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OSSZEFOGLALAS

Az afrikai sertéspestis (ASP) folyamatosan terjed Eurépaban és Azsiaban; jelen-
leg a legnagyobb gazdasagi és allategészséglgyi fenyegetést jelenti a sertésa-
gazatra. A vaddisznd populacidkban torténd terjedést nagymértékben elbsegiti,
hogy az afrikai sertéspestis virusa (ASPV) kornyezeti hatasoknak rendkivil ellen-
alld, és az ASPV az elhullott allatok tetemében akar hénapokig is fertéz6képes
marad. Az ASPV ellen mindezidaig nem sikerllt hatékony vakcinat kifejleszteni.
A szerzbk cikksorozatuk maéasodik részében irodalmi adatok alapjan bemutatjak
az ASP jarvanytanara és az altala el6idézett kortani elvaltozasokra vonatkozd
ismereteket, részletesen kitérve a betegség diagnosztikajara és az ellene vald
védekezés lehetdségeire.

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.



VIROLOGIA AZ ASP JARVANYTANA ES A VEDEKEZES LEHETOSEGEI

Az afrikai sertéspestis (ASP) megjelenése hazankban jelenleg a legnagyobb
gazdasagi és allategészségligyi fenyegetést jelenti a sertésagazatra. A beteg-
ség koérokozdja az afrikai sertéspestis virusa (ASPV), amelynek megjelenése
hazi sertés vagy vaddisznd allomanyokban akar 100%-o0s elhullassal is jarhat. A
betegség elleni védekezést nagyban neheziti, hogy a virus ellen jelenleg nem
all rendelkezésre hatékony vakcina, annak ellenére, hogy vilagszinten komoly
anyagi és szellemi er6feszitések torténnek ennek kifejlesztésére. Az el5z8
foglald cikkben 6sszegy(ljtottik azokat a jarvany- és kéroktanra, vakcina- és
diagnosztikai fejlesztésekre vonatkozd ismereteket, amelyek megfeleld tudo-
manyos hatteret biztosithatnak a gyakorlatban tevékenykedd allatorvosoknak
a betegség természetének jobb megértéséhez.

TORTENETI ATTEKINTES

Az ASP-t A betegséget el8szdr 1921-ben, Kenyaban irtak le: valészinl, hogy a koér-
elész6r 1921-ben, okozd el8szdr Délkelet-Afrikdban kerdlt 4t valamelyik természetes gazdardl
Kenydban irtdk le hazi sertésre (Sus scrofa domesticus), és innen terjedt szét a mult szazad

kozepén el8szor Eurdépaba, késdbb Dél Amerikdba és a Karib-térségbe (35).
Az elsG Afrikan kivlli eseteket Portugalidaban regisztraltak 1957-ben, ennek
felszamolasa utan a kovetkezd kitdorésre 1960-ban kerilt sor, azonban ekkor
mar a virus atterjedt a szomszédos Spanyolorszagra ahol csak a 90-es évek
kozepére sikerllt a betegséget megsziintetni (1. dbra). A spanyolorszagi men-
tesitési program koltségei megkdzelitették a 100 millié dollart (10). Az ibé-

1. ABRA. Az afrikai sertés-
pestis terjedése a 2007-es
jarvany elétt, valamint azok
az afrikai orszagok, melyek-
bl mar jelentették a virus
el6fordulasat

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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A fertézésben érintett afrikai orszagok
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riai kitorések utadn szamos esetet regisztraltak Eurépa mas orszagaiban is:
Franciaorszagban (1964, 1967, 1970), Olaszorszagban (1967, 1980), Maltan (1978),
Belgiumban (1985) és Hollandidban (1986). A Karib-térség és Brazilia az 1970-
es években valt érintetté. EIGszor Kubaban jelent meg a betegség 1971-ben,
majd 1978-ban Braziliaban és a Dominikai Koéztarsasagban, végul 1979-ben
Haitin (1. dbra). A kubai mentesités kdltségei meghaladtak a 10 millié dollart.
A betegséget sikerllt felszamolni nem csak a Karib-térségben, de Brazilidban
és az érintett eurdpai orszagokban is, habar az ASP tovabbra is endémias
maradt Szardinian (26).

Az ASP-fert6zések masodik nagy hullama Eurépaban GrGziabdl indult 2007-
ben (2. dbra). A virus valészin(ileg egy Délkelet-Afrikabdl érkezett hajérdl szar-
mazd szennyezett élelmiszer-hulladék révén kerllt be a grlziai sertésallo-
manyba, ahonnan gyors Utemben terjedt szét a kaukazusi térségen keresztul
Oroszorszagba majd a volt szovjet tagkoztarsasagokra (7). Az elsd Eurdpiai
Union bellli észlelések 2014-ben lengyelorszagi vaddisznd-allomanyokban
torténtek a fehéroroszorszagi hatar mellett, és még ebben az évben a balti
adllamok is fertézo6tté valtak. Romania és Csehorszag 2017-ben, Magyarorszag,
Belgium és Bulgéaria 2018-ban jelentette az elsd eseteket (2/A dbra). A beteg-
ség azonban nem csak nyugati irdanyba terjed (7). Rendkiviil aggaszté, hogy
2018-ban a vilag sertéshlstermelésének 46%-4at adé Kindban is megjelent
(2/B. dbra), ahol azbéta is rohamos Utemben terjed a hazisertés-allomayokban
(6). A virus enzootikussa valt Oroszorszagban, Esztorszagban, Lettorszagban,
Litvanidban, Ukrajndban, Fehéroroszorszagban és Lengyelorszagban is (49).
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2. ABRA. Az gfrikai sertéspestis terjedése Eurépdaban 2007-t61

Az évszamok a virus elsd kimutatasanak évét jeldlik. Szardinian a virus mar 2007 eldtt 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
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AZ ASP JARVANYTANA ES A VEDEKEZES LEHETOSEGEI

Magyarorszagon az afrikai sertéspestist el8szor 2018.04.21-én mutattak ki egy
Gydngyds kozelében elhullott vaddisznébdl. A betegség jelenleg (2018 decem-
ber 31. adat) négy megyében van jelen (Borsod-Abalj-Zemplén, Heves, Négrad,
Szabolcs-Szatmar-Bereg), vaddiszndkban. A betegséggel kapcsolatos tudnivaldk
és a legfrissebb hazai jarvanytani informaciék megtalalhatdk a NEBIH afrikai ser-
téspestissel kapcsolatos honlapjan (47).

