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ABSTRACT. African swine fever (ASF) is one of the most devastating
diseases that affect domestic pig and wild boar. The causative agent of
ASF is African swine fever virus (ASFV) that is the sole member of the
genus Asfivirus and the family Asfarviridae. The virus is a large
icosahedral double-stranded DNA virus in length 170-193 kb depending
on the isolate. Both clinical signs and pathological changes may vary
considerably depending on strain virulence, virus dose and host factors.
Epidemiology of ASF is very complex especially in Africa and Southern
Europe, where soft tick and wild pig species are involved to the
transmission cycles. In Eastern Europe ASF was first diagnosed in Georgia
in April 2007, after what it spread fast to several neighbouring countries
in Transcaucasia region and the Russian Federation, where it is still
circulating and is now endemic. In 2012, ASFV was reported in Ukraine,
in 2013 in Belarus and in 2014, in European Union countries, including
Poland, Lithuania, Latvia and Estonia. The spread of the virus among wild
boar in Estonia in period from September 2014 to March 2016 has been
comprehensive including 12 counties out of 15. During the same period in
total 18 outbreaks has been occurred in domestic pigs. For ASF no vaccine
or treatment is available, therefore control of the disease based on early
warning, early detection, effective control surveillance programs and
stamping out in case of the outbreak. Currently is ASF a major threat to
the pig industry in Europe.

© 2016 Akadeemiline Pdllumajanduse Selts. Koik digused kaitstud. 2016 Estonian Academic Agricultural Society. All rights reserved.

Sigade Aafrika katk (SAK) on sigade Klassikalise
katku korval ks kdige olulisem ja laastavam sigade
nakkushaigus maailmas. Euroopas haigestuvad SAK
nii kodusead kui Euroopa metssead sdltumata vanusest
(Blome jt, 2012). Haigus on teatamiskohustuslik ning
toob kaasa kohesed piirangud nii elussigade pidamisel
kui sealihatoodetega kauplemisele.

Haiguse ajalugu

Sigade Aafrika katku Kirjeldati esmakordselt 1921.
aastal Keenias (Sanchez-Vizcaino jt, 2015), kust see
levis Kiiresti edasi teistesse Aafrika riikidesse.
Esmakordselt leiti SAK véljaspool Aafrikat 1957. aastal
Portugalis, kuhu see j6udis viirusega nakatunud
toidujadtmetega, mida s60deti kodusigadele. Pérast seda
puhangut, mis dnnestus Kiiresti kontrolli alla saada,
toimus nakkuse uus sissetung piirkonda 1960. aastal.
Sedapuhku levis viirus kogu Ibeeria poolsaarel ning selle

torjumiseks kulus enam kui 30 aastat (Sanchez-Vizcaino
jt, 2015). Aastatel 1960-1995 levis SAK viirus (SAKV)
lisaks Hispaaniale sporaadiliselt ka teistesse Euroopa
riikkidesse (sh Holland, Belgia, Itaalia, Malta) ning
Ameerikasse (sh Brasiilia, Dominikaani Vabariik,
Kuuba, Haiiti). Rangete tdrjemeetmete rakendamisega
suudeti SAK tdrjuda kdigist eelpool mainitud riikidest
vdlja arvatud Itaalias Sardiinia saarelt, kus viirus
tsirkuleerib alates 1978. aastast tdnaseni (Costard ijt,
2013; Sanchez-Vizcaino, Arias, 2012).

Ajavahelikul 1995-2007 toimus SAKYV laialdane
levik Aafrikas, haarates mitmed L&&ne-Aafrika riigid
ning mdned saared, mis olid varasemalt haigusvabad.
Just see, koos seakasvatuse intensiivistumise, globali-
seerumise ning viirust latentselt ilma Kkliiniliste
simptomiteta kandvate sigade olemasoluga, vdisid olla
osalisteks teguriteks SAK viiruse levimisele Ida-
Euroopasse (Sanchez-Vizcaino jt, 2013).
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Viiruse levik ning selle pdhjused

