Na mocy rozporzadzen ministra rol-
nictwa i rozwoju wsi z 2004 r. (Dz.U.
nr 251, poz. 2513) iz 2008 r. (Dz.U. nr 118,
poz. 757) Laboratorium Zaktadu Choréb
Swin Paristwowego Instytutu Weteryna-
ryjnego — Panistwowego Instytutu Badaw-
czego w Putawach zostalo powotane jako
Krajowe Laboratorium Referencyjne dla
badan prowadzonych w kierunku rozpo-
znawania afrykanskiego pomoru $win
(African swine fever — ASF). W zwiazku
z pelnieniem tej funkcji uznano za celowe
przedstawienie aktualnych danych na te-
mat sytuacji epizootycznej i przypomnie-
nie najwazniejszych faktéw dotyczacych
tej choroby. Do zachecenia lekarzy wete-
rynarii zainteresowaniem si¢ zagadnie-
niem afrykanskiego pomoru $win skfania
takze obserwowana od czerwca ubiegte-
go roku zlozona sytuacja epidemiologicz-
na w omawianym zakresie na Kaukazie
i wynikajace z niej potencjalne ryzyko
dla hodowli trzody chlewnej w Europie.
Wprawdzie w naszym kraju dotychczas
nie rejestrowano przypadkéw omawianej
choroby, jednakze, ze wzgledu na doko-
nujace sie na $wiecie gwaltowne zmiany
w postaci postepujacej globalizacji, zacie-
rania si¢ granic panstwowych, szeroko za-
krojonej, wrecz stale wzrastajacej bezpo-
$redniej komunikacji ludzi i zwierzat oraz
wymiany towaréw z wieloma panstwami

Aktualne dane na temat sytuacji
epizootycznej w zakresie afrykanskiego
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na $wiecie, istnieje potencjalne zagroze-
nie t3 zaraza.

7 maja br. odbylo sie w Hanowerze ko-
lejne doroczne spotkanie krajowych labo-
ratoriéw referencyjnych do spraw afrykan-
skiego pomoru $§win. Wzieli w nim udziat:
przedstawiciel Dyrekcji Generalnej ds.
Zdrowia i Ochrony Konsumentéw Unii
Europejskiej (DG SANCO), reprezentanci
krajéw UE, Norwegii i Szwajcarii oraz go-
$cie z USA, RPA i Rosji, natomiast nie byto
delegatéw z Gruzji, pomimo zaproszenia
do uczestnictwa w obradach reprezentan-
téw z regionu kaukaskiego. Podczas spo-
tkania oméwiono aktualna sytuacje w za-
kresie wystepowania afrykanskiego pomo-
ru $win na Sardynii, Kaukazie i w Afryce,
ktadgc nacisk gtéwnie na monitoring labo-
ratoryjny i rozpoznawanie choroby z wyko-
rzystaniem technik molekularnych (1).
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Ryc. 1. Wystgpowanie afrykanskiego pomoru $wif od stycznia do czerwca 2007 r. (wg OIE)

Afrykanski pomdr $win nalezy do cho-
réb podlegajacych obowiazkowi urzedo-
wego zglaszania i zwalczania. Jak wiado-
mo, jest to wyjatkowo grozna, nieuleczalna,
wysoce zakazna i zarazliwa, wirusowa cho-
roba $wint domowych wszystkich ras oraz
dzikéw. Rezerwuarem wirusa afrykanskiego
pomoru $win moga by¢ takze dzikie $winie
afrykanskie (Potamochoerus porcus, $winia
rzeczna, bush pigs), guzce (Phacochoerus
africanus, warthogs) oraz kleszcze z rodza-
ju Ornithodorus (2, 3). Wszystkie inne ga-
tunki zwierzat domowych, poza Sus dome-
stica oraz dzikami (Sus scrofa), sa niewraz-
liwe na zakazenie tym wirusem.

Chorobe charakteryzuja objawy kli-
niczne i zmiany sekcyjne podobne do
ostrej postaci pomoru klasycznego $win,
a zwlaszcza wysoka goraczka, znaczne po-
wiekszenie $ledziony, duzego stopnia wy-
broczynowos¢ oraz siegajaca 100% $mier-
telno$¢ (4, 5).

Wystapienie przypadkéw afrykanskie-
go pomoru $win jest przyczyna niezwykle
powaznych strat ekonomicznych, zwiaza-
nych zaréwno z masowymi padnieciami
zwierzat, kosztami eradykacji, jak i wyplata
odszkodowar, a przede wszystkim wstrzy-
maniem obrotu i eksportu §win oraz arty-
kuléw zywnosciowych wyprodukowanych
z migsa wieprzowego (6, 7, 8).

Wystepowanie
Po raz pierwszy afrykarnski pomoér $win
zostal stwierdzony i opisany przez Mont-

gomerego, w 1921 r., w Kenii (9). Na
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kontynencie europejskim choroba poja-
wila sie po raz pierwszy w 1957 r,, na te-
renie Portugalii i utrzymywala sie ende-
micznie na Pétwyspie Iberyjskim — w Hisz-
panii do 1995 r., a w Portugalii do 1999 r.
(3,9, 10).

W 2007 r. afrykanski pomér $win wy-
stepowal endemicznie w 17 krajach afry-
kanskich, lezacych na potudnie od Sahary
— Angoli, Beninie, Burkina Faso, Ghanie,
Gwinei Bissau, Kamerunie, Kenii, Kongo,
na Madagaskarze, w Mozambiku, Nige-
rii, Republice Potudniowej Afryki, Ruan-
dzie, Senegalu, Togo, Ugandzie i Zambii
(2, 3, 11). Ogdétem na kontynencie afry-
kanskim w 2007 r. stwierdzono 148 ognisk
choroby (3; rye. 1).