JARVANYTAN

Avirus rendkivil ellenalld fizikai hatadsoknak, teljes hé altali
inaktivalasa 56 °C-on legalabb 70 percet vesz igénybe,
nagyon jol tlri a pH-valtozast is fehérjetartalmui mintak-
ban (pl. vérsavd): 13,4 pH-n akar egy hétig is fertéz6képes
marad (89). H{itott vagy szaritott hlskészitményekbdl akar
évek mulva is izolalhato fert6z8képes virus. Ugyanakkor az
ASPV-vel fert6zott allatok testvaladékaival nagy mennyi-
ségben Urllhet. Nyalbdl, vizeletbdl és bélsarbdl akar 10°
haemadszorbedld dézis (HAD/mI), mig vérb8l akar — rend-
kival nagy -, 10° HAD/mI titerben is kimutathat6 (42).
Eurépaban mind a hazisertés-, mind a vaddiszndallo-

Szennyezett jarmivek
és eszkozok
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many érintett a virus terjesztésében. A 4 fertdzési Gtvo-
nalat az egészséges allatok és a fertd6zott allatok, vala-
mint a virussal szennyezett anyagok (hlGskészitmények,

Fertdzd hazisertések

3. ABRA. Az ASFV fertézési Gtvonalai

FIGURE 3. The infection routes of the ASFV

Orron keresztiil kisebb
virusmennyiség sziik-
séges, mint a szdjon dt
valé fert6zédéshez

Eurépdban az évanta-
gok jarvanytani szerepe
csak az Ibériai-félszige-

ten merdlilt fel

Rovar vektorok » . . . P U,
jarmUvek, egyéb ragalyfogd targyak) kozotti kozvetlen

kapcsolat képviseli (3. dbra). Az egészséges sertések 1-9
nappal a fertl6zott, virusuritd allatokkal valdé kozvetlen
kontaktus utdn megbetegednek. A beteg és egészséges
dllatok létesitményen belll torténd, fizikai elkllonitése
nem képes megeldzni a fert6zés tovabbterjedését, csu-
pan 5-8 nappal késlelteti azt. Mivel az erdésen virulens
virussal fertézott sertések nagyobb mennyiségben Uritik
a virust, az ilyen virussal fertdzott allatok kozott altalaban gyorsabban terjed a
kor (42).

Kisérletek igazoljak, hogy az ASPV akar levegd Gtjan, aerosolban is képes haté-
konyan fertézni. A ferté6zott allomanyokban a virus a levegébdl is kimutathato,
a kimutathatdsag és a bélsar virustartalma kozott szoros kapcsolat van (23).
ErGsen virulens torzzsel végzett fertdzési kisérletek pedig azt mutatjak, hogy
az orron keresztil torténd fertézédéshez szignifikdnsan kisebb virusmennyiség
szikséges, mint a szajon at vald fert6z8déshez (42, 68).

Az ASPV évantagokban (Ornithodoros nemzetség tagjai) is képes szaporodni
és utddjaikba atjutni (17). Emiatt ezek az allatok az ASPV természetes rezervoar-
jai, évekig képesek sertéseket fertézni anélkil, hogy akar egyszer is taldlkoztak
volna virémias gazda allattal. Afrikdban jarvanytani szerepik bizonyitott a fer-
t3zO0ttség fenntartasaban, viszont Eurépaban a szlk déli elterjedési terlletik
miatt csak az Ibériai félszigeten jatszanak szerepet, ahol mind hazi sertést,
mind vaddisznét képesek fert8zni (3. dbra). Az ASPV nem replikalédik az eurd-
pai kontinensre altalanosan jellemz8 kemény testl kullancsokban (Ixodes rici-
nus és Dermacentor reticulatus), és Gjabb vizsgalatok is megerdsitik, hogy ezek
nem jatszanak szamottevd szerepet a kér terjesztésében (22, 34). A legUjabb
vizsgalatok, amelyek magas biztonsagi kategdriaba tartozd sertéstartd telepek
nehezen magyarazhatd szezonalis fert6z6dését vizsgaltak, felvetik az istallo-
legyek szerepét is az ASPV terjesztésében. Kisérletes (ton bizonyitottadk, hogy
sertések megfert8z8dhetnek vérszivd legyektdl (Stomoxys calcytrants), amelyek
ASPV-vel fert8zott vérrel taplalkoztak mind csipés, mind ezek véletlen lenye-
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lése altal (62, 63). Sertéseken é16skodd tetvekbdl is kimutattdk a virust, igy 8k is
potencidlis terjeszt8k lehetnek (42).

Szamos esetben dokumentaltak, hogy kis vagy haztaji gazdasagokban szabadon
tartott vagy nem megfelel6en elkeritett hazisertések kozvetlen érintkezés utan
fert8z8dtek vaddisznoktdl (3. dbra). Jarvanytani tanulmanyok és kisérletes fertézé-
sek egyarant arra mutatnak, hogy fert6zott vaddisznok testfolyadékaval, Grilékével
vagy vizeletével szennyezett takarmany szintén potencialis veszélyforras lehet (31).

Eurdpai vaddiszndallomanyokban a virusterjedést nagymértékben elbsegiti,
hogy az ASPV az elhullott allatok tetemében akar hénapokig is fertézéképes
marad (41). Mivel vakcina jelenleg nem all rendelkezésre, az ASP megfékezésére,
a virus terjedés lassitasara vagy megallitasara a vaddiszndallomanyok ritkitasa
tlinhet az egyetlen szdba joheté megoldasnak. Azonban, hagyomanyos vada-
szati modszerekkel, a vaddiszndallomanyok gyéritésére vonatkozd észak-kelet
eurdpai tapasztalatok egyaltalan nem biztatdak. Az ASPV-fertézottség nagyon
kicsi vaddiszndpopulaciéban is fennmaradhat, a virus nagy kérnyezeti ellenall6-
képessége miatt (41). Avadaszatnak a kivant célnak teljesen ellentmond6 kévet-
kezménye is lehet, mivel a puskak hangjatdl megriadt fert6z6dott allatok révid
idS alatt igen nagy tavokat tehetnek meg felgyorsitva ezzel a kér terjedését (42,
83). Ahhoz hogy az alloméanygyérités hatékonynak bizonyuljon, figyelembe kell
venni a helyi kérilményeket, hasznalni az elérhetd jarvanytani adatokat, gon-
doskodni kell az elhullott vagy kil6tt allatok begyljtésérdl és megsemmisitésé-
rél betartva a bioldgiai biztonsagra vonatkozé szabéalyokat (41).

