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Afrykanski pomor swin (African swine fever, ASF) znajdujeg¢siha liscie chordb
Migdzynarodowego Urdlu ds. Zdrowia Zwierg (Word Organisation for Animal Heath,
OIE) podlegajcych obowijzkowi zgtaszania i ugdowego zwalczania. Jest to wi§owo
grozna, nieuleczalna, wysoce zaka i zaraliwa, wirusowa chorobaswin domowych
wszystkich ras oraz dzikéw. Rezerwuarem wirusa grimg dziki europejskie, dzikigwinie
afrykanskie (bush pigs), gice (wart hogs) oraz kleszcze z gatur@unithodorus. Pozostate
gatunki zwierat s3 na zakaenie ASFV niewraliwe.

Chorole charakteryzuj objawy kliniczne i zmiany sekcyjne podobne do ejghostaci
pomoru klasycznegéwin, a zwtaszcza wysoka gmzka, znaczne powkszeniesledziony,
duzego stopnia wybroczynowé oraz s¢gajca 100%smiertelnGé.

W zwigzku z zakazem leczenia zwigtzhorych oraz brakiem szczepionek przeciwko
ASF choroba zwalczana jest wgknie metodami administracyjnymi, poprzez wybijasiad
zakaonych i ze strefy zapowietrzonej. Z tego powodu tapignie przypadkéw ASF jest
przyczyry niezwykle powanych strat ekonomicznych, zyzianych zaréwno z masowymi
padniciami zwierat, kosztami eradykacji, jak i wypkatdszkodowa, a przede wszystkim
ze wstrzymaniem obrotu i eksportéwin, wieprzowiny, artykutdw zywnosciowych

wyprodukowanych z mgsa wieprzowego, nasienia itp.

Wystepowanie, aktualna sytuacja epidemiologiczna

Po raz pierwszy ASF zostat stwierdzony i opisargeprMontgomerego, w 1921 roku,
w Kenii. Na kontynencie europejskim choroba pojavét po raz pierwszy w 1957 roku, po
jej zawleczeniu z Angoli do Portugalii. Z Portugalirus ASF przedostat sido Hiszpanii, a
nastpnie do innych krajow Europy. Na poétwyspie iberyjsk ASF utrzymywat sj
endemicznie - w Hiszpanii do 1995 r., a w Portughdi1999 r.



W latach 70-tych i 80-tych ostra postahoroby wysipita takke w Ameryce
Srodkowej (na Dominikanie, Haiti i Kubie) oraz Pohidwej (Brazylia).

ASF nigdy nie wysipowat w Ameryce Potnocnej, Australii oraz Azji. VéIBce take
dotychczas nie rejestrowano przypadkow tej choroby.

Od czasu zwalczenia ASF na potwyspie iberyjskintgerwca 2007 r. wygpowanie
ASF byto ograniczone terytorialnie do krajéw afrgkkich lezagcych na potudnie od Sahary
oraz w Europie do Sardynii.

Od czasu opublikowania przez OIE, w dniu 6.06.20Q%erwszego raportu na temat
wystgpienia choroby na terytorium Gruzji, wirus ASF zdstzawleczony do niemal
wszystkich pastw Kaukazu i na terytorium Federacji Rosyjskiejgodnie z danymi
rosyjskich stab weterynaryjnych od 2007 r. do chwili obecnej wsfRstwierdzono 597
ognisk choroby, w tym 322 ogniskswin oraz 233 ognisk u dzikow. W 2014 r. wg. OIE w
Rosji wykryto 4 nowe ogniska (3 éwin i 1 u dzikéw). Ponadto 31.07.2012 r. pierwsze
ognisko ASF potwierdzono na Ukrainie, na Zapgaroa 16.06.2013 r. wygtienie ASF na
swoim terytorium, w ok. Grodna (170 km od grani@idRi) potwierdzita Biator&. Kolejne
ognisko na Biatorusi zarejestrowano 1.07 2013 okwWitebska (450 km od granicy Polski).

