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La diffusione della PSA dall9Africa agli altri cont

dell9Europa orientale, tra cui Russia, Ucraina, Bielorussia e Polonia.



Si presume che l9introduzione nel paese sia avvenuta tramite il trasporto di carne suina 

Nel 2022 sono segnalati i primi casi di PSA nell9Italia peninsulare. In Sardegna la PSA è invece 

L9analisi epidemiologica delle rotte di diffusione della malattia consente, tramite l9

l9obiettivo di all9eradicazione della PSA in Europa nei prossimi anni.

L9indagine epidemiologica ha consent

9esigenza 





l9unico 

l9unico esponente

Dall9esterno verso l9interno ritroviamo: 



L’

costituiscono l9 l9involucro

La proteina p12 media l9assorbimento del virus da parte della cellula ospite, è una proteina di 

, favorendo l9ingresso 

Alcuni studi hanno dimostrato la presenza di questa proteina anche nell9

L9involucro esterno 

nell9induzione di una risposta anticorpale a seguito dell9infezione virale. Grazie alla 

dell9

chimici provenienti dall9ambiente.

pE183L   sono coinvolte soprattutto nell9assemblaggio

nell9ingresso del virus



È necessaria l9azione di una proteasi viral

l9infezione 

All9interno del genoma sono state individuate 

regolazione dei meccanismi di evasione del sistema immunitario dell9ospite.  

Dopo l9endocitosi di ASFV il genoma è veicolato nel citosol della cellula ospite, dove inizia la 

all9interno di endosomi precoci entro 1



L9espressione genica avviene in tre momenti, seguendo una strategia che 

L9espressione precoce avviene in 4

< =

occupando sempre più spazio all9interno del citoplasma. 

all9interno della 

dell9

L9involucro



L9assemblaggio del capside dipende dalla proteina p72,

al di sotto della faccia concava dell9

g

9involucro

l9ultimo passaggio del processo di morfogenesi. Sono state 

all9interno delle 

particelle <vuote=

all9interno delle particelle virali, fino a formare il virione 

osservato all9interno delle 



. L9azione è mediata dai

l9intervento di dineine, che fungono da proteine 

L9azione delle dineine è consentita dall9associazione con la dinactina, un complesso 

immunitaria da parte dell9ospite infettato.

gli epatociti, le cellule dell9epitelio tubulare renale, 

in grado di penetrare in un9ampia gamma di linee 

grado di innescare un9

utilizzate come modello di studio in vitro dell9infezione da ASFV e degli studi di replicazione 

in realtà l9adattamento alle cellule utilizzate nelle colture in vitro possa 

l9attenuazione della sua virulenza 



all9interno della specie. 

del gene B646L, e in 8 sierotipi sulla base della metodica di inibizione dell9emoadsorbimento 

ei geni EP402R (che consentono l9espressione della proteina CD2v).

è basata sull9analisi

il primo approccio per identificare l9origine del virus una volta comparso in 

l9analisi d



l9analisi del gene 

all9interno di

ASFV genotipo I è stato isolato per la prima volta al di fuori dell9Africa nel 1957 a Lisbona 

e altri paesi tra gli anni 950 e 990 (Galindo & Alonso, 2017; Sánchez

Il genotipo I è stato identificato anche nei focolai che sono scoppiati negli anni 860 in Europa 

negli anni 870 nelle regioni caraibiche e nell9USSR (oggi Ucraina). 



è ancora dominante in alcuni paesi dell9Africa occidentale, 

nessun focolaio è stato segnalato in Nord Africa (Mulumba‐Mfumu et al., 2019).

Fino a qualche anno fa tutti i paesi al di fuori dell9Africa, eccetto la Sardegn

all9interno della regione 

che codifica per dei tetrameri di amminoacidi ripetuti all9interno di un 

L9analisi del numero e 

della composizione di questi tetrameri all9interno del CVR può essere utile per raggruppare gli 



tandem (TRS) all9interno delle regioni intergeniche (IGR) tra i geni I73R e I329L

Panasiuk & Wo{niakowski, 2019)

Ad esempio, l9IGR degli isolati polacchi e lituani di PSA 

sito IGR dal 2012, suggerendo che il ceppo epidemico della PSA nell9UE potrebbe provenire 

Questi esempi dimostrano l9importanza che le nuove tecniche di genotipizzazione 



nell9ospite infetto. 