W Europie afrykanski pomér swin
utrzymuje sie endemicznie tylko na Sar-
dynii, co ma zwiazek z uwarunkowania-
mi geograficznymi oraz wielowiekowa
tradycja wolnego wychowu $win na tej
wyspie (12,13). Wedlug danych przedsta-
wionych przez dr. Domenico Rutili (4, 13)
w 2007 r. na Sardynii hodowano 240 829
$win w 17 784 stadach. Dziewieédziesiat
procent zwierzat odchowywano w gospo-
darstwach przyzagrodowych; 5,6% w go-
spodarstwach o cyklu zamknietym; 1,8%
w duzych fermach produkcyjnych, a oko-
fo 2,8% populacji stanowily $winie wol-
no zyjace. W ostatnim 5-leciu najwiecej
ognisk afrykarnskiego pomoru $win zare-
jestrowano w 2004 r., gtéwnie w centralnej
i wschodniej czesci Sardynii, uwazanych
za obszar najwiekszego ryzyka. W 2007 r.
liczba ognisk afrykarnskiego pomoru §wirt
na Sardynii wynosita 30 i objeta 836 zwie-
rzat. Wiekszo$¢ (27 ognisk), wystapilo poza
obszarem ryzyka w prowincjach: Sassami,
Tristano i Cagliari. Do korica czerwca br. na
Sardynii zgtoszono 7 nowych ognisk cho-
roby obejmujacych 29 $win oraz 2 dziki.
Jak wynikalo z zaprezentowanego wykladu
choroba wykazywata tendencje do ujaw-
niania si¢ sezonowego. Nasilenie zakazen
obserwowano przede wszystkim w mar-
cu, czerwcu i wrze$niu. Zauwazono tak-
ze zalezno$¢ pomiedzy podatnos$cia na za-
kazenie a wiekiem zwierzat, najwiecej wy-
nikéw dodatnich uzyskiwano w materiale
pochodzacym od mlodych dzikéw w wie-
ku 18-30 miesiecy (14).

Z uwagi na duza presje oraz pomoc fi-
nansowq ze strony Unii Europejskiej wta-
dze sanitarno-weterynaryjne Wloch juz
od kilku lat wdrozyty szeroko zakrojone
programy zwalczania zarazy, dzieki cze-
mu sytuacja epizootyczna w omawianym
zakresie jest $cisle kontrolowana, a liczba
ognisk choroby powoli, lecz sukcesywnie
sie zmniejsza (14). Pozwala to przypusz-
czaé, ze nie dojdzie do zawleczenia jej do
Wtoch kontynentalnych, co mogloby po-
tencjalnie grozic jej dalszym rozprzestrze-
nieniem si¢ w Europie.
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Duzy niepokdéj budzi natomiast sytu-
acja epidemiologiczna w zakresie afrykan-
skiego pomoru $wini na Kaukazie. 6 czerw-
ca 2007 r. Swiatowa Organizacja Zdrowia
Zwierzat (OIE) opublikowata raport o wy-
stapieniu choroby w portowym miescie
Poti na wschodnim wybrzezu Morza Czar-
nego na terytorium Gruzji. Pierwsze za-
chorowania zarejestrowano tam 22 kwiet-
nia 2007 r. (11). Z uwagi jednak na wyste-
powanie na terytorium tego kraju wielu
ognisk poodsadzeniowego wielonarzado-
wego zespolu wyniszczajacego (postwe-
aning multisystemic wasting syndrome —
PMWS) o przebiegu klinicznym bardzo po-
dobnym zaréwno do pomoru klasycznego,
jak pomoru afrykariskiego, przez dluzszy
czas nie postawiono podejrzenia wysta-
pienia afrykanskiego pomoru $win. Cho-
roba zostala rozpoznana dopiero 3 czerw-
ca 2007 r., po wykonaniu badan diagno-
stycznych w laboratorium referencyjnym
OIE. Konsekwencja péZnego rozpoznania
bylo szybkie rozprzestrzenianie sie zaka-
zenia w Gruzji, a nastepnie takze poza jej
terytorium (ryc. 2).

Do czerwca br. ogniska afrykanskiego
pomoru $win stwierdzono na terenie Ab-
chazji, Armenii, Czeczenii, Poludniowej
Osetii, Gornego Karabachu, Azerbejdza-
nu, PéInocnej Osetii — Alanii oraz na Ura-
lu w prowingji Orenburg i Inguszetii (3, 11,
ryc. 3). W ciagu roku wirus ASF zostal roz-
wleczony na odleglos¢ ok. 1200 km, co zo-
stalo potwierdzone badaniami laboratoryj-
nymi (3). Przyczyng bylto najprawdopodob-
niej nieprzestrzeganie zasad bioasekuracji,
w tym zwlaszcza niewtasciwa dezynfekcja
$rodkdw transportu, stosowanie zlewek ku-
chennych w zywieniu $wini lub niekontrolo-
wane przemieszczanie si¢ zakazonych zwie-
rzat, zwlaszcza dzikéw. Podjecie komplek-
sowych dziatai w zakresie kontrolowania
i zapobiegania rozprzestrzenianiu sie zarazy
i jej zwalczaniu utrudniata skomplikowana
sytuacja geopolityczna w tym rejonie §wia-
ta oraz praktykowane tam warunki odcho-
wu $win (80% zwierzat odchowywanych jest
w fermach o otwartym cyklu produkcyjnm
lub w gospodarstwach przyzagrodowych,
w ktérych stosowany jest wolny odchéw
zwierzat z mozliwoscia niekontrolowane-
go ich przemieszczania sie (15). Istnieja
obawy, ze choroba moze przej$¢ z postaci
ostrej w posta¢ endemiczna, tak jak stalo
sie to na Pétwyspie Iberyjskim czy na Sar-
dynii. Wedlug ekspertéw FAO zagrozenie
rozprzestrzenienia sie afrykanskiego pomo-
ru $win dotyczy gléwnie obszaréw na po6t-
noc i wschéd od Kaukazu — Rosji i Ukrainy,
z uwagi na fakt, ze sasiadujace z Kaukazem
kraje muzulmarnskie, takie jak Turcja czy
Iran, sa niewielkimi producentami trzody
chlewnej, w ktérych hodowla $win ograni-
cza sie do malych wspdlnot chrzescijariskich
(8). Uwaza sie ponadto, ze kontrolowanie
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Current data on epizootic situation
of African swine fever

Markowska-Daniel 1., Department of Swine
Diseases, National Veterinary Research Institute
in Pulawy and National African Swine Fever
Laboratory