KORFEJLODES, TUNETEK ES KORTANI ELVALTOZASOK

A virustorzs virulenciajatol, a bejutasi Gtvonaltél, a bejutott kérokozdk mennyi-
ségétdl és a fertézott allat allapotatdl figgben az ASPV-fertdzés lefolydsa és a
betegség altal kivaltott tinetek nagyon kilonboz8ek is lehetnek (37, 76).

A jelentds virulenciaju torzsek a betegség tllheveny és heveny (peracut és
acut) formajat képesek kialakitani. A tdlheveny afrikai sertéspestis magas lazzal
(41-42 °Q), étvagytalansdggal, bdgyadtsdggal, szapora |égzéssel jar, a béron vér-
zések, kipirult vagy cyanotikus teriiletek figyelhet8ek meg (4/A dbra). Azonban a
b&rvérzések, amit korabbi kutatdsok a legjellegzetesebb tlinetként emlitenek,
ritkan alakulnak ki (45, 55, 76) az allatok elhullasaig (ami a tiinetek megjelenését
kovetd 1-4 napon megtorténik) (tablazat).

A betegség heveny formajat mind a nagy, mind a mérsékelt virulenciajd torzsek
képesek kialakitani, amely magas lazzal (40-42 °C), étvagytalansdggal, bagyadt-
saggal, valamint a lymphocytak és monocytak szamanak csdkkenése miatt beko-
vetkezd leukopeniaval jar (20, 25, 40, 65, 73). A vérerek kadrosodasa miatt a belsd
szervekben és a b8rben vérzések jelennek meg (4/B, C és D dbra). Kipirult foltok
figyelheték meg klulondsen a fulon, a végtagok kilsé felén és a hasi tajékon. A
filon és a hason cyanodzis is kialakulhat, a bérben pedig kisebb elhalasos terl-
letek. Tovabbi tinetek az orrvérzés, hanyas, véres hasmenés és a vemhes kocak
vetélése: utdbbi gyakran az elsd jele az dllomany fert8zottségének (56, 58). A fer-
t6z6tt allatok tldejében alveolaris vizenyd alakul ki, az érintett allatok kémaba
esnek, a szaj és az orr kdrnyékén habos valadék figyelheté meg (4/E Gbra). A fertd-
z6tt allatok 90-100%-a hét napon belll elpusztul, amelyek tUlélik a betegséget,
még akar tiz hétig Urithetik a virust (21, 81).

A belsd szervek elvaltozasai kozll az egyik legjellegzetesebb a duzzadt, sotétlila
szinl 1ép, amely akar hatszorosa is lehet élettani méretének és elfoglalhatja a
haslreg jelentds részét (4/G dbra). Vérzések figyelhetdk meg a nyirokcsomok vels-
allomanyaban (kilondsen a gyomor, maj és a vese kornyékén), pontszer(i vérzések
a vese kéregéllomanyaban (4/F dbra), a higyhdlyag nyalkahartyajaban, az epi- és
endocardium, valamint a mellhartya alatt (18, 19, 40, 44, 56, 73) (tabldzat).
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4. ABRA. Az afrikai sertéspestis
altal kivaltott néhdny klinikai tinet
Exanthema és cyandzis a fllekben
(A), és a végtag belsé oldalan (B),
vérzések a savoshartyak alatt (C) és
a megnagyobbodott nyirokcsomok-
ban (D). Habos valadék a szaj és az
orr kérnyékén (E). Pont- és foltszer(
vérzések a vese kéregallomanyaban
(F), hyperaemias Iépduzzanat (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)

TABLAZAT. A kiilénb6z8 lefolydsd afrikai sertéspestis sordn megfigyelhetd tlinetek és elvdltozdsok (76)

AZ ASP JARVANYTANA ES A VEDEKEZES LEHETOSEGEI

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

A kulénbdzé lefolyasu afrikai sertéspestis fert6zés sordn megfigyelhetd tiinetek

talheveny heveny félheveny idult
laz magas magas meérsékelt szabalytalan
bér I<|p|rult’7 cy/anotlkus, klplrult: C\(anotlkus, klplrultj cy’anotlkus, nekrotikus foltok
verzések verzések vérzések
trombocytopenia - nincs vagy enyhe ideiglenes -

sOtétvords, kulondsen

vérzés a legtobb

nyirokcsomo - a gyomor,mogo'ttl és nyirokcsomaéban duzzadt
a majkapui
6 ~ megnagyobbodott, megnagyobbodott, megnagyobbodott,
P vérbd enyhe vérb3ség normal szinG
PR foltszer( vérzések
foltszerl vérzések, . P
vese - L . a kéregben és a -
foleg a kéregben .
medencében
td6 - alveolaris 6déma - tudo-es
mellhartyagyulladas
epehdlyag - foltszer( vérzések odéma -
. vérzések az epi- és VSIS EP2 Glpli= GB a szivburok fibrines
sziv - ; az endocardium .
az endocardium alatt P gyulladasa
alatt, mellvizkor
mandula - - - elhaldsos gbcok

szaporodasi zavarok

vetélés

vetélés

vetélés
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Az ASPV
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A mérsékelten virulens torzsek kialakithatjak a betegség félheveny formajat is,
amely soran a heveny lefolyashoz hasonld, de kevésbé sllyos tUnetek alakulnak
ki. Az érrendszeri elvaltozasok azonban slUlyosabbak, ami miatt nagyobb ardnyban
jelennek meg testszerte vérzések és vizenyd (40). A vérzések miatt a betegség
korai és k6zépsé szakaszaban a vérlemezkék szama lecsdkken (85, 86). Mellvizkér
alakul ki, 6déma figyelheté meg az epehdlyag falaban és az epevezetékben is,
valamint a vese burkaban. A |ép kezdetben megnagyobbodhat, de idével sorvad,
elhalt gbcokat hagyva a szervben. A nyirokcsomékban vérzések lathatdak, a vesé-
ben a vérzések sirlibbek és kiterjedtebbek, mint a heveny lefolyasi esetben (40,
44,73). A beteg allatok a fertdzést kovetd 1-3 héten belll elpusztulnak, a mortali-
tas 30 és 70% kozott alakul. A fertdzést talélt dllatok még akar tiz hétig is Urithetik
a virust (9, 38, 39) (tabldzat).