attraverso prove di inibizione dell9emoagglutinazione (HAI)

sierotipi nell9Istituto Pokrov in Russia (Centro Federale di ricerca per la virologia e 

all9emoadsorbimento di ASFV, sebbene

A partire dalla sua comparsa in Kenya nel 1921, ASFV è rimasto endemico in Africa, all9interno 



suscettibili all9infezione

o attraverso l9azione di vettori ematofagi, appartenenti alla 

9eradicazione 

la capacità di persistere nell9ambiente 

anche per varie settimane, all9interno di matrici proteiche, se protetto dalla luce solare e 

dall9essiccamento.  

sopravvivenza del virus all9interno d

Questa modalità di trasmissione appare sicuramente plausibile tra soggetti all9interno dello 

–



è stato osservato nelle zone Sud Est dell9Africa,

avviene prevalentemente nell9africa Sub

, senza l9intervento di contagi 

dell9Africa e in Brasile. 

dalla presenza di carcasse infette nell9ambiente

costituiscono l9unico vettore biologico p



dall9

capacità di rimanere adese all9ospite per lungo tempo, 

nell9area Sud Est dell9Africa

L9infezione è garantita dalla

l9interazione con le zecche molli, 



MODALITA’ DI TRASMESSIONE DI ASFV DALLE ZECCHE

Sulla base dell9importanza di questa modalità di trasmissione sono stati condotti vari studi che 

ricostruiscono la dinamica dell9infezione da vettore, come riportato dalla review di Qu e al. (Qu 

. L9infezione ha inizio con il pasto di sangue della 

zecca su un suino in uno stato di viremia. A seguito dell9ingestione di ASFV con il sangue, 

l9intestino medio della zecca risulta essere il primo sito di replicazione del virus (Greig, 1972b).

Si può supporre che l9ingresso del virus all9interno delle cellule epiteliali intestinali del vettore 

intatti e infetti sono stati ritrovati all9interno di fagolisosomi nelle stesse cellule epiteliali 

Dopo l9ingestione ASFV super la parete intestinale e penetra l9emocele, le ghiandole coxali, 

l9ampolla rettale, le ghiandole salivari. Secondo gli studi di Greig et al. del 1972 è possibile 

rintracciare ASFV all9interno di questi tessuti entro 24 48 ore dall9infezione. (Greig, 1972b)

giorni affinchè si realizzi la generalizzazione di ASFV nella zecca, ciò suggerirebbe l9esistenza di 

combaciare con la durata dell9infezione naturale nelle zecche). (Kleiboeker et al., 1998; 

– dall9

riscontrano titoli alti a livello delle ghiandole salivari e delle ghiandole coxali, l9escrezione del 



un9importante fonte di trasmissione.

La pelle costituisce l9interfaccia tra la zecca e l9ospite, il punto in cui avviene il morso è quello in 

nell9inibire le difese immunitarie dell9ospite

chemochine, antidolorifico. (Šimo 

immunitaria innata, il sistema del complemento e l8immunità adattativa dell9ospite.

In Africa e Madagascar l9isolamento di

ASFV nell9ambiente.

nell9ambiente. 

E9 stato sperimentalmente dimostrato 

dell9epidemia in territorio Europeo, 

il dilagare dell9infezione 



che guariscono dall9infezione causata da 

all9infezione da parte dei ceppi più virulenti di ASFV, in particolar modo al genotipo II

del virus in Europa dell9Es

piccoli allevamenti suinicoli con cortili all9aperto 

9

l9

di trasmissione dipendono dall9elevata stabilità di ASFV nell9ambiente

nche l9importazione di prodotti a base di carne suina infetti

ASFV rimane vitale in un9ampia varietà di mangimi animali, anche in condizioni ambientali 



prodotti infetti e all9alimentazione 

–

E9 un ciclo di recente 

all9interno dell9ambiente. 

carcasse contaminate presenti nell9ambiente. 

