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Afrykanski pomor Swin (African swine fever, ASF) znajduje sie na liscie choréb
Miedzynarodowego Urzedu ds. Zdrowia Zwierzat (Word Organisation for Animal Heath,
OIE) podlegajacych obowigzkowi zglaszania i urzedowego zwalczania. Jest to wyjatkowo
grozna, nieuleczalna, wysoce zakazna i zarazliwa, wirusowa choroba Sswin domowych
wszystkich ras oraz dzikow. Rezerwuarem wirusa mogg by¢ dziki europejskie, dzikie Swinie
afrykanskie (bush pigs), guzce (wart hogs) oraz kleszcze z gatunku Ornithodorus. Pozostate
gatunki zwierzat sg na zakazenie ASFV niewrazliwe.

Chorobe charakteryzujg objawy kliniczne i zmiany sekcyjne podobne do ostrej postaci
pomoru klasycznego $win, a zwlaszcza wysoka goraczka, znaczne powiekszenie Sledziony,
duzego stopnia wybroczynowos¢ oraz siegajaca 100% Smiertelnosc.

W zwiazku z zakazem leczenia zwierzat chorych oraz brakiem szczepionek przeciwko
ASF choroba zwalczana jest wylacznie metodami administracyjnymi, poprzez wybijanie stad
zakazonych i ze strefy zapowietrzonej. Z tego powodu wystapienie przypadkow ASF jest
przyczyna niezwykle powaznych strat ekonomicznych, zwigzanych zar6wno z masowymi
padnieciami zwierzat, kosztami eradykacji, jak i wyptata odszkodowan, a przede wszystkim
ze wstrzymaniem obrotu i eksportu S$win, wieprzowiny, artykuldow zywnosciowych

wyprodukowanych z miesa wieprzowego, nasienia itp.

Wystepowanie, aktualna sytuacja epidemiologiczna
Po raz pierwszy ASF zostat stwierdzony i opisany przez Montgomerego, w 1921 roku,
w Kenii. Na kontynencie europejskim choroba pojawila sie po raz pierwszy w 1957 roku, po

jej zawleczeniu z Angoli do Portugalii. Z Portugalii wirus ASF przedostat sie do Hiszpanii, a



nastepnie do innych krajéw Europy. Na poilwyspie iberyjskim ASF utrzymywal sie
endemicznie - w Hiszpanii do 1995 r., a w Portugalii do 1999 r.

W latach 70-tych i 80-tych ostra posta¢ choroby wystgpila takze w Ameryce
Srodkowej (na Dominikanie, Haiti i Kubie) oraz Poludniowej (Brazylia).

ASF nigdy nie wystepowal w Ameryce P6inocnej, Australii oraz Azji. W Polsce takze
dotychczas nie rejestrowano przypadkow tej choroby.

Od czasu zwalczenia ASF na potwyspie iberyjskim do czerwca 2007 r. wystepowanie
ASF bylo ograniczone terytorialnie do krajow afrykanskich lezacych na potudnie od Sahary
oraz w Europie do Sardynii.

Od czasu opublikowania przez OIE, w dniu 6.06.2007 r. pierwszego raportu na temat
wystgpienia choroby na terytorium Gruzji, wirus ASF zostal zawleczony do niemal
wszystkich panstw Kaukazu i na terytorium Federacji Rosyjskiej. Zgodnie z danymi
rosyjskich shuizb weterynaryjnych od 2007 r. do chwili obecnej w Rosji stwierdzono 597
ognisk choroby, w tym 322 ognisk u Swin oraz 233 ognisk u dzikow. W 2014 r. wg. OIE w
Rosji wykryto 4 nowe ogniska (3 u swin i 1 u dzikow). Ponadto 31.07.2012 r. pierwsze
ognisko ASF potwierdzono na Ukrainie, na Zaporozu, a 16.06.2013 r. wystapienie ASF na
swoim terytorium, w ok. Grodna (170 km od granicy Polski) potwierdzila Biatorus. Kolejne
ognisko na Biatorusi zarejestrowano 1.07 2013 r. w ok. Witebska (450 km od granicy Polski).

