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Az afrikai sertéspestis járványtana 
és a védekezés lehetőségei
Olasz Ferenc1, Mészáros István1, Tamás Vivien2, Bálint Ádám3, 
Małgorzata Bruczyńska4, Grzegorz Wozniakowski5, Zádori Zoltán1*

ÖSSZEFOGLALÁS
Az afrikai sertéspestis (ASP) folyamatosan terjed Európában és Ázsiában; jelen-
leg a legnagyobb gazdasági és állategészségügyi fenyegetést jelenti a sertésá-
gazatra. A vaddisznó populációkban történő terjedést nagymértékben elősegíti, 
hogy az afrikai sertéspestis vírusa (ASPV) környezeti hatásoknak rendkívül ellen-
álló, és az ASPV az elhullott állatok tetemében akár hónapokig is fertőzőképes 
marad. Az ASPV ellen mindezidáig nem sikerült hatékony vakcinát kifejleszteni. 
A szerzők cikksorozatuk második részében irodalmi adatok alapján bemutatják 
az ASP járványtanára és az általa előidézett kórtani elváltozásokra vonatkozó 
ismereteket, részletesen kitérve a betegség diagnosztikájára és az ellene való 
védekezés lehetőségeire.

SUMMARY
The first African swine fever (ASF) cases outside Africa were diagnosed in Portu-
gal in 1957. Since 2017 the African swine fever virus (ASFV) has been continuously 
spreading in Eastern Europe, then it arrived to Asia, and by now it became the 
biggest economic and animal health threat to the swine industry of the world.
 In Europe both the wild boar and domestic pig populations are affected by the 
disease. ASFV is very resistant against environmental and physical effects and 
it may remain infectious in carcasses for months. This resistance largely con-
tributes to the fact that ASFV infection can be sustained for a prolonged time 
even in low density wild boar populations. Depending on the infectious route, 
the virulence of the strain and the quantity of the acting virus, the course and 
symptoms of the disease can vary significantly. Peracute, acute, subacute and 
chronic forms of the disease can be distinguished. So far a few genes were 
shown to have an impact on the virulence of the virus, including the members 
of two multigene families (MGF 360 and MGF 505), and the genes DP71L, DP96R 
and DB69R (UK). Vaccine developments based on classical attenuation and virus 
inactivation methods failed to produce safe and effective vaccines against ASFV. 
Based on the available data, it seems that the development of live attenuated 
vaccines by targeted mutagenesis can bring a breakthrough in vaccine develop-
ment, however, there are still a lot of problems to be solved. Vaccine research is 
hampered by the lack of established continuous cell lines in which ASFV can be 
propagated in high titer without genetic changes. A great variety of immuno-
logical and DNA based tests can be applied to diagnose ASFV, however, the use 
of PCR and immunoperoxidase staining are the most reliable methods used in 
practice. Since currently there is no available vaccine, the most effective defen-
sive measures against the virus are the implementation of rigorous biosafety and 
biosecurity standards on the pig farms to prevent viral infection of the livestock.
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TÖRTÉNETI ÁTTEKINTÉS

A betegséget először 1921-ben, Kenyában írták le: valószínű, hogy a kór-
okozó először Délkelet-Afrikában került át valamelyik természetes gazdáról 
házi sertésre (Sus scrofa domesticus), és innen terjedt szét a múlt század 
közepén először Európába, később Dél Amerikába és a Karib-térségbe (35). 
Az első Afrikán kívüli eseteket Portugáliában regisztrálták 1957-ben, ennek 
felszámolása után a következő kitörésre 1960-ban került sor, azonban ekkor 
már a vírus átterjedt a szomszédos Spanyolországra ahol csak a 90-es évek 
közepére sikerült a betegséget megszüntetni (1. ábra). A spanyolországi men-
tesítési program költségei megközelítették a 100 millió dollárt (10). Az ibé-

Az afrikai sertéspestis (ASP) megjelenése hazánkban jelenleg a legnagyobb 
gazdasági és állategészségügyi fenyegetést jelenti a sertéságazatra. A beteg-
ség kórokozója az afrikai sertéspestis vírusa (ASPV), amelynek megjelenése 
házi sertés vagy vaddisznó állományokban akár 100%-os elhullással is járhat. A 
betegség elleni védekezést nagyban nehezíti, hogy a vírus ellen jelenleg nem 
áll rendelkezésre hatékony vakcina, annak ellenére, hogy világszinten komoly 
anyagi és szellemi erőfeszítések történnek ennek kifejlesztésére. Az előző 
számban a vírus biológiájáról megjelent ismertetőnk után (57) ebben az össze-
foglaló cikkben összegyűjtöttük azokat a járvány- és kóroktanra, vakcina- és 
diagnosztikai fejlesztésekre vonatkozó ismereteket, amelyek megfelelő tudo-
mányos hátteret biztosíthatnak a gyakorlatban tevékenykedő állatorvosoknak 
a betegség természetének jobb megértéséhez.

Az ASP-t 
először 1921-ben, 
Kenyában írták le

1. ÁBRA. Az afrikai sertés-
pestis terjedése a 2007-es 
járvány előtt, valamint azok 
az afrikai országok, melyek-
ből már jelentették a vírus 
előfordulását

FIGURE 1. The spread of 
African swine fever in the 
world before 2007 and the 
African countries affected 
by the infection
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riai kitörések után számos esetet regisztráltak Európa más országaiban is: 
Franciaországban (1964, 1967, 1970), Olaszországban (1967, 1980), Máltán (1978), 
Belgiumban (1985) és Hollandiában (1986). A Karib-térség és Brazília az 1970-
es években vált érintetté. Először Kubában jelent meg a betegség 1971-ben, 
majd 1978-ban Brazíliában és a Dominikai Köztársaságban, végül 1979-ben 
Haitin (1. ábra). A kubai mentesítés költségei meghaladták a 10 millió dollárt. 
A betegséget sikerült felszámolni nem csak a Karib-térségben, de Brazíliában 
és az érintett európai országokban is, habár az ASP továbbra is endémiás 
maradt Szardínián (26).

