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Pierwszy opis choroby o objawach przypomina-
jacych afrykanski pomér koni pochodzi z 1327 .,
z epidemii dotyczgacej koni i mutéw w Jemenie. Choro-
ba pojawita sie nagle i cechowata sie wyciekiem kon-
systencji sluzowej z nozdrzy, ostabieniem miesni szyi
oraz nagtymi padnieciami chorych zwierzqt. W 1301 r.
opisano epizootie z objawami afrykanskiego pomo-
ru koni i duza Smiertelno$cia w Rzymie, za$ Lancisi
opisat epizootie najprawdopodobniej takze afrykan-
skiego pomoru koni w1712 r. we Wtoszech. W1900 r.
Mc Fayden wywotat chorobe u zdrowych koni za po-
$rednictwem przesaczu krwi chorych koni, aw1901r.
Nocard i Theiler potwierdzili, Ze przyczyna choroby
jest zarazek przesgczalny wystepujacy we krwi cho-
rych koni oraz wysuneli przypuszczenie o wyste-
powaniu kilku serotypéw wirusa i braku odporno-
$cikrzyzowej pomiedzy nimi. P6Zniej okazato sig, ze
wystepuje odpornosc krzyzowa pomiedzy niektory-
mi serotypami wirusa afrykanskiego pomoru koni.
W 1910 r. role kleszczy jako wektoroéw choroby udo-
wodnit dos§wiadczalnie Reinicke, za§ w 1944 r. Dutoit
wykazat role kuczmandw (Culicoides spp.; 1). Afrykan-
ski pomor koni (African horse sickness) jest zakaz-
ng chorobg zwierzat koniowatych i pséw przenoszo-
na przez owady krwiopijne z objawami posocznicy,
obrzekow tkanki podskoérnej, zaburzen uktadu od-
dechowego i uktadu krazenia (2).

Epidemiologia

Choroba wystepuje stacjonarnie w Potudniowej Afry-
ce, aw zwiazku z przesunieciem granicy wystepo-
wania wektoréw choroby zwigzanymi ze zmianami
klimatycznymi i globalnym ociepleniem wykazu-
je tendencje do rozprzestrzeniania sie na catg Afry-
ke, sgsiednie i odlegle kraje (3). Przed 1953 r. w odste-
pach 20-30-letnich wystepowaty epizootie choroby
w Afryce Potudniowej. W latach 1954-1955 padto ponad
40% koni w Kraju Przyladkowym (Prowincja Przy-
ladka Dobrej Nadziei). Obecnie choroba wystepu-
je takze w PéInocnej Afryce, na Srodkowym Wscho-
dzie, P6twyspie Arabskim, Potudniowo-Zachodniej
Azjiiwbasenie Morza Srédziemnego. W 1966 r. poja-
wita sie po raz pierwszy w Hiszpanii. W epizootii na
Srodkowym Wschodzie i w Potudniowo-Zachodniej
Azji padto ponad 300 tys. koni. Epizootie przerwaty
szczepienia oraz spadek populacji zwierzat wrazli-
wych na chorobe (4). Na terenach endemicznych afry-
kanski pomar koni pojawia sie cyklicznie, co 8-10 lat,
cechuje sie sezonowos$cia zwigzang z okresami ak-
tywnoSci biologicznej wektoréw. Ze wzgledu na po-
tencjalne ryzyko szybkiego rozprzestrzenienia sie
choroby oraz skutki ekonomiczne afrykanski pomor
koni jest uznany za chorobe transgranicznag i notyfi-
kowany do Swiatowej Organizacji Zdrowia Zwierzat
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African horse sickness is a highly infectious and devastating disease that
causes great suffering and many fatalities in equids. It commonly affects horses,
mules, donkeys and dogs. The disease is caused by nine different serotypes of
the African horse sickness virus, ASHV, genus Orbivirus (Reoviridae), and it is
spread mainly by hematophagous arthropods of the Culicoides. Some cross-
reactions are observed between 1 and 2,3 and 7,5 and 8, and 6 and 9 serotypes.
Clinical forms of AHS include peracute pulmonary, subacute cardiac, and mixed
as well as subclinical (horse sickness fever). The most severe, with mortality
rates exceeding 95%, is the pulmonary form, accompanied by fever, mild
depression, sweating, spasmodic coughing, anorexia and respiratory distress.
The subacute cardiac form with a mortality of about 50%, is characterized by
fever, swelling of the head, neck and supraorbital fossae and sometimes, petechial
hemorrhages in the eyes. The mildest form of the disease is generally not fatal
and is accompanied by a low grade fever, anorexia, depression and congestion
of the mucous membranes. The most common cases with a 70% mortality rate,
are mixture of the pulmonary and cardiac forms. Differential diagnosis include
equine encephalosis virus (also Orbivirus), equine infectious anemia, equine viral
arteritis, anaplasmosis, babesiosis, or theileriosis. Clinical AHS cases have also
been described in dogs, with acute respiratory distress syndrome or sudden
death. Diagnosis of the disease is based on typical clinical signs and lesions,
a history consistent with vector transmission and confirmation by laboratory
detection of virus and/or anti-virus antibodies. Currently, prevention and control
of African horse sickness is based on administration of live attenuated vaccines
and control of the arthropod vectors.
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(OIE; 5). W Polsce znajduje sie w wykazie chordb za-
kaznych zwierzat podlegajacych obowigzkowi zwal-
czania (6).