A betegség idult formaja enyhe virulenciaja virustérzzsel tértént fert6zés ese-
tén alakulhat ki. Jellemz8 tinete a bérben megjelend elvaltozasok (gyulladas,
elhaléds) és az izlletgyulladas. A fertézott allatok visszamaradnak a ndvekedés-
ben, légz8szervitiinetek jelentkeznek, a vemhes kocak elvetéinek (11). A betegség
idult formajara jellemz8ek tovabba a bakteridlis tarsfert6zés hatasara kialakult
elvaltozasok, a fibrines mellhartya- vagy szivburokgyulladas, a tud&gyulladas,
valamint elhaldsok megjelenése a b&rben, a manduldkban és a nyelven (11, 58,
76) (tdbldzat).

Szamos génrdl tudjuk, hogy miikodéslk befolyasolja az ASPV virulenciajat.
A genom variabilis régidiban talalhatdé MGF 360-as és MGF 505-0s géncsa-
lad meghatarozd szerepét a patogenitas és a virulencia kialakitdsdban ossze-
hasonlitd genetikai elemzések igazoltak. Egy természetben el&forduld enyhe
virulenciaju (NHV) és egy erds virulenciaja kozeli rokon (L60) izoldtum ossze-
hasonlitdsa felfedte, hogy az enyhe virulenciajlu térzsben, a fentebb emlitett
géncsaladok tagjaiban tobbszorés aminosav valtozasok és teljes vagy rész-
leges delécidk figyelheték meg. Sejtkultlrdhoz adaptalt ASPV-kben, amelyek
elvesztették képességlket, hogy macrophagokban szaporodhassanak, hasonlé
valtozdsokat figyeltek meg (69). Az MGF-csaldd génjeivel ellentétben a DP71L-
gén delécidja nem befolyasolja a virus in vitro szaporodasat macrophagokban,
de a DP71L delécidt hordozd virus in vivo elvesziti a patogenitasat, és a viraemia
szintjében is 1000-szeres titer csokkenést mutat. A DP71L el8segiti a transz-
lacids iniciacids faktor 2a defoszforilalédasat, ezaltal megakadalyozza, hogy a
fert8zott sejt teljesen ledllitsa a fehérje transzlaciot és ezzel blokkolja a virus-
fehérjék szintézisét. Egyes torzsekben (a herpesz és poxvirusokhoz hasonléan)
a virusgenom replikaciéjahoz nélkilozhetetlen, a nukleotidszintézisben fontos
szerepet jatszé timidin-kindz (TK) génjének delécidja is attenudcidt okoz. Az
B119L- (9GL), az DB69R- (UK) gén delécidja szintén csdkkentette a virusreplika-
cié intenzitasat (61, 78). Az B119L-gén terméke egy Ervip/Alrp fehérjecsalddba
tartozé szulfhidril-oxidaz, amely a virion 6sszeszerelédésében jatszik szerepet
(71). Az UK-gén terméke az eddig ismert fehérjékkel nem mutat hasonléséagot,
és bar nem létfontossagl a macrophagokban torténd replikaciéhoz, de a delé-
ciéja szignifikdnsan csdkkenti a virulenciat (92).

VAKCINAFEJLESZTES

Altalanossagban a vakcinazas mindségét (a védettség mértékét) szamos val-
tozdé befolyasolja, pl. az antigén és ennek vivéanyaga, az adag, az oltas helye
és ideje, a rafert6zés ideje, valamint az allatok fajtaja, kora és allapota. Idealis
esetben ezek a valtozdk viszonylag kdnnyen meghatarozhatdk, és a megfeleld
értékeken belll hasznalva a vakcina teljes védettséget biztosit az adott kor-
okozd minden torzsével szemben. Azonban az eddigi kisérletekbdl lesziirhetd,
hogy az ASPV esetében sokkal mélyebb ismeretek szlUkségesek a fertbézés
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folyamatardl, a torzsek virulenciajat és immunitasat alakitdé tényezdkrdl, mint
amelyek rendelkezéslnkre allnak. A hagyomanyos attenuéacion és inaktivacion
alapuld eddigi vakcinafejlesztési kisérletek nem jartak eredménnyel és az ASPV
ellen mindezidaig nem sikerUlt hatékony és biztonsagos vakcinat kifejleszteni.
Kisérletes és természetes fertézésekbdl kapott immunolégiai adatok (allatok
thlélése, neutralizdld ellenanyagok megjelenése, ellenallas rafert8zésekre)
mégis arra utalnak, hogy hatékony vakcinazas nagy valészinliséggel megva-
|6sithatd, mivel legalabbis az ASPV homoldg térzseivel szembeni védettség
egyértelmen kialakul (9).

INAKTIVALT VAKCINAK

Mar a kutatasok korai id8szakaban (a 60-as években) kiderilt, hogy a hagyo-
manyos mobdon inaktivalt vakcindk - mint altalaban a nagy komplex virusok
(pl. pox- és herpeszvirusok) esetében - az ASPV ellen nem hatékonyak. Ennek
ellenére iddrdl iddre felmerUl az inaktivalt vakcina fejlesztés otlete. A 80-as
évek elején ForRMAN és mtsai (33) glutaraldehiddel inaktivalt alveolaris macro-
phagokkal prébalkoztak immunizalni, mig a 2010-es években modern cellularis
immunitédst is kivalté adjuvansok (Polygen vagy Emulsigen) hatdsat vizsgaltak
inaktivalt virussal valé vakcinazéasi kisérletekben (14). Habar mindkét esetben ki
tudtak mutatni ASPV elleni ellenanyagokat, a vakcinazott allatok egyik esetben
sem tudtak ellenallni még homoldg rafert6zésnek sem, s6t az utdbbi kisérlet-
ben a betegség ellenanyagfiiggd felgyorsuldsa (antibody dependent enhance-
ment - ADE) volt megfigyelhetd (9).

