
Coraz szybciej szerząca się epidemia afrykańskiego 
pomoru świń (ASF), szczególnie w populacji dzi-

ków, we wszystkich krajach dotkniętych tą chorobą, 
w tym w Polsce, uwidacznia, że jej zwalczanie zwłasz-
cza w populacji zwierząt wolno żyjących jest przedsię-
wzięciem niezwykle trudnym. Doświadczenia zwią-
zane ze zwalczaniem klasycznego pomoru świń (CSF) 
w populacji dzików w Niemczech czy wścieklizny u li-
sów wskazują, że dopiero zastosowanie odpowiednich 
szczepionek pozwoliło na skuteczne rozwiązanie pro-
blemu szerzenia się tych chorób. Wydaje się, że także 
w przypadku ASF do przełomu w zakresie zwalczania 
choroby, przede wszystkim w populacji dzików, dojdzie 
dopiero po uzyskaniu skutecznej szczepionki.

Celem tego artykułu przeglądowego jest przed-
stawienie stanu badań nad szczepionką przeciw ASF 
w  powiązaniu z  mechanizmami odporności prze-
ciwzakaźnej, określanej też jako odporność ochron-
na. Głównym źródłem odnośnych informacji jest 
dokument roboczy Dyrektoriatu Generalnego Zdro-
wia i Bezpieczeństwa Żywności Komisji Europejskiej 
z 31 stycznia 2017 r. (1).
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jednak nietoperze uplasowały się tuż za nim (27,3%; 21). 
Trudno natomiast przewidzieć, do czego w konsekwen-
cji doprowadzi zaznaczający się obecnie, narastający 
trend zakażeń wśród nietoperzy. Pozostaje mieć nadzie-
ję, że ujawnione niedawno różnice w przebiegu klinicz-
nym wścieklizny u ludzi po kontaktach z nietoperzami 
i psami odbiły się szerokim echem w świecie medycy-
ny, co powinno niewątpliwie przełożyć się na bardziej 
wnikliwe podejście do profilaktyki poekspozycyjnej 
wścieklizny, nawet jeśli historia potencjalnego kontaktu 
z nietoperzem wydaje się wykluczać ryzyko zakażenia.
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Jak wynika z tego opracowania oraz innych zawar-
tych w nim publikacji, do chwili obecnej nie udało się 
uzyskać w pełni skutecznej i niewywołującej powikłań 
poszczepiennych szczepionki, która mogłaby być uzna-
na urzędowo jako nadająca się do użytku terenowego.

Ważną tego przyczyną jest niedostateczne pozna-
nie u poszczególnych szczepów ASFV zależnej od ge-
nów genomu danego szczepu swoistości poszczegól-
nych antygenów uodporniających, czego rezultatem 
może być niepełna homologia w tym względzie mię-
dzy antygenami szczepów szczepionkowych i szcze-
pów wywołujących ASF u danej świni.

W przypadku ASF, podobnie jak w  innych choro-
bach zakaźnych, odporność przeciwzakaźna obejmuje 
odpowiedź immunologiczną humoralną i komórkową 
(2). Odnośnie do pierwszej wykazano, że parenteral-
ne podanie świniom surowicy od świń, które przeży-
ły zakażenie wirusem ASF, chroniło je przed zakaże-
niem zjadliwym homologicznym antygenowo szczepem 
ASFV, a znacznie rzadziej szczepem heterologicznym 
w stosunku do poprzedniego. U świń zakażonych, które 
wcześniej otrzymywały surowicę od ozdrowieńców, ob-
serwowano opóźnienie w pojawianiu się objawów kli-
nicznych i mniejszą intensywność oraz zmniejszenie 
poziomu wiremii (3). W odporności komórkowej prze-
ciw ASFV zasadnicze znaczenie mają limfocyty T i ko-
mórki NK (natural killers), czyli naturalni zabójcy (2), 
jak również komórki T CD8 (4, 5).