Na chorobe najbardziej podatne sg konie. Osty
i muty sg znacznie mniej podatne od koni, a u zebr
wystepuja zakazenia bezobjawowe, czasem wyste-
puje niewielka goraczka, ale wiremia utrzymuje sie
ok. 40 dni. Psy sg wrazliwe na zakazenie, przy czym
zakazaja sie najczesciej droga pokarmowa za posred-
nictwem miesa zakazonych koniowatych (7). Sg tez
przypadki zakazenia psow za posrednictwem zaka-
zonych kuczmandw (8). Seropozytywne bywaja hie-
ny (Crocuta crocuta), szakale, dzikie psy afrykanskie
(Lycaon pictus), gepardy (Acinonyx jubutus), lwy i pan-
tery (Genetta maculata; 9).

Gléwnym Zrédiem zakazenia wirusem afrykan-
skiego pomoru koni sa chore zwierzeta, ozdrowiency
ibezobjawowi nosiciele wirusa. U koni nosicielstwo
po przebyciu choroby moze trwac do 90 dni, a u ostéw
28 dni. Z reguty nosicielstwo ma miejsce po lekkim
lub poronnym przebiegu choroby (10). Biologicznymi
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wektorami wirusa sg kuczmany Culicoides spp., (Dip-
tera: Ceratopogonidae) — C. imicola, C. bolitinos, w P6t-
nocnej Ameryce ponadto C. variipensis, w Australii —
C. brevitarsis. Mniejsza role jako przenosiciele wirusa
odgrywaja komary z rodzajow Culex (11) i Aedes oraz
kleszcze Hyaloma i Rhipicephalus, prawdopodobnie
takze krwiopijne muchy Stomoxys i Tabanus (12). Mi-
nimalna dawka zakazna dla zakazenia doswiadczal-
nego C. imicola wynosi 10°~10*° TCID, /0,02 ml krwi,
a wiec nasilenie wiremii w organizmie zakazonych
zwierzat musi by¢ wysokie, azeby kuczman magt sta¢
sie wektorem wirusa. Owady krwiopijne pozostaja
wektorami przez ok. 12—-18 dni (13). Wietrzna pogoda,
ciepto i wilgo¢ sprzyjaja rozprzestrzenieniu sie wek-
toréw w przypadku Culicoides spp. nad woda na odle-
gtosc do 700 km, a nad ladem na odlegtos$¢ do 150 km.
Dlatego choroba moze si¢ pojawiaé w krajach, kt6-
re nie importujg zwierzat z terenéw endemicznych.