A védd hatas elmaradasaban valdszinlleg kozrejatszik — mint altalaban
a nagy burkos virusok esetében - a virion 6sszetettsége (a tobb rétegben
t6bb mint hatvan fehérjét tartalmazd virusrészecske) és az ASPV-re jellemzd
kétfajta fert8z8 forma (az érett intracelluldris és az extracellularis virionok)
jelenléte is, amelyek nyilvanvaldan tovabb nehezitik a protektiv valasz kiala-
kuldsat (9).

Ezen tapasztalatok alapjan a legtobb kutaté egyetért abban, hogy az ASP
megfékezése inaktivalt vakcina fejlesztésén és hasznalatan keresztil nem tal
valdszind.

ALEGYSEGVAKCINAK

Elméletileg az alegységvakcinadk hasznalata akar hatékonyabb fegyver lehet
komplex virusok esetében, mint az inaktivalt vakcindké, amennyiben sikerll azo-
nositani és kell6 mennyiségben termeltetni olyan antigénfehérjéket amelyek
protektiv immunvalaszt valtanak ki a gazdaban. Ugy tinik, az ASPV esetében
valdéban jobb eredményeket lehet elérni alegységvakcinakkal, mint inaktivalt
vakcinaval, azonban jelenleg még nagyon tavolinak tlnik egy hatékony alegy-
ségvakcina kifejlesztése.

Bakulovirusban kifejeztetett vagy DNS-vakcinaként alkalmazott p54, p30 és
p72 (immundeterminans strukturalis proteinek) fehérjékkel és ezek kombina-
cidival vagy csak részleges védelmet sikerUlt kivaltani, vagy teljesen hatasta-
lannak bizonyultak rafertézéses kisérletekben (59). Kilonboz8 ASPV-antigéneket
(A151R, B119L, B602L, EP402RAPRR, B438L, K205R és A104R) kifejez8 rekombi-
nans adeno- és vacciniavirussal végzett prime-boost vakcinazasi kisérletekben
sikerUlt cellularis és humoralis valaszt is kivaltani, azonban rafertézési kisérletek
ilyen vektorokkal kezelt allatokban nem térténtek (9, 54, 70).

DNS-immunizalas a CD2v-antigén extracellularis doménjaval kombinacidéban
a p54- és p30-fehérjékkel részleges védelmet szolgaltatott. Az allatokban spe-
cifikus ellenanyagot nem lehetett kimutatni, azonban a klUlénbozd allatokban
tapasztalt protektiv hatds és a CD2v-specifikus CD8+ T-sejtek szama kozott erds
Odsszefliggés alt fent (8). DNS vakcinaként alkalmazva mintegy 50%-o0s védelmet
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sikerUlt elérni egy tobb mint 4000 egyedi ASPV fragmentet tartalmazd expresz-
sziés konyvtarral, amely lefedte az ASP genomjanak nagy részét (kivéve a p54- és
p30- és CD2v-géneket), és kis fragmenteken kifejezte az ASPV teljes proteomjat
(52). A védelem ebben az esetben is dsszefliggést mutatott az ASPV-specifikus
T-sejtek szamaval, mig ellenanyagot nem sikerUlt kimutatni. Ezek a kisérletek is
ravilagitanak a cellularis immunitas kialakitasanak fontossagara az ASPV elleni
védelemben, valamint valdszinUsitik, hogy a CD2v mellett tobb - legaladbb rész-
leges - protektivitast biztositd antigén létezhet.

ELO, ATTENUALT VAKCINAK

A jelenleg rendelkezésre all6 adatok alapjan ugy tlnik, hogy az éI3, attenualt
vakcinak fejlesztése hozhatja el leghamarabb az attérést az ASPV elleni harcban,
habar ezen a terilileten is nagyon sok problémat kell még megoldani.

Spanyolorszagban és Portugalidban mar a 60-as években prébalkoztak, hogy
a vad tipusU virulens torzsekbdl sorozatpasszalassal biztonsagos, é16, attenualt
vakcinakat allitsanak el§ szovettenyészetben. A két orszagban tobb ilyen vak-
cinatorzs is alkalmazasra kerllt inkabb kevesebb, mint tobb sikerrel. Alkalma-
zasuk egyik nem vart kdvetkezménye, hogy kronikus betegséget okozd térzsek
jelentek meg, amelyek vad tipusu és vakcinatorzsek keresztezddésével kelet-
kezhettek, és a vakcindzott allatokban szelektalédhattak (9). Késébb termé-
szetes mddon attenualédott, nem haemadszorbedld izolatumokat (OURT88/3
és NH/P68) is kiprébaltak vakcinazasi kisérletekben, amelyek a rafertdz8 virus-
t6l, az oltdas maddjatdl, a fertéz4 adagtdl és a sertések allapotatdl fluggden
60-100%-0s védettséget tudtak kivaltani (72). Az allatok nagyobb része iddle-
ges lazon és a virus orrvaladékban torténd Uritésén kivil nem mutatott klinikai
jeleket, azonban jelentds részlkben olyan vakcinadzasi mellékhatasok alakultak
ki (pl. tid&gyulladas, mozgaszavarok, vetélés és elhullds) amelyek elfogadha-
tatlanna teszik ezeknek a virusoknak vakcinaként valé alkalmazasat (9).