Wobec braku urzędowo zarejestrowanej szczepionki 
przeciw ASF, która w strategii zwalczania tej choroby 
mogłaby odegrać znaczącą rolę, aktualnie w zwalczaniu 
choroby pozostaje jedynie jak najwcześniejsze kliniczne, 
sekcyjne i laboratoryjne rozpoznanie choroby, wybija-
nie całych stad świń, w których są osobniki zakażone 
ASFV, oraz stosowanie w szerokim zakresie bioaseku-
racji i urzędowych zarządzeń dotyczących zwalczania 
ASF. Bliższe dane na ten temat znajdują się we wcześniej 
opublikowanych polskojęzycznych pracach oraz obszer-
nym piśmiennictwie zagranicznym, do którego dołączają 
publikacje dotyczące zwalczania ASF u dzików, będących 
najgroźniejszym rezerwuarem ASFV. Nie ma wątpli-
wości, że potrzeba dysponowania bardzo dobrą szcze-
pionką jest szczególnie ważne, w odniesieniu do dzi-
ków. Chodzi tu przede wszystkim o szczepionkę doustną.

W ostatnich latach wiele grup badaczy na całym 
świecie zajmowało się opracowywaniem technologii 
produkcji szczepionek z wirusem ASF inaktywowa-
nym metodami fizycznymi i chemicznymi; szczepio-
nek podjednostkowych oraz szczepionek ze szczepa-
mi ASFV atenuowanymi, czyli pozbawionymi w dużym 
stopniu właściwości chorobotwórczych, przy zachowa-
niu właściwości uodporniających.

Szczepionki inaktywowane, nawet z dodatkiem ad-
iuwantu, okazały się nieskuteczne w wywoływaniu 
u świń odporności przeciwzakaźnej przeciwko ASFV (6). 
Przypuszcza się, że przyczyną tego jest złożoność wi-
rusa, który zawiera ponad 50 różnych białek, oraz fakt 
istnienia dwóch postaci infekcyjnych ASFV: jednej we-
wnątrzkomórkowej oraz drugiej zewnątrzkomórkowej.

Szczepionki podjednostkowe zawierają uzyska-
ne w bakulowirusie białka ASFV: p72, p54 i p30. Pod-
czas gdy preparaty z białkami p54 i p30 wywoływa-
ły u immunizowanych świń znaczącą ochronę przed 

zakażeniem szczepem E75 ASFV, to połączenia białek 
p54 + p30 + 72 uzyskane w bakulowirusie nie chroniły 
uodpornianych świń przed zakażeniu szczepem Malawi 
ASFV (1, 7). Sprzeczne wyniki wymienionych doświad-
czeń, mogą być związane z użytym szczepem ASFV, 
chociaż ostatnie wyniki badań szczepionek podjednost-
kowych z DNA kodującym p54 i p30 nie doprowadziły 
do ochrony przed letalnym zakażeniem ASFV o symbolu 
E75 ani indukcji swoistych przeciwciał neutralizujących.

Z cytowanych prac dotyczących szczepionek pod-
jednostkowych przeciw ASF wynika, że ta grupa bio-
preparatów indukuje u szczepionych nimi świń odpo-
wiedź immunologiczną przeciw ASFV, w tym pojawienie 
się swoistych przeciwciał i/lub swoistych komórek T, 
jednak uzyskana ochrona przeciwzakaźna nie chro-
ni przed zakażeniem (8). Uzasadnione są jednak dal-
sze badania nad tą grupą biopreparatów przeciw ASF 
zmierzające do zwiększenia ich immunogenności, bo-
wiem dotychczas uzyskane podjednostkowe szczepion-
ki nie spełniają wymogów ich urzędowej rejestracji.