African swine fever (ASF), a devastating viral pig dis-
ease which causes major economic losses in many Af-
rican countries, has recently spread to Georgia. This
incursion has serious consequences for Georgia and
surrounding countries. The disease is still present in
Sardinia. It is caused by African swine fever virus
(ASFV), infective for a range of swine species: do-
mestic and wild pigs, warthogs and bush pigs. The
latter two are asymptomatic, natural hosts of ASFV
in Africa. ASF virus is relatively resistant in the envi-
ronment and can survive in pig carcasses. It spreads
between herds by direct and, to a lesser extent, in-
direct contact between pigs. Indirect contact usual-
ly involves contamination from dead pig tissues and
secretions. In the acute form of the disease caused
by highly virulent strains, several pigs develop a high
fever 40-42°C, but may not show other dlinical signs
for a couple of days. They then gradually lose the ap-
petite and become depressed. In white skin pigs the
peripheral parts (nose, ears, tail and extremities), be-
come cyanotic and discrete haemorrhages appear on
the ears and flanks. Pigs lay down shivering, breathing
abnormally and perhaps coughing and they refuse to
get up. Incoordination and posterior paresis may oc-
cur. Within a few days animals become comatose and
die. Pigs that die early during the outbreak may show
no dlinical signs. In necropsy, bright-red haemorrhag-
es in the lymph nodes, kidneys, heart and linings of
the body cavities are common findings. In body cav-
ities haemorrhagic fluid may be seen and gelatinous
fluid in the lungs is often present. The spleen may be
enlarged, darkened and crumbly on slight pressure.
Specimens (blood, lymph nodes and spleen), should
be taken for laboratory diagnosis of ASF. Virus may
be isolated in primary cultures of pig bone marrow
cells or peripheral blood leucocytes. Haemadsorp-
tion of pig red cells and direct fluorescent antibody
test confirm the presence of ASFV. ELISA and indi-
rect immunofluorescence tests may be used to de-
tect antibodies in swine serum.

Keywords: African swine fever, Europe, clinical signs,
diagnosis, control.

zarazy moze utrudniac zakazenie dzikéw.
Co wigcej, brak doktadnych danych odno-
$nie do ich wystepowania i liczby, poza tym
moga one przemieszczac si¢ na do$¢ znacz-
ne odleglosci, przekraczajac granice teryto-
rialne. Brak réwniez konkretnych danych
o wystepowaniu kleszczy z rodzaju Orni-
thodoros na Kaukazie.

Aktualna sytuacje epizootyczna w za-
kresie wystepowania afrykanskiego po-
moru $wn na $wiecie do czerwca 2008 r.
przedstawiono na ryc. 4.
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Ryc. 2. Wystepowanie ognisk afrykaiskiego pomoru $wif na Kaukazie (wg OIE)
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Ryc. 4. Wystgpowanie afrykanskiego pomoru $win od stycznia do czerwca 2008 r. (wg OIE)
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Ryc. 5. Afrykarski pomor $wiri - wybroczyny na matzowinach usznych

Czynnik etiologiczny

Czynnikiem etiologicznym choroby jest
wirus afrykanskiego pomoru $win (ASFV),
zaliczany poczatkowo do rodziny Irido-
viridae, a od 1999 r. klasyfikowany jako

rodzaj Asfivirus w obrebie rodziny Asfa-
rviridae (16).

Materiatem genetycznym ASFYV jest
dwuniciowy DNA o masie 170-190 kbp,
zaleznie od szczepu, a wiec o masie 10 razy
wigkszej od genomu klasycznego pomoru

Ryc. 3. Wystepowanie ognisk afrykafskiego pomoru $wiri w Gruzji i Abchazji

$wint (CSFV). Wirus ma zewnetrzng, 4-war-
stwowg, otoczke lipoproteinowa. W obre-
bie genomu wystepuje zlokalizowany cen-
tralnie region konserwatywny o masie 125
kbp, na zewnatrz znajduja si¢ natomiast re-
giony o duzej zmiennosci. Dzieki wykorzy-
staniu techniki RFLP stwierdzono wystepo-
wanie 5 odrebnych grup okreslanych jako
multigene families, rézniacych si¢ wielko-
$cig genomu (od 3 do 20 tysiecy par zasad).
Sekwencjonowaniem fragmentu genu p72
stwierdzono wystepowanie 17 genotypow
oraz obecno$¢ istotnych réznic pomiedzy
izolatami pochodzacymi z panstw poto-
zonych w zachodniej i wschodniej czesci
kontynentu afrykanskiego (17). Analiza
genomu izolatéw ASFV z Gruzji (2 frag-
mentéw genéw p72 i B602L) wykazala, ze
naleza one do genotypu II (11).

Wirus ASF namnaza si¢ przede wszyst-
kim w cytoplazmie monocytéw i makrofa-
go6w, ale réwniez w komérkach $rédblon-
ka naczyniowego, w hepatocytach, w ko-
moérkach nablonka kanalikéw nerkowych,
trombocytach i neutrofilach, nie ma nato-
miast zdolnosci replikacji w limfocytach T
i B (18). Ma on wiele genéw kodujacych
liczne bialka enzymatyczne potrzebne do
syntezy DNA, w tym gen kinazy tymidyla-
nowej, ktéry jest bardzo istotny do namna-
zania w makrofagach in vitro i jest uzna-
wany za marker wirulencji, oraz inne geny
niezbedne do obrébki potranslacyjnej bia-
tek wirusowych, np. ich glikozylacji, mety-
lacji czy fosforylacji.

Jest to skomplikowany patogen, posia-
dajacy 28-34 bialek strukturalnych i indu-
kujacy powstawanie okoto 100 biatek w za-
kazonych makrofagach. Niektére z tych
bialek, np. p73, p54, p30 i p12, maja sil-
ne wlasciwos$ci antygenowe. Bialko p73
cechuje si¢ znacznym konserwatyzmem
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Ryc. 6. Afrykanski pomor $win - krwawa biegunka

i w zwiagzku z tym jest ono wykorzystywa-
ne w testach diagnostycznych (17).

Na podkres$lenie zastuguje znaczna
oporno$¢ ASFV na dzialanie czynnikéw
$rodowiskowych, np. temperatury czy
czynnikéw chemicznych (4, 5). W chlo-
dzonym miesie chorych $win stwierdzo-
no zakazny wirus po 5 miesiacach, w szyn-
ce parmenskiej obecnosci ASFV nie wy-
krywano dopiero powyzej 300 dni obrébki
technologicznej, w szpiku kostnym zakaz-
ny wirus zidentyfikowano po 6 miesiacach,
we krwi przechowywanej w temperaturze
pokojowej zarazek utrzymywat sie w stanie
zakaznym przez 10-18 tyg., a w kale — 11
dni. Wedtug innych danych wirus zacho-
wywal zakazno$¢ 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, cie-
plo natomiast niszczy go szybko: w tem-
peraturze 55°C ginie po 45 min., a w tem-
peraturze 60°C po 20—30 min.

