жання. 

При диференціації АЧС і сальмо
нельозу слід враховувати, що останній 
виникає у вигляді ензоотій, переважно 
серед поросятсисунів і молодняку до 
4місячного віку. Основні патологічні 
зміни локалізуються в кишечнику, ле
генях, селезінці. У поросят за гостро
го перебігу сальмонельозу на розтині 
виявляють набряки, катаральне запа
лення слизової оболонки тонкого від
ділу кишок і шлунка, крововиливи 
у дванадцятипалій кишці, шлунку, на 
епікарді, брижі, гіперплазію мезенте
ральних лімфоузлів та селезінки, зна
чне збільшення, соковитість пейєрових 
бляшок і солітарних фолікулів. Лі ку
вання антибіотиками, сульфані л амід
ними препаратами сприяє одужанню 
тварин. Сальмонели ростуть на зви

чайних (МПБ, МПА) і селективних жи
вильних середовищах (Ендо, Плос кі
рева тощо) і можуть бути виявлені 
світловим мікроскопом – грам нега тив
ні рухливі палички з округлими кінця
ми завбільшки (1–4)×(0,4–0,8) мкм. 

Крім того, АЧС необхідно диферен
ціювати від синдрому дерматиту та 
нефропатії поросят (СДНП), який ви
никає в поросят при цирковірусі ти
пу  2 (ЦВС2). Хвороба проявляється 
спорадично й уражає насамперед тва
рин масою 20–65 кг. При цьому рівень 
захворюваності незначний (приблизно 
1–2 %), проте смертність може стано
вити 100 %. Захворювання на СДНП не 
піддається лікуванню антибіотиками. 
Симптомами є зміни на шкірі, які час
то на початку захворювання склада
ються лише з дрібних червоних папул 
у  клубовій і параанальній ділянках. 
Папули можуть швидко збільшувати
ся до еритематозних бляшок, злива
тись і поширюватися на черево, груди 
та нижні відділи кінцівок. Діагноз 
встановлюється за допомогою відпо
відних вірусологічних досліджень.

На гемофільозний полісерозит сви
ней (хвороба Глесера) хворіють поро
сята через 8–15  діб після відлучення 
від свиноматок, але у великих свинар
ських господарствах можливі захворю
вання поросятсисунів у віці до 25 діб. 

При гострому перебігу підвищується 
температура до 40,5–41,5 °С. Поряд із 
пригніченням, кашлем, серцевою не
достат  ністю проявляється синюшність 
вушних раковин і нижньої стінки че
рева, внутрішньої поверхні стегон. 
При розтині трупів поросят у черевній 
і  плевральній порожнинах, навколо
серцевій сумці виявляють накопичен
ня значної кількості каламутної рідини 
з  пластівцями фібрину, серознофіб ри
нозне запалення плеври, очеревини 
й перикарда. Хворобу викликає мікро
організм, який росте в аеробних умо
вах на живильних середовищах із до
даванням свіжої крові тварин або 
дріжджового екстракту. Добре росте 
також на «шоколадному» агарі. При 
мікроскопії мазків із патологічного ма
теріалу та з  культур виділяються зер
нисті поодинокі палички й короткі 
ланцюжки. На кінцях паличок є потов
щення, які інтенсивно профарбовані. 
Збуд ник чутливий до антибіотиків та 
інших антимікробних препаратів. 
Діагноз встанов люється в результаті 
мікробіологічних досліджень.

При хворобі Ауєскі клінічні озна
ки у поросят, щойно відлучених від 
свиноматки, а також у 3–4місячних 
підсвинків подібні до клінічних ознак, 
які спостерігаються при АЧС. У бага
тьох хворих поросят спочатку відзна
чають лихоманку, пригнічення, від
мову від корму, хиткість ходи, часте 
запалення й набряк легень. Фіксують
ся також ознаки риніту та кон’юнк
тивіту. Хвороба триває 2–3  доби, ле
тальність сягає 70–90 %. При пато  
логічних змінах спостерігають набряк 
легень, збіль шення бронхіальних лім
фовузлів. Трап ляються крововиливи 
під капсулою нирок. При встановлен
ні діагнозу враховують, що в поросят 
віком понад 3 місяці та дорослих сви
ней хвороба Ауєскі має доброякісний 
перебіг, переважно з ураженням орга
нів дихання. Через 3–7 діб настає оду
жання майже всіх свиней. Летальність 
не перевищує 3–5 %. 

Диференційна діагностика перед
бачає необхідність вирізняти репро
дуктивнореспіраторний синдром сви
ней (РРСС), особливо в гострій формі 

Рис. 7. Типове збільшення і розм’якшення селезінки 
за гострої форми АЧС
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перебігу, в поросят у віці 2–12  тижнів. 
На першій стадії хвороби у хворих сви
ней проявляються ознаки інфлюенци: 
відмова від корму, висока температура 
тіла, важке дихання. Шкіра черевної 
стінки, вух, п’ятачка, слизової оболонки 
вульви, хвоста стає блакитночервоного 
кольору, який далі переходить у синій. 
Відзначають ураження очей [4].