2007. aasta juunis teavitati OIE (Maailma Looma-
tervise Organisatsioon) SAK viiruse leiust Gruusias,
kuhu see tdendoliselt joudis Ida-Aafrikast voi
Madagaskarilt saabunud laevalt parinevate viirusega
saastunud toidujadtmetega. Kuna sealses piirkonnas
peetakse kodusigu traditsiooniliselt véljas, kus neil on
vBimalik suhteliselt vabalt liikuda ning jaatmeid stia,
joudis viirusega nakatunud so66t vabalt peetavate
kodusigadeni. Viiruse edasine levik Gruusias toimus
nii pdhja kui ida suunal ning veel samal aastal
raporteeriti SAKV leidudest Armeenias ja Vene
Foderatsioonis ning 2008. a. alguses Aserbaidzaanis
(Beltran-Alcrudo jt, 2008). SAKV levik piirkonnas
ning Vene Foderatsiooni Idunaosas jatkus 2008-2010.
aastatel. Sel perioodil teatati (ksikutest sporaadilistest
haiguspuhangutest ka Vene Foderatsiooni teistes
piirkondades, kuid endeemseks oli haigus muutunud
Lduna-Venemaa teatavatel aladel Pd6hja-Kaukaasia
piirkonnas (Gogin jt, 2013; Sanchez-Vizcaino jt, 2013).
2011. aastal muutus SAK alane olukord oluliselt, kuna
toimus viiruse Kkiire ja laialdane levik Vene
Foderatsiooni Euroopa osas Kesk-Venemaa suunal
(Oganesyan jt, 2013). Lisaks pdhja suunale inten-
siivistus neil aastatel SAK viiruse levik I&&ne suunal,
lahenedes kindlalt Euroopa Liidu idapiirile, sh Eestile.
2012. aasta juulis teatati SAK viiruse diagnoosimisest
Ukrainas ning 2013. aasta juunis VValgevenes. Euroopa
Liidu riikidest joudis SAKV esimesena 2014. aasta
jaanuaris Leetu. 2014. aasta veebruaris diagnoositi
SAKV Poolas ning sama aasta juunis Lé&tis (OIE
WAHID). Nii Leedus, Poolas kui Latis diagnoositi
SAKV esmalt metssigadel, kusjuures kdoigis neis
riikides olid esmased SAKYV leiud Valgevene piiril vdi
selle lahistel (Callardo jt, 2014; Serzants M, 2014).
Kuigi esimesed SAKV leiud Létis diagnoositi ca 250
km Eesti piirist Kagu-Latis, siis juba juulis leiti SAKV
Pdhja-Létis Valka piirkonnas nii kodu- kui metssigadel
(OIE WAHID, 2016; Serzants M, 2014).

Esimene SAKV nakatunud metssiga Eestis leiti 2.
septembril 2014. aastal Valgamaalt Lati piirist 6 km
kauguselt (Nurmoja, Kristian, 2014). Esimene SAK
diagnoos kinnitati Veterinaar- ja Toiduameti (VTA)
poolt 8. septembril 2014, pérast Veterinaar- ja
Toidulaboratooriumi  (VTL) tulemuste Kkinnitamist
Euroopa Liidu referentlaboratooriumis (EURL)
Madriidis. 2014. a jatkus SAKV levik Eesti metssigade
populatsioonis. Lisaks Valga maakonnale leiti
nakatunud loomi Viljandi ja V&ru maakondades.
Lduna-Eesti kdrval diagnoositi SAKV ka Ida-
Virumaal, kus 14. septembril hukati inimpelguseta ning
veidralt kaitunud metssiga, kellel samuti leiti SAK
viirus (Nurmoja, Kristian, 2014). Kokku tuvastati
2014. a SAKV 73 surnuna leitud vai kititud metsseal.
Kodusigadel haigust 2014. aastal ei diagnoositud.

2015. aastal viiruse levik Eesti metssigade
populatsioonis jatkus. Kui aasta esimesel poolel piirdus
viiruse levik varem taudistunud maakondadega, kus
taheldati taudistunud alade mdningast laienemist, mida
vGis kasitleda viiruse loomuliku levikuna, siis kiire ja

drastiline muutus toimus suvel. SAKV nakatunud
metssigu leiti jarjest uutelt aladelt Tartu, Péarnu, Jérva,
Ladne-Viru, Jdgeva, Pdlva ja Rapla maakondades.
2015. a I6puks oli SAK metssigadel diagnoositud 11-s
maakonnas 15-st, kusjuures SAK vabad olid vaid
Harju, L&&ne, Saare ja Hiiu maakonnad. Kokku
diagnoositi SAK 2015. a 1095 metsseal, kellest 678
olid surnuna leitud, 409 kdtitud ning 8 hukatud. Lisaks
metssigadele diagnoositi SAK 18 kodusigade farmis
seitsmes maakonnas: Valga, Viljandi, Voru, Tartu,
Ladne-Viru, Jbgeva ja Jarvamaal. KO&ik SAK-i
puhangud kodusigadel diagnoositi kaheksa né&dala
jooksul alates juuli keskpaigast kuni septembri kesk-
paigani.