6.01.2014 r. na Ukrainie, w rejonie staniczno-hgiam, wykryto obecn& materiatu
genetycznego wirusa ASF u martwego dzika znalegone rzece Derkul w rejonie
staniczno-tuhaskim na Ukrainie, 4 m od granicy z FedegaRpsyjsk. Region ten oddalony
jest od wschodniej granicy Polski o ponad 1 100 kest to pierwsze ognisko na Ukrainie od
czasu zwalczenia choroby na Zaparonv 2012 r. 31.01.br. w tym rejonie potwierdzono
kolejne ognisko ASF &win w chlewni przyzagrodowe.

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

W Polsce badania monitoringowe w zakresie ASF hpstarozone w 2011 r. Do
chwili obecnej przebadano przeszio 17 000 zwier®/ zadnej z przebadanych probek od
swin i dzikdw nie wykryto ani materiatu genetycznegawsa ASF, ani przeciwciat swoistych
dla ASFV.

Przedstawione dane wskazujednoznacznie na realne zaggnie zawleczenia
choroby do Polski. Ryzyko zawleczenia ASFV do PialdkE zwicksza fakt podjcia decyzji
o catkowitej depopulacji dzikbw na Biatorusi oraepopulacji dzikow do poziomu 10%

obecnej populacji na Litwie. W zgdku z niekorzystip sytuacy epidemiologicza w zakresie



ASF za wschodgi grania kraju niezlgdne jest zintensyfikowanie dziataszkoleniowych

wsrod lekarzy weterynarii.

Czynnik etiologiczny

Czynnikiem etiologicznym choroby jest wirus ASF (A8, zaliczany pocgtkowo do
rodziny Iridoviridae, a od 1999 r. klasyfikowany jako rodzAgfivirus w obrbie rodziny
Asfarviridae.

Materiatem genetycznym ASFV jest dwuniciowy DNA. N8 posiada zewirzng 4-
warstwow otoczle lipoproteinow. Jest to skomplikowany patogen, posiadgj28-34 biatek
strukturalnych i indukucy powstawanie okoto 95-111 biatek zakgch w zakaonych
makrofagach, z czego przeszto 50 jest immunogennych

Wirus ASF namnza st przede wszystkim w cytoptenie monocytow i makrofagow,
ale rownie w komoérkachsrodbtonka, w hepatocytach, w komorkach nabtonkaakiadw
nerkowych, trombocytach i neutrofilach, nie ma maiest zdolnéci replikacji w limfocytach
TiB.

Na podkrélenie zastuguje znaczna opofto ASFV na dziatlanie czynnikéw
srodowiskowych np. temperatury czy czynnikow chemych. Przyktadowo w mgsie
mrozonym odswin zaka&onych wirus przegywa 1000 dni, w mgisie suszonym - 300 dni, w
migsie solonym 182 dni, a w ggie mielonym 105 dni, w szpiku kostnym zakg wirus
zidentyfikowano po 6 miesgtach, we krwi przechowywanej w temperaturze pokejow
zarazek utrzymywat siw stanie zakanym przez 10-18 tyg., a w kale - 11 dni. Wedtug
innych danych wirus zachowywat zékas¢ w temperaturze ® przez 6 lat, a w
temperaturze pokojowej przez 18 méesi. Z przytoczonych informacji wynikae w niskiej
temperaturze ASFV jestywotny i zjadliwy przez kilka lat, ciepto natomiasiszczy go
relatywnie szybko: w temperaturze®g5ginie po 45 min., a w temperaturze’®€o 20-30
minutach.

Wirus ASF jest oporny na warunkrodowiskowe, a szczegoélnie na wysychanie i
gnicie. Na terenie Hiszpanii stwierdzono obegnaka&nego wirusa w zagrodach, w ktorych
wybito zwierzta 4 miesice wczeéniej, w gnigcych zwiokach pozostawionych w
temperaturze pokojowej zachowat atywotnas¢ przez 18 tygodni, Zaw §$ledzionie
zakopanej w ziemi przez 280 dni.