Az ASP-fertőzések második nagy hulláma Európában Grúziából indult 2007-
ben (2. ábra). A vírus valószínűleg egy Délkelet-Afrikából érkezett hajóról szár-
mazó szennyezett élelmiszer-hulladék révén került be a grúziai sertésállo-
mányba, ahonnan gyors ütemben terjedt szét a kaukázusi térségen keresztül 
Oroszországba majd a volt szovjet tagköztársaságokra (7). Az első Európiai 
Unión belüli észlelések 2014-ben lengyelországi vaddisznó-állományokban 
történtek a fehéroroszországi határ mellett, és még ebben az évben a balti 
államok is fertőzötté váltak. Románia és Csehország 2017-ben, Magyarország, 
Belgium és Bulgária 2018-ban jelentette az első eseteket (2/A ábra). A beteg-
ség azonban nem csak nyugati irányba terjed (7). Rendkívül aggasztó, hogy 
2018-ban a világ sertéshústermelésének 46%-át adó Kínában is megjelent 
(2/B. ábra), ahol azóta is rohamos ütemben terjed a házisertés-állomáyokban 
(6). A vírus enzootikussá vált Oroszországban, Észtországban, Lettországban, 
Litvániában, Ukrajnában, Fehéroroszországban és Lengyelországban is (49).

2. ÁBRA. Az afrikai sertéspestis terjedése Európában 2007-től
Az évszámok a vírus első kimutatásának évét jelölik. Szardínián a vírus már 2007 előtt is endemikus volt

FIGURE 2. The spread of African swine fever in Europe (A) and Asia (B) from 2007
Dates indicate the first detection of the virus. The virus was already endemic in Sardinia before 2007

Az ASP második nagy 
hulláma Európában 

Grúziából indult 
2007-ben

2018-ban a világ 
sertéshústermelésének 

46%-át adó Kínában 
is megjelent 
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Magyarországon az afrikai sertéspestist először 2018.04.21-én mutatták ki egy 
Gyöngyös közelében elhullott vaddisznóból. A betegség jelenleg (2018 decem-
ber 31. adat) négy megyében van jelen (Borsod-Abaúj-Zemplén, Heves, Nógrád, 
Szabolcs-Szatmár-Bereg), vaddisznókban. A betegséggel kapcsolatos tudnivalók 
és a legfrissebb hazai járványtani információk megtalálhatók a NÉBIH afrikai ser-
téspestissel kapcsolatos honlapján (47).

JÁRVÁNYTAN

A vírus rendkívül ellenálló fizikai hatásoknak, teljes hő általi 
inaktiválása 56 °C-on legalább 70 percet vesz igénybe, 
nagyon jól tűri a pH-változást is fehérjetartalmú minták-
ban (pl. vérsavó): 13,4 pH-n akár egy hétig is fertőzőképes 
marad (89). Hűtött vagy szárított húskészítményekből akár 
évek múlva is izolálható fertőzőképes vírus. Ugyanakkor az 
ASPV-vel fertőzött állatok testváladékaival nagy mennyi-
ségben ürülhet. Nyálból, vizeletből és bélsárból akár 105 
haemadszorbeáló dózis (HAD/ml), míg vérből akár – rend-
kívül nagy –, 109 HAD/ml titerben is kimutatható (42).

Európában mind a házisertés-, mind a vaddisznóállo-
mány érintett a vírus terjesztésében. A fő fertőzési útvo-
nalat az egészséges állatok és a fertőzött állatok, vala-
mint a vírussal szennyezett anyagok (húskészítmények, 
járművek, egyéb ragályfogó tárgyak) közötti közvetlen 
kapcsolat képviseli (3. ábra). Az egészséges sertések 1–9 
nappal a fertőzött, vírusürítő állatokkal való közvetlen 
kontaktus után megbetegednek. A beteg és egészséges 
állatok létesítményen belül történő, fizikai elkülönítése 
nem képes megelőzni a fertőzés továbbterjedését, csu-
pán 5–8 nappal késlelteti azt. Mivel az erősen virulens 
vírussal fertőzött sertések nagyobb mennyiségben ürítik 

a vírust, az ilyen vírussal fertőzött állatok között általában gyorsabban terjed a 
kór (42).

Kísérletek igazolják, hogy az ASPV akár levegő útján, aerosolban is képes haté-
konyan fertőzni. A fertőzött állományokban a vírus a levegőből is kimutatható, 
a kimutathatóság és a bélsár vírustartalma között szoros kapcsolat van (23). 
Erősen virulens törzzsel végzett fertőzési kísérletek pedig azt mutatják, hogy 
az orron keresztül történő fertőződéshez szignifikánsan kisebb vírusmennyiség 
szükséges, mint a szájon át való fertőződéshez (42, 68).

Az ASPV óvantagokban (Ornithodoros nemzetség tagjai) is képes szaporodni 
és utódjaikba átjutni (17). Emiatt ezek az állatok az ASPV természetes rezervoár-
jai, évekig képesek sertéseket fertőzni anélkül, hogy akár egyszer is találkoztak 
volna virémiás gazda állattal. Afrikában járványtani szerepük bizonyított a fer-
tőzöttség fenntartásában, viszont Európában a szűk déli elterjedési területük 
miatt csak az Ibériai félszigeten játszanak szerepet, ahol mind házi sertést, 
mind vaddisznót képesek fertőzni (3. ábra). Az ASPV nem replikálódik az euró-
pai kontinensre általánosan jellemző kemény testű kullancsokban (Ixodes rici-
nus és Dermacentor reticulatus), és újabb vizsgálatok is megerősítik, hogy ezek 
nem játszanak számottevő szerepet a kór terjesztésében (22, 34). A legújabb 
vizsgálatok, amelyek magas biztonsági kategóriába tartozó sertéstartó telepek 
nehezen magyarázható szezonális fertőződését vizsgálták, felvetik az istálló-
legyek szerepét is az ASPV terjesztésében. Kísérletes úton bizonyították, hogy 
sertések megfertőződhetnek vérszívó legyektől (Stomoxys calcytrants), amelyek 
ASPV-vel fertőzött vérrel táplálkoztak mind csípés, mind ezek véletlen lenye-

Orron keresztül kisebb 
vírusmennyiség szük-

séges, mint a szájon át 
való fertőződéshez 

Európában az óvanta-
gok járványtani szerepe 
csak az Ibériai-félszige-

ten merült fel

Magyarországon az 
ASP-t először 2018. 