Особливі труднощі виникають при 
диференціації АЧС і класичної чуми 
свиней, оскільки клінічні ознаки та 
патологоанатомічні зміни при обох 
захворюваннях майже подібні, й помі
тити різницю між ними може лише 
кваліфікований спеціаліст. При кла
сичній чумі свиней весь симптомо
комплекс хвороби розвивається одно
часно з підвищенням температури тіла, 
натомість при АЧС пропасниця вияв
ляється частіше наприкінці хвороби. 
У  першому випадку уражаються зов
нішні лімфовузли, в другому – лімфо
вузли внутрішніх органів. При КЧС 
виявляються мармуровість лімфовуз
лів (без різкого їх збільшення), інфарк
ти по краях селезінки, анемія нирок із 
дрібними крововиливами у кірковому 
шарі, дифтеритичне запалення кишок. 
У разі АЧС характерні явища гемора
гічного діатезу, значне розширення 
кровоносних судин, гематоми, особли
во в паху, залопатковій ділянці та 
м’язах, крововиливи різної форми та 
розмірів в органах і серозних оболон
ках. Лімфовузли, особливо шлунка, пе
чінки й брижі, такі геморагічні, що на
гадують згустки крові, яка зсілася. 
Встановлюють геморагічний гастроен
терит, набряк легень, серозногемо

рагічне запалення стінок жовчного 
міхура, розлитий драглистий набряк 
підслизової оболонки сліпої кишки. 
Остаточний діагноз установлюють на 
підставі результатів спеціальних віру
сологічних і серологічних досліджень 
(вірус класичної чуми свиней не спри
чиняє гемадсорбцію еритроцитів в ін
фікованій культурі клітин лейкоцитів 
свині).

При проведенні диференціації де
хто з дослідників пропонує звертати 
увагу на клітинимішені та пов’язані 
з  цим процеси. Клітинамимішенями 
для вірусу КЧС є Влімфобласти цен
трів розмноження лімфоїдних фолі
кулів лімфатичних вузлів, селезінки 
і  лімфоїдних утворень усіх слизових 
оболонок. У нормі їх головна функція – 
продукувати антитілоутворюючі (плаз
матичні) клітини і Вклітини імуноло
гічної па м’яті. Вони займають проміжне 
положення між зрілими Влімфоци та
ми і новими популяціями ефекторних 
клітин гуморальної ланки імунної від
повіді, нечисленні, мають короткий 
час існування, дуже велику мітотичну 
активність, завдяки якій підтримується 
пос тійна кількість Влімфо цитів у пе
риферійній крові. 

Клітинамимішенями для вірусу 
АЧС є тканинні макрофаги, моноцити 
крові та їх клітинипопередники в 
кістковому мозку. До тканинних ма
крофагів належать макрофаги лімфа
тичних вузлів, селезінки, кісткового 
мозку, лімфоїдних утворень слизових 
оболонок, печінки, нервової системи, 
плаценти, молочних залоз, сполучної 
тканини органів, рідини серозних і си

новіальних порожнин, запальних ексу
датів і осередків, сім’яників, а також аль
веолярні макрофаги, епітеліальні рети  
ку лярні клітини тимуса, остеокласти 
та  хондрокласти. Макрофаги утилізу
ють і видаляють з організму всі чужо
рідні антигени, відіграють значну роль 
в ініціації імунної відповіді при міжклі
тинній взаємодії з Т і Влім фо цитами. 
Отже, при КЧС руйнуються клітинні 
основи процесів антитілоутворення, 
а при АЧС – процесів утилізації та клі
ренсу з організму чужорідних антиге
нів, токсинів і вірусу. І хоч макроскопіч
ні зміни при цьому більшменш схожі 
між собою, все ж у деталях, і особливо 
в мікроскопічній картині, виявляються 
відмінності, й дуже значні [7].

Істотна відмінність АЧС від кла
сичної чуми свиней – сильний розпад 
хроматину ядер лімфоцитів у лімфоїд
них тканинах та інфільтратах.

При обох інфекціях специфічні ура
ження виявляють у селезінці, лімфоїд
них утвореннях слизових оболонок 
і  кістковому мозку. Але при АЧС спо
стерігається розширене коло органів
мішеней (печінка, легені, сім’яники).