2016. a (kuni 31. marts) on SAKV levik metssigade
populatsioonis  jatkunud.  Varem  taudistunud
maakondade kdrval on viirust leitud Lduna-Harjumaal.
Kokku on SAK-i diagnoositud 576 metsseal, kellest
267 on surnuna leitud, 308 kdtitud ning 1 hukatud.
Kodusigadel 2016. a haigust diagnoositud ei ole.
Kokku on Eestis ajavahemikul 8. september 2014 kuni
31. mairts 2016 diagnoositud SAK-i 1744 metsseal
(joonis 1).
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Joonis 1. Sigade Aafrika katku viirusega nakatunud mets-
sigade arv ajavahemikul 02.09.2014-31.03.2016

Figure 1. The number of wild boars infected with African swine
fever virus in the period of 02.09.2014-31.03.2016

Maailmas on SAK viiruse levikul uutele aladele
olnud keskne roll inimtegevusel. Sageli on see toimu-
nud nakatunud sealiha ja sealihatoodete vahendusel.
Vene Foderatsiooni teadlaste hinnangul (Gogin jt,
2013) vdivad SAKV laialdase leviku taga olla
peamiselt majanduslikud ja sotsiaal-kultuurilised
pbhjused nagu loomade ning sealiha ja sealihatoodete
kontrollimatu liikumine, haigete loomade varjamine,
toidu- ning tapajditmete s@6tmine sigadele ning
viirusega saastunud s6dda kasutamine. Kusjuures
nakatunud sealiha ja sealihatoodete illegaalne import
on toimunud nii kasumi teenimise eesmargil kui
isiklikuks tarbimiseks mdéeldud liha ja toodete kaudu.
PBhjuste loetelu selgitab ilmekalt, miks SAKV tdrje
Vene Fdderatsioonis ning teistes sama piirkonna
riikides ebaBnnestus ning viiruse levikut uutele aladele,
sh Baltimaadesse ei suudetud pidurdada (Gogin ijt,
2013; Sanchez-Vizcaino jt, 2013).

Balti riikides, ennekdike Létis ja Eestis, on senise
kogemuse pdhjal SAK tbrje véhese -efektiivsuse
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peamine p6hjus olnud metssigade kdrge arvukus,
nende loomulik liikumine ja elutegevus. Siiski, ei
pdhjusta see inimese abita viiruse levikut aladele, mis
on senistelt nakkuse levialalt kaugel. Taolisi ilmselt
inimtegevusest  tulenevaid viiruse "huppeid” on
raporteeritud nii Eestis, Latis, kui Leedus (OIE
WAHID, 2016). Kodusigade farmides on
haiguspuhanguid pdhjustanud erinevad tegurid, mis
riigiti samuti mdnevorra varieeruvad. Uhise ja enam
levinud pdhjusena voib siiski vélja tuua puudused
bioturvalisuse nduete taitmisel (Olsevskis jt, 2016;
Viltrop, 2016)