április 21-én mutatták ki 
egy Gyöngyös közelében 

elhullott vaddisznóból 

3. ÁBRA. Az ASFV fertőzési útvonalai

FIGURE 3. The infection routes of the ASFV
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lése által (62, 63). Sertéseken élősködő tetvekből is kimutatták a vírust, így ők is 
potenciális terjesztők lehetnek (42).

Számos esetben dokumentálták, hogy kis vagy háztáji gazdaságokban szabadon 
tartott vagy nem megfelelően elkerített házisertések közvetlen érintkezés után 
fertőződtek vaddisznóktól (3. ábra). Járványtani tanulmányok és kísérletes fertőzé-
sek egyaránt arra mutatnak, hogy fertőzött vaddisznók testfolyadékával, ürülékével 
vagy vizeletével szennyezett takarmány szintén potenciális veszélyforrás lehet (31). 

Európai vaddisznóállományokban a vírusterjedést nagymértékben elősegíti, 
hogy az ASPV az elhullott állatok tetemében akár hónapokig is fertőzőképes 
marad (41). Mivel vakcina jelenleg nem áll rendelkezésre, az ASP megfékezésére, 
a vírus terjedés lassítására vagy megállítására a vaddisznóállományok ritkítása 
tűnhet az egyetlen szóba jöhető megoldásnak. Azonban, hagyományos vadá-
szati módszerekkel, a vaddisznóállományok gyérítésére vonatkozó észak-kelet 
európai tapasztalatok egyáltalán nem biztatóak. Az ASPV-fertőzöttség nagyon 
kicsi vaddisznópopulációban is fennmaradhat, a vírus nagy környezeti ellenálló- 
képessége miatt (41). A vadászatnak a kívánt célnak teljesen ellentmondó követ-
kezménye is lehet, mivel a puskák hangjától megriadt fertőződött állatok rövid 
idő alatt igen nagy távokat tehetnek meg felgyorsítva ezzel a kór terjedését (42, 
83). Ahhoz hogy az állománygyérítés hatékonynak bizonyuljon, figyelembe kell 
venni a helyi körülményeket, használni az elérhető járványtani adatokat, gon-
doskodni kell az elhullott vagy kilőtt állatok begyűjtéséről és megsemmisítésé-
ről betartva a biológiai biztonságra vonatkozó szabályokat (41). 

KÓRFEJLŐDÉS, TÜNETEK ÉS KÓRTANI ELVÁLTOZÁSOK

A vírustörzs virulenciájától, a bejutási útvonaltól, a bejutott kórokozók mennyi-
ségétől és a fertőzött állat állapotától függően az ASPV-fertőzés lefolyása és a 
betegség által kiváltott tünetek nagyon különbözőek is lehetnek (37, 76).

A jelentős virulenciájú törzsek a betegség túlheveny és heveny (peracut és 
acut) formáját képesek kialakítani. A túlheveny afrikai sertéspestis magas lázzal 
(41–42 °C), étvágytalansággal, bágyadtsággal, szapora légzéssel jár, a bőrön vér-
zések, kipirult vagy cyanotikus területek figyelhetőek meg (4/A ábra). Azonban a 
bőrvérzések, amit korábbi kutatások a legjellegzetesebb tünetként említenek, 
ritkán alakulnak ki (45, 55, 76) az állatok elhullásáig (ami a tünetek megjelenését 
követő 1–4 napon megtörténik) (táblázat).

A betegség heveny formáját mind a nagy, mind a mérsékelt virulenciájú törzsek 
képesek kialakítani, amely magas lázzal (40–42 °C), étvágytalansággal, bágyadt-
sággal, valamint a lymphocyták és monocyták számának csökkenése miatt bekö-
vetkező leukopeniával jár (20, 25, 40, 65, 73). A vérerek károsodása miatt a belső 
szervekben és a bőrben vérzések jelennek meg (4/B, C és D ábra). Kipirult foltok 
figyelhetők meg különösen a fülön, a végtagok külső felén és a hasi tájékon. A 
fülön és a hason cyanózis is kialakulhat, a bőrben pedig kisebb elhalásos terü-
letek. További tünetek az orrvérzés, hányás, véres hasmenés és a vemhes kocák 
vetélése: utóbbi gyakran az első jele az állomány fertőzöttségének (56, 58). A fer-
tőzött állatok tüdejében alveolaris vizenyő alakul ki, az érintett állatok kómába 
esnek, a száj és az orr környékén habos váladék figyelhető meg (4/E ábra). A fertő-
zött állatok 90–100%-a hét napon belül elpusztul, amelyek túlélik a betegséget, 
még akár tíz hétig üríthetik a vírust (21, 81).

A belső szervek elváltozásai közül az egyik legjellegzetesebb a duzzadt, sötétlila 
színű lép, amely akár hatszorosa is lehet élettani méretének és elfoglalhatja a 
hasüreg jelentős részét (4/G ábra). Vérzések figyelhetők meg a nyirokcsomók velő-
állományában (különösen a gyomor, máj és a vese környékén), pontszerű vérzések 
a vese kéregállományában (4/F ábra), a húgyhólyag nyálkahártyájában, az epi- és 
endocardium, valamint a mellhártya alatt (18, 19, 40, 44, 56, 73) (táblázat).