6.01.2014 r. na Ukrainie, w rejonie staniczno-tuhanskim, wykryto obecno$¢ materiatu
genetycznego wirusa ASF u martwego dzika znalezionego w rzece Derkul w rejonie
staniczno-tuhanskim na Ukrainie, 4 m od granicy z Federacja Rosyjska. Region ten oddalony
jest od wschodniej granicy Polski o ponad 1 100 km. Jest to pierwsze ognisko na Ukrainie od
czasu zwalczenia choroby na Zaporozu w 2012 r. 31.01.br. w tym rejonie potwierdzono
kolejne ognisko ASF u $win w chlewni przyzagrodowe;.

24.01 br. pierwsze ognisko ASF, poza ogniskami wystepujacymi na Sardynii, wykryto
na terytorium UE - na Litwie, przy granicy z Bialorusia, u dzika odstrzelonego na terenie
regionu solecznickiego w okregu wilenskim oraz u dzika padiego w regionie oranskim w
okregu olickim, 70-80 km od granicy Polski.

W Polsce badania monitoringowe w zakresie ASF zostaly wdrozone w 2011 r. Do
chwili obecnej przebadano przeszio 17 000 zwierzat. W zadnej z przebadanych prébek od
Swin i dzikéw nie wykryto ani materiatu genetycznego wirusa ASF, ani przeciwciat swoistych
dla ASFV.

Przedstawione dane wskazuja jednoznacznie na realne zagrozenie zawleczenia

choroby do Polski. Ryzyko zawleczenia ASFV do Polski i UE zwieksza fakt podjecia decyzji



o catkowitej depopulacji dzikow na Biatorusi oraz depopulacji dzikéw do poziomu 10%
obecnej populacji na Litwie. W zwigzku z niekorzystng sytuacjq epidemiologiczng w zakresie
ASF za wschodnig granica kraju niezbedne jest zintensyfikowanie dziatan szkoleniowych

wsrod lekarzy weterynarii.

Czynnik etiologiczny

Czynnikiem etiologicznym choroby jest wirus ASF (ASFV), zaliczany poczatkowo do
rodziny Iridoviridae, a od 1999 r. klasyfikowany jako rodzaj Asfivirus w obrebie rodziny
Asfarviridae.

Materialem genetycznym ASFV jest dwuniciowy DNA. Wirus posiada zewnetrzng
4-warstwowg otoczke lipoproteinowq. Jest to skomplikowany patogen, posiadajacy 28-34
biatek strukturalnych i indukujacy powstawanie okoto 95-111 bialek zakaznych w
zakazonych makrofagach, z czego przeszio 50 jest immunogennych.

Wirus ASF namnaza sie przede wszystkim w cytoplaZzmie monocytéw i makrofagéw,
ale réwniez w komorkach srédblonka, w hepatocytach, w komorkach nabtonka kanalikow
nerkowych, trombocytach i neutrofilach, nie ma natomiast zdolnoSci replikacji w limfocytach
TiB.

Na podkreslenie zastluguje znaczna opornos¢ ASFV na dzialanie czynnikow
sSrodowiskowych np. temperatury czy czynnikdw chemicznych. Przykladowo w miesie
mrozonym od $win zakazonych wirus przezywa 1000 dni, w miesie suszonym - 300 dni, w
miesie solonym 182 dni, a w miesie mielonym 105 dni, w szpiku kostnym zakaZzny wirus
zidentyfikowano po 6 miesigcach, we krwi przechowywanej w temperaturze pokojowej
zarazek utrzymywal sie w stanie zakaznym przez 10-18 tyg., a w kale - 11 dni. Wedhlug
innych danych wirus zachowywal zakazno$¢ w temperaturze 5°C przez 6 lat, a w
temperaturze pokojowej przez 18 miesiecy. Z przytoczonych informacji wynika, ze w niskiej
temperaturze ASFV jest zywotny i zjadliwy przez kilka lat, cieplo natomiast niszczy go
relatywnie szybko: w temperaturze 55°C ginie po 45 min., a w temperaturze 60°C po 20-30
minutach.