Haigustekitaja

Sigade Aafrika katku pdhjustab Asfarviridae
sugukonna Asfivirus perekonda kuuluv DNA viirus.
Lipiidkestaga umbritsetud sigade Aafrika katku viirus
(SAKV) on 175-215 nm diameetrilise 1&bimddduga
suur, ikoosaeetrilise summeetriaga viirus. Viiruse
genoom on lineaarne kaheahelaline DNA molekul, mis
soltuvalt isolaadist on pikkusega vahemikus 170 kuni
193 kb (Dixon jt, 2013), millest 125 kb on stabiilne
keskosa ning ulejaddnu moodustavad varieeruvad otsad
(OIE, 2013). Viirus sisaldab tile 50 struktuurse proteiini
ning indutseerib enam kui 150 proteiini (Salas, Andres,
2013), millest paljud on k&rge immunogeensusega.
Seetbttu pdhjustab nakkus kauakestvat tugevat
humoraalset immuunvastust. Siiski ei ole tekkivad
antikehad suutelised viirust efektiivselt neturaliseerima
(Nielan jt, 2004) ning serotupeerimine ei ole vdimalik.
Viiruse tdpne molekulaarne iseloomustamine toimub
geeni 646L varieeruva piirkonna (p72) nukleotiidide
jarjestuse pdhjal, mis v8imaldab jagada viirustiived 22
genotutibiks (Boshoff jt, 2007). Erinevate viiruse
tivede tdpsem filogeneetiline analuts on véimalik
viiruse teisi geene (E183L (p54), B602L, KP86R,
1196L) ja geenidevahelisi piirkondi (J286L, BtSj,
173R/1132R, 178R/I215L) analiiisides (Gallardo jt,
2014; Malogolovkin jt, 2012).

Viiruse kdik 22 genotiilipi esinevad praegusel ajal
Aafrika erinevates piirkondades. SAKV genotilip | on
ajalooliselt maailmas koige laialdasemalt levinud, olles
pdhjustanud haiguspuhanguid nii Aafrikas, Euroopas,
kui Ameerikas. Itaalias, Sardiinia saarel praegu
tsirkuleeriv viirus on samuti genotliip 1. Praegu
olemasoleva molekulaarse info p&hjal kuulub kogu lda-
Euroopas tsirkuleeriv SAKV genotudipi I1, mille levik sai
alguse 2007. a Gruusiast, kusjuures nii Eestist, Latist,
Leedust kui Poolast isoleeritud viirustiived on hinnatud
identseteks Valgevenest ja Ukrainast parinevate
tlvedega (Callardo jt 2014; Malagolovkin jt, 2012,
EURL raport, 2016). Kliinilistes katsetes on tuvastatud,
et SAKV genotuip Il on véga kdrge virulentsusega nii
kodu- kui metssigadele, pGhjustades nakatatud loomade
kuni 100% suremust (Gabriel jt, 2011; Blome jt, 2012;
Guinat jt, 2014; Gallardo jt, 2015).

SAKYV on vdga vastupidav, ta séilib nakkusvfime-
lisena pikka aega veres, roojas, korjustes ja pinnases,
erinevatel pindadel ning toiduainetes. Veres sdilib
viirus sBltuvalt temperatuurist erinevalt, +4 °C juures
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18 kuud, lagunevas veres kuni 105 péeva.
Véljaheidetes inaktiveerub viirus 160 péaevaga,
pinnases 190 pdevaga ning korjustes 2,5 kuuga.
Nakatunud sigade lihas ja organites sdilib viirus
s6ltuvalt keskkonna tingimustest kuni kuus kuud, liha
kilmutamisel vBib see aeg pikeneda kuni kolme
aastani. Soolatud, suitsutatud ja teistes véhese
kuumttotlusega lihatoodetes séilib viirus séltuvalt
tootest ning tootmise tehnoloogiast kuni aasta. Lihas
hévitab viiruse kuumtddtlemine 70 °C juures vahemalt
30 minutit (EFSA, 2014). Filsikaliste ja keemiliste
mdjutuste suhtes on viirus samuti véga resistentne,
taludes hasti nii madalaid kui kérgeid temperatuure
ning pH kdikumisi suures ulatuses. Viirus jaab
eluvBimeliseks valiskeskkonnas pH vahemikus 3,9-
11,5 ning nakatunud organites ja laipades seitsme
péeva jooksul pH juures, mis on madalam kui 3 v6i
kdrgem kui 12 (OIE, 2013).

Epidemioloogia

Kodusead (Sus scrofa domestica) on ainuke
koduloomaliik, kes haigestub sigade Aafrika katku
viirusega, sarnase Kliinilise kulu ning suremusega
kulgeb haigus ka Euroopa metssigadel (Sus scrofa
scrofa). Erinev on olukord Aafrikas, kus tiiligassiga
(Phacochoerus aethiopicus) on viiruse looduslik
reservuaar ning haigusele resistentne. Tiligassead on
enamasti viiruse asimptomaatilised kandjad, kellel
vireemia ja viiruse paljunemine organismis toimub
nakatunud puukide hammustuse tagajarjel, mille
jargselt persisteerib viirus edasi limfisdlmedes. Teiste
Aafrikas elavate metsikute sigade nagu joesiga
(Potamochoerus porcus), laanesiga (Hylochoerus
meinertzhageni) jt, roll SAK-i epidemioloogias vajab
taiendavat selgitamist (Costard jt, 2013).