Az ASPV az elhullott 
állatok tetemében akár 

hónapokig is fertőzőké-
pes marad 

A túlheveny ASP magas 
lázzal, étvágytalan-

sággal, bágyadtsággal, 
szapora légzéssel jár

A heveny forma esetén 
már a jellegzetes 

vérzések is megjelennek

Jellegzetes a duzzadt, 
sötétlila színű lép, 

amely akár hatszorosa 
is lehet élettani 

méretének
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TÁBLÁZAT. A különböző lefolyású afrikai sertéspestis során megfigyelhető tünetek és elváltozások (76)

TABLE. The clinical symptoms and lesions of the different forms of African swine fever (76)

A különböző lefolyású afrikai sertéspestis fertőzés során megfigyelhető tünetek

túlheveny heveny félheveny idült

láz magas magas mérsékelt szabálytalan

bőr kipirult, cyanotikus, 
vérzések

kipirult, cyanotikus, 
vérzések

kipirult, cyanotikus, 
vérzések nekrotikus foltok

trombocytopenia - nincs vagy enyhe ideiglenes -

nyirokcsomó -
sötétvörös, különösen 
a gyomor mögötti és 

a májkapui

vérzés a legtöbb 
nyirokcsomóban duzzadt

lép - megnagyobbodott, 
vérbő

megnagyobbodott, 
enyhe vérbőség

megnagyobbodott, 
normál színű

vese - foltszerű vérzések, 
főleg a kéregben

foltszerű vérzések 
a kéregben és a 

medencében
-

tüdő - alveoláris ödéma - tüdő- és 
mellhártyagyulladás

epehólyag - foltszerű vérzések ödéma -

szív - vérzések az epi- és 
az endocardium alatt

vérzések az epi- és 
az endocardium 
alatt, mellvízkór

a szívburok fibrines 
gyulladása

mandula - - - elhalásos gócok

szaporodási zavarok - vetélés vetélés vetélés

4. ÁBRA. Az afrikai sertéspestis 
által kiváltott néhány klinikai tünet
Exanthema és cyanózis a fülekben 
(A), és a végtag belső oldalán (B), 
vérzések a savóshártyák alatt (C) és 
a megnagyobbodott nyirokcsomók-
ban (D). Habos váladék a száj és az 
orr környékén (E). Pont- és foltszerű 
vérzések a vese kéregállományában 
(F), hyperaemiás lépduzzanat (G)

FIGURE 4. The clinical symptoms 
caused by African swine fever
Cyanosis and exanthem of the 
ears (A) and limb (B), haemor-
rhages under the mesenthelium 
(C) and in the enlarged lymph 
nodes (D). Mucoid oro-nasal 
discharge (E). Petechial haemor-
rhages in the cortex of the kidney 
(F), hyperaemic splenomegaly (G)
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A mérsékelten virulens törzsek kialakíthatják a betegség félheveny formáját is, 
amely során a heveny lefolyáshoz hasonló, de kevésbé súlyos tünetek alakulnak 
ki. Az érrendszeri elváltozások azonban súlyosabbak, ami miatt nagyobb arányban 
jelennek meg testszerte vérzések és vizenyő (40). A vérzések miatt a betegség 
korai és középső szakaszában a vérlemezkék száma lecsökken (85, 86). Mellvízkór 
alakul ki, ödéma figyelhető meg az epehólyag falában és az epevezetékben is, 
valamint a vese burkában. A lép kezdetben megnagyobbodhat, de idővel sorvad, 
elhalt gócokat hagyva a szervben. A nyirokcsomókban vérzések láthatóak, a vesé-
ben a vérzések sűrűbbek és kiterjedtebbek, mint a heveny lefolyású esetben (40, 
44, 73). A beteg állatok a fertőzést követő 1–3 héten belül elpusztulnak, a mortali-
tás 30 és 70% között alakul. A fertőzést túlélt állatok még akár tíz hétig is üríthetik 
a vírust (9, 38, 39) (táblázat). 

A betegség idült formája enyhe virulenciájú vírustörzzsel történt fertőzés ese-
tén alakulhat ki. Jellemző tünete a bőrben megjelenő elváltozások (gyulladás, 
elhalás) és az ízületgyulladás. A fertőzött állatok visszamaradnak a növekedés-
ben, légzőszervi tünetek jelentkeznek, a vemhes kocák elvetélnek (11). A betegség 
idült formájára jellemzőek továbbá a bakteriális társfertőzés hatására kialakult 
elváltozások, a fibrines mellhártya- vagy szívburokgyulladás, a tüdőgyulladás, 
valamint elhalások megjelenése a bőrben, a mandulákban és a nyelven (11, 58, 
76) (táblázat). 

Számos génről tudjuk, hogy működésük befolyásolja az ASPV virulenciáját. 
A genom variábilis régióiban található MGF 360-as és MGF 505-ös géncsa-
lád meghatározó szerepét a patogenitás és a virulencia kialakításában össze-
hasonlító genetikai elemzések igazolták. Egy természetben előforduló enyhe 
virulenciájú (NHV) és egy erős virulenciájú közeli rokon (L60) izolátum össze-
hasonlítása felfedte, hogy az enyhe virulenciájú törzsben, a fentebb említett 
géncsaládok tagjaiban többszörös aminosav változások és teljes vagy rész-
leges deléciók figyelhetők meg. Sejtkultúrához adaptált ASPV-kben, amelyek 
elvesztették képességüket, hogy macrophagokban szaporodhassanak, hasonló 
változásokat figyeltek meg (69). Az MGF-család génjeivel ellentétben a DP71L-
gén deléciója nem befolyásolja a vírus in vitro szaporodását macrophagokban, 
de a DP71L deléciót hordozó vírus in vivo elveszíti a patogenitását, és a viraemia 
szintjében is 1000-szeres titer csökkenést mutat. A DP71L elősegíti a transz-
lációs iniciációs faktor 2a defoszforilálódását, ezáltal megakadályozza, hogy a 
fertőzött sejt teljesen leállítsa a fehérje transzlációt és ezzel blokkolja a vírus-
fehérjék szintézisét. Egyes törzsekben (a herpesz és poxvírusokhoz hasonlóan) 
a vírusgenom replikációjához nélkülözhetetlen, a nukleotidszintézisben fontos 
szerepet játszó timidin-kináz (TK) génjének deléciója is attenuációt okoz. Az 
B119L- (9GL), az DB69R- (UK) gén deléciója szintén csökkentette a vírusrepliká-
ció intenzitását (61, 78). Az B119L-gén terméke egy Erv1p/Alrp fehérjecsaládba 
tartozó szulfhidril-oxidáz, amely a virion összeszerelődésében játszik szerepet 
(71). Az UK-gén terméke az eddig ismert fehérjékkel nem mutat hasonlóságot, 
és bár nem létfontosságú a macrophagokban történő replikációhoz, de a delé-
ciója szignifikánsan csökkenti a virulenciát (92).