Wirus ASF jest oporny na warunki Srodowiskowe, a szczeg6lnie na wysychanie i
gnicie. Na terenie Hiszpanii stwierdzono obecnos¢ zakaznego wirusa w zagrodach, w ktérych
wybito zwierzeta 4 miesigce wczeSniej, w gnijacych zwlokach pozostawionych w
temperaturze pokojowej zachowal on zywotno$¢ przez 18 tygodni, zas w $ledzionie

zakopanej w ziemi przez 280 dni.



Jest on takze oporny na zmiany pH, niektére szczepy utrzymuja zZywotnosS¢ przez 2
godz. przy pH od 3,9 do 13,4.

Sposrad srodkow chemicznych najsilniej dziata na zarazek 2% roztwér sody Zracej,
dzialanie niszczace i dezynfekcyjne wykazuja takze detergenty, podchloryn sodu, aldehyd
glutarowy, srodki zasadowe, rozpuszczalniki lipidowe i Virkon.

Glowne zrodlo (naturalny rezerwuar) zarazy dla swin domowych stanowiq dzikie
Swinie, bedace bezobjawowymi nosicielami i siewcami zarazka oraz chore lub ozdrowiate
Swinie domowe. W niektorych regionach, m.in. w Hiszpanii, rezerwuarem zarazka sg tez
kleszcze.

Wirus ten nie jest spokrewniony z wirusem CSF, od ktorego rozni sie genetycznie i
antygenowo. Swinie uodpornione przeciw pomorowi klasycznemu $win sa w pelni wrazliwe
na ASF.

Szczepy ASFV, szczegodlnie izolowane na terytorium Afryki, cechuje tzw. pluralnos¢,
tzn. wirus wystepuje w wielu typach antygenowych. W Europie nie obserwuje sie mnogosci
typéw antygenowych. Ozdrowiency po zakazeniu jednym szczepem nie sg wrazliwi na
zakazenie szczepem homologicznym, sa natomiast podatni na infekcje innymi szczepami.
Szczepy afrykanskie sg bardziej zjadliwe od europejskich.

U zwierzat zakazonych ASFV powstaja przeciwciatla precypitujace, wiazace
dopehiacz i hamujgce odczyn hemadsorpcji, natomiast uwaza sie, ze ASFV nie indukuje
powstawania przeciwcial neutralizujgcych. Umozliwia to wieloletnie przetrwanie zarazka we
krwi i w tkankach swin ozdrowiencow.

Odpornos¢ nabyta po zakazeniu ASFV jest bardzo staba. Przyczyna takiego stanu
rzeczy sa stabe wiasciwosci uodporniajace wirusa oraz jego zmienno$¢ antygenowa i zmienna
wirulencja.

Na podkresSlenie zashuguje, ze swoiste przeciwciata klasy IgM mozna wykrywac we
krwi juz w 4 dni po infekcji, a IgG pojawiaja sie juz w 6-8 dni po zakazeniu i utrzymujq sie
przez bardzo dlugi okres czasu, ich iloS¢ osigga zwykle maksimum w 5-6 tygodni po

zakazeniu, przy czym we krwi moze znajdowac sie rownoczesnie wirus.

Patogeneza
Najczestszg brama wejscia zarazka do organizmu jest przewod pokarmowy, zakazenie
moze nastgpi¢ takze przez drogi oddechowe, uszkodzona skore lub odbyt, np. w czasie

mierzenia temperatury. Infekcja rozpoczyna sie interakcja pomiedzy wirusem a receptorem



komoérkowym. Za proces ten odpowiedzialne jest biatko p12. Penetracja wirusa nastepuje w
wyniku mechanizmu endocytozy.