SAK epidemioloogia on véga kompleksne ténu
erinevatele Ulekande mehhanismidele. Viiruse (Ule-
kanne toimub erinevaid teid kaudu, haarates s@ltuvalt
piirkonnast kodusigu, metssigu, erinevaid Aafrika
metssigu ning Ornithodorus perekonna pehmeid puuke
(Costard jt, 2013). Piirkondades Aafrikas ja L6una-
Euroopas (Hispaania), kus Ornithodorus perekonna
puugid esinevad, on neil sltuvalt liigist oluline roll nii
viiruse reservuaari kui vektorina. Lisaks viiruse
otsesele (lekandele kodusealt koduseale, metssealt
koduseale, aga ka puugilt kodu- vB8i metsseale, on
viiruse ulekandes oluline roll ka kaudsetel teguritel
nagu viirusega saastunud sootadel, sdidukitel sh
loomade-, sé6da- ja jadtmeveokid, inimestel, téévahen-
ditel jm (Costard jt, 2013; Guinat jt, 2016). Viiruse
piirkondlike lekandemehhanismide mdistmine on
véaga oluline, kuna ainult selliselt on vdimalik luua
efektiivseid torjeprogramme.

SAKYV pbhjustab vastuvdtlikus karjas kuni 100%
haigestumist ning s6ltuvalt viirustiive virulentsusest,
doosist, peremehest ning nakatumise viisist suremust
vahemikus 0-100% (Costard jt, 2013). Viiruse ule-
kanne fekaal-oraalsel teel ei ole vdga efektiivne,
mistottu selle levimine seakarjas ei ole alguses ka vaga
kiire. Seega v8ib haiguse avastamisel koduseakarjas
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olla nakatunud suhteliselt vaike arv isendeid vaid tihes
lauda osas. Nakatunute arvu ja keskkonnasaaste
suurenemisega viiruse levik karjas jarkjargult kiireneb.

Haigus kulg v@ib olla nii Ulidge, dge, alaége,
krooniline kui ka latentne. Haiguse inkubatsiooni
periood on tavaliselt 4-19 péeva, dgedatel juhtudel ka
vahem (OIE, 2012 Manual). Vireemia staadium algab
tavaliselt 4-8 péeva pérast haigustekitajaga kokku
puutumist ning ténu neutraliseerivate antikehade
puudumisele voib kesta n&dalaid voi isegi kuid (Straw
jt, 2006). Uuemate uuringute tulemusel (Blome jt,
2013) on selgunud, et esmase vireemia staadium vdib
alata juba 8 tundi péarast viirusega kokkupuudet, teisene
vireemia on tuvastatav 15-24 tundi parast nakatumist
ning 30 tundi hiljem on viirus leitav k&igist nakatunud
looma organistest. Sageli hakkab nakatunud loom
viirust eritama enne Kliiniliste tunnuste ilmnemist.
Kliiniliselt haige loom eritab viirust suurel hulgal kdigi
keha sekreetide ning ekskreetidega nagu stilg, roe,
uriin, ndre silmadest, ninast, suguelunditest aga ka
veritsus haavadest (Sanchez-Vizcaino, Arias, 2012).
Vaatamata nakatumisele  kdrge  virulentsusega
viirustivega osad haigestunud sead (kuni 10%)
tervenevad. Kuigi neil kujunevad vélja antikehad,
vBivad nad paralleelselt jadda pikaks ajaks viiruse
kandjateks ja levitajateks (Costard jt, 2013; OIE, 2012),
ka ei ole nad kaitstud uue nakatumise eest. Sellised
loomad vdivad omada olulist rolli haigustekitaja
plsimises seapopulatsioonides. Samas uuringute
komplitseerituse ning kulukuse tttu on teavet nende
kohta seni véhene.