Jest on take oporny na zmiany pH, niektore szczepy utrzymywotnaos¢ przez 2
godz. przy pH od 3,9 do 13,4.



Spasrod srodkéw chemicznych najsilniej dziata na zarazek @#twor sodyzracej,
dziatanie niszcxee i dezynfekcyjne wykazajtakze detergenty, podchloryn sodu, aldehyd
glutarowy,srodki zasadowe, rozpuszczalniki lipidowe i Virkon.

Gtowne zrédto (naturalny rezerwuar) zarazy diwin domowych stanowi dzikie
swinie, kedace bezobjawowymi nosicielami i siewcami zarazkazorhore lub ozdrowiate
swinie domowe. W niektorych regionach, m.in. w Hiamp, rezerwuarem zarazka $ez
kleszcze.

Wirus ten nie jest spokrewniony z wirusem CSF, taatdgo r@ni sie genetycznie i
antygenowoSwinie uodpornione przeciw pomorowi klasycznegwin sa w petni wraliwe
na ASF.

Szczepy ASFV, szczegdlnie izolowane na terytoriufryld, cechuje tzw. pluraln,
tzn. wirus wystpuje w wielu typach antygenowych. W Europie nieevhalje s¢ mnogdaci
typow antygenowych. Ozdrowiey po zakaeniu jednym szczepem nig svrazliwi na
zak&enie szczepem homologicznyny satomiast podatni na infekcje innymi szczepami.
Szczepy afrykaskie g bardziej zjadliwe od europejskich.

U zwiermt zakaonych ASFV powstaj przeciwciata precypitgpe, wihzace
dopetniacz i hamgge odczyn hemadsorpcji, natomiast waak, ze ASFV nie indukuje
powstawania przeciwciat neutraliaaych. Umaliwia to wieloletnie przetrwanie zarazka we
krwi i w tkankachswin ozdrowieicow.

Odpornd¢ nabyta po zakaeniu ASFV jest bardzo staba. Przyczyna takiegoustan
rzeczy g stabe wiaciwosci uodporniagce wirusa oraz jego zmierngtoantygenowa i zmienna
wirulencja.

Na podkrélenie zastugujeze swoiste przeciwciata klasy IgM mma wykrywa& we
krwi juz w 4 dni po infekcji, a IgG pojawigjsi¢c juz w 6-8 dni po zakzeniu i utrzymug Sie
przez bardzo diugi okres czasu, ichsélooshga zwykle maksimum w 5-6 tygodni po

zakaeniu, przy czym we krwi ma@ znajdowd sic rbwnoczénie wirus.

Patogeneza

Najczstsz bramy wejscia zarazka do organizmu jest przewdd pokarmowkezzesie
moze nasipi¢ takze przez drogi oddechowe, uszkodzoskér lub odbyt, np. w czasie
mierzenia temperatury. Infekcja rozpoczyna isiterakcyj pomiedzy wirusem a receptorem
komédrkowym. Za proces ten odpowiedzialne jest lniglk2. Penetracja wirusa ngstje w

wyniku mechanizmu endocytozy.



ASFV charakteryzuje sipantropizmem. Po wtargguiu do organizmu, wirus drag
naczyi krwionasnych i limfatycznych dostaje giw pierwszej kolejnéci do monocytow i
makrofagow tkanek, do ktérych ma szczegdlne powauiwo (migdatki, wzty chtonne
zuchwowe)(miejsca pierwotnej replikacji patogenupastpnie do innych nagdéw (wezty
chtonne trzewne, szpik kostnyledziona, ptuca, wiroba, nerki - stanowcych miejsca
wtornej jego replikacji). Zarazek nama st intensywnie, ponownie wraca do ukiadu
krwionosnego, gdzie utrzymuje giaz do smierci zwierzcia. Objawem choroby jest
neutrofilia oraz leuko i limfopenia, wynikgja z apoptozy limfocytow, gtownie w aftnie
grasicy. Straty dotyez przede wszystkim limfocytow T. Zmiany te rozwijagic jednak
dopiero po podwiszeniu w.c.c., co wskazujee ASFV namnza st w krwinkach biatych
krwi obwodowej dopiero w okresie drugiej wiremiiaMickszy spadek liczby leukocytow,
do wartdci okoto 40% poziomu fizjologicznego, ma miejscdra choroby, kiedy ggczka
zaczyna spada Wykazano,ze ASFV indukuje wzmizong hematopoezw szpiku kostnym,
ale nie jest ona wystarcaap do skompensowania powstatych strat limfocytéwkmnwi
obwodowe.