Wirus ASF jest oporny na warunki §ro-
dowiskowe, a szczegélnie na wysychanie
i gnicie. Na terenie Hiszpanii stwierdzo-
no obecno$¢ zakaznego wirusa w zagro-
dach, w ktérych wybito zwierzeta 4 mie-
sigce wczesniej, w gnijacych zwlokach po-
zostawionych w temperaturze pokojowej
zachowatl on zywotnos¢ przez 18 tyg., za$
w §ledzionie zakopanej w ziemi — przez
280 dni. Jest on takze oporny na zmiany
pH, niektére szczepy utrzymuja zywotnosé
przez 2 godz. przy pH od 1,9 do 13,4.

Sposréd srodkéw chemicznych najsil-
niej dziala na zarazek 2% roztwér sody zra-
cej, efektywnym $rodkiem dezynfekcyjnym
w zwalczaniu ASF jest takze Virkon oraz
rozpuszczalniki lipidowe (4).

Gléwne Zrédlo (naturalny rezerwuar)
wirusa dla §win domowych stanowia dzi-
kie $winie afrykanskie, bedace bezobja-
wowymi nosicielami i siewcami zarazka
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Ryc. 7. Afrykariski pomér $wifi - zmiany krwotoczne i powiekszenie weztéw chtonnych w jamie brzusznej
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Ryc. 8. Afrykarski pomor $wiri - przekrwienie i powiekszenie $ledziony

oraz chore lub ozdrowiale §winie domo-
we. W Hiszpanii rezerwuarem zarazka sa
tez kleszcze (5).

Wirus ten nie jest spokrewniony z wi-
rusem klasycznego pomoru $win, od kto-
rego rézni sie genetycznie i antygenowo.
Swinie uodpornione przeciw pomorowi
klasycznemu $§win sa w pelni wrazliwe na
zakazenie ASFV.

Szczepy ASFV, szczegélnie izolowane
na terytorium Afryki, cechuje tzw. plu-
ralno$é, tzn. wirus wystepuje w wielu ty-
pach antygenowych. W Europie nie obser-
wuje si¢ mnogosci typéw antygenowych.
Ozdrowiency po zakazeniu jednym szcze-
pem nie sa wrazliwi na zakazenie szcze-
pem homologicznym, sa natomiast podat-
ni na zakazenie innymi szczepami. Szczepy
afrykanskie sg bardziej zjadliwe od euro-
pejskich (17).

U zwierzat zakazonych ASFV powsta-
ja przeciwciala precypitujace, wiazace do-
pelniacz i hamujace odczyn hemadsorp-
¢ji, natomiast uwaza sie, Ze wirus ten nie

indukuje powstawania przeciwcial neutra-
lizujacych. Umozliwia to wieloletnie prze-
trwanie zarazka we krwi i w tkankach §win
ozdrowiencéw.

Odporno$¢ nabyta po zakazeniu ASFV
jest bardzo slaba. Przyczyna sa stabe wia-
$ciwoéci uodporniajace wirusa oraz jego
zmienno$¢ antygenowa i zmienna wiru-
lencja. Na podkreslenie zasluguje, ze swo-
iste przeciwciala klasy IgM mozna wy-
krywac we krwi juz w 4 dni po zakazeniu,
a IgG pojawiaja sie juz w 6-8 dni po za-
kazeniu i utrzymuja si¢ przez bardzo diu-
gi okres, ich ilo§¢ osiaga zwykle maksi-
mum w 5-6 tygodni po zakazeniu, przy
czym we krwi moze znajdowac sie réw-
nocze$nie wirus.

Patogeneza

Najczestsza brama wejscia zarazka do or-
ganizmu jest przewdd pokarmowy. Zaka-
zenie moze nastapic takze przez drogi od-
dechowe, uszkodzong skére lub odbyt, np.
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Ryc. 9. Afrykarski pomor $wiri - powiekszony i przekrwiony wezet chtonny

Ryc.

w czasie mierzenia temperatury. Zakaze-
nie rozpoczyna sie interakcja pomiedzy
wirusem a receptorem komérkowym. Za
proces ten odpowiedzialne jest biatko p12
(11). Penetracja wirusa nastepuje w wyni-
ku endocytozy.

ASFV charakteryzuje si¢ pantropizmem.
Po wtargnieciu do organizmu wirus droga
naczyn krwionosnych i limfatycznych do-
staje sie w pierwszej kolejnosci do monocy-
téw i makrofagéw tkanek, do ktérych ma
szczegblne powinowactwo (migdalki, we-
z1y chlonne zuchwowe — miejsc pierwotnej
replikacji patogenu), a nastepnie do innych
narzadéw (wezly chlonne trzewne, szpik
kostny, $ledziona, ptuca, watroba, nerki —
stanowiacych miejsca wtérnej jego repli-
kacji). Zarazek namnaza si¢ intensywnie,
ponownie wraca do ukladu krwionosnego,
gdzie utrzymuje si¢ az do $mierci zwierze-
cia (4, 5). Objawem choroby jest neutro-
filia oraz leuko- i limfopenia, wynikajaca
z apoptozy limfocytéw, gléwnie w obre-
bie grasicy. Straty dotycza przede wszyst-
kim limfocytéw T (18). Zmiany te rozwi-
jaja sie jednak dopiero po podwyzszeniu
temperatury ciala, co wskazuje, ze ASFV
namnaza sie w krwinkach bialych krwi ob-
wodowej dopiero w okresie drugiej wiremii.

$a- LU0
( ,

Ryc. 11. Afrykaniski pomor Swiri - wylewy krwawe w miedniczkach nerkowych

Najwiekszy spadek liczby leukocytéw, do
warto$ci okolo 40% poziomu fizjologicz-
nego, ma miejsce 4 dnia choroby, kiedy
goraczka zaczyna spadaé. Wykazano, ze
ASFV indukuje wzmozona hematopoeze
w szpiku kostnym, ale nie jest ona wystar-
czajaca do skompensowania powstatych
strat limfocytéw we krwi obwodowe;j.