Kliiniline diagnoos

Sigade Aafrika katk voib kulgeda vdga erineva
kliinilise pildi ning patoloogiliste leidudega séltuvalt
viiruse virulentsusest, viiruse doosist ja tlekande viisist
ning vastuvétliku looma seisundist (Sanchez-Vizcaino
jt, 2015). K&rge virulentsusega viirustiived pbhjustavad
enamasti haiguse Ulidgedat voi dgedat kulgu. Haiguse
Ulidgedat kulu esineb harva, sellisel juhul surevad
loomad enamasti enne kui neil jGuavad Kliinilised
tunnused ilmneda. Haiguse &gedat kulgu iseloomus-
tavad erinevad Kliinilised tunnused nagu kdrgenenud

kehatemperatuur 40,5-42 °C, isutus, loidus ning
kopsutursest  tingitud pindmine ja  kiirenenud
hingamine. Valgetel seatSugudel vdib tdheldada

kdrvade, saba, jasemete distaalsete osade ning kubeme
piikonna naha tstanoosi. Mdnedel juhtudel on
tdheldatud oksendamist, kd&hulahtisust ning eritisi
silmadest vOi ninast, tiinetel emistel ka aborte. K&rgest
palavikust tingitud abordid v8ivad mdnedel juhtudel
olla haiguse esmaseks tunnuseks. 24-48 tundi enne
surma vBivad esineda koordinatsiooni hdireid vdi muud
neuroloogilised n&hud. Haiguse &geda kulu korral
sureb 90-100% nakatunud loomadest enamasti 6-13
péeva jooksul parast nakatumist (Sanchez-Vizcaino jt,
2015; OIE, 2013).

Haiguse aladgedat kulgu pdhjustavad md&dduka
virulentsusega viirustiived. Kliinilised tunnused, mis
esinevad on samad, mis haiguse dgeda kulu korral, kuid

vahem ilmekad. Kehatemperatuuri tdus vd&ib olla
vdiksem vOi puududa sootuks, sageli téheldatakse
loomadel vaid isutust ning loidust, tiinetel emistel ka
aborte. Haigestumise kestvus vdib olla 5-30 péeva,
loomad surevad enamasti 7-20 pédeva jooksul,
ellujddjad paranevad 3-4 nédala jooksul. Suremus
varieerub suurel maéral vahemikus 30-70% (Sanchez-
Vizcaino jt, 2015). Kuna haigestumus on véike ning
kliinilised tunnused ebaselged on suur t6endosus
haigust mitte &ra tunda.

Haiguse kroonilist vormi pdhjustavad madala
virulentsusega viirustiived, mida on leitud Hispaanias
ja Portugalis. Selle vormi puhul v@ivad esineda vaga
erinevad kliinilised tunnused nagu kasvu peetus,
kdhetumine, perioodiline kehatemperatuuri tdus ning
hingamisraskused. Teatavatel juhtudel v6ib tdheldada
naha nekroosi ja haavandeid, aga ka liigesep0letikke
ning -turseid. Kroonilise vormi puhul areneb haigus
enamasti aeglaselt ning suremus loomade seas on véike
vBi puudub (ldse. Haiguse latentset vormi pdevad
peamiselt viiruse looduslikuks reservuaariks olevad
sead Aafrikas (Sanchez-Vizcaino jt, 2015).

Eriti haiguse algstaadiumis, kui haigestunud voi
surnud loomade arv on vaike ning avaldunud Kliinilised
tunnused vahespetsiifilised, on vajalik SAK eristada
teistest sigadel esinevatest hemorraagilistest haigustest.
Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb SAK eristada sigade
klassikalisest katkust ning teistest sarnase kuluga
nakkushaigustest nagu punataud, salmonelloos,
listerioos, pastorelloos, PRRS, Aujezki haigus ja
mitmed teised. Neile lisanduvad veel mittenakkuslikud
haiguspdhjused nagu s66da- ja raskemetallide miirgis-
tused jmt. Siiski tuleb kérge SAK riskiga piirkondades
iga surnud loom, kellel esines palavik, uurida labora-
toorselt SAKV suhtes (Sanchez-Vizcaino jt, 2015).