Cykle zakaen wirusem ASF

W dotychczasowym przebiegu chorobyzina wyr@ni¢ 2 cykle zakaen:

1) cykl ,lesny”, w ktérym wirus kazy gtownie medzy afrykaskimi swiniami
dzikimi, a zachorowania zwiesz domowych stanowi wynik przypadkowych zakan
.bocznych”. W tym cyklu zakzenia maj prawie wyhcznie charakter bezobjawowy lub
latentny. Zakaone dziki § okresowymi siewcami wirusa, infekcja peoszerzy sie do swin
domowych, co prowadzi do rozprzestrzeniengazgirazy w populaciji;

2) cykl ,domowy”, w ktérym zaraza utrzymuje¢si szerzy wycznie medzy
swiniami domowymi. W tym cyklu wirus trafia do wiiwych swin domowych, ktore
chorupc wydalaj go masowo, co prowadzi do szerzenig shoroby z wysok
smiertelngcia. Zainfekowane&winie g trwale zakaone, a wirus obecny jest we wszystkich
ptynach ustrojowych, wydalinach i wydzielinach. 8swo wirusa rozpoczynagsokoto 7-10
dni po wysgpieniu gosczki. Najwiksze ilgci wirusa siane $ z katlem oraz drag
aerozolow z uktadu oddechowego. Wirus ieby¢ przenoszony ze zwiegzzakaonych na
zdrowe przez kontakt bezfredni albo pérednio - np. przez zakane pasze zawietge
maczki miesno-kostne z surowca pochadego od zwiergt chorych, wog, srodki transportu,
inne przedmioty oraz przezwiace st krwig owady. Bardzo waym zrodiem zarazy jest
mi¢so, produkty misne oraz nie gotowane odpadki kuchenne i poubojpewehodzace od

swin chorych lub nosicieli. Nosicielstwo wirusa peotrwa do dwoch i wgcej lat. Do



szybkiego zaksenia dochodzi gtdwnie przez kontakt, natomiast charutrwala s w stadzie
i w danej okolicy poprzez ozdrowiedw i bezobjawowych nosicieli.

Oprocz tego stwierdza ¢siwystepowanie zakzen latentnych, w przebiegu ktérych
wirus jest przyyciowo praktycznie nie wykrywalny, mimo tegze zwierz jest nosicielem
zarazka, ale go nie rozsiewa, w Zzku z czym nie ma nuiwosci zakaenia przez kontakt.
Zakaenie latentne pod wptywem stresuzaallec uczynnieniu. W tym okresie dochodzi do
masowego bezobjawowego wydalania wirusa np. praszfekowane progze s¢ dzikie
lochy, co prowadzi do zakania prosit i utrwalenia obecriei wirusa wsrodowisku. Jeeli w
tym okresieswinie domowe zetka sic z dzikimi np.zerujgc na tych samych pastwiskach,
dochodzi do wybuchu zarazy. Przypadki takiengjczstsze w okresie wiosny i lata, kiedy

odbywayp sie porody uswin dzikich.

Objawy kliniczne

Okres inkubacji choroby wynosi przetriie 4-8 dni, ale mee by krétszy lub dhiszy
w zaleznosci od stopnia zjadlivci zarazka. W regionach, w ktorych ASF wymije
enzootycznie, mae wynosé nawet 15 dni. Najditszy czas wylgania choroby trwa 21 dni.