Żywe, atenuowane szczepionki występują w dwóch 
odmianach: a) jako preparaty ze szczepami ASFV o ni-
skiej zjadliwości, czyli naturalnie atenuowanymi i b) 
jako preparaty zawierające ASFV pozbawiony w znacz-
nym stopniu zjadliwości, dzięki zastosowaniu tech-
nik inżynierii genetycznej, eliminującej, w procesie 
delecji, z genomu wirusa geny determinujące zjadli-
wość. Wymienione jako pierwsze preparaty stosowa-
no we wczesnych latach 60. XX w. do zwalczania ASF 
w Portugalii i Hiszpanii. Ze względu jednak na czę-
ste powikłania poszczepienne, włącznie z zejściami 
śmiertelnymi, szczepionki z tej grupy zostały wyco-
fane z użycia w zwalczaniu ASF w wymienionych kra-
jach, a potem nigdy nie były stosowane. Szczepionki 
należące do drugiej grupy były i nadal są przedmiotem 
licznych badań mających na celu uzyskanie szczepów 
szczepionkowych modyfikowanych genetycznie w kie-
runku znacznego obniżenia ich chorobotwórczości po-
przez usuwanie z genomu genów determinujących tę 
właściwość. Badania genetyczne zmierzają również do 
konstruowania genomu ASFV szczepu szczepionkowe-
go, tak aby zawierał geny determinujące ekspresję wy-
soce immunogennych antygenów uodporniających nie 
tylko w układach homologicznych, lecz również hete-
rologicznych, gdyż szczególnie w drugim przypadku 
szczepy szczepionkowe obecnie oceniane cechują się 
zbyt niską immunogennością.

Z przedstawionych danych wynika, że szczepion-
ki z rekombinowanymi szczepami szczepionkowymi 
wydają się najbardziej obiecującymi biopreparatami 
do zastosowania w zwalczaniu ASF, pod warunkiem 
zwiększenia ich immunogenności, zwłaszcza w ukła-
dach heterologicznych, oczywiście równocześnie z in-
nymi strategiami zwalczania, o których wspomniano 
uprzednio. Dodatkowym, niezbędnym warunkiem urzę-
dowej rejestracji skutecznych i nieszkodliwych szcze-
pionek jest dysponowanie techniką DIVA, umożliwiają-
cą odróżnienie świń i dzików szczepionych przeciwko 
ASF od zwierząt zakażonych wirusem. Szczepionki ta-
kie stosowano w programie zwalczania choroby Au-
jeszkyego. Trudno określić, kiedy wymienione wymogi 
odnośnie do ASF zostaną w pełni zrealizowane, nato-
miast intensyfikacja badań w  tej dziedzinie w pełni 
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uzasadnia ponoszenie ogromnych nakładów na tego 
typu badania, wobec strat wywoływanych przez ASFV.

W kolejności omówione zostaną istniejące niejasno-
ści i luki w odniesieniu do szczepionek z żywymi ate-
nuowanymi szczepami ASFV. Pozostałe scharakteryzo-
wane rodzaje szczepionek mają małe szanse, aby mogły 
być zarejestrowane do użytku terenowego. W nawią-
zaniu do powyższego i w odniesieniu do atenuowane-
go szczepu szczepionkowego, uzyskanego w wyniku 
delecji genów kodujących chorobotwórczość, rewersja 
takiego szczepu do zjadliwości jest mało prawdopo-
dobna ze względu dużą stabilność zmodyfikowanego 
genetycznie DNA. Nie jest jednak wykluczone i wyma-
ga sprawdzenia, czy zaszczepione zwierzęta mogą za-
kazić się terenowym szczepem ASF, którego geny ko-
dujące zjadliwość mogą zostać włączone do genomu 
szczepu szczepionkowego, który uzjadliwi się i wy-
woła zachorowania szczepionych świń.