ASFV charakteryzuje sie pantropizmem. Po wtargnieciu do organizmu, wirus droga
naczyn krwionosnych i limfatycznych dostaje sie w pierwszej kolejnosci do monocytow i
makrofagéw tkanek, do ktérych ma szczegdlne powinowactwo (migdatki, wezty chlonne
zuchwowe)(miejsca pierwotnej replikacji patogenu), a nastepnie do innych narzadow (wezty
chlonne trzewne, szpik kostny, sledziona, ptuca, watroba, nerki - stanowigcych miejsca
wtornej jego replikacji). Zarazek namnaza si¢ intensywnie, ponownie wraca do ukladu
krwionosnego, gdzie utrzymuje sie az do Smierci zwierzecia. Objawem choroby jest
neutrofilia oraz leuko i limfopenia, wynikajaca z apoptozy limfocytow, gléwnie w obrebie
grasicy. Straty dotyczq przede wszystkim limfocytéw T. Zmiany te rozwijajq sie jednak
dopiero po podwyzszeniu w.c.c., co wskazuje, ze ASFV namnaza sie¢ w krwinkach biatych
krwi obwodowej dopiero w okresie drugiej wiremii. Najwiekszy spadek liczby leukocytow,
do wartosci okoto 40% poziomu fizjologicznego, ma miejsce 4 dnia choroby, kiedy goraczka
zaczyna spadac. Wykazano, ze ASFV indukuje wzmozong hematopoeze w szpiku kostnym,
ale nie jest ona wystarczajaca do skompensowania powstatych strat limfocytow w krwi
obwodowe;.

Cykle zakazen wirusem ASF

W dotychczasowym przebiegu choroby mozna wyrozni¢ 2 cykle zakazen:

1) cykl ,lesny”, w ktéorym wirus krazy gléwnie miedzy afrykanskimi Swiniami
dzikimi, a zachorowania zwierzat domowych stanowia wynik przypadkowych zakazen
,bocznych”. W tym cyklu zakazenia majq prawie wylacznie charakter bezobjawowy lub
latentny. Zakazone dziki sq okresowymi siewcami wirusa, infekcja moze szerzy¢ sie do Swin
domowych, co prowadzi do rozprzestrzenienia sie zarazy w populacji;

2) cykl ,domowy”, w ktérym zaraza utrzymuje sie i szerzy wylacznie miedzy
Swiniami domowymi. W tym cyklu wirus trafia do wrazliwych $win domowych, ktoére
chorujac wydalaja go masowo, co prowadzi do szerzenia sie choroby z wysoka
Smiertelnoscia. Zainfekowane Swinie sg trwale zakazone, a wirus obecny jest we wszystkich
plynach ustrojowych, wydalinach i wydzielinach. Siewstwo wirusa rozpoczyna sie okoto 7-10
dni po wystgpieniu goraczki. Najwieksze iloSci wirusa siane sa z kalem oraz droga
aerozolowa z ukladu oddechowego. Wirus moze by¢ przenoszony ze zwierzat zakazonych na
zdrowe przez kontakt bezposredni albo posrednio - np. przez zakazone pasze zawierajace
maczki miesno-kostne z surowca pochodzacego od zwierzat chorych, wode, srodki transportu,

inne przedmioty oraz przez zywigce sie krwia owady. Bardzo waznym zrédlem zarazy jest



mieso, produkty miesne oraz nie gotowane odpadki kuchenne i poubojowe, pochodzace od
Swin chorych lub nosicieli. Nosicielstwo wirusa moze trwa¢ do dwoch i wiecej lat. Do
szybkiego zakazenia dochodzi gtownie przez kontakt, natomiast choroba utrwala sie w stadzie
i w danej okolicy poprzez ozdrowiencow i bezobjawowych nosicieli.

Oprocz tego stwierdza sie wystepowanie zakazen latentnych, w przebiegu ktérych
wirus jest przyzyciowo praktycznie nie wykrywalny, mimo tego, ze zwierze jest nosicielem
zarazka, ale go nie rozsiewa, w zwigzku z czym nie ma mozliwosci zakazenia przez kontakt.
Zakazenie latentne pod wplywem stresu moze ulec uczynnieniu. W tym okresie dochodzi do
masowego bezobjawowego wydalania wirusa np. przez zainfekowane proszace sie dzikie
lochy, co prowadzi do zakazenia prosiat i utrwalenia obecnosci wirusa w srodowisku. Jezeli w
tym okresie Swinie domowe zetkng sie z dzikimi np. Zerujac na tych samych pastwiskach,
dochodzi do wybuchu zarazy. Przypadki takie sg najczestsze w okresie wiosny i lata, kiedy

odbywaja sie porody u swin dzikich.