Etiologia

Izometryczny bezotoczkowy wirion o §rednicy 80 nm
posiada kapsyd zlozony z 32 kapsomerdw, genom
ztozony z 10 segmentéw linearnego dwupasmowe-
go RNA otacza trzy warstwowy biatkowy kapsyd. Ge-
nom koduje 7 biatek strukturalnych (4 gtéwne — VP2,
VP3, VP5, VP7, 3 mniejsze — VP1, VP4, VP6) i 5 biatek
niestrukturalnych (NS1, NS2, NS3, NS3A, NS4, 14).
VP3 (103 kDa) jest dimerem sktadajacym sie z dwdch
izoform, VP1 (polimeraza zalezna od RNA) ma mase
150 kDa, VP4 — 78 kDa, VP6 (helikaza i ATP-aza) ma
mase 36 kDa (14).

Biatka niestrukturalne uczestnicza w replikacji
wirusa, jego budowie i transporcie z zakazonej ko-
morki (15). Niestrukturalne biatko NS4 (17-20 kDa)
jest modulatorem wrodzonej odpornosci gospoda-
rza przez wptyw na produkcje interferonu w zaka-
zonej komorce (16).

Zewnetrzna warstwa kapsydu zawiera VP2 i VP5,
posrednia jest zbudowana z dwoch gtéwnych biatek
VP3iVP7, wewnetrzna — z trzech mniejszych biatek
VP1, VP4 i VP6. Biatko VP2 jest gtéwnym serotypowo-
-swoistym antygenem wirusa afrykanskiego pomoru
koni, VP3iVP7 (38 kDa) zawieraja grupowo-swoiste
antygenowe determinanty (15). Istnieje dziewiec se-
rotypow wirusa, przy czym wystepuja reakcje krzy-
zowe pomiedzy serotypami 1i 2 oraz 3, pomiedzy
serotypami 7i5 a serotypem 8 oraz pomiedzy sero-
typem 69 (17, 18). Wszystkie serotypy wystepuja we
Wschodniej i Potudniowej Afryce, serotyp 2, 419, wy-
wotywat chorobe w Afryce P6tnocnej i w Afryce Za-
chodniej oraz w basenie Morza Srédziemnego (Hisz-
pania — serotyp 419, Portugalia — serotyp 4; 19). Wirus
aglutynuje erytrocyty konia. Wszystkie serotypy za-
adaptowano do linii komérkowych BHK21, MS (sta-
talinia matpia), VERO i linii komérkowych owadow.
Po 3-7 dniach powoduje zmiany cytopatyczne w ho-
dowlach komérkowych. Rezerwuarem wirusa moze
by¢ C. imicola. Obserwacje prowadzone w Hiszpa-
nii $wiadczg o mozliwosci przezycia C. imicola zima,
szczegollnie na potudniu kraju. Role rezerwuaru wi-
rusa moze tez speiniac osiot europejski (Equus asinus)
lub mut, u ktérych wiremia trwa od 10 do 27 dni (4).

Wirus ulega inaktywacji w 72°C przez 120 min, jest
stabilny w 4°C w surowicy krwi i glicerynie do sze-
$ciu miesiecy, w 4°C w ptynie fizjologicznym z do-
datkiem 10% surowicy, ulega inaktywacji w pH po-
nizej 6,0 i powyzej 12. Formalina 0,1% niszczy wirus
po 48 godz., 0,4% B-propiolakton, 2% kwas octowy,
1% Virkon S, 3% podchloryn sodu. Wirus nie traci za-
kaznos$ci do dwdch lat w gnijacej krwi (19).