Rozr&nia st postd nadosts (charakteryzy ja nagte padricia, bez objawow
towarzyszacych), postéa osty, podosts, przewlekd oraz utajon.

Objawy kliniczne i przebieg choroby zadeod tego jakie naarly ulegly uszkodzeniu.
Najbardziej dramatyczne objawy Kkliniczne i zmiangksyjne towarzysg ostremu
przebiegowi infekcji. Pierwszym i jedynym objaweniinicznym choroby jest wzrost
wewretrznej cieptoty ciata do 41 - 42, ktéremu jednak - w przeciwistwie do pomoru
klasycznegoswin - nie towarzysz inne symptomy. Ga@rzkujgce swinie map na ogot
zachowany apetyt, poruszaic normalnie i tylko niektore wykazajobjawy podniecenia lub
dwzo lezg. Stan taki utrzymuje siprzez 3-4 dni, tj. do momentu spadku wetkznej cieptoty
ciata ponkej normy, ktdry ma miejsce zwykle 24 godziny przedercig. Wtedy pojawiaj
si¢ inne objawy Kliniczne, ktére ulegagzybkiemu nasileniu i powodugmierc zwierzit. Do
najczsciej spotykanych objawow klinicznych, ktore powstapo spadku gaczki i
poprzedzaj smierc zwierzt chorych, nalgg: sinica skory uszu, brzucha i bokow ciata,
drobne, lecz liczne wybroczyny w skorze, dusZnpienisty wyptyw z nosa, wyptyw z worka
spojowkowego, biegunka, ¢#to z domieszk krwi, wymioty oraz niedowtad zadu. U
niektorychswin zakaonych sztucznie obserwowano objawy nerwowe w poptaidniecenia,

drgawek mgsni i skurczow kloniczno-tonicznych. Maciory gree z reguty ronj. Blony



ptodowe i skora ptodow wykazyjczesto wybroczyny i wylewy krwawe. Wskaik
zachorowalnéci i smiertelngci sicga do 100% zwier.

Post& podostra wysjpuje rzadziej, najegciej tam gdzie zaraza trwa co najmniej
kilka lat (kraje afrykaskie). Obserwowane wowczas objawy kliniczne infekgjpodobne,
lecz nieco stabiej wytane i wydhzone w czasie. Zazwyczaj stwierdza $luktuujaca
goraczke, depresj oraz objawy pneumonii. Towarzyszy im trombocytaparneukopenia.

W postaci przewlektej choroba trwa 20-40 dni, cras® kilku miesgcy i konczy sk
smiercig lub niekiedy wyzdrowieniem. Cho#svinie 3 wychudzone, czego nie stwierdza si
w przebiegu ostrym. Obserwuje sia przemian okresy poprawy i pogorszenia stanovzer
objawy zapalenia ptuc i optucnej, stawow i pocheegikgnowych, okresowbiegunk oraz
pojedyncze ogniska martwicy skory. U samigzarnych zwykle wysipuja ronienia. Przy tej
postaci chorobymiertelng¢ jest nieznaczna. Najexiej towarzysz jej wtorne, wiktajce

infekcje bakteryjne.

Zmiany anatomopatologiczne

Ze wzgkdu na szybki przebieghoroby zwioki swin padtych na ASF nie gs
wychudzone, z wygkiem przypadkéw przewlektych, lecz rgbiwrazenie obrzktych.
Stezenie pdmiertne oraz rozkiad gnilny zwitok naptije szybko, tote sekcja powinna ky
wykonana w krotkim czasie gonierci zwierat.

Skdéra ma miejscami zabarwienie sinoczerwaryanosis) oraz usiana jest drobnymi
wybroczynami. W okolicy naturalnych otworéw gtowyideczne g slady wyptywow, koto
odbytu za& $lady biegunki.