Objawy kliniczne

Okres inkubacji choroby wynosi przecietnie 4-8 dni, ale moze by¢ krotszy lub dhuzszy
w zaleznosci od stopnia zjadliwosci zarazka. W regionach, w ktérych ASF wystepuje
enzootycznie, moze wynosiC nawet 15 dni. Najdhuzszy czas wylegania choroby trwa 21 dni.

Rozroznia sie posta¢ nadostra (charakteryzuja ja nagle padniecia, bez objawow
towarzyszacych), postac ostra, podostra, przewlekla oraz utajona.

Objawy kliniczne i przebieg choroby zaleza od tego jakie narzady ulegly uszkodzeniu.
Najbardziej dramatyczne objawy kliniczne i zmiany sekcyjne towarzysza ostremu
przebiegowi infekcji. Pierwszym i jedynym objawem klinicznym choroby jest wzrost
wewnetrznej cieploty ciala do 41 - 42°C, ktoremu jednak - w przeciwienstwie do pomoru
klasycznego $win - nie towarzysza inne symptomy. Goraczkujace Swinie maja na ogot
zachowany apetyt, poruszajg sie normalnie i tylko niektére wykazujq objawy podniecenia lub
duzo leza. Stan taki utrzymuje sie przez 3-4 dni, tj. do momentu spadku wewnetrznej cieptoty
ciala ponizej normy, ktéry ma miejsce zwykle 24 godziny przed Smierciag. Wtedy pojawiaja
sie inne objawy kliniczne, ktdre ulegaja szybkiemu nasileniu i powoduja $mier¢ zwierzat. Do
najczesciej spotykanych objawow klinicznych, ktore powstaja po spadku goraczki i
poprzedzajqa Ssmier¢ zwierzat chorych, naleza: sinica skory uszu, brzucha i bokow ciala,
drobne, lecz liczne wybroczyny w skérze, dusznos¢, pienisty wyptyw z nosa, wyptyw z worka
spojowkowego, biegunka, czesto z domieszka krwi, wymioty oraz niedowlad zadu. U

niektérych swin zakazonych sztucznie obserwowano objawy nerwowe w postaci podniecenia,



drgawek miesni i skurczéw kloniczno-tonicznych. Maciory prosne z reguly ronia. Blony
ptodowe i skéra plodéow wykazuja czesto wybroczyny i wylewy krwawe. Wskaznik
zachorowalnosci i Smiertelnosci siega do 100% zwierzat.

Posta¢ podostra wystepuje rzadziej, najczeSciej tam gdzie zaraza trwa co najmniej
kilka lat (kraje afrykanskie). Obserwowane wowczas objawy kliniczne infekcji sa podobne,
lecz nieco stabiej wyrazone i wydlizone w czasie. Zazwyczaj stwierdza sie fluktuujaca
goraczke, depresje oraz objawy pneumonii. Towarzyszy im trombocytopenia i leukopenia.

W postaci przewleklej choroba trwa 20-40 dni, czasem do kilku miesiecy i konczy sie
Smiercig lub niekiedy wyzdrowieniem. Chore Swinie sq wychudzone, czego nie stwierdza sie
w przebiegu ostrym. Obserwuje sie na przemian okresy poprawy i pogorszenia stanu zdrowia,
objawy zapalenia phuc i optlucnej, stawow i pochewek Sciegnowych, okresowa biegunke oraz
pojedyncze ogniska martwicy skory. U samic ciezarnych zwykle wystepuja ronienia. Przy tej
postaci choroby Smiertelnos¢ jest nieznaczna. NajczesSciej towarzysza jej wtorne, wiklajace

infekcje bakteryjne.

Zmiany anatomopatologiczne

Ze wzgledu na szybki przebieg choroby zwloki Swin padlych na ASF nie sa
wychudzone, z wyjatkiem przypadkéw przewleklych, lecz robiag wrazenie obrzektych.
Stezenie posmiertne oraz rozktad gnilny zwlok nastepuje szybko, totez sekcja powinna by¢
wykonana w krdtkim czasie po Smierci zwierzat.

Skora ma miejscami zabarwienie sinoczerwone (cyanosis) oraz usiana jest drobnymi
wybroczynami. W okolicy naturalnych otworow glowy widoczne sg slady wyptywow, koto
odbytu zas slady biegunki.