Az ASP fehérjéinek kb. 1/3 része nem esszencidlis a szdvettenyészetben vald
replikaciéhoz, viszont komoly szerepUk lehet az in vivo szaporodasban vagy akar
nélkilozhetetlenek is lehetnek a gazda immunvalaszédnak kijatszasadhoz (29).
A nem esszencialis gének akar egyedi delécidja olyan funkcidovesztéssel jarhat,
amely attenuéalhatja a virust és alkalmasséa teheti protektiv immunvéalasz kival-
tasara. Szamos ilyen egygénes deléciés ASPV-mutanst készitettek virulens viru-
sokbdl rekombinacids technikaval. A mutans gének kozott voltak, amelyek a rep-
likdcidban (timidin-kinaz[TK]), a virulencidban (B119L), vagy az immunrendszer
megkeriilésében (DP71L, MGF 360/505) jatszottak szerepet. Kiprobaldsuk nem
hozott attorést, mivel bizonyos korllmények kozott virulens virusként viselkedtek,
viszont az ezekkel a virusokkal folytatott kisérletek felhivtak a figyelmet arra, hogy
egyes gének torzsfliggd mddon befolyasolhatjak a gazdaban a virus viselkedését.
A DP71L gén delécidja pl. attenualta az eurépai E70 torzset, de semmilyen hatassal
nem volt az afrikai eredet(i Malawi Lil-20/1 és Pretoriuskop/96/4 ASPV-torzsekre. A
TK-gén delécidja viszont attenualta a Malawi- és Georgia-torzseket is, de csak a
TK- Malawi virus indukalt immunvalaszt a beoltott dllatokban (2, 9, 60, 78).

Mivel a virulens virusok egygénes delécids valtozatainak elballitasa vakcina-
fejlesztés szempontjabdl zsadkutcanak bizonyult, a kutatadsok két irdnyban foly-
tatdédtak: egyrészt a természetes Uton keletkezett avirulens torzsek tovabbi
genetikai manipulacidja, masrészt a vad tipusl virusok tobbgénes delécids val-
tozatainak el6allitasa felé. Mindkét megkdzelités mogott az a logika all, hogy
tobb gén funkcidjanak elvesztése esetleg olyan legyengitett virustorzset ered-
ményezhet, amely mind biztonsagi, mind immunoldgiai szempontbdl megfelel
az él8 virusos vakcinakkal szemben tdmasztott kdvetelményeknek.

Az eddigi kisérletek vegyes eredményeket hoztak és ismét nyilvanvalova tet-
ték, hogy sokkal tobb ismeretre lenne szlkség ahhoz, hogy elére meg tudjuk
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josolni, hogy bizonyos gének egyidejl eltavolitasa milyen bioldgiai hatassal
jar a virus szaporodasat illetéen. A DP71L, a DP96R (virulenciafaktorok) és az
A276R (IFN-gatl6) delécidi a varakozassal szemben csdkkentették az attenualt
OURT88/3 protektivimmunitast kivalté képességét (1). Az MGF360 és 505 hatgé-
nes delécidja kombinalva a 9GL-gén eltavolitasaval a Georgia-torzs genomjabol
attenualta a virust, de a gyengitett torzs nem volt képes védelmet kialakitani a
virulens szUl8i virussal szemben (60). Mig a 9GL és DP96R/UK virulenciafaktorok
egyidejl delécidja ndvelte a biztonsagot (attenuéciot) és a protektivitast is azzal
a torzzsel szemben, amelyben csak a 9GL-t deletaltak (61).

Amellett, hogy a virus génjeinek funkci6jat nem vagy nem teljes egészében
ismerjlk, tovabbi nagy probléma, hogy nem all rendelkezésre gazda eredetd sejt-
vonal, amelyben a virus nagy titerben szaporodna. Bar torténtek sikeres prébalko-
zasok sertésmacrophag-sejtvonalak kifejlesztésére (ZMAC, IPAM WT, IPAM-CD163,
WSL, és CD2+), ezek gyakorlatilag nem alkalmasak virus nagy titerben valé szapo-
ritasra vagy izolalasra. Az izoldlasokat és immunoldgiai vizsgalatokat primer ser-
tésmacrophagokban végzik, mig a molekuléris bioldgiai adatok nagy része majom
eredet( sejtvonalhoz (MS, Vero, Cos) adaptalt virusokbdl szarmazik (9). Az adap-
tacid azonban szinte minden esetben az adaptéalt virus genomjanak atrendezdé-
désével és replikacié mértékének csokkenésével vagy annak elvesztésével jar a
gazdaban, amelynek kovetkeztében az adaptalt virussal oltott allatokban protektiv
immunreakcié nem alakul ki. Egy tanulmany megallapitotta, hogy az adaptalt virus
virus szaporoddképességével macrophagokban, ami viszont egyenesen aranyos
az altala indukalt in vivo immunvalasz mértékével (protektivitas) (51).

Az emlitett tények miatt egy olyan gazda eredetl sejtvonalnak, amelyben sta-
bilan (genetikai valtozadsok nélkil), nagy titerben szaporithaté lenne tobbféle
ASPV-t6rzs, kulcsszerepe lehet egy élGvirusos vakcina fejlesztésében. Azonban
ennek nem feltétlen sertés (Sus scrofa) eredetli sejtvonalnak kellene lennie,
hiszen a virus kullancsokban és mas sertésfajokban is szaporodik, és ezekbdl
esetleg kdnnyebb lenne elSallitani produktiv sejtvonalat, mint sertés macropha-
gokat immortalizalni Ugy, hogy megdrizzék a virus iranti érzékenységiket.

DIAGNOSZTIKA

Az ASP laboratériumi kérjelzését az elhullott allatok szerveibdl (els6sorban man-
dulajabél, nyirokcsomobdl, vesébdl és tiuddbdl) szarmazd szovetmintakbdl és a
fert8zott allatok alvadasban gatolt vérmintaibdl végzik (36). Az Allategészségiigyi
Vilagszervezet (OIE: World Organisation for Animal Health) &ltal javasolt vizsgala-
tok tartalmazzak a virus izoladlasat szovettenyészeten, immunfluoreszcens vizs-
galatot és PCR-alapl teszteket, az eredmények meger@sitésére pedig ELISA-
alapUl vizsgalatok is rendelkezésre allnak (5, 50, 64, 74, 90).