Patoloogilis-anatoomilised muutused on SAK korral
sarnased sigade klassikalise katku puhul esinevate
muutustega. Korjuse vélisel vaatlusel taheldatakse keha
erinevates piirkondades naha tslianoosi, rinna- ja
kdhubdnes on eksudaati, seroos-ja limaskestadel ning
siseorganitel verevalumeid. Haiguse &geda kulu korral
on limfis6lmed hemorraagilised kogu kehas, porn vdib
olla kordi suurenenud, turses ja liigverene. Siseorganid
nagu maks, magu, kopsud, neerud, epikard ja pleura
voivad olla turses ja liigveresed, turseid v6ib esineda ka
nahaaluses sidekoes. Neerukoores kihnu all esinevad
tdpjad verevalumid. Haiguse aladgeda ja kroonilise
kulu korral on patoloogilised tunnused vahem ilmekad
ning sBltuvad haiguse Kliinilisest kulust.

Diagnoosimine

Sigade Aafrika katku varane kliiniline diagnoosimine
on keeruline, kuna haiguse dge vorm kulgeb nii kodu-
kui metssigadel enamasti mittespetsiifiliste sumpto-
mitega. Isegi kui haigus kulgeb klassikaliste hemor-
raagia sumptomitega, on diagnoosi kinnitamiseks vaja-
likud laboratoorsed uuringud. SAK korrektne diagnoos
peab sisaldama nii viroloogilist kui seroloogilist
uuringut, et saada haiguse staatuse kohta terviklik
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tlevaade (Sanchez-Vizcaino, Mur, 2013). SAK labora-
toorseks  diagnoosimiseks kasutatakse erinevaid
diagnostilisi meetodeid, mis v8imaldavad haigusteki-
taja kiiret ning usaldusvaarset tuvastamist. Laboratoor-
ne diagnoos pohineb SAKYV spetsiifilise antigeeni voi
DNA ning antikehade maaramisel (OIE, 2012;
Sénchez-Vizcaino, Mur, 2013). OIE diagnoosimise
késiraamat soovitab viiruse diagnoosimiseks kasutada
viiruse isoleerimist, fluorestseeruvate antikehade testi
(FAT) voi viiruse DNA maéramist reaalaja voi kon-
ventsionaalse PCR meetodil (OIE, 2012). EL laborites
on enim kasutusel reaalaja PCR metoodika, mille
viimastel aastatel juurutatud uued protokollid tagavad
meetodi véaga koOrge tundlikkuse ja spetsiifilisuse
(Gallardo jt, 2015). Kuigi loomade suremus SAK kdrge
virulentsusega viirustivedega nakatumisel on suur,
tagab just testi kdrge tundlikkus nakkuse uleelanud
loomade efektiivse tuvastamise.

Sigade Aafrika katku viiruse vastased antikehad
kujunevad Uldjuhul vélja 7-10 p&eva jooksul ning
pusivad pikka aega (OIE, 2012). Nende tuvastamisel on
haiguse diagnostikas oluline roll, kuna vaktsiini
puudumise t6ttu, viitab antikehade esinemine alati
kokkupuutele viirusega. Haiguse lidgeda ja dgeda kulu
korral surevad loomad enamasti enne, kui neil jduavad
antikehad vélja kujuneda. Antikehade leidmine aitab
tuvastada loomi, kellel haigus on kulgenud aladgedalt
vBi krooniliselt v3i kes on &geda haigestumise (le
elanud. Selliste loomade leidmine on véga oluline, kuna
nad v@ivad olla viiruse latentseks kandjaks. OIE
diagnostiline kasiraamat (2012) soovitab antikehade
tuvastamiseks skriiningtestina kasutada kommertsiaalset
ELISA meetodit ning kinnitavate testidena immuunoblot
(IB) v&i immuunoperoksiidaas (IPT) testi.

Ennetamine ja torje

Haigete loomade ravimine on keelatud. Kuna haiguse
vastu puudub vaktsiin, siis sGltub SAK tdrje edukus
rakendatavate tdrjemeetmete nagu varane teavitamine,
varane diagnoosimine, bioturvalisuse nduete range
taitmine ning kdigi sigade hukkamine taudipunktis jmt,
tbhususest. Kuna tegemist on haigusega, mis esineb
laialdaselt ka metssea populatsioonis, sGltub tdrje
edukus olulisel méaral ka koostddst jahindusorgani-
satsioonide ning keskkonnateenistustega.