Zmiany sekcyjne w postaci ostrej wskazuja na posocznice. W jamach ciala stwierdza
sie zwiekszong ilo$¢ ptynu wysiekowego koloru zottor6zowego, na skutek domieszki krwi i
widknika. Charakterystyczna i budzaca podejrzenie choroby jest silna wybroczynowosc.
Widoczne sg liczne, drobne i wieksze wybroczyny lub wylewy krwawe pod btong surowiczg
pokrywajaca prawie wszystkie narzady. Wynaczynienia sa nastepstwem znacznego
uszkodzenia srédbtonka i Scian naczyn krwionosnych przez ASFV.

Najbardziej charakterystyczne zmiany wystepuja w Sledzionie, weztach chlonnych,
nerkach i sercu. Sledziona ulega 2-4-krotnemu powiekszeniu i silnemu przekrwieniu u ponad
70% S$win chorych, przybierajac kolor ciemnoniebieski lub czarny. Migzsz narzadu na
przekroju jest rozmiekly, przepojony krwia, koloru prawie czarnego, brak jest

uwypuklajacych sie grudek chlonnych. Czasami opisane zmiany dotycza tylko czeSci



narzadu, pozostata zas miazga Sledziony moze wykazywac¢ mate, brzezne ogniska krwotoczne
(zawaty).

Wezly chlonne sa powiekszone i wykazujq badZz wybroczyny, badz wylewy krwawe.
Najsilniej zmienione sa zazwyczaj wezty chlonne Zoladka, watroby i krezki. Sq one bardzo
powiekszone, na przekroju ciemnoczerwone lub czarne, o zatartej budowie, podobne raczej
do skrzepu krwi.

W nerkach widoczne jest przekrwienie kory, pojedyncze lub liczne wybroczyny i
wylewy krwawe pod torebkq oraz w miedniczkach nerkowych.

W sercu stwierdza sie u 50% sSwin chorych wybroczyny lub wylewy krwawe pod
nasierdziem oraz pod wsierdziem.

Typowym objawem jest obrzek tkanki miedzplacikowej pecherzykow plucnych,
bedacy najczesciej bezposrednia przyczyng Smierci zwierzat.

W przewodzie pokarmowym obserwuje sie czesto zapalenie krwotoczne btony
Sluzowej zoladka z ogniskami owrzodzen i martwicy na jej faldach oraz wystepowanie
skrzeptej krwi w tresci przewodu pokarmowego, ostre niezytowe lub krwotoczne zapalenie
blony Sluzowej jelita cienkiego, ktéremu towarzysza liczne wybroczyny pod btong surowicza
oraz znacznego stopnia przekrwienie, zapalenie i zgrubienie blony Sluzowej jelita Slepego i
okreznicy, przebiegajace z licznymi wybroczynami i wylewami krwawymi w przynaleznych
wezlach chlonnych. Zmiany w jelitach w postaci butonéw w ostrych i podostrych
przypadkach ASF nie wystepuja, mozna je natomiast stwierdzi¢, podobnie jak zmiany
dyfteroidalne na migdatkach, w przewleklym przebiegu choroby.

Rzucajacym sie w oczy objawem jest takze obrzek i nacieczenie surowicze w okolicy
podledZzwiowej, pachwinowej i zoladkowo-watrobowej, obrzek i nacieczenie tkanki

miedzyzrazikowej w watrobie, silne przekrwienie i obrzek pecherzyka zotciowego.

Rozpoznanie

Szybkie i prawidlowe rozpoznanie choroby ma zasadnicze znaczenie z uwagi na fakt
zbieznosci objawow klinicznych i zmian sekcyjnych do innych infekcji przebiegajacych z
objawami hemoragii oraz z powodu braku mozliwosci leczenia choroby czy jej zapobiegania
poprzez swoista immunoprofilaktyke. Diagnostyka jest zatem podstawq eradykacji choroby i
monitorowania sytuacji epizootycznej w tym zakresie.