La contaminazione dell9habitat è data principalmente dalla presenza di carcasse di cinghiali 

L9intensità dell9infezione dipende da

aggiungono fattori manageriali dovuti all9intervento umano: la somministrazione di cibo

(<Evaluation of Possible 

Wild Boar,= 2014). La persistenza del virus all9interno delle carcasse per lungo tempo comporta 

un alto tasso di permanenza del virus nell9ambiente, nonostante lo spopolamento di alcune 



causa dell9intervento umano si potranno avere 

L9immunità protettiva contro il virus della PSA è poco conosciuta, come riportato da Urbano et 

maggior parte delle infezioni virali, l9immunità innata e le 

L9emoagglutinina CD2v/EP402R del virus ASFV è forse la proteina virale implicata in 

nell9immunità protettiva



È possibile che anche l9immunità cellulare sia essenziale per la protezione. 

sull'aumento di CD42/CD8α+ durante l'infezione con ASFV moderatamente virulenti e 

sull9aumento di cellule T CD4+/CD8α+ (DP) durante l'infezione con un virus altamente virulento 

(l9isolato Armenia08). delle cellule T effettrici ³´ nei 



e dalla variabilità nella presentazione dell9antigene che lega MHC all'interno della 

In conclusione, le prove disponibili indicano che l9induzione della protezione coinvolge sia 

necessitano di un9ulteriore caratterizzazione. 

dell’IMMUNITA’ INNATA

I meccanismi messi in atto da ASFV per evadere l9immunità innata sono ad oggi oggett

Quando un virus infetta un ospite, vari recettori dell9immunità innata (PRRs o pattern 



scatenano l9attivazione delle vie di segnalazione dell9immunità innata, affinchè siano prodotte 

in grado di sopprimere l9espressione di IFNs e 

l9infezione

α β

α

ll9infezione da parte di

esempi: l9espressione di IFN α α

α β

della risposta immunitaria dell9ospite. 



L9apoptosi è un processo di morte cellulare 

dell9

2017; D’Arcy, 2019; Fan, 2019)

L9induzione d

dipendente dai microtubuli. L9analisi morfologica 

forniscono attivamente ATP per la replicazione e l9assemblaggio d

che coinvolge l9apoptosi guidata dai mitocondri stessi

fine di facilitare la replicazione virale e l9evasione della risposta immunitaria 

promuovere l9apoptosi p

l9induzione di segnali 

g

EVASIONE IMMUNITA’ ADATTATIVA

9infezione da ASFV non 

anche da suini che sono sopravvissuti all9infezione

L9esperimento di trasferimento adottivo di anticorpi ha confermato che i sieri di suini 



suinetti nati da scrofe sopravvissute all9infezione da 

ASFV possono a loro volta resistere all9infezione nel periodo di lattazione. 

no giocare un ruolo importante nell9ospite contro l9infezione da 

9immunità n ruolo importante nella resistenza all9infezione

causa dell9elevata patogenicità di ASFV e della sua interferenza con l9immunità innata, la 

nel compromettere l9immunità adattativa dell9ospite, come pEP402R e pEP153R, ad 



l9agente virale 

essere segnalata all9Organizzazione 

responsabile dell9infezione

 

 

La replicazione di ASFV nelle cellule target dell9ospite e 

un ruolo fondamentale nell9indurre 

ell9

dell9ospite

l9insorgenza di 



l9insorgenza di 

all9interno della mandria

dell9allevamento 

letale, è meno contagiosa di altre a diffusione transfrontaliera, come l9afta epizootica.

dipende dalla virulenza dell9isolato

grazie all9adattamento de

dall9

causa la morte di vari animali prima dell9esplosione delle altre 

ll9infezione d



, dell9addome, della coda e 

dell9area perineale.

Se l9infezione è 

All9esame necroscopico la lesione più comune che contraddistingue 

e lo spazio occupato dall9organo in cavità addominale è maggiore

, tra cui l9ileocecale e il mesenterico.

l9organo 



sierosa di altri organi come l9epicardio l9

dall9

appetito. Si evidenzia dolore da parte dell9animale nella deambulazione poichg le articolazioni 



 un9iniziale trombocitopenia e leucopenia

 urante una fase di <recupero=

aspetto <marmorizzato=.



forma clinica causata dall9infezione d

condotti nella penisola Iberica negli anni 960. 

9evoluzione d

dopo l9

–



Inizialmente il virus penetra nell9ospite suino per via 

dall9 nel resto degli organi, replicando all9interno di 

La replicazione avviene all9interno del 

sopravvivenza delle cellule infette, l9apoptosi



cellulare nelle forme acute dell9infezione.

La replicazione virale all9interno di queste cellule induce un9attivazione di queste popolazioni

α

<tempesta di citochine= o

meccanismo responsabile dell9induzione dell