При цьому важливо зазначити, що 
вірус АЧС розмножується не в спеціалі
зованих для кожного органа клітинах, 
а  в локалізованих у них макрофагах. 
Вірус АЧС руйнує цілу систему монону
клеарних фагоцитів, які функціонують 
у різних органах, крові й  кістковому 
мозку, а вірус КЧС – клітини, локалізо
вані лише у фолікулярному апараті лім
фоїдних органів. Лімфа тичні вузли при 
гострій формі КЧС найчастіше бувають 
атрофовані, а при АЧС – збільшені. 

Рис. 8. Крапчасті крововиливи на гортані 
та надгортаннику при КЧС

Рис. 9. Характерні ромбоподібні ураження 
шкіри за бешихи свиней

Рис. 10. Ціаноз шкіри на кінцівках поросят 
при АЧС
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Дуже наочно цей принцип проявляєть
ся на прикладі селезінки: при КЧС вона 
атрофована, а при АЧС – збільшена, пе
реповнена кров’ю, пульпа її м’яка, але 
на ній інфаркти трапляються рідко. Від
сутність інфарктів при АЧС обумовлена 
тим, що вірусіндукована дезінтеграція 
ретикулярної тканини має дифузний 
характер і рівномірно проходить по 
всій паренхімі органа. У такому випад
ку високий внутрішній гідростатичний 
тиск діє не вибірково на якусь послабле
ну ділянку капсули, а рівномірно давить 
на неї по всій її внутрішній поверхні, 
викликаючи лише загальне розтягнен
ня капсули [3].

При затяжному інфекційному про
цесі при КЧС розвиваються виразково
дифтеритичні ураження на слизовій 
оболонці шлунковокишкового тракту 
(ерозії, виразки, «бутони») і кру позно
геморагічна некротизуюча пневмонія 
у легенях. При АЧС такі пато логоана
томічні процеси відсутні, натомість 
виявляються переважно серозноге
морагічний ентерит та бронхопнев
монія.

При АЧС відзначають значне ура
ження печінки (збільшення у розмірах, 
жовтокоричневий колір, в’ялість, лег
ко рветься при надавлюванні). Пору
шення гемодинаміки при обох захво
рюваннях виявляються в тих самих 
органах, але крововиливи в селезінці 
та лімфовузлах, а також геморагічний 
діатез на шкірі, слизових і серозних 
оболонках, нирках, легенях, печінці 
сильніше виражені при АЧС. 

Основні відмінності між КЧС і АЧС 
спостерігаються при мікроскопічному 
дослідженні лімфатичних вузлів, селе
зінки і лімфоїдних утворень слизових 
оболонок. При КЧС специфічні ура
ження мають вогнищевий характер 
і  локалізуються лише в центрах роз
множення лімфоїдних фолікулів. При 
АЧС такі ж ураження мають дифузний 
характер. Некрозом уражаються рети
кулярні макрофагальні клітини лім
фоїдної тканини лімфоїдних органів 
і утворень слизових оболонок.

У диференціальній діагностиці ві
діграють певне значення й інші ознаки. 
Так, вірус АЧС розмножується in vitro у 
культурі макрофагів з першого пасажу 
без попередньої адаптації з вираженою 
цитопатогенною дією та утворенням 
цитоплазматичних ДНКутримуючих 
включень, а вірус КЧС таких власти
востей не має. У той же час вірус КЧС 
викликає персистентну інфекцію у пе
ревивних клітинах деяких ліній, де 
його присутність встановлюється біо
пробою на чутливих свинях.

Розвиток патологічних процесів 
при КЧС супроводжується прогресу
ючою гіпогамаглобулінемією, а при 
АЧС вона не так виражена. Більше 
того, в тварин, які вижили, реєструють 
гіпергамаглобулінемію. 

Клінічні ознаки класичної чуми 
свиней розвиваються синхронно з пер
винним підвищенням температури тіла, 
тоді як при АЧС у перші дні хвороби 
крім гіпертермічної реакції ніяких ін
ших клінічних ознак не спостерігають. 

При АЧС, на відміну від КЧС, у перші 
дні після зараження кількість лейко
цитів суттєво не змінюється, і лише 
в  третьому періоді хвороби зменшу
ється майже вдвічі. При класичній 
чумі лейкопенія виявляється паралель
но з появою гіпертермічної реакції.

При КЧС селезінка не збільшена, 
з  інфарктами по краях, а при АЧС по
стійно виявляють геморагічну сплено
мегалію. Нирки при класичній чумі 
свиней блідосірого кольору з крапчас
тими крововиливами. При африкан
ській чумі нирки застійноповнокровні, 
темночервоного кольору, з інтенсив
ними підкапсулярними крововилива
ми і геморагічною інфільтрацією стін
ки ниркової миски. 

У хворих на КЧС крупозна плев
ропневмонія буває у випадках, усклад
нених пастерельозом, а для АЧС харак
терна серозногеморагічна пневмонія 
з  вираженим набряком міжчасточко
вої сполучної тканини. 