Cykle zakazen wirusem afrykanskiego
pomoru $win

W przebiegu epizootii mozna wyr6znic¢
2 cykle zakazen:

o Cyklstary, w ktérym wirus krazy gléw-
nie miedzy afrykanskimi §winiami dziki-
mi, a zachorowania zwierzat domowych
stanowia wynik przypadkowych zakazen
»bocznych” W tym cyklu zakazenia maja
prawie wylacznie charakter bezobjawo-
wy lub latentny. Zakazone dzikie $wnie sg
okresowymi siewcami wirusa. Zakazenie
moze sie rozszerzaé na $winie domowe, co
prowadzi do rozprzestrzenienia si¢ zarazy
w populacji;

o Cykl nowy, w ktérym zaraza utrzymu-
je sie i szerzy wylacznie miedzy $winiami
domowymi. W tym cyklu wirus trafia do
wrazliwych $win domowych, ktére chorujac

Ryc. 12. Afrykariski pomar $win - zmiany w sercu

wydalaja go masowo, co prowadzi do sze-
rzenia si¢ choroby z wysoka $miertelnoscia.
Zakazone $winie sa trwale zakazone, a wirus
obecny jest we wszystkich ptynach ustro-
jowych, wydalinach i wydzielinach. Siew-
stwo wirusa rozpoczyna sie okoto 7-10 dni
po wystapieniu goraczki. Najwieksze ilosci
wirusa siane sa z kalem oraz droga aerozo-
lowa z uktadu oddechowego. Wirus moze
by¢ przenoszony ze zwierzat zakazonych na
zdrowe przez kontakt bezposredni albo po-
$rednio, np. przez zakazone pasze zawieraja-
ce maczki migsno-kostne z surowca pocho-
dzacego od zwierzat chorych, wode, $rod-
ki transportu, inne przedmioty oraz przez
zywiace sie krwia owady. Bardzo waznym
zrédlem zarazy jest mieso, produkty miesne
oraz niegotowane odpadki kuchenne i po-
ubojowe, pochodzace od $win chorych lub
nosicieli. Nosicielstwo wirusa moze trwa¢
do dwdch i wiecej lat. Do szybkiego zakaze-
nia dochodzi gtéwnie przez kontakt, nato-
miast choroba utrwala sie w stadzie i w da-
nej okolicy poprzez ozdrowiencéw i bez-
objawowych nosicieli. W przebiegu cyklu
nowego zaznacza si¢ powolna ewolucja i co-
raz cze$ciej upodabnia sig¢ on do przebiegu
zakazen w cyklu starym (podostry i prze-
wlekly przebieg choroby; 4).
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Oproécz tego stwierdza sie wystepowa-
nie zakazen latentnych, w przebiegu kto-
rych wirus jest przyzyciowo praktycz-
nie niewykrywalny, mimo, Ze zwierze jest
nosicielem zarazka, ale go nie rozsiewa,
w zwiazku z czym nie ma mozliwosci za-
kazenia przez kontakt. Zakazenie latentne
pod wplywem stresu moze ulec uczynnie-
niu. W tym okresie dochodzi do masowe-
go bezobjawowego wydalania wirusa, np.
przez zakazone proszace si¢ dzikie lochy,
co prowadzi do zakazenia prosiat i utrwa-
lenia obecnosci wirusa w $srodowisku. Je-
zeli w tym okresie §winie domowe zetkna
sie z dzikimi, np. Zerujac na tych samych
pastwiskach, dochodzi do wybuchu zara-
zy. Przypadki takie sa najczestsze w okre-
sie wiosny i lata, kiedy odbywaja si¢ poro-
dy u $win dzikich.

Objawy kliniczne

Okres inkubacji choroby wynosi przeciet-
nie 4-8 dni, ale moze by¢ krétszy lub dluz-
szy w zalezno$ci od stopnia zjadliwosci za-
razka. W regionach, w ktérych afrykanski
pomdr $win wystepuje enzootycznie, moze
wynosi¢ on 15 dni. Najdluzszy czas wyle-
gania choroby trwa 21 dni (4).

Rozréznia sie posta¢ nadostrg (charak-
teryzuja ja nagle padniecia, bez objawéw
towarzyszacych), posta¢ ostra, podostra,
przewlekla oraz utajona.

Objawy kliniczne i przebieg choroby za-
leza od tego, jakie narzady ulegly uszko-
dzeniu. Najbardziej dramatyczne objawy
kliniczne i zmiany sekcyjne towarzysza
ostremu przebiegowi choroby. Pierwszym
i jedynym objawem klinicznym choroby
jest wzrost temperatury ciala do 41-42°C,
ktéremu jednak — w przeciwienstwie do
pomoru klasycznego $winl — nie towarzy-
sza inne symptomy. Goraczkujace $winie
maja na ogoét zachowany apetyt, poruszaja
sie normalnie i tylko niektdére wykazuja ob-
jawy podniecenia lub duzo leza. Stan taki
utrzymuje sie przez 3—4 dni, tj. do momen-
tu spadku temperatury ciala ponizej nor-
my, ktéry ma miejsce zwykle 24 godziny
przed $miercia. Wtedy pojawiaja sie inne
objawy kliniczne, ktére ulegaja szybkiemu
nasileniu i powoduja $mier¢ zwierzat. Do
najczesciej spotykanych objawdéw klinicz-
nych, ktére powstaja po spadku goraczki
i poprzedzaja $mierc zwierzat chorych, na-
leza: sinica skory malzowin usznych (ryc. 5),
brzucha i bokéw ciata, drobne, lecz licz-
ne wybroczyny w skérze, dusznos¢, pieni-
sty wyplyw z nosa, wyplyw z worka spo-
jowkowego, biegunka, czesto z domieszka
krwi (ryc. 6), wymioty oraz niedowlad zadu.
U niektoérych $win zakazonych sztucznie
obserwowano objawy nerwowe w posta-
ci podniecenia, drgawek mieéni i skur-
cz6w kloniczno-tonicznych. Maciory pro-
$ne z reguly ronia. Blony plodowe i skéra
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Ryc. 14. Afrykariski pomor $wiri - zmiany martwicowe w jelitach

plodéw wykazuja czesto wybroczyny i wy-
lewy krwawe. Wskaznik zachorowalnosci
i $miertelnosci siega do 100% (2, 5).