VAKCINAFEJLESZTÉS

Általánosságban a vakcinázás minőségét (a védettség mértékét) számos vál-
tozó befolyásolja, pl. az antigén és ennek vivőanyaga, az adag, az oltás helye 
és ideje, a ráfertőzés ideje, valamint az állatok fajtája, kora és állapota. Ideális 
esetben ezek a változók viszonylag könnyen meghatározhatók, és a megfelelő 
értékeken belül használva a vakcina teljes védettséget biztosít az adott kór-
okozó minden törzsével szemben. Azonban az eddigi kísérletekből leszűrhető, 
hogy az ASPV esetében sokkal mélyebb ismeretek szükségesek a fertőzés 
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folyamatáról, a törzsek virulenciáját és immunitását alakító tényezőkről, mint 
amelyek rendelkezésünkre állnak. A hagyományos attenuáción és inaktiváción 
alapuló eddigi vakcinafejlesztési kísérletek nem jártak eredménnyel és az ASPV 
ellen mindezidáig nem sikerült hatékony és biztonságos vakcinát kifejleszteni. 
Kísérletes és természetes fertőzésekből kapott immunológiai adatok (állatok 
túlélése, neutralizáló ellenanyagok megjelenése, ellenállás ráfertőzésekre) 
mégis arra utalnak, hogy hatékony vakcinázás nagy valószínűséggel megva-
lósítható, mivel legalábbis az ASPV homológ törzseivel szembeni védettség 
egyértelműen kialakul (9). 

INAKTIVÁLT VAKCINÁK
Már a kutatások korai időszakában (a 60-as években) kiderült, hogy a hagyo-
mányos módon inaktivált vakcinák – mint általában a nagy komplex vírusok 
(pl. pox- és herpeszvírusok) esetében – az ASPV ellen nem hatékonyak. Ennek 
ellenére időről időre felmerül az inaktivált vakcina fejlesztés ötlete. A 80-as 
évek elején FORMAN és mtsai (33) glutáraldehiddel inaktivált alveoláris macro-
phagokkal próbálkoztak immunizálni, míg a 2010-es években modern celluláris 
immunitást is kiváltó adjuvánsok (Polygen vagy Emulsigen) hatását vizsgálták 
inaktivált vírussal való vakcinázási kísérletekben (14). Habár mindkét esetben ki 
tudtak mutatni ASPV elleni ellenanyagokat, a vakcinázott állatok egyik esetben 
sem tudtak ellenállni még homológ ráfertőzésnek sem, sőt az utóbbi kísérlet-
ben a betegség ellenanyagfüggő felgyorsulása (antibody dependent enhance-
ment – ADE) volt megfigyelhető (9). 

A védő hatás elmaradásában valószínűleg közrejátszik – mint általában 
a nagy burkos vírusok esetében – a virion összetettsége (a több rétegben 
több mint hatvan fehérjét tartalmazó vírusrészecske) és az ASPV-re jellemző 
kétfajta fertőző forma (az érett intracelluláris és az extracelluláris virionok) 
jelenléte is, amelyek nyilvánvalóan tovább nehezítik a protektív válasz kiala-
kulását (9). 

Ezen tapasztalatok alapján a legtöbb kutató egyetért abban, hogy az ASP 
megfékezése inaktivált vakcina fejlesztésén és használatán keresztül nem túl 
valószínű.

ALEGYSÉGVAKCINÁK
Elméletileg az alegységvakcinák használata akár hatékonyabb fegyver lehet 
komplex vírusok esetében, mint az inaktivált vakcináké, amennyiben sikerül azo-
nosítani és kellő mennyiségben termeltetni olyan antigénfehérjéket amelyek 
protektív immunválaszt váltanak ki a gazdában. Úgy tűnik, az ASPV esetében 
valóban jobb eredményeket lehet elérni alegységvakcinákkal, mint inaktivált 
vakcinával, azonban jelenleg még nagyon távolinak tűnik egy hatékony alegy-
ségvakcina kifejlesztése.

Bakulovírusban kifejeztetett vagy DNS-vakcinaként alkalmazott p54, p30 és 
p72 (immundetermináns strukturális proteinek) fehérjékkel és ezek kombiná-
cióival vagy csak részleges védelmet sikerült kiváltani, vagy teljesen hatásta-
lannak bizonyultak ráfertőzéses kísérletekben (59). Különböző ASPV-antigéneket 
(A151R, B119L, B602L, EP402RΔPRR, B438L, K205R és A104R) kifejező rekombi-
náns adeno- és vacciniavírussal végzett prime-boost vakcinázási kísérletekben 
sikerült celluláris és humorális választ is kiváltani, azonban ráfertőzési kísérletek 
ilyen vektorokkal kezelt állatokban nem történtek (9, 54, 70).

DNS-immunizálás a CD2v-antigén extracelluláris doménjával kombinációban 
a p54- és p30-fehérjékkel részleges védelmet szolgáltatott. Az állatokban spe-
cifikus ellenanyagot nem lehetett kimutatni, azonban a különböző állatokban 
tapasztalt protektív hatás és a CD2v-specifikus CD8+ T-sejtek száma között erős 
összefüggés ált fent (8). DNS vakcinaként alkalmazva mintegy 50%-os védelmet 
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sikerült elérni egy több mint 4000 egyedi ASPV fragmentet tartalmazó expresz-
sziós könyvtárral, amely lefedte az ASP genomjának nagy részét (kivéve a p54- és 
p30- és CD2v-géneket), és kis fragmenteken kifejezte az ASPV teljes proteomját 
(52). A védelem ebben az esetben is összefüggést mutatott az ASPV-specifikus 
T-sejtek számával, míg ellenanyagot nem sikerült kimutatni. Ezek a kísérletek is 
rávilágítanak a celluláris immunitás kialakításának fontosságára az ASPV elleni 
védelemben, valamint valószínűsítik, hogy a CD2v mellett több – legalább rész-
leges – protektivitást biztosító antigén létezhet. 

ÉLŐ, ATTENUÁLT VAKCINÁK
A jelenleg rendelkezésre álló adatok alapján úgy tűnik, hogy az élő, attenuált 
vakcinák fejlesztése hozhatja el leghamarabb az áttörést az ASPV elleni harcban, 
habár ezen a területen is nagyon sok problémát kell még megoldani.