Kokkuvotteks

Sigade Aafrika katk on muutunud endeemiliseks
suurtel aladel lda-Euroopas, sealhulgas Eestis. Selle
peamiseks pdhjuseks on haiguse esinemine metssigade
populatsioonis, millega kaasneb inimtegevusest
tulenevate tegurite ettearvamatus. Lisaks mdjutavad
eriti véikeriike naaberriikides rakendatavad vOi ka
mitte rakendatavad torjetegevused, kuna see vdib
pbhjustada uue nakkuse sissetoomist piirkonda. Need
on ainult mdned pohjustest, miks haiguse térje ning
haigusvaba piirkonna staatuse taastamine on
komplitseeritud ning enamikel juhtudel nduab aastaid
vOi isegi aastakiimneid.
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Summary

African swine fever (ASF) is a devastating and
complex disease of swine, caused by a double-stranded
DNA virus belonging to the Asfivirus genus, Asfar-
viridae family. The presence of the ASF leads to
immediate restrictions of the pig and pork trade and
must be notified to the World Organization for Animal
Health (OIE) and European Commission. Since there is
no vaccine available, the control of the disease based
on early warning, rapid laboratory diagnosis and
following strict biosecurity measures. In Europe, ASF
affects domestic (Sus scrofa domestica) and European
wild boar (Sus scrofa scrofa) equally, in all age
categories. ASFV causes up to 100% morbidity in
previously unexposed pig herds with mortality varying
between 0 to 100 % depending on the strain of the virus,
the dose, the host and the route of exposure to the virus.
In both domestic pigs and wild boar, clinical signs of
ASF vary considerably. However, in most cases, the
clinical symptoms observed have been nonspecific,
therefore laboratory confirmation is needed in all cases.
The ASFV strain currently circulating in Eastern
Europe, including the Caucasian countries, the Russian
Federation, Ukraine, Belarus, Poland and the Baltic
countries, is highly virulent and belongs to the p72
genotype II, which has been circulating in Eastern
European countries since the introduction of the virus
into Georgia in 2007.

In Eastern Europe, where up to now there is no
evidence of tick-borne transmission, ASFV can be
transmitted by direct contact, between pigs and
between wild boars or by indirect contact, through
ASFV contaminated fomites (vehicles, premises,
clothes etc.) or swill feeding. Virus shedding by the
infected pigs occurs in all excretions and secretions.
ASFV s a highly stable virus. In a suitable protein
environment, ASFV is stable over a wide range of
temperatures and pH values. Purification does not
necessarily inactivate the virus, which may remain
viable in faeces for at least 11 days, in bone marrow for
a month and in decomposed serum for 15 weeks.
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Sunlight and drying inactivate the virus rapidly. In
products made of infected meat the virus has been
shown to survive, depending on the product, for up to
one year.

ASF is present in several African countries and
Sardinia. In Eastern Europe, ASF virus was the first
recorded in 1977, in the former Soviet Union and the
virus was re-introduced to the region in 2007. After first
being reported in Georgia in 2007, it spread fast to
several neighbouring countries in the North Caucasus
region and the Russian Federation, where it is still
circulating and is now endemic. In 2012, ASFV was
reported in Ukraine, in 2013 in Belarus and in 2014, in
Poland, Lithuania, Latvia and Estonia. The first case of
ASF in Estonia was diagnosed in September 2014, 6
km from the Latvian border. In total, in 2014, 73
ASFV-positive wild boars were found in four different
counties out of 15. Three of these counties are located
in the southern part of the country, and one is in north-
eastern Estonia. In 2015, 1095 ASFV positive wild boar
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have been found and 18 domestic pig outbreaks have
been confirmed. In 2016, so far (31 of March), 576
ASFV positive wild boar have been found.

Accurate ASF diagnosis based on the laboratory
diagnosis, since reveal of unspecific clinical signs and
pathological lesions. A correct ASF diagnosis should
base on virological and serological detection,
especially in areas where the disease is occurring. At
the present time, for virological detection most widely
used technique is a polymerase chain reaction (PCR).
As the gold standard are still in use virus isolation and
haemadsorption tests. The most commonly used
serological test is enzyme linked immunosorbent assay
(ELISA), since it can be widely used for screening
purposes. For confirmation immunoblotting and
immunoperoxidase tests are available. The role of
antibody detection is important in eradication and
control programmes in infected areas, as no vaccine is
available and therefore the presence of ASF antibodies
implies always previous infection.
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