Posta¢ podostra wystepuje rzadziej,
najczesciej tam, gdzie zaraza trwa co naj-
mniej kilka lat (kraje afrykanskie, Hiszpa-
nia, Portugalia). Obserwowane wéwczas
objawy kliniczne sa podobne, lecz nieco
slabiej wyrazone i wydluzone w czasie.
Zazwyczaj stwierdza si¢ zmienna goracz-
ke, depresje oraz objawy zapalenia pluc.
Towarzyszy im trombocytopenia i leu-
kopenia (9).

W postaci przewleklej choroba trwa
20-40 dni, czasem do kilku miesiecy i kon-
czy sie $miercia lub niekiedy wyzdrowie-
niem. Chore §winie s3 wychudzone, czego
nie stwierdza si¢ w przebiegu ostrym. Ob-
serwuje sie na przemian okresy poprawy
i pogorszenia stanu zdrowia, objawy zapa-
lenia pluc i oplucnej, stawéw i pochewek
$ciegnowych, okresowa biegunke oraz po-
jedyncze ogniska martwicy skéry. U samic
ciezarnych zwykle wystepuja ronienia. Przy

tej postaci choroby $§miertelnosc jest nie-
znaczna. Najczesciej towarzysza jej wtor-
ne, wiklajace zakazenia bakteryjne.

Zmiany anatomopatologiczne

Ze wzgledu na szybki przebieg choroby
zwloki $§wint padlych na ASF nie sg wy-
chudzone, z wyjatkiem przypadkéw prze-
wlektych, lecz robia wrazenie obrzektych.
Stezenie po$miertne oraz rozktad gnilny
zwlok nastepuje szybko, totez sekcja po-
winna by¢ wykonana w krétkim czasie po
$mierci zwierzat.

Skéra ma miejscami zabarwienie si-
noczerwone (cyanosis) oraz usiana jest
drobnymi wybroczynami. W okolicy na-
turalnych otworéw glowy widoczne sa
$lady wyplywéw, kolo odbytu zas — §la-
dy biegunki. Zmiany sekcyjne w posta-
ci ostrej wskazuja na posocznice. W ja-
mach ciata stwierdza sie zwiekszona ilo$¢
plynu wysiekowego koloru zéttorézowe-
go na skutek domieszki krwi i widknika.
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Ryc. 15. Afrykariski pomér $wiri - powiekszony pecherzyk zétciowy

Charakterystyczna i budzaca podejrzenie
choroby jest silna wybroczynowosé (ryc. 7).
Widoczne sa liczne, drobne i wigksze wy-
broczyny lub wylewy krwawe pod btona-
mi surowiczymi. Wynaczynienia s3 na-
stepstwem znacznego uszkodzenia przez
wirus $rédbtonka i $cian naczyn krwiono-
$nych (5, 4, 17).

Najbardziej charakterystyczne zmiany
wystepuja w $ledzionie, weztach chionnych,
nerkach i sercu. Sledziona ulega 2—4-krot-
nemu powiekszeniu i silnemu przekrwie-
niu u ponad 70% $win chorych, przybie-
rajac kolor ciemnoniebieski lub czarny
(ryc. 8). Miazsz narzadu na przekroju jest
rozmiekly, przepojony krwig, koloru pra-
wie czarnego, brak uwypuklajacych sie gru-
dek chlonnych. Czasami opisane zmiany
dotycza tylko czesci narzadu, pozostata zas
miazga $ledziony moze wykazywac male,
brzezne ogniska krwotoczne (zawaly).

Wezly chlonne sa powiekszone i wy-
kazuja badZ wybroczyny, badz wylewy
krwawe. Najsilniej zmienione sa zazwyczaj
wezly chlonne zotadka, watroby i krezki.
Sa one bardzo powiekszone, na przekro-
ju ciemnoczerwone lub czarne, o zatar-
tej budowie, podobne raczej do skrzepu
krwi (rye. 9).

W nerkach widoczne jest przekrwienie
kory, pojedyncze lub liczne wybroczyny
i wylewy krwawe pod torebka oraz w mied-
niczkach nerkowych (rye. 10 i 11).

W sercu stwierdza si¢ u 50% $win cho-
rych wybroczyny lub wylewy krwawe pod
nasierdziem oraz pod wsierdziem (ryc. 12).

Typowym objawem jest obrzek tkanki
miedzptacikowej pecherzykéw plucnych,
bedacy najczesciej bezposrednia przyczy-
na $mierci zwierzat (ryc. 13).

W przewodzie pokarmowym obserwu-
je sie czesto zapalenie krwotoczne blony
$luzowej zoladka z ogniskami owrzodzen
i martwicy na jej faldach oraz wystepo-
wanie skrzeplej krwi w tresci przewodu

pokarmowego, ostre niezytowe lub krwo-
toczne zapalenie blony §luzowej jelita cien-
kiego, ktéremu towarzysza liczne wybro-
czyny pod blona surowicza oraz znacznego
stopnia przekrwienie, zapalenie i zgrubie-
nie blony §luzowej jelita Slepego i okrez-
nicy, przebiegajace z licznymi wybroczy-
nami i wylewami krwawymi w przynalez-
nych wezlach chonnych. Zmiany w jelitach
w postaci butonéw w ostrych i podostrych
przypadkach afrykariskiego pomoru $win
nie wystepuja, mozna je natomiast stwier-
dzi¢, podobnie jak zmiany dyfteroidalne
na migdatkach, w przewleklym przebiegu
choroby (ryc. 14).

Rzucajacym sie w oczy objawem jest tak-
ze obrzek i nacieczenie surowicze w oko-
licach podledzwiowej, pachwinowej i Zo-
fadkowo-watrobowej, obrzek i nacieczenie
tkanki miedzyzrazikowej w watrobie, sil-
ne przekrwienie i obrzek pecherzyka z61-
ciowego (ryc. 15 1 16).