Patogeneza

Po ukaszeniu przez zakazonego owada wirus repli-
kuje sie w regionalnych weztach chtonnych, skad za
posrednictwem krwi (wiremia) zwigzany z erytrocy-
tami i monocytami osigga komoérki srédbtonka na-
czyn i komorki jednojgdrzaste krwi. Tam powtdrnie
sie replikuje i zakaza narzady docelowe: ptuca, ser-
ce, $ledzione i szpik kostny, co prowadzi do limfope-
nii (20). Nastepstwem replikacji wirusa w narzadach
docelowych jest wtérna wiremia, ktorej nastepstwem
jest uszkodzenie $rédbtonka wtosniczek, aktywa-
cjamakrofagow i wydzielenia cytokin prozapalnych
(IL-1, TNF-a; 21). Komorki Srodbtonka naczyn wioso-
watych ptuc, serca, Sledziony i watroby ulegaja zwy-
rodnieniu, ztuszczaja sie, wystepuja mikrozawaty,
pod srédbtonkiem odktadaja sie ztogi widknika, na
skutek zwiekszonej przepuszczalnos$ci §cian naczyn
powstaja wybroczyny i obrzeki (22). W czasie wiremii
wirus jest tez obecny wnasieniu i moczu. U koni czas
trwania wiremii nie przekracza 21 dni, zwykle trwa
4—8 dni, u zebr nie przekracza 40, a u ostéw 28 dni.
Postac kliniczna choroby zalezy od tropizmu wirusa
do srédbtonka naczyn ptuc lub miesnia sercowego.
Zachorowalno$¢ i $miertelnos¢ zaleza od gatunku,
odporno$ci zwierzat oraz nasilenia inwazji owadéw
krwiopijnych. Smiertelno$¢ u koni wynosi 70—95%,
mutéw ok. 50%, a ostéw ok. 10%. Na terenach wol-
nych od afrykanskiego pomoru koni choroba prze-
biega w ostrej formie, podczas gdy na terenach en-
demicznych choruja gtéwnie zwierzeta mtode i nowo
wprowadzone. W surowicy koni, ktore przezyty natu-
ralne zakazenie, po 8—12 dniach pojawiaja sie prze-
ciwciata wykrywalne w odczynie wigzania dopet-
niacza, teScie ELISA, immunoblot i seroneutralizacji.
Ozdrowiency sa w petni odporni na ponowne zaka-
zenie homologicznym serotypem wirusa, natomiast
po zakazeniu serotypem heterologicznym wystepu-
je goraczka lub postac¢ sercowa (podostra) choroby.

Objawy kliniczne

Okres wylegania choroby wynosi 315 dni, za$ posta-
cie kliniczne i zej$cie choroby zaleza od zjadliwos$ci
szczepu i wielko$ci dawki zakaznej oraz od kondy-
cjii odpornosci zwierzecia. Wyrdznia sie cztery po-
stacie kliniczne afrykanskiego pomoru koni: ostra
— plucng, podostrg — obrzekowa lub sercowa, sub-
kliniczna — poronnag (horse sickness fever) oraz po-
sta¢ mieszana. NajczeSciej wystepuje postaé podostra
choroby. Rzadko posta¢ nerwowa, moga zdarzac¢ sie
nagte padniecia chorych zwierzat (3).

Postac poronna wystepuje u zebr i ostéw afrykan-
skich, koni zakazonych stabo zjadliwymi szczepami
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i sporadycznie u innych szczepionych zwierzat. Ce-
chuje sie goraczka (40-40,5°C), zmiennym apetytem,
obrzekiem dotéw nadoczodotowych. Objawy samo-
istnie ustepuja po 1-2 dniach. Bardzo rzadko zwie-
rzeta padaja.

Postac podostrg (sercowg) spotyka sie na terenach
endemicznych u koni, ostéw i mutéw, ktére przebyty
zakazenie innym serotypem wirusa. Te postac cho-
roby cechuje goraczka 39—-41°C trwajaca kilka ty-
godni, powstajace po 2—-3 dniach obrzeki w okolicy
oczu, powiek, czeséci twarzowej gtowy, szyi, przed-
piersia, dotéw nadoczodotowych i Zuchwy. Spojow-
ki, btony §luzowe jamy nosowej i ustnej sa obrzekte
izaczerwienione, moga wystepowac drobne wybro-
czyny w spojoéwkach i wylewy krwawe na dolnej po-
wierzchni jezyka. Zwierzeta sg niespokojne, czesto
poktadaja sie, wystepujg trudnosci w potykaniu oraz
objawy morzyska. Smiertelno$é¢ wynosi 50% lub wie-
cej, Smier¢ nastepuje zwykle w ciggu tygodnia, po-
przedza jg duszno$c i pienisty wyciek z nozdrzy.