A betegség 2007-es, Ujabb eurdpai terjedése 6ta a virusgenom kimutatasara
tobb PCR-alapl technikat is kifejlesztettek. Rendelkezésre all egy duplex real-time
gPCR-eljaras, amely a klasszikus sertéspestis virusa (CSFV) és az ASPV egyideji
kimutatasara is képes, igy elkulonitd kérjelzéshez is alkalmazhatd (43). Az ASPV-pri-
merek a p72-gén, a CSFV-primerek az 5’ UTR egy szakaszat amplifikaljak. Az ASPV
izotermalis amplifikacids eljarassal (LAMP) is kimutathatd. A fejleszt8k szerint a
K205R-gén kimutatasara kidolgozott reakcidé kimutatasi hatara mindoéssze 6 kdpia,
igy mintegy szazszor érzékenyebb, mint a hagyomanyos PCR (91).

A virusantigének kimutatasara direkt immunfluoreszcens eljarast és szendvics
ELISA-t hasznalnak, amely technikak a p72-es fehérje kimutatasan alapulnak. Az elsé
esetben leukocyta sejtkultiran mutatjak ki a fertézott sejteket, FITC-cel konjugalt
anti-p72 ellenanyag segitségével, mig a szendvics ELISA esetében monoklonélis
p72-ellenan yagokkal fedett lemezeket hasznalnak. Az antigén-kimutatason alapuld
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szeroldgiai mddszerek a betegség heveny formaibdl szarmazé mintakra rendkivil
érzékenyek, a félheveny és az idult formak kimutatasara azonban kevéssé alkalma-
sak (3) mivel az allatokban termel&ddtt ellenanyagok elfedhetik a virusepitopokat.

Az ASPV elleni antitestek kimutatasara rendelkezésre allnak ELISA, immunoblott
és indirekt immunfluoreszcens eljarasok is (27, 36). Azonban a fertézott allatok-
bél csak a fert6zést kovetd 7-10. naptdl lehet virus ellenes ellenanyagokat kimu-
tatni. Ezért ezek a technikak kevésbé hasznalhatdk a diagndzis feladllitdsara, mivel
a betegség gyors lefolyasa miatt az allatok gyakran még az ellenanyag termelddés
megkezd8dése elbtt elpusztulnak (27).

Nagy szamud mintan, immunoldgiai és nukleinsav-alapld modszerek érzékenysé-
gének dsszehasonlitdsaval végzett kisérletek azt mutatjak, hogy a gyakorlkatban
féleg a PCR és az immunoperoxidaz festésen alapuld eljardsok hasznalhatdak a
virus megbizhatd kimutatasara (36).

Egészen a 2010-es évekig nem allt rendelkezésre olyan tenyészthetd, immor-
talizalt sejtvonal, amelyen az ASPV-t fenn lehetett volna tartani (53). Bar azéta a
virust sikerllt mind majom, mind sertés eredet( sejtvonalakban szaporitani, ezek
ASPV-érzékenysége messze van az elvarttél. Emiatt féleg primer macrophagokat
és a monocytakat hasznalnak a virus izolalasahoz, de ismert, hogy a virus képes
in vivo replikalédni megakariocytakban, primer endothel-, vese- és majsejtekben,
valamint neutrofil granulocytakban (21, 24, 40, 80, 87, 88). Ezekbdl a sejtekbdl in situ
hibridizacioval in situ PCR-rel vagy immunperoxidaz festéssel is kimutathaté a virus.

MEGELOZES

Jelen kézirat terjedelme nem teszi lehetévé, hogy a megeldzés témajat a jelents-
ségének megfelelS részletességgel ismertessik, ezért itt csak a legfontosabb dol-
gokra térink ki. A kérdést azonban részletesen taglalja tobb nemzetkozi, valamint
hazai allategészséglgyi és élelmiszerlanc-biztonsagi szervezet, amelyek ajanlasai
magyar nyelven is hozzaférhetSk az EU és a NEBIH honlapjain (46, 47)

Mivel jelenleg az allatok immunizaladsara nem all rendelkezésre oltbanyag, ezért a
virussal szemben a leghatékonyabb védekezés a fertdzés megelbzése. A hazi serté-
sek fert6z8dése szigorU higiéniai és bioldgiai biztonsagi intézkedések betartasaval
elkertlhetd (66, 89). A fertdzés terjedésének pedig a fertdzott terlletrdl szarmazd
815 sertések és sertés eredet(i készitmények mozgasanak, szallitasanak teljes meg-
szlintetésével lehet gatat szabni (26, 79).

A portugaliai és a spanyolorszagi tapasztalatok alapjan az Ornithodoros kullancs-
fajok (virus vektorok) rendszerint megtalalhatéak a szabadtartasd sertésgazdasa-
gokban (10, 15, 77) és a fert8zés egyik f& atvivéi. Ugyanakkor, Magyarorszag kivil esik
annak a harom Ornithodoros fajnak (O. erraticus, O. moubata, O. sonrai) az elterjedési
terlletén, amelyek bizonyitottan részt vesznek az ASP terjesztésében. Mivel a hazai
Ixodidae kullancsfajok nagy valdszinliséggel nem jatszanak szerepet a virus atvite-
|ében, igy hazankban a kérokozd f6 terjeszt8i a vaddiszndk (34).

A fert6zott vaddisznok jelenléte, valamint vadaszatuk komoly terjedési kockazatot
jelent a hazisertésekre (16, 82). A vaddiszndkkal vald kozvetlen és kdzvetett érint-
kezés elkerllhetd fizikai akadalyok, pl. keritések felallitdsaval. Ennek magassagat
érdemes 1,5-2 méteresre tervezni Ugy, hogy fél méterrel a fold ald is lenyuljon (12). A
vaddiszndk vadaszatakor javasolt, hogy az elejtett allatokat kllon erre a célra szant
jarmdvel szallitsak, és a személygépkocsik a vadaszterlleten kivul parkoljanak. A
kizsigerelést kesztyliben és véd8éruhaban érdemes végezni, a hulladékot megfeleld
taroléban kell elhelyezni. A ruhat, felszerelést, eszkdozoket minden hasznalat utan
tisztitani és fertStleniteni sziikséges (a szakirodalom legaldbb 60 °C-os mosast
javasol a ruhdk esetében). Minden elejtett vaddisznébdl mintat kell venni a diag-
nosztikai vizsgalatokhoz. Ennek elkésziltéig, de legalabb 48 6raig érdemes kerlini
az olyan helyeket, amelyek kozvetlenill vagy kdzvetve a hazi sertésekkel vald érint-
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kezéshez és a virus terjedéséhez vezethetnek. Mivel az emlitett 6vintézkedésekkel
jelentdsen csokkenthets a betegség hazi sertésekre torténd atvitelének kockazata,
ezért minden ASP-vel fert6zott terlleten meg kell szervezni a vadaszok oktatasat
és a vellk valé szoros egylttmkodést (48).