У печінці при КЧС характерних 
макроскопічних змін не буває, тоді як 
у свиней, хворих на АЧС, постійно ви
являють серозний гепатит із лім фоїдно
гістоцитарним інфільтратом і рекситом 
ядер клітин у міжчасточковій сполуч
ній тканині. 

Крім того, рекомендується в де
кількох трупів свиней різного віку віді
брати й гістологічно дослідити голов
ний мозок. При класичній чумі свиней 
на перше місце виступають проліфера
тивні процеси клітин сірої та білої ре
човин мозку і глії. При АЧС, навпаки, 
виявляються важкі дистрофічні й не
кробіотичні зміни нервових клітин та 
елементів мезенхіального походження. 

Також звертають увагу на те, що 
для КЧС характерні трансплацентар
на передача вірусу, вроджена імуноло
гічна толерантність, широкий спектр 
повторностей, абортів, а для АЧС ти
повими є артрити, орхіти, пухлинопо
дібні утворення в лімфоїдних органах, 
легенях. 

При встановленні діагнозу на аф
риканську чуму свиней звертають ува
гу також на наявність змішаних інфек
цій за участю вірусу АЧС, інших віру   
сів і бактерій, які можуть маскувати 
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захворювання через клінічні ознаки 
й патологоанатомічні зміни.

Ситуація ускладнюється, коли в 
господарстві виникає АЧС на фоні бе
шихи свиней, пастерельозу або КЧС. 
У таких випадках лише комплексна 
лабораторна діагностика може спри
яти встановленню правильного діа
гнозу [5].

Таким чином, подібність клініч  
них і патологоанатомічних ознак кла
сич ної та африканської чуми свиней 
ускладнює встановлення діагнозу.

Окремі симптомокомплекси при 
отруєнні свиней родентицидами 1го 
(варфарин (зоокумарин)) та 2го по
коління, створеними для позбавлен 
ня від стійких до варфарину гризунів 
(дикумарол, кумафурил, дифенакум, 
бродіфакум, куматетралил, бромадіо
лон тощо), подібні до симптомів при 
АЧС. Механізм дії більшості роденти
цидів полягає в інгібуванні вітаміну К, 
який бере участь у процесі синтезу 
факторів зсідання. При отруєнні цими 
препаратами спостерігаються анемія, 
кашель із кров’ю, носова кровотеча, 
фекалії з домішками крові, підшкірні 
геморагії. Як антидот слід використо
вувати вітамін К1 [1]. Діагноз встанов
люється хімікотоксикологічними до
слідженнями вмісту шлунка загиблих 
тварин, води й кормів.

Отруєння свиней сполуками солей 
важких металів (ртуть, свинець) також 
викликають подібні клінічні й патолого
анатомічні зміни, характерні для захво
рювання на АЧС. Клінічні ознаки про
являються масово  – пригнічення, по  
рушення функції центральної нерво  
вої системи, органів травлення, нирок. 
При некропсії виявляють катарально
гемо рагічні ентерити, геморагічний 
лімфаденіт брижових лімфатичних вуз
лів, крововиливи в селезінці, епікарді, 
міокарді, слизовій обо лонці кишечнику. 
Діагноз встановлюється шляхом хіміко
токсиколо гічних досліджень патологіч
ного матеріалу й кормів. 

ВИСНОВКИ
1.    Діагноз на АЧС встановлюється 

на основі аналізу комплексу епізоо
тичних, клінічних даних, патолого

анатомічних змін і результатів лабора
торних досліджень. 

2.    При встановленні діагнозу необ
хідно провести диференційну діагности
ку, яка передбачає виключення класич
ної чуми свиней, бешихи, пасте ре льо зу, 
сальмонельозу, синдрому дерматиту та 
нефропатії поросят (СДНП), гемофі
льозного полісерозиту свиней (хворо
би Глесера), хвороби Ауєскі, репродук
тивнореспіраторного синдрому сви  
ней (РРСС), отруєння родентицидами 
та солями важких металів.

3.    Діагностика ускладнюється, як
що в господарстві виникає АЧС на 
фоні змішаних інфекцій (КЧС, бешиха, 
пастерельоз тощо). 
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Дифференциальная диагностика при 

африканской чуме свиней. О.М. Неволько

В публикации представлена дифференци-

альная диагностика африканской чумы свиней 

с вирусными, бактериальными болезнями сви-

ней и при отравлении. Указывается на обяза-

тельность лабораторных диагностических ис-

следований при диагностике АЧС.

Differential diagnosis of African swine fe-

ver. O.M. Nevolko

The publication shows the differential diagno-

sis of African swine fever virus, bacterial diseases 

in pigs and poisoning. Indicate the binding of labo-

ratory diagnostic tests in the diagnosis of ASF. 
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