Rozpoznanie

Szybkie i prawidlowe rozpoznanie choroby
ma zasadnicze znaczenie z uwagi na fakt
zbiezno$ci objawéw klinicznych i zmian
sekcyjnych do innych zakazen przebiegaja-
cych z krwotocznoscig oraz z powodu bra-
ku mozliwosci leczenia choroby czy jej za-
pobiegania poprzez swoista immunoprofi-
laktyke. Diagnostyka jest zatem podstawa
zwalczania choroby i monitorowania sytu-
acji epizootycznej w tym zakresie.
Pomocne w diagnozie, obok obrazu kli-
nicznego oraz zmian sekcyjnych, jest do-
chodzenie epizootiologiczne. Podstawa
do wysuniecia podejrzenia afrykanskiego
pomoru $win istnieje wowczas, gdy w s3-
siedztwie lub panstwie o$ciennym wyste-
puje omawiana choroba. Podejrzenie cho-
roby powinien budzi¢ kazdy przypadek
szybko szerzacych sie zachorowan $win
z objawami podwyzszonej temperatury

ciala, wybroczynowoscia i $miertelnoscia
siegajaca do 100% w réznych grupach wie-
kowych zwlaszcza, gdy na danym terenie
nie wystepuje klasyczny pomér $win lub
$winie byly czynnie uodpornione prze-
ciw tej chorobie. Niebezpieczenistwo wy-
buchu zarazy wystepuje takze, gdy chlew-
nia znajduje si¢ w poblizu duzych osrod-
kéw lub waznych linii komunikacyjnych,
stosuje sie odpadki kuchenne czy poubo-
jowe do skarmiania zwierzat lub prowadzi
sie wolny odchdéw $win, przy ktérym zwie-
rzeta hodowlane moga mie¢ bezposredni
kontakt z dzikami (2, 8, 19). Rozstrzygaja-
ce znaczenie ma jednak diagnostyka labo-
ratoryjna. Minimalna liczba zwierzat pod-
danych, od ktérych przyzyciowo pobrano
probki (badania serologiczne) powinna po-
zwoli¢ na wykrycie choroby z 95% praw-
dopodobieristwem, przy zalozeniu wyste-
powania zakazenia u 10% zwierzat w oce-
nianej populacji. W przypadku badania
zwierzat padlych lub ubitych diagnostycz-
nie minimalna liczba sekcjonowanych $win
wynosi 5. Prawdopodobienistwo zakazenia
afrykanskim pomorem $win zwieksza sie,
gdy w czasie sekcjonowania zwierzat ob-
serwuje sie zmiany krwotoczne lub wy-
broczyny w wezlach chlonnych, nerkach,
$§ledzionie, pecherzu moczowym i peche-
rzyku z6lciowym. W przypadku niestwier-
dzenia wystepowania zmian wskazuja-
cych na afrykanski pomér $win zalecane
jest poddanie dodatkowemu badaniu 3—4
$win kontaktowych.

Postepowanie przy podejrzeniu choro-
by reguluje ustawodawstwo krajowe i unij-
ne, a w szczegdlnosci ustawa z 11 marca
2004 r. o ochronie zdrowia zwierzat oraz
zwalczaniu choréb zakaznych zwierzat
(Dz.U. z 2004 r. nr 69, poz. 625), rozpo-
rzadzenie ministra rolnictwa i rozwoju wsi
z 23 czerwca 2004 r. w sprawie zwalczania
afrykanskiego pomoru $win (Dz.U. nr 158,
poz.1658) oraz podrecznik diagnostyczny
»African swine fever diagnostic manual’,
zaakceptowany decyzja Komisji 2003/422/
EC z 26 maja 2003 r., stanowiacy aneks do
dyrektywy 2002/60/EC. Rozdzial IV wy-
mienionego podrecznika reguluje rodzaj
materialu biologicznego, sposéb pobie-
rania prébek oraz rodzaj laboratoryjnych
badan rozpoznawczych w kierunku afry-
kanskiego pomoru $win.

Do badan laboratoryjnych pobiera sie
probki tkanek zwierzat zywych wykazuja-
cych objawy chorobowe, zabitych lub pad-
tych. Material od zwierzat zywych nale-
2y pobierad, nie zadajac zwierzeciu zbed-
nego bolu. Miejsca, z ktérych pobierane
sa probki nie moga by¢ odkazane, ponie-
waz nawet nieznaczna ilo$¢ srodka odka-
zajacego moze inaktywowac zarazek. Na-
lezy takie miejsca oczysci¢ lub oplukac
woda bez detergentéw i srodkéw dezyn-
fekcyjnych. Préobki materiatu pobiera sie
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czystymi jalowymi narzedziami, najlepiej
jednokrotnego uzycia. Kazda prébka po-
winna by¢ umieszczona w szklanym lub
plastikowym sterylnym pojemniku, zamy-
kanym szczelnym przykryciem (najlepiej
zakrecanym korkiem z gumowa podklad-
ka lub uszczelka) zabezpieczajacym przed
wyciekiem zawartosci. Przykrycie to na-
lezy oklei¢ dookola wodoodporng tasma
samoprzylepng. Powierzchnie zewnetrz-
na pojemnika nalezy po zamknieciu sta-
rannie zdezynfekowac, a nastepnie oplu-
ka¢ czysta woda. Kazdy pojemnik nalezy
zaopatrzy¢ w etykiete zawierajaca opis
zwierzecia i jego numer identyfikacyjny,
rodzaj prébki, date i miejsce pobrania.
Po zapakowaniu prébki pojemnik nalezy
umie$ci¢ w kontenerze, kartonie lub pu-
delku drewnianym i przesta¢ do Zaktadu
Choréb Swin PIWet—PIB w temperatu-
rze 4°C. Material biologiczny przeznaczo-
ny do badania powinien by¢ schtodzony,
natomiast nie moze by¢ zamrozony. Do
pojemnika nalezy dotaczy¢ pismo prze-
wodnie, w ktérym m. in. powinny by¢
podane dane epizootiologiczne, klinicz-
ne i sekcyjne.

Od zwierzat zywych pobiera sie naste-
pujace préobki do badan laboratoryjnych:
1) krew z dodatkiem $rodka zapobiegaja-

cego krzepliwosci (np. sole heparyny),

gdy chodzi o wykrycie obecnosci wiru-
sa we krwi (okres wiremii), albo

2) krew bez dodatku $rodka konserwuja-
cego, gdy chodzi o wykrycie obecnosci
przeciwcial swoistych dla ASFV.