A sertéstartdé gazdasagokban fontos az alapvetd higiéniai szabalyok betartasa.
KerUlni kell az eszkozdk cseréjét, megosztasat, kdlcsonbe adasat/vételét a gazda-
sagok kozott (32, 67). Az dllatokhoz vald belépés elbtt sziikséges a labbeli fertStleni-
tdvel vald mosasa, valamint rendszeres id6kozonként valamennyi eszkoz, ruha, gép
tisztitasa, fertdtlenitése (13, 67). Hatasos fertStlenitSszerek a klildnboz4 jodtartalm
vegylletek, a 2%-0s natrium-hidroxid, a 0,3%-0s formalin, a 3%-o0s orthofenilfenol
vagy a 2%-o0s natrium hipoklorid (89). Az afrikai sertéspestis elleni hatékony fert&t-
lenit&szerek listdja megtalalnaté a NEBIH ASP-weboldalan (47).

A nagylzemi sertéstenyészts telepeknél a fertézés behurcolasanak megakada-
lyozasahoz elsddleges fontossagl a tiszta és szennyezett terlletek meghataro-
zasa, és a kozottuk 1évd 61t6z8k és zuhanyzOk biztositasa, valamint az Uj allatok
beérkezésének, ellendrzésének megszervezése, amelynek részét kell képezze a
szallitd jarmUvek tisztantartasa és fertStlenitése is (84, 66). A szakirodalom azt java-
solja, hogy az Gjonnan érkezett allatokat akar 14-30 napig is tartsuk a tobbi allattol
elkilonitve (13, 76).

A haztaji sertéstartas esetén kiulon nehézséget jelent a jarvanyvédelmi intézke-
dések gyakorlatilag teljes hianya és az allatok konyhai hulladékkal valé taplalasa. A
sertések védelme érdekében kiemelten fontos az utdbbi elhagyasa, kilondsen a
sertés eredetl élelmiszerekkel vald kapcsolat elkerilése. Szintén fontos az allatok
mas hazi sertésekkel és vaddisznokkal valo érintkezésének megelSzése (13, 75, 76).
Amennyiben a terlleten fert8zott vaddiszndk taldlhatdk, a vadaszaton kerlilendd a
vadaszkutyak alkalmazéasa (30), valamint a résztvev8knek kdtelezd a vadasz eszkd-
z0k és a ruhazat azonnali fert6tlenitése.

Szabadtéri gazdasagoknal kllonds figyelmet kell forditani a teriletre, ahol az alla-
tokat tartjuk. Kiemelten fontos a megfelel§ keritések feldllitasa (I4sd fent): ezeket
érdemes megkettdzni, kozottlk legalabb 1 méteres tavolsdggal (12, 28).

A FERTOZES LEKUZDESE

Az orszagos ASP készenléti terv részletesen kifejti a fertézés bekdvetkeztekor szik-
séges teendBket (4). Ezek roviden a kovetkezdk:

Fert6zés gyanUja esetén a hatdsagi allatorvos megkezdi a betegség megallapi-
tasat vagy kizarasat. Amennyiben a betegség nem zarhaté ki, meg kell kezdeni a
jarvanylgyi nyomozast, illetve meg kell tenni az el6készlleteket a betegség lekiiz-
désére, a telepre pedig megfigyelési zarlatot kell elrendelni.

Ha fennall a lehet8sége, hogy a betegséget masik teleprdl hurcoltdk be vagy
tovabbterjesztették, Ugy a megfigyelési zarlat tovabbi gazdasagokra is kiterjeszt-
hetd. Az allomanyok klinikai és kdrbonctani vizsgalata kiegészithets diagnosztikai
ledléssel is. A megfigyelési zarlatot az ASP gyanUjanak kizarasaig fenn kell tartani.

A megerdsitést kovetd 24 6ran belll az Orszagos Féallatorvos tajékoztatja az EU
bizottsagat és tagallamait a jarvany kitorésérdl. Helyi Jarvanyvédelmi Kézpontot kell
|étesiteni, amely a jarvany felszamolasat fogja végezni.

A fertdzott telepeken elvégzik a sertések értékbecslését, majd a ledlését, vala-
mint a sertések hulldinak biztonsagos elszallitasat és megsemmisitését. Ameny-
nyiben szikséges, az ASPV-vel szennyezédhetett eszkdzok, felszerelések megsem-
misitése is elrendelhetd. Tovabbi jarvanylgyi nyomozassal ki kell zarni a fertézés
tovabbvitelének esélyét.

A kitorés helyétdl legalabb 3 km sugarl kdrben védd korzetet, 10 km-es sugarl
korben megfigyelési korzetet kell 1étesiteni. A véds kdrzeten bellll szamba kell venni
minden sertésgazdasagot, és ezeket hét napon belll klinikai vizsgalatnak kell ala-
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vetni. A védd korzeten belll a sertések szallitasa korlatozhatd. Ezek az intézkedések
a fert6zott telep ferttlenitése és tisztitasa utan 45 napig fenntarthatok.

A megfigyelési terlleten is szamba kell venni a sertésgazdasagokat, és azoknal is
hasonlé szallitasi korlatozasok szlkségesek, annyi konnyitéssel, hogy 30 nappal a
fertézott telep tisztitasa és fertGtlenitése utan engedély adhatd a sertések tartasi
helyrdl vald elszallitasara. A korlatozo intézkedések a fertézott telep ferttlenitése
utani 40 napig fenntarthatok.
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