Postac ostra (ptucna) wystepuje najczesciej na te-
renach wolnych od choroby. Rozwija si¢ szybko, na-
gle moga wystapic upadki. Ta postaé choroby zwykle
konczy sie u 90-95% zwierzat $miercig w ciggu ty-
godnia. Okres wylegania choroby wynosi 3-15 dni.
Zwykle obserwuje sie osowienie, utrate apetytu, go-
raczke (39-41°C), w drugim dniu choroby dusznos¢,
napadowy kaszel, obfity pienisty wyciek barwy z6t-
tawej z nozdrzy. Zwierzeta stojg na rozstawionych
konczynach z wyciggnieta gtowa. Btony Sluzowe sa
obrzekle i przekrwione, obrzeki wystepuja w okoli-
cy oczu, na wargach i przedpiersiu.

Posta¢ mieszang (ptucno-sercowg) cechujg sta-
biej nasilone objawy ze strony uktadu oddechowego
i obrzeki anizeli w postaci ptucnej choroby. Smiertel-
no$¢ wynosi 70—80%. Zwierzeta padaja po 3—6 dniach
po wystapieniu goraczki.

Psy chorujg na postac¢ ptucng choroby po spozyciu
miesa padtych koni. Mozliwe jest tez zakazenie psow
za pos$rednictwem owadow krwiopijnych (23). Jednak
psy odgrywaja tylko niewielka role w epizootiologii
afrykanskiego pomoru koni (24).

Zmiany anatomopatologiczne

U koni charakterystyczng zmiang w postaci ptucnej
choroby jest miedzyzrazikowy obrzek ptuc, wysigko-
we zapalenie optucnej z wybroczynami i wylewami
krwawymi oraz obecno$¢ ptynu w jamie klatki pier-
siowej. Tchawice, oskrzela i oskrzeliki wypelnia su-
rowiczy pienisty ptyn. W ptucach barwy czerwonej sa
wyraznie zaznaczone przegrody miedzyzrazikowe.
Czasem przy normalnym wygladzie ptuc wystepu-
je duza ilo$¢ ptynu w jamie brzusznej. Wezty chton-
ne, zwlaszcza w klatce piersiowej i jamie brzusznej,
sg powiekszone. Czasem stwierdza sie wybroczyny
pod torebka Sledziony, przekrwienie kory nerek, na-
cieki wokot aorty i tchawicy, drobne wybroczyny na
btonach §luzowych i surowiczych. Moze wystepo-
wac przekrwienie dna zotgdka, przekrwienie i wy-
broczyny w jelitach cienkich i grubych.

W postaci sercowej stwierdza sie puchline osier-
dzia, wybroczyny i wylewy krwawe pod osierdziem
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i wsierdziem, surowiczo-galaretowate nacieki bar-
wy z6ttej w tkance podskdrnej i Srédmiesniowej glo-
wy, szyi, topatek, czasem przedpiersia, dolnej czesci
brzucha i zadu. Ponadto wystepuje obrzek pods§luzow-
ki jelita $lepego, okreznicy i odbytnicy. Ptuca z regu-
ly sg niezmienione lub tylko nieznacznie obrzekte.
U pséw najwazniejszymi zmianami sg wodobrzu-
sze, przekrwienie i obrzek ptuc. Czasem w ptucach
stwierdza sie ogniska zwatrobienia lub rozedmy. U do-
$wiadczalnie zakazonych psow §luzdwka jelit cienkich
oraz watroba i narzagdy wewnetrzne byty przekrwio-
ne, wybroczyny i wylewy krwawe wystepowaty pod
wsierdziem. Badanie histopatologiczne wykazuje sil-
ny obrzek i przekrwienie ptuc, zwyrodnienie szkliste
mieénia sercowego i rozstrzen sinusoidéw watroby (25).