Zmiany sekcyjne w postaci ostrej wskagzop posocznie W jamach ciata stwierdza
sie zwiekszory ilos¢ ptynu wysetkowego koloruzoéttorézowego, na skutek domieszki krwi i
wioknika. Charakterystyczna i bugta podejrzenie choroby jest silna wybroczynétvo
Widoczne g liczne, drobne i wksze wybroczyny lub wylewy krwawe pod bipsaurowicz
pokrywapca prawie wszystkie naggdy. Wynaczynienia $ nasgpstwem znacznego
uszkodzenidrédbtonka iscian naczy krwionasnych przez ASFV.

Najbardziej charakterystyczne zmiany weyatia w sledzionie, wztach chtonnych,
nerkach i serciSledziona ulega 2-4-krotnemu pakszeniu i siinemu przekrwieniu u ponad
70% swin chorych, przybierap kolor ciemnoniebieski lub czarny. Msz naradu na
przekroju jest rozmgkly, przepojony krwa, koloru prawie czarnego, brak jest
uwypuklapcych sé¢ grudek chionnych. Czasami opisane zmiany datytgko czsci



narzdu, pozostata Zamiazgasledziony mae wykazyw& male, brzene ogniska krwotoczne
(zawaty).

Wezly chtonne g powigkszone i wykazuj badz wybroczyny, Bdz wylewy krwawe.
Najsilniej zmienione g zazwyczaj wzty chtonnezotgdka, watroby i krezki. § one bardzo
powiekszone, na przekroju ciemnoczerwone lub czarnegtartej budowie, podobne raczej
do skrzepu krwi.

W nerkach widoczne jest przekrwienie kory, pojedyndub liczne wybroczyny i
wylewy krwawe pod torelkoraz w miedniczkach nerkowych.

W sercu stwierdza siu 50% swin chorych wybroczyny lub wylewy krwawe pod
nasierdziem oraz pod wsierdziem.

Typowym objawem jest obgk tkanki midzptacikowej gpcherzykéw ptucnych,
bedacy najczsciej bezpdredny przyczyrm smierci zwierzt.

W przewodzie pokarmowym obserwujee sczesto zapalenie krwotoczne btony
sluzowej zotadka z ogniskami owrzodaei martwicy na jej faldach oraz wygtiowanie
skrzeptej krwi w tréci przewodu pokarmowego, ostre hiowe lub krwotoczne zapalenie
btony sluzowej jelita cienkiego, ktoremu towarzysliczne wybroczyny pod biensurowicz
oraz znacznego stopnia przekrwienie, zapalenigulzgnie btonysluzowej jelitaslepego i
okreznicy, przebiegaice z licznymi wybroczynami i wylewami krwawymi wzynaleznych
weztach chtonnych. Zmiany w jelitach w postaci butendv ostrych i podostrych
przypadkach ASF nie wygiujg, mazna je natomiast stwierdzi podobnie jak zmiany
dyfteroidalne na migdatkach, w przewlektym przehbietporoby.

Rzucajcym st w oczy objawem jest tak obrzk i nacieczenie surowicze w okolicy
podkdzwiowej, pachwinowej i zotadkowo-wgtrobowej, obrgk i nacieczenie tkanki

miedzyzrazikowej w wtrobie, silne przekrwienie i obgk pecherzykazotciowego.

Rozpoznanie

Szybkie i prawidtowe rozpoznanie choroby ma zasamnznaczenie z uwagi na fakt
zbieznosci objawéw Klinicznych i zmian sekcyjnych do innyafifekcji przebiegajcych z
objawami hemoragii oraz z powodu brakuzi@osci leczenia choroby czy jej zapobiegania
poprzez swoigtimmunoprofilaktylke. Diagnostyka jest zatem podstaeradykaciji choroby i
monitorowania sytuacji epizootycznej w tym zakresie