W celu uniknięcia związanych ze stosowaniem 
szczepionek z atenuowanymi szczepami ewentualnych 
powikłań poszczepiennych należy przy konstruowaniu 
szczepu szczepionkowego dążyć do równowagi mię-
dzy jego zjadliwością, związaną ze stopniem atenu-
acji, a skutecznością przeciwzakaźną, dla osiągnięcia 
której resztkowa zjadliwość szczepu szczepionkowe-
go niejednokrotnie jest pożądana. Jednak zbyt dale-
ko idąca atenuacja szczepu szczepionkowego prowa-
dzi do uzyskania szczepionki o niskiej skuteczności, 
czego efektem może być pojawienie się u immunizo-
wanych świń po zetknięciu się z terenowym wirusem 
zjadliwym bezobjawowe nosicielstwo i siewstwo ASFV. 
Natomiast atenuacja niskiego stopnia szczepu szcze-
pionkowego może być powodem powikłań poszczepien-
nych. Doskonalenia wymaga zatem metodyka umożli-
wiająca uzyskanie optymalnego wyniku co do wartości 
ochronnej i nieszkodliwości biopreparatu, co dotych-
czas nie zostało w oczekiwanym stopniu osiągnięte.

Delecja (usunięcie) genów warunkujących zjadliwość 
z genomu szczepu kandydata na szczep szczepionko-
wy ciągle jeszcze skutkuje równoczesnym osłabieniem 
jego immunogenności, prawdopodobnie ze względu na 
wzajemne powiązania w genomie. W związku z tym, 
uzyskując szczepionkę niewywołującą powikłań po-
szczepiennych, równocześnie uzyskujemy bioprepa-
rat o niskiej skuteczności (9, 10). Z tego powodu w po-
szukiwaniu szczepu szczepionkowego należy w obrębie 
genotypu lub kilku genotypów badać możliwie liczne 
szczepy ASFV o znaczeniu epidemiologicznym w celu 
trafienia na optymalne połączenie maksymalnego ko-
dowania antygenów immunogennych i delecji genów 
warunkujących patogenność szczepu szczepionkowego. 
Innymi słowy, konieczne są dalsze badania w kierunku 
optymalizacji kombinacji genów, które mogą podlegać 
delecji przy zachowaniu cech szczepu szczepionkowego, 
niezbędnych do produkcji szczepionki, która ma szan-
se na urzędową rejestrację jako preparat komercyjny.

Prowadzone są aktualnie prace nad uzyskaniem 
genomu ASFV zdolnego do pobudzania w organizmie 
zwierzęcia produkcji znacznych ilości interferonu (IFN). 
Ważnym tematem, wymagającym dalszych badań w celu 
doskonalenia skuteczności szczepionek, są prace doty-
czące uzyskania lepszych linii komórkowych, przydat-
nych do namnażania szczepów szczepionkowych ASFV.

Obecnie w Państwowym Instytucie Weterynaryjnym 
– PIB w Puławach w ramach projektów finansowanych 
przez Narodowe Centrum Nauki oraz przez europej-
ski program Horyzont 2020 prowadzone są pilotażowe 
badania nad możliwością opracowania prototypu ate-
nuowanego szczepu ASFV należącego do genotypu II. 
Do modyfikacji genomu ASFV w obrębie genów wirusa 
mających potencjalny wpływ na unikanie przez niego 
odpowiedzi immunologicznej zakażonego gospodarza 
stosowany jest system inżynierii genetycznej CRISPR/
Cas9. Zastosowanie tego typu nowoczesnych narzędzi 
inżynierii genetycznej, a następnie badanie opracowa-
nych prototypów wirusa w warunkach in vivo z uży-
ciem świń pozwalają przede wszystkim na udzielenie 
odpowiedzi na pytanie dotyczące funkcji poszczegól-
nych regionów genomu ASFV i wpływie wprowadzo-
nych modyfikacji na patogenność wirusa dla świń.

Trudno jest jednak jednoznacznie mówić o efek-
tywnym systemie czy ostatecznym projekcie opraco-
wania szczepionki przeciwko ASF.

Podsumowując dane z cytowanej na wstępie publi-
kacji (1), niedostatecznie scharakteryzowane są mecha-
nizmy związane z ochroną immunologiczną przeciwko 
ASFV u świń i dzików. Wykazano, że dla przeciwdzia-
łania zakażeniu i chorobie niezbędne jest wywołanie 
odporności swoistej humoralnej i  komórkowej, tak 
aby nie uzyskiwać tylko częściowej odporności, która 
u  immunizowanych świń wyzwala siewstwo wirusa 
ASF i utrzymywanie się epidemii na danym obszarze.