Pomocne w diagnozie, obok obrazu klinicznego oraz zmian sekcyjnych, jest
dochodzenie epizootiologiczne. Podejrzenie choroby powinien budzi¢ kazdy przypadek

szybko szerzacych sie zachorowan swin z objawami podwyzszonej w.c.c, wybroczynowoscia



i $miertelnoScia siegajaca do 100% w réznych grupach wiekowych. Niebezpieczenstwo
wybuchu zarazy wystepuje takze gdy chlewnia znajduje sie w poblizu duzych osrodkéw lub
waznych linii komunikacyjnych, nie przestrzega sie zakazu skarmiania odpadkow
kuchennych czy poubojowych lub prowadzi sie wolny odchow swin, przy ktorym zwierzeta
hodowlane moga mie¢ bezposredni kontakt z dzikami. Rozstrzygajace znaczenie ma jednak
diagnostyka laboratoryjna. Minimalna liczba zwierzat poddanych probkobraniu przyzyciowo
(badania  serologiczne) powinna pozwoli¢c na  wykrycie choroby z 95%
prawdopodobienstwem, przy zalozeniu wystepowania zakazenia u 10% zwierzat w ocenianej
populacji. W przypadku badania zwierzat padtych lub ubitych diagnostycznie minimalna
liczba sekcjonowanych swin wynosi 5. Prawdopodobienstwo zakazenia ASFV zwieksza sie,
gdy w czasie sekcjonowania zwierzat obserwuje sie zmiany krwotoczne lub wybroczyny w
weztach chlonnych, nerkach, $ledzionie, pecherzu moczowym i pecherzyku zétciowym.

Do badan laboratoryjnych pobiera sie prébki tkanek zwierzat zywych wykazujacych
objawy chorobowe, zabitych lub padlych. Material od zwierzat Zzywych nalezy pobierac¢, nie
zadajac zwierzeciu zbednego bdlu. Miejsca, z ktérych pobierane sq proby, nie moga byc¢
odkazane, poniewaz nawet nieznaczna ilos¢ srodka odkazajacego moze inaktywowac zarazek.
Nalezy takie miejsca oczysci¢ lub optuka¢ woda bez detergentéw i Srodkéw dezynfekcyjnych.
Probki materiatu pobiera sie czystymi jalowymi narzedziami najlepiej jednokrotnego uzycia.
Kazda prébka powinna by¢ umieszczona w szklanym lub plastikowym sterylnym pojemniku,
zamykanym szczelnym przykryciem (najlepiej zakrecanym korkiem z gumowa podkiadka lub
uszczelka) zabezpieczajacym przed wyciekiem zawartoSci. Przykrycie to nalezy oklei¢
dookota wodoodporng taSmg samoprzylepng. Powierzchnie zewnetrzng pojemnika nalezy po
zamknieciu starannie zdezynfekowaé, a nastepnie optukaé¢ czysta woda. Kazdy pojemnik
nalezy zaopatrzy¢ w etykiete zawierajaca opis zwierzecia i jego numer identyfikacyjny,
rodzaj probki, date i miejsce pobrania. Po zapakowaniu prébki pojemnik nalezy umiesci¢ w
kontenerze, kartonie lub pudelku drewnianym i przesta¢ do Zakladu Choréb Swin PIWet-PIB
w temperaturze 4°C. Materiatl biologiczny przeznaczony do badania winien by¢ schlodzony.
Do pojemnika nalezy dotaczy¢ pismo przewodnie, w ktérym m. in. powinny by¢ podane dane
epizootiologiczne, kliniczne i sekcyjne. Szczegdétowe informacje dotyczace sposobu wysytki
materialu do KLR sg podane na stronie www.piwet.pulawy.pl.

Od zwierzat zywych pobiera sie nastepujace probki do badan laboratoryjnych:

1) krew:
a) z dodatkiem $rodka zapobiegajacego krzepliwosci (np. sole heparyny), gdy chodzi

o wykrycie obecnosci wirusa we krwi (okres wiremii), albo



b) bez dodatku srodka konserwujacego, gdy chodzi o wykrycie obecnos$ci swoistych
dla ASFV przeciwcial.

Krew nalezy pobiera¢ igla jednorazowa do sterylnej probowki (lub tubostrzykawki);
po pobraniu krew nalezy stopniowo schlodzi¢, ale nie zamraza¢; probki z krwia z
antykoagulantem nalezy dobrze wymieszac.