Pomocne w diagnozie, obok obrazu klinicznego oraziam sekcyjnych, jest
dochodzenie epizootiologiczne. Podejrzenie chorgioyvinien budzi kazdy przypadek

szybko szergcych s¢ zachorowa swin z objawami podwsiszonej w.c.c, wybroczynowoia



i $miertelndcig siggajgcag do 100% w ranych grupach wiekowych. Niebezpieazévo
wybuchu zarazy wyspuje take gdy chlewnia znajdujeesiv poblizu duzych asrodkéw lub
waznych linii  komunikacyjnych, nie przestrzegag¢ sizakazu skarmiania odpadkow
kuchennych czy poubojowych lub prowadzi siolny odchéwswin, przy ktorym zwierzta
hodowlane mog mie¢ bezpdredni kontakt z dzikami. Rozstrzygag znaczenie ma jednak
diagnostyka laboratoryjna. Minimalna liczba zwigrpoddanych probkobraniu przyciowo
(badania  serologiczne) powinna pozwoli na  wykrycie choroby z 95%
prawdopodobigstwem, przy zatzeniu wystpowania zakzenia u 10% zwiergt w ocenianegj
populacji. W przypadku badania zwigtrzpadtych lub ubitych diagnostycznie minimalna
liczba sekcjonowanyckwin wynosi 5. Prawdopodohistwo zakaenia ASFV zwgksza st,
gdy w czasie sekcjonowania zwigtobserwuje s zmiany krwotoczne lub wybroczyny w
weztach chtonnych, nerkackiedzionie, gcherzu moczowym igcherzykuzotciowym.

Do bada laboratoryjnych pobiera giprobki tkanek zwiergt zywych wykazugcych
objawy chorobowe, zabitych lub padtych. Materiatzwderat zywych naley pobierd&, nie
zadajc zwierzciu zbednego bolu. Miejsca, z ktorych pobierang goby, nie mog byc¢
odkazane, poniewanawet nieznaczna 86 srodka odkaajgcego mae inaktywowé zarazek.
Nalezy takie miejsca oczgi¢ lub optuka wodg bez detergentowsrodkow dezynfekcyjnych.
Probki materiatu pobieragtczystymi jatowymi nargdziami najlepiej jednokrotnegazycia.
Kazda prébka powinna kiyumieszczona w szklanym lub plastikowym sterylnyojemniku,
zamykanym szczelnym przykryciem (najlepiej zalanym korkiem z gumosvpodkiadlg lub
uszczelly) zabezpieczacym przed wyciekiem zawado. Przykrycie to naley okleic
dookota wodoodpoentasmg samoprzyleppn Powierzchng zewretrzng pojemnika naley po
zamkneciu starannie zdezynfekowaa nasipnie optuké czyst wodyg. Kazdy pojemnik
naleey zaopatrzy w etykiet zawierajca opis zwierzcia i jego numer identyfikacyjny,
rodzaj probki, dat i miejsce pobrania. Po zapakowaniu prébki pojemmalery umiesci¢c w
kontenerze, kartonie lub pudetku drewnianym i piegedo Zaktadu ChoroBwin PIWet-PIB
w temperaturze °C. Materiat biologiczny przeznaczony do badaniaigvinby¢ schtodzony.
Do pojemnika natey dolgczy¢ pismo przewodnie, w ktdrym m. in. powinnydyyodane dane
epizootiologiczne, kliniczne i sekcyjne. Szczegd@omformacje dotycge sposobu wysyiki
materiatu do KLR s podane na stronie www.piwet.pulawy.pl.

Od zwierat zywych pobiera si nastpujace probki do badalaboratoryjnych:

1) krew:
a) z dodatkiemsrodka zapobiegagego krzepliwéci (np. sole heparyny), gdy chodzi o

wykrycie obecnéci wirusa we krwi (okres wiremii), albo



b) bez dodatkusrodka konserwucego, gdy chodzi o wykrycie obecmd swoistych dla
ASFV przeciwciat.

Krew naleyy pobier& igta jednorazow do sterylnej probdéwki (lub tubostrzykawki);
po pobraniu krew nahy stopniowo schtodzj ale nie zamraé; probki z krwp z
antykoagulantem natg dobrze wymiesza

Od zwierat padtych lub poddanych eutanazji (bezkrwawo) wzgtmwve) fazie
choroby pobiera si sledziore, migdatki, nerki, wzty chionne, ptuca, a w przypadku
nietypowego przebiegu choroby szpik kostny.