Spanyolországban és Portugáliában már a 60-as években próbálkoztak, hogy 
a vad típusú virulens törzsekből sorozatpasszálással biztonságos, élő, attenuált 
vakcinákat állítsanak elő szövettenyészetben. A két országban több ilyen vak-
cinatörzs is alkalmazásra került inkább kevesebb, mint több sikerrel. Alkalma-
zásuk egyik nem várt következménye, hogy krónikus betegséget okozó törzsek 
jelentek meg, amelyek vad típusú és vakcinatörzsek kereszteződésével kelet-
kezhettek, és a vakcinázott állatokban szelektálódhattak (9). Később termé-
szetes módon attenuálódott, nem haemadszorbeáló izolátumokat (OURT88/3 
és NH/P68) is kipróbáltak vakcinázási kísérletekben, amelyek a ráfertőző vírus-
tól, az oltás módjától, a fertőző adagtól és a sertések állapotától függően 
60–100%-os védettséget tudtak kiváltani (72). Az állatok nagyobb része időle-
ges lázon és a vírus orrváladékban történő ürítésén kívül nem mutatott klinikai 
jeleket, azonban jelentős részükben olyan vakcinázási mellékhatások alakultak 
ki (pl. tüdőgyulladás, mozgászavarok, vetélés és elhullás) amelyek elfogadha-
tatlanná teszik ezeknek a vírusoknak vakcinaként való alkalmazását (9).

Az ASP fehérjéinek kb. 1/3 része nem esszenciális a szövettenyészetben való 
replikációhoz, viszont komoly szerepük lehet az in vivo szaporodásban vagy akár 
nélkülözhetetlenek is lehetnek a gazda immunválaszának kĳátszásához (29). 
A nem esszenciális gének akár egyedi deléciója olyan funkcióvesztéssel járhat, 
amely attenuálhatja a vírust és alkalmassá teheti protektív immunválasz kivál-
tására. Számos ilyen egygénes deléciós ASPV-mutánst készítettek virulens víru-
sokból rekombinációs technikával. A mutáns gének között voltak, amelyek a rep-
likációban (timidin-kináz[TK]), a virulenciában (B119L), vagy az immunrendszer 
megkerülésében (DP71L, MGF 360/505) játszottak szerepet. Kipróbálásuk nem 
hozott áttörést, mivel bizonyos körülmények között virulens vírusként viselkedtek, 
viszont az ezekkel a vírusokkal folytatott kísérletek felhívták a figyelmet arra, hogy 
egyes gének törzsfüggő módon befolyásolhatják a gazdában a vírus viselkedését. 
A DP71L gén deléciója pl. attenuálta az európai E70 törzset, de semmilyen hatással 
nem volt az afrikai eredetű Malawi Lil-20/1 és Pretoriuskop/96/4 ASPV-törzsekre. A 
TK-gén deléciója viszont attenuálta a Malawi- és Georgia-törzseket is, de csak a 
TK– Malawi vírus indukált immunválaszt a beoltott állatokban (2, 9, 60, 78). 

Mivel a virulens vírusok egygénes deléciós változatainak előállítása vakcina-
fejlesztés szempontjából zsákutcának bizonyult, a kutatások két irányban foly-
tatódtak: egyrészt a természetes úton keletkezett avirulens törzsek további 
genetikai manipulációja, másrészt a vad típusú vírusok többgénes deléciós vál-
tozatainak előállítása felé. Mindkét megközelítés mögött az a logika áll, hogy 
több gén funkciójának elvesztése esetleg olyan legyengített vírustörzset ered-
ményezhet, amely mind biztonsági, mind immunológiai szempontból megfelel 
az élő vírusos vakcinákkal szemben támasztott követelményeknek.

Az eddigi kísérletek vegyes eredményeket hoztak és ismét nyilvánvalóvá tet-
ték, hogy sokkal több ismeretre lenne szükség ahhoz, hogy előre meg tudjuk 
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jósolni, hogy bizonyos gének egyidejű eltávolítása milyen biológiai hatással 
jár a vírus szaporodását illetően. A DP71L, a DP96R (virulenciafaktorok) és az 
A276R (IFN-gátló) deléciói a várakozással szemben csökkentették az attenuált 
OURT88/3 protektív immunitást kiváltó képességét (1). Az MGF360 és 505 hatgé-
nes deléciója kombinálva a 9GL-gén eltávolításával a Georgia-törzs genomjából 
attenuálta a vírust, de a gyengített törzs nem volt képes védelmet kialakítani a 
virulens szülői vírussal szemben (60). Míg a 9GL és DP96R/UK virulenciafaktorok 
egyidejű deléciója növelte a biztonságot (attenuációt) és a protektivitást is azzal 
a törzzsel szemben, amelyben csak a 9GL-t deletálták (61).

Amellett, hogy a vírus génjeinek funkcióját nem vagy nem teljes egészében 
ismerjük, további nagy probléma, hogy nem áll rendelkezésre gazda eredetű sejt-
vonal, amelyben a vírus nagy titerben szaporodna. Bár történtek sikeres próbálko-
zások sertésmacrophag-sejtvonalak kifejlesztésére (ZMAC, IPAM WT, IPAM-CD163, 
WSL, és CD2+), ezek gyakorlatilag nem alkalmasak vírus nagy titerben való szapo-
rításra vagy izolálásra. Az izolálásokat és immunológiai vizsgálatokat primer ser-
tésmacrophagokban végzik, míg a molekuláris biológiai adatok nagy része majom 
eredetű sejtvonalhoz (MS, Vero, Cos) adaptált vírusokból származik (9). Az adap-
táció azonban szinte minden esetben az adaptált vírus genomjának átrendező-
désével és replikáció mértékének csökkenésével vagy annak elvesztésével jár a 
gazdában, amelynek következtében az adaptált vírussal oltott állatokban protektív 
immunreakció nem alakul ki. Egy tanulmány megállapította, hogy az adaptált vírus 
passzázsszáma (mint a vad vírus adaptációjának mértéke) fordítottan arányos a 
vírus szaporodóképességével macrophagokban, ami viszont egyenesen arányos 
az általa indukált in vivo immunválasz mértékével (protektivitás) (51).