Rozpoznanie

W rozpoznaniu afrykanskiego pomoru koni uwzgled-
nia sie sytuacje epizootyczng, sezonowos¢ wystepo-
wania choroby, objawy i zmiany chorobowe, wysoka
zachorowalnos$¢ i Smiertelnos$¢, wyniki badania wi-
rusologicznego i badan serologicznych. Badania la-
boratoryjne stuzg ostatecznemu rozpoznaniu choro-
by i obejmujq izolacje oraz identyfikacje wirusa oraz
okreslenie serotypu. Serotypowanie jest szczegdl-
nie wazne w przypadku zachorowan poza strefg en-
demiczng, poniewaz umozliwia dobdr szczepionki
opartej o szczep homologiczny wirusa do bedacego
przyczyna choroby (19). Materiatem do izolacji wiru-
sa jest pobrana przyzyciowo, najlepiej we wczesnym
okresie goraczkowym, na heparyne krew, natomiast
posmiertnie — wycinki watroby, $ledziony, ptuc i we-
zlty chionne, ktore przesyta sie w 10% zbuforowa-
nym roztworze glicerolu w 4°C. Wirus afrykanskie-
go pomoru koni izoluje sie na liniach komérkowych
BHK-21, MS, VERO oraz KC (hodowla komérkowa Cu-
licoides), zarodkach jaja kurzego, nowo narodzonych
myszach zakazonych domézgowo. Serotypowanie
przeprowadza sie testem seroneutralizacji (SN) i re-
dukcji tysinek. Do wykrywania antygenu wirusa we
krwi i tkankach (§ledziona) jest zalecany test ELISA
ijego modyfikacje (bELISA, iELISA; 26), RT-PCR, kt6-
ry umozliwia wykrycie nawet niewielkich ilo$ci kopii
wirusa (27, 28). Testami serologicznymi wykrywa sie
w surowicy obecno$c¢ przeciwciat po 8—14 dniach po
zakazeniu. W tym celu zalecane sg testy ELISA, od-
czyn wigzania dopetniacza, test SN, immunoblot-
ting, rzadziej odczyn immunodyfuzji i zahamowania
hemaglutynacji. Wskazane jest badanie par surowic,
zwlaszcza na terenach endemicznych.

Swiatowa Organizacja Zdrowia Zwierzat (OIE; 19)
zaleca w diagnostyce nastepujace testy: na terenach
wolnych od choroby — RT-PCR (z ograniczeniami) do
identyfikacji wirusa, ELISA — do wykrywania obec-
nosci przeciwciat. W przypadku zwierzat wolnych
od zakazenia przed transportem na nowe tereny
do wykrywania obecnosci wirusa — RT-PCR, ELISA
(z ograniczeniami) — do wykrywania przeciwciat.
W celu potwierdzenia zakazen klinicznych — RT-PCR
iizolacje wirusa, do wykrywania przeciwciat — ELI-
SA (z ograniczeniami), w nadzorze (surveillance) —
RT-PCR (z ograniczeniami) i ELISA do wykrywania
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przeciwciat. Natomiast do oceny statusu immunolo-
gicznego po szczepieniu OIE zaleca si¢ test SN oraz
ELISA (z ograniczeniami). AAEP (American Associa-
tion of Equine Practictioners) celem potwierdzenia
afrykanskiego pomoru koni do wykrycia wirusa za-
leca test duplex RT-PCR, a do wykrywania obecnosci
przeciwciat test VP-7 blokowania ELISA (29).