Do bada mapcych na celu izolagjwirusa naley pobr& jalowo wycinki sledziony
co najmniej od Zwin padtych lub zabitych, podejrzanych o ASF, w rozetij ostrej postaci
choroby. Wystanie wycinkéwWledziony od wgkszej liczbyswin jest wskazane gdyzwicksza
szanse wyizolowania wirusa i rozpoznania choroby.

Prébki krwi do serologicznych baiammunoenzymatycznych winny &yobrane od
swin chorupcych maksymalnie dtugo lub odvin podejrzanych, ktére mialy styczitoze

zwierztami zakaonymi lub podejrzanymi o zakanie wirusem ASF.

Laboratoryjne rozpoznanie choroby obejmuije:

1. wykrywanie wirusa - metodami przydatnymi do tegtu §: immunofluorescencja
bezpdrednia (badanie polega na wykonaniu preparatéw skdeiych zesledziony lub
migdatkéw i zastosowaniu wysokowadtiowej surowicy anty-ASF skoniugowanej z FITC;
wirusa mana wykry juz 4 dni po zakzeniu); ELISA (badanie polega na wykryciu antygenu
wirusa metod immunoenzymatycz) oraz odczyn hemadsorbcji (badanie opiera ra
adsorbcji erytrocytowswin na powierzchni zakanych ASFV makrofagéw hodowanyéh
vitro. Wokoét zakaonego makrofaga tworzyescharakterystyczna rozeta erytrocytéw. Jest to
unikalne zjawisko, bowiemiaden z wirusow atakagych swinie nie wykazuje zdolnii do
hemadsorpcji).

2. Wykrywanie materiatu genetycznego (PCR konwearadjoy, Real-Time PCR). W
metodzie tej @mywa sk primeréw zaprojektowanych w oparciu o konserwatywagion
genomu, co pozwala na wykrywanie wszystkich szcaepd@agcznie ze szczepami o0 niskiej
wirulencji lub pozbawionych zdolsoi hemadsorpcji. Materiat genetyczny wirusa zme
wykry¢ w migdatkach w 3 dni po zakaniu, a w petnej krwi nawet 2 dni po zakaiu.

3. Wykrywanie obecrii przeciwciat. Badania serologiczne madpardzo due
znaczenie bowiem brak jest przeciwciat poszczeyemnw zwihzku z brakiem dogpnych

immunopreparatow. Swoiste 1gG mma wykrywa& poczwszy od 6-7 dnia po infekcji i
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utrzymup si¢ one przez bardzo diugi okres czasu. Badania sgoaloe maj szczegolne
znaczenie przy rozpoznawaniu podostre] lub przeejelpostaci choroby oraz przy
opracowywaniu programow eradykacji i wykrywaniu icadi zarazka. Do tego celu
wykorzystuje s3 odczyn ELISA, immunobloting, immunoperoksydazowp Iniekiedy test

pasredniej immunofluorescencii.

Zwalczanie

Postpowanie przy podejrzeniu ASF reguluje ustawodawstragowe i unijne.

Dotychczas nie opracowano szczepionki przeciw ASualnie zwalczanie choroby
odbywa s¢ wytacznie metodami administracyjnymi poprzez wybijanigerzt chorych oraz
znajdupcych s¢ w strefie zapowietrzonej. Ponadto niedby jest niezwyklescisty nadzor
nad przejciami granicznymi, w portach i na lotniskach. Ngleréwniez konfiskowa i
unieszkodliwig zywnos¢ oraz odpadki pokonsumpcyjne w samolotach, statkaghgonach
restauracyjnych orazywnos¢ przewaong przywazong przez wschodnia grariov bagau
podr&nych oraz bezwzgtinie przestrzega zakazu stosowania zlewek kuchennych w

zywieniu $win.
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