Az említett tények miatt egy olyan gazda eredetű sejtvonalnak, amelyben sta-
bilan (genetikai változások nélkül), nagy titerben szaporítható lenne többféle 
ASPV-törzs, kulcsszerepe lehet egy élővírusos vakcina fejlesztésében. Azonban 
ennek nem feltétlen sertés (Sus scrofa) eredetű sejtvonalnak kellene lennie, 
hiszen a vírus kullancsokban és más sertésfajokban is szaporodik, és ezekből 
esetleg könnyebb lenne előállítani produktív sejtvonalat, mint sertés macropha-
gokat immortalizálni úgy, hogy megőrizzék a vírus iránti érzékenységüket. 

DIAGNOSZTIKA

Az ASP laboratóriumi kórjelzését az elhullott állatok szerveiből (elsősorban man-
dulájából, nyirokcsomóból, veséből és tüdőből) származó szövetmintákból és a 
fertőzött állatok alvadásban gátolt vérmintáiból végzik (36). Az Állategészségügyi 
Világszervezet (OIE: World Organisation for Animal Health) által javasolt vizsgála-
tok tartalmazzák a vírus izolálását szövettenyészeten, immunfluoreszcens vizs-
gálatot és PCR-alapú teszteket, az eredmények megerősítésére pedig ELISA- 
alapú vizsgálatok is rendelkezésre állnak (5, 50, 64, 74, 90).

A betegség 2007-es, újabb európai terjedése óta a vírusgenom kimutatására 
több PCR-alapú technikát is kifejlesztettek. Rendelkezésre áll egy duplex real-time 
qPCR-eljárás, amely a klasszikus sertéspestis vírusa (CSFV) és az ASPV egyidejű 
kimutatására is képes, így elkülönítő kórjelzéshez is alkalmazható (43). Az ASPV-pri-
merek a p72-gén, a CSFV-primerek az 5’ UTR egy szakaszát amplifikálják. Az ASPV 
izotermális amplifikációs eljárással (LAMP) is kimutatható. A fejlesztők szerint a 
K205R-gén kimutatására kidolgozott reakció kimutatási határa mindössze 6 kópia, 
így mintegy százszor érzékenyebb, mint a hagyományos PCR (91).

A vírusantigének kimutatására direkt immunfluoreszcens eljárást és szendvics 
ELISA-t használnak, amely technikák a p72-es fehérje kimutatásán alapulnak. Az első 
esetben leukocyta sejtkultúrán mutatják ki a fertőzött sejteket, FITC-cel konjugált 
anti-p72 ellenanyag segítségével, míg a szendvics ELISA esetében monoklonális 
p72-ellenan yagokkal fedett lemezeket használnak. Az antigén-kimutatáson alapuló 
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szerológiai módszerek a betegség heveny formáiból származó mintákra rendkívül 
érzékenyek, a félheveny és az idült formák kimutatására azonban kevéssé alkalma-
sak (3) mivel az állatokban termelődött ellenanyagok elfedhetik a vírusepitopokat. 

Az ASPV elleni antitestek kimutatására rendelkezésre állnak ELISA, immunoblott 
és indirekt immunfluoreszcens eljárások is (27, 36). Azonban a fertőzött állatok-
ból csak a fertőzést követő 7–10. naptól lehet vírus ellenes ellenanyagokat kimu-
tatni. Ezért ezek a technikák kevésbé használhatók a diagnózis felállítására, mivel 
a betegség gyors lefolyása miatt az állatok gyakran még az ellenanyag termelődés 
megkezdődése előtt elpusztulnak (27). 

Nagy számú mintán, immunológiai és nukleinsav-alapú módszerek érzékenysé-
gének összehasonlításával végzett kísérletek azt mutatják, hogy a gyakorlkatban 
főleg a PCR és az immunoperoxidáz festésen alapúló eljárások használhatóak a 
vírus megbízható kimutatására (36).

Egészen a 2010-es évekig nem állt rendelkezésre olyan tenyészthető, immor-
talizált sejtvonal, amelyen az ASPV-t fenn lehetett volna tartani (53). Bár azóta a 
vírust sikerült mind majom, mind sertés eredetű sejtvonalakban szaporítani, ezek 
ASPV-érzékenysége messze van az elvárttól. Emiatt főleg primer macrophagokat 
és a monocytákat használnak a vírus izolálásához, de ismert, hogy a vírus képes 
in vivo replikálódni megakariocytákban, primer endothel-, vese- és májsejtekben, 
valamint neutrofil granulocytákban (21, 24, 40, 80, 87, 88). Ezekből a sejtekből in situ 
hibridizációval in situ PCR-rel vagy immunperoxidáz festéssel is kimutatható a vírus.

MEGELŐZÉS

Jelen kézirat terjedelme nem teszi lehetővé, hogy a megelőzés témáját a jelentő-
ségének megfelelő részletességgel ismertessük, ezért itt csak a legfontosabb dol-
gokra térünk ki. A kérdést azonban részletesen taglalja több nemzetközi, valamint 
hazai állategészségügyi és élelmiszerlánc-biztonsági szervezet, amelyek ajánlásai 
magyar nyelven is hozzáférhetők az EU és a NÉBIH honlapjain (46, 47)

Mivel jelenleg az állatok immunizálására nem áll rendelkezésre oltóanyag, ezért a 
vírussal szemben a leghatékonyabb védekezés a fertőzés megelőzése. A házi serté-
sek fertőződése szigorú higiéniai és biológiai biztonsági intézkedések betartásával 
elkerülhető (66, 89). A fertőzés terjedésének pedig a fertőzött területről származó 
élő sertések és sertés eredetű készítmények mozgásának, szállításának teljes meg-
szüntetésével lehet gátat szabni (26, 79). 

A portugáliai és a spanyolországi tapasztalatok alapján az Ornithodoros kullancs-
fajok (vírus vektorok) rendszerint megtalálhatóak a szabadtartású sertésgazdasá-
gokban (10, 15, 77) és a fertőzés egyik fő átvivői. Ugyanakkor, Magyarország kívül esik 
annak a három Ornithodoros fajnak (O. erraticus, O. moubata, O. sonrai) az elterjedési 
területén, amelyek bizonyítottan részt vesznek az ASP terjesztésében. Mivel a hazai 
Ixodidae kullancsfajok nagy valószínűséggel nem játszanak szerepet a vírus átvite-
lében, így hazánkban a kórokozó fő terjesztői a vaddisznók (34).