Badania nad uzyskaniem szczepionek przeciw ASF 
ważne są przede wszystkim w aspekcie opracowania 
technologii produkcji szczepionki przeciw ASF dla dzi-
ków do jej doustnej aplikacji za pośrednictwem atrak-
cyjnych dla nich kęsów. Doświadczenia związane ze 
zwalczaniem klasycznego pomoru świń w Niemczech 
dowodzą, że dysponowanie taką szczepionką jest nie-
zwykle ważnym elementem w programie zwalczania ASF.

Należy pamiętać, że podstawą urzędowej zgody 
użycia szczepionki przeciw ASF w warunkach tereno-
wych jest dysponowanie wiarygodnym testem diagno-
stycznym DIVA, umożliwiającym odróżnianie zwierząt 
szczepionych od zwierząt zakażonych patogennym wi-
rusem ASF. W celu zapewnienia właściwego odczytu 
szczepionka powinna zawierać odpowiednie marke-
ry, umożliwiające takie różnicowanie.

Podobne dane jak scharakteryzowane powyżej, 
z ośrodków europejskich, pochodzą z też z Uniwersy-
tetu Illinois w Urbannie w USA (11). Z danych tych wy-
nika, że ochronna, przeciwzakaźna odporność przeciw 
ASFV nie jest do dzisiaj poznana w stopniu wystarcza-
jącym, tak w przypadku odporności humoralnej, jak też 
komórkowej. Bierny transfer przeciwciał swoistych dla 
ASFV wystarcza do ochrony zakażanego zwierzęcia przed 
zachorowaniem i zejściem śmiertelnym (12). Jednak biał-
ka wirusa, czyli antygeny, które pobudzają wytwarzanie 
swoistych przeciwciał, nie zostały dotychczas zidentyfi-
kowane w dostatecznym stopniu. Opisano neutralizujące 
wirus przeciwciała (13), ale nie ma pewności, czy rze-
czywiście odgrywają one rolę w odporności przeciwza-
kaźnej. Liczne wyniki wspierają pogląd o roli odporności 
komórkowej przeciw ASF (14, 15). Nie do końca zostały 
zidentyfikowane geny odpowiedzialne za wytwarza-
nie w ASFV antygenów uodporniających przeciw ASFV 

Prace poglądowe

321Życie Weterynaryjne • 2018 • 93(5) 321Życie Weterynaryjne • 2018 • 93(5)



i geny warunkujące zjadliwość (16). Delecja tych drugich 
umożliwia uzyskanie szczepów ASFV niewywołujących 
powikłań poszczepiennych, chociaż zbyt daleko idąc 
w kierunku nieszkodliwości szczepionki, można uzyskać 
preparaty o niskich właściwościach uodporniających.

Konkludując, badania w wielu ośrodkach badaw-
czych wskazują, że niezmiernie trudno jest uzyskać 
szczepionki niewywołujące powikłań poszczepien-
nych, a równocześnie cechujące się wysokiego stopnia 
wartością uodporniającą świnie i dziki przeciwko ASF.

Nie dysponujemy zatem do dzisiaj szczepionkami, 
które mogłyby być stosowane do zwalczania ASF wy-
stępującego obecnie w Europie, jak też w Azji. To samo 
dotyczy kontynentu afrykańskiego, gdzie ASF wystę-
puje u wielu gatunków świń nieudomowionych.

Trudno określić, kiedy zostanie opracowana dla świń 
i dzików skuteczna i nieszkodliwa szczepionka prze-
ciw ASF, jednak eksperci w tej dziedzinie uważają, że 
może to zająć jeszcze wiele kolejnych lat.
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Etiopatogeneza

Rozrostowe zapalenie jelit świń wywołane jest przez 
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