Od zwierzat padlych lub poddanych eutanazji (bezkrwawo) w szczytowej fazie
choroby pobiera sie Sledzione, migdatki, nerki, wezly chlonne, pluca, a w przypadku
nietypowego przebiegu choroby szpik kostny.

Do badan majacych na celu izolacje wirusa nalezy pobra¢ jalowo wycinki $ledziony
co najmniej od 2 Swin padtych lub zabitych, podejrzanych o ASF, w rozwinietej ostrej postaci
choroby. Wystanie wycinkéw Sledziony od wiekszej liczby swin jest wskazane gdyz zwieksza
szanse wyizolowania wirusa i rozpoznania choroby.

Probki krwi do serologicznych badan immunoenzymatycznych winny by¢ pobrane od
Swin chorujacych maksymalnie dlugo lub od swin podejrzanych, ktére miaty stycznosc ze

zwierzetami zakazonymi lub podejrzanymi o zakazenie wirusem ASF.

Laboratoryjne rozpoznanie choroby obejmuje:

1. wykrywanie wirusa - metodami przydatnymi do tego celu sg: immunofluorescencja
bezposrednia (badanie polega na wykonaniu preparatow odciskowych ze sledziony lub
migdatkow i zastosowaniu wysokowartosciowej surowicy anty-ASF skoniugowanej z FITC;
wirusa mozna wykry¢ juz 4 dni po zakazeniu); ELISA (badanie polega na wykryciu antygenu
wirusa metodq immunoenzymatyczng) oraz odczyn hemadsorbcji (badanie opiera sie na
adsorbcji erytrocytéw $win na powierzchni zakazonych ASFV makrofagéw hodowanych in
vitro. Wokét zakazonego makrofaga tworzy sie charakterystyczna rozeta erytrocytow. Jest to
unikalne zjawisko, bowiem zaden z wirusow atakujacych swinie nie wykazuje zdolnosci do
hemadsorpcji).

2. Wykrywanie materiatlu genetycznego (PCR konwencjonalny, Real-Time PCR). W
metodzie tej uzywa sie primeréw zaprojektowanych w oparciu o konserwatywny region
genomu, co pozwala na wykrywanie wszystkich szczepow, wilacznie ze szczepami o niskiej
wirulencji lub pozbawionych zdolnosci hemadsorpcji. Material genetyczny wirusa mozna
wykry¢ w migdatkach w 3 dni po zakazeniu, a w pelnej krwi nawet 2 dni po zakazeniu.

3. Wykrywanie obecnoSci przeciwcial. Badania serologiczne majg bardzo duze
znaczenie bowiem brak jest przeciwcial poszczepiennych, w zwiazku z brakiem dostepnych

immunopreparatow. Swoiste IgG mozna wykrywa¢ poczawszy od 6-7 dnia po infekcji i
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utrzymuja sie one przez bardzo dlugi okres czasu. Badania serologiczne maja szczegélne
znaczenie przy rozpoznawaniu podostrej lub przewleklej postaci choroby oraz przy
opracowywaniu programow eradykacji i wykrywaniu nosicieli zarazka. Do tego celu
wykorzystuje sie odczyn ELISA, immunobloting, immunoperoksydazowy lub niekiedy test

posredniej immunofluorescencji.

Zwalczanie

Postepowanie przy podejrzeniu ASF reguluje ustawodawstwo krajowe i unijne.

Dotychczas nie opracowano szczepionki przeciw ASF. Aktualnie zwalczanie choroby
odbywa sie wylacznie metodami administracyjnymi poprzez wybijanie zwierzat chorych oraz
znajdujacych sie w strefie zapowietrzonej. Ponadto niezbedny jest niezwykle $cisty nadzér
nad przejSciami granicznymi, w portach i na lotniskach. Nalezy rowniez konfiskowac i
unieszkodliwia¢ zywno$¢ oraz odpadki pokonsumpcyjne w samolotach, statkach i wagonach
restauracyjnych oraz zywnosS¢ przewozong przywozong przez wschodnia granice w bagazu
podroznych oraz bezwzglednie przestrzega¢ zakazu stosowania zlewek kuchennych w

Zywieniu Swin.
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