A fertőzött vaddisznók jelenléte, valamint vadászatuk komoly terjedési kockázatot 
jelent a házisertésekre (16, 82). A vaddisznókkal való közvetlen és közvetett érint-
kezés elkerülhető fizikai akadályok, pl. kerítések felállításával. Ennek magasságát 
érdemes 1,5–2 méteresre tervezni úgy, hogy fél méterrel a föld alá is lenyúljon (12). A 
vaddisznók vadászatakor javasolt, hogy az elejtett állatokat külön erre a célra szánt 
járművel szállítsák, és a személygépkocsik a vadászterületen kívül parkoljanak. A 
kizsigerelést kesztyűben és védőruhában érdemes végezni, a hulladékot megfelelő 
tárolóban kell elhelyezni. A ruhát, felszerelést, eszközöket minden használat után 
tisztítani és fertőtleníteni szükséges (a szakirodalom legalább 60 °C-os mosást 
javasol a ruhák esetében). Minden elejtett vaddisznóból mintát kell venni a diag-
nosztikai vizsgálatokhoz. Ennek elkészültéig, de legalább 48 óráig érdemes kerülni 
az olyan helyeket, amelyek közvetlenül vagy közvetve a házi sertésekkel való érint-
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kezéshez és a vírus terjedéséhez vezethetnek. Mivel az említett óvintézkedésekkel 
jelentősen csökkenthető a betegség házi sertésekre történő átvitelének kockázata, 
ezért minden ASP-vel fertőzött területen meg kell szervezni a vadászok oktatását 
és a velük való szoros együttműködést (48). 

A sertéstartó gazdaságokban fontos az alapvető higiéniai szabályok betartása. 
Kerülni kell az eszközök cseréjét, megosztását, kölcsönbe adását/vételét a gazda-
ságok között (32, 67). Az állatokhoz való belépés előtt szükséges a lábbeli fertőtlení-
tővel való mosása, valamint rendszeres időközönként valamennyi eszköz, ruha, gép 
tisztítása, fertőtlenítése (13, 67). Hatásos fertőtlenítőszerek a különböző jódtartalmú 
vegyületek, a 2%-os nátrium-hidroxid, a 0,3%-os formalin, a 3%-os orthofenilfenol 
vagy a 2%-os nátrium hipoklorid (89). Az afrikai sertéspestis elleni hatékony fertőt-
lenítőszerek listája megtalálható a NÉBIH ASP-weboldalán (47).

A nagyüzemi sertéstenyésztő telepeknél a fertőzés behurcolásának megakadá-
lyozásához elsődleges fontosságú a tiszta és szennyezett területek meghatáro-
zása, és a közöttük lévő öltözők és zuhanyzók biztosítása, valamint az új állatok 
beérkezésének, ellenőrzésének megszervezése, amelynek részét kell képezze a 
szállító járművek tisztántartása és fertőtlenítése is (84, 66). A szakirodalom azt java-
solja, hogy az újonnan érkezett állatokat akár 14–30 napig is tartsuk a többi állattól 
elkülönítve (13, 76).

A háztáji sertéstartás esetén külön nehézséget jelent a járványvédelmi intézke-
dések gyakorlatilag teljes hiánya és az állatok konyhai hulladékkal való táplálása. A 
sertések védelme érdekében kiemelten fontos az utóbbi elhagyása, különösen a 
sertés eredetű élelmiszerekkel való kapcsolat elkerülése. Szintén fontos az állatok 
más házi sertésekkel és vaddisznókkal való érintkezésének megelőzése (13, 75, 76). 
Amennyiben a területen fertőzött vaddisznók találhatók, a vadászaton kerülendő a 
vadászkutyák alkalmazása (30), valamint a résztvevőknek kötelező a vadász eszkö-
zök és a ruházat azonnali fertőtlenítése. 

Szabadtéri gazdaságoknál különös figyelmet kell fordítani a területre, ahol az álla-
tokat tartjuk. Kiemelten fontos a megfelelő kerítések felállítása (lásd fent): ezeket 
érdemes megkettőzni, közöttük legalább 1 méteres távolsággal (12, 28).

A FERTŐZÉS LEKÜZDÉSE

Az országos ASP készenléti terv részletesen kifejti a fertőzés bekövetkeztekor szük-
séges teendőket (4). Ezek röviden a következők:

Fertőzés gyanúja esetén a hatósági állatorvos megkezdi a betegség megállapí-
tását vagy kizárását. Amennyiben a betegség nem zárható ki, meg kell kezdeni a 
járványügyi nyomozást, illetve meg kell tenni az előkészületeket a betegség leküz-
désére, a telepre pedig megfigyelési zárlatot kell elrendelni.

Ha fennáll a lehetősége, hogy a betegséget másik telepről hurcolták be vagy 
továbbterjesztették, úgy a megfigyelési zárlat további gazdaságokra is kiterjeszt-
hető. Az állományok klinikai és kórbonctani vizsgálata kiegészíthető diagnosztikai 
leöléssel is. A megfigyelési zárlatot az ASP gyanújának kizárásáig fenn kell tartani. 

A megerősítést követő 24 órán belül az Országos Főállatorvos tájékoztatja az EU 
bizottságát és tagállamait a járvány kitöréséről. Helyi Járványvédelmi Központot kell 
létesíteni, amely a járvány felszámolását fogja végezni.

A fertőzött telepeken elvégzik a sertések értékbecslését, majd a leölését, vala-
mint a sertések hulláinak biztonságos elszállítását és megsemmisítését. Ameny-
nyiben szükséges, az ASPV-vel szennyeződhetett eszközök, felszerelések megsem-
misítése is elrendelhető. További járványügyi nyomozással ki kell zárni a fertőzés 
továbbvitelének esélyét.

A kitörés helyétől legalább 3 km sugarú körben védő körzetet, 10 km-es sugarú 
körben megfigyelési körzetet kell létesíteni. A védő körzeten belül számba kell venni 
minden sertésgazdaságot, és ezeket hét napon belül klinikai vizsgálatnak kell alá-
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