Postepowanie

Szczegbtowe postepowanie w przypadku wybu-
chu choroby lub jej podejrzenia okreslaja przepisy
odnosnie zwalczania afrykanskiego pomoru koni.
W krajach nalezacych do Unii Europejskiej obowig-
zuje dyrektywa Rady 92/35/EEC z 29 kwietnia 1992 r.
ianeks IV do dyrektywy Rady 2009/156/EC z 30 listo-
pada 2009 r. Podstawa zapobiegania chorobie sg
szczepienia ochronne z uzyciem réznych szczepionek.
Zywe atenuowane szczepionki stosowane powszech-
nie przez ponad 60 lat z dobrymi efektami niosg trzy
zagrozenia. Po pierwsze, istnieje mozliwos¢ rewer-
sji wirusa szczepionkowego do postaci zjadliwej. Po
drugie, moze dojs¢ do reorganizacji genetycznej (ge-
netic reassortment) pomiedzy wirusem powodujacy-
mi chorobe a wirusem szczepionkowym. Po trzecie,
nie ma mozliwosci odréznienia zwierzat szczepio-
nych od zwierzat zakazonych na drodze naturalnej
(2). Te niedogodnosci wykluczajg szczepionki wek-
torowe, szczepionki wykorzystujace , genetyke re-
wersyjng” (based on reverse genetics), ktéra polega
na spowodowaniu specyficznych zmian w sekwen-
cjach kwasu nukleinowego w genie przy pomocy in-
zynierii molekularnej, oraz szczepionki wykorzystu-
jace czasteczki wirusopodobne (virus-like particles).
W powszechnym uzyciu sg dwie wielowazne zywe ate-
nuowane szczepionki, jedna zawiera serotypy 1, 3i 4,
druga natomiast serotypy 2, 6, 7 i 8 wirusa afrykan-
skiego pomoru koni (30). Szczepionka formolizo-
wana byta uzywana w latach 1987-1991. Szczepion-
ka rekombinowana VP2 DNA nie zdata egzaminu ze
wzgledu na niska immunogenno$¢ (31). Szczepion-
ke rekombinowana z ekspresja na bakulowirusie sto-
sowano wylacznie lub w kombinacji ze szczepionka
z podjednostek VP5 i VP7. Przy dobrej immunogen-
nosci niemozliwe jest odréznienie zwierzat zakazo-
nych naturalnie od szczepionych (32). Opracowano
szczepionke z adjuwantem z ekspresjg VP2 i VP5 wi-
rusa na wirusie ospy kanarkow oraz na zmodyfiko-
wanym wirusie ospy Ankara (MVA; 33). Szczepionki,
ktérych produkcja opiera sie na genetyce rewersyj-
nej, sa zywymi szczepionkami powstatymi w wyni-
ku klonowania kopii cDNA genéw i produkowanymi
naliniach komérkowych ssakdéw w oparciu o strate-
gie podwdjnej transfekcji (34). Moga zawieraé anty-
geny ochronne dla wszystkich dziewieciu serotypow
wirusa afrykanskiego pomoru koni. Przysztoscia sa
szczepionki zawierajace czasteczki wirusopodob-
ne (VLPs; 35). Sg wysoce immunogenne, bezpieczne,
poniewaz nie ma mozliwos$ci rewers;ji i reorganiza-
cji genetycznej, ponadto mozna odrézni¢ zwierze-
ta szczepione od zakazonych na drodze naturalne;j.
Odpornos¢ po poliwalentnych szczepionkach
z atenuowanym wirusem po dwukrotnym podaniu

utrzymuje sie do czterech lat, za$ monowalentne szcze-
pionki chronia przed zakaZeniem homologicznym se-
rotypem wirusa afrykanskiego pomoru koni przez
cale zycie. Badania opublikowane w 2020 r., dotycza-
ce szczepionki inaktywowanej dla serotypéw 1, 4, 7-9
oraz szczepionki dla serotypow 2, 3, 5, 6, wykazaty,
ze po dwoch dawkach szczepionki uzyskano solidng
odpornos¢, trwajacg 12 miesiecy (36).
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