Krew nalezy pobiera¢ igla jednorazo-
wa do sterylnej probéwki (lub tubostrzy-
kawki); po pobraniu krew nalezy stopnio-
wo schlodzi¢, ale nie zamrazad; probki
z krwia z antykoagulantem nalezy dobrze
wymieszac.

Od zwierzat padlych lub poddanych
eutanazji (bezkrwawo) w szczytowej fa-
zie choroby pobiera sie §ledzione, migdat-
ki, nerki, wezly chionne, ptuca, a w przy-
padku nietypowego przebiegu choroby
szpik kostny.

Do badari majacych na celu izolacje wi-
rusa nalezy pobra¢ jatowo wycinki sledzio-
ny co najmniej od 2 $win padlych lub za-
bitych, podejrzanych o afrykanski pomér
$win, w rozwinietej ostrej postaci choro-
by. Wyslanie wycinkéw $ledziony od wiek-
szej liczby $win jest wskazane, gdyz zwigk-
sza szanse wyizolowania wirusa i rozpo-
znania choroby.

Prébki krwi do serologicznych badan
immunoenzymatycznych powinny by¢
pobrane od $wiri chorujacych maksymal-
nie diugo lub od $win podejrzanych, kt6-
re mialy stycznos$¢ ze zwierzetami zaka-
zonymi lub podejrzanymi o zakazenie wi-
rusem ASF.

Laboratoryjne rozpoznanie choroby
obejmuje:
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Ryc. 16. Afrykafiski pomér $wiri - powiekszone $wiatto przewodéw z6tciowych

1. Wykrywanie wirusa. Metodami przy-
datnymi do tego celu sa: immunoflu-
orescencja bezposrednia (polega na
wykonaniu preparatéw odciskowych ze
$ledziony lub migdatkéw i zastosowa-
niu wysokowartosciowej surowicy an-
ty-ASF skoniugowanej z FITC; wirusa
mozna wykry¢ juz 4 dni po zakazeniu);
test ELISA oraz odczyn hemadsorpcji,
ktéry opiera sie na adsorpcji erytro-
cytéw $win na powierzchni zakazo-
nych ASFV makrofagéw hodowanych
in vitro. Wokdt zakazonego makrofa-
ga tworzy si¢ charakterystyczna roze-
ta erytrocytéw. Jest to unikalne zjawi-
sko, bowiem zaden z wiruséw atakuja-
cych $winie nie wykazuje zdolnosci do
hemadsorpcji.

2. Wykrywanie materialu genetycznego
(PCR konwencjonalny, Real-Time PCR).
W metodzie tej uzywa sie primeréw za-
projektowanych w oparciu o konser-
watywny region genomu, co pozwala
na wykrywanie wszystkich szczepéw,
wlacznie ze szczepami o niskiej wiru-
lencji lub pozbawionych zdolnosci he-
madsorpcji. 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 maja bardzo
duze znaczenie, bowiem nie wystepu-
ja przeciwciala poszczepienne, w zwiaz-
ku z brakiem dostepnych immunopre-
paratéw. Swoiste IgG mozna wykrywac
poczawszy od 6-7 dnia po zakazeniu
i utrzymuja si¢ one przez bardzo dlugi
okres. Badania serologiczne maja szcze-
go6lne znaczenie przy rozpoznawaniu
podostrej lub przewleklej postaci cho-
roby oraz przy opracowywaniu progra-
moéw eradykacji i wykrywaniu nosicie-
li zarazka. Do tego celu wykorzystu-
je sie odczyn ELISA, immunobloting

lub niekiedy test posredniej immuno-
fluorescencji.

Zwalczanie

Dotychczas nie opracowano szczepionki
przeciw afrykanskiemu pomorowi $win.
Jest to spowodowane zmiennoscia wirusa
(licznymi mutacjami w obrebie jego geno-
mu). Brak szczepionek wynika takze z fak-
tu, ze wirus ma zdolnos¢ replikacji w ko-
moérkach uktadu odpornosciowego — mo-
nocytach i makrofagach.

Aktualnie zwalczanie choroby odby-
wa sie wylacznie metodami administra-
cyjnymi poprzez wybijanie zwierzat cho-
rych oraz znajdujacych sie w strefie zapo-
wietrzone;j.

Strategia postepowania musi by¢ dosto-
sowana do sytuacji epizootycznej danego
panistwa (3, 8). W krajach afrykanskich,
w ktérych choroba wystepuje enzootycz-
nie, najwazniejsza role odgrywa scista kon-
trola obrotu zwierzetami, monitorowanie
poziomu przeciwcial w celu wykrywania
$win nosicieli i w populacji zwierzat dziko
zyjacych, bedacych naturalnym rezerwu-
arem zarazka dla §win domowych.

W krajach wolnych od tej choroby, w ce-
lach zapobiegawczych, nalezy wstrzymac
import i tranzyt z panstw, w ktérych wyste-
puje afrykanski pomér §win: zywych, udo-
mowionych lub dzikich §win, ich nasienia,
miesa i innych produktéw, w tym surowicy
i hormonéw. Réwniez przemystowe mie-
szanki paszowe, zawierajace dodatek tka-
nek swinskich, nie moga dostawacd sie na
teren panstwa wolnego od ASF, jezeli po-
chodza z krajéw, w ktorych wystepuje ta
choroba. Niezbedny jest $cisly nadzér nad
przej$ciami granicznymi, w portach i na
lotniskach. Nalezy réwniez konfiskowa¢
i unieszkodliwia¢ zywnos¢ oraz odpadki
pokonsumpcyjne w samolotach, statkach
i wagonach restauracyjnych (2).
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Podsumowanie

Wystapienie ognisk choroby niebieskiego
jezyka w Holandii, w sierpniu 2006 r. czy
ognisk afrykariskiego pomoru $win — do-
tychczas egzotycznej choroby — na grani-
cy Europy Wschodniej i Azji, uwidocznito
konieczno$¢ ogromnej czujnosci ze stro-
ny lekarzy weterynarii oraz laboratoriéw
diagnostycznych. W zwiazku z tym, po-
mimo Ze Polska nie nalezy do strefy naj-
wyzszego zagrozenia afrykafiskim pomo-
rem $win, ze wzgledu na potencjalne ry-
zyko zawleczenia oraz niezwykle powazne
konsekwencje ekonomiczne choroby na-
lezy o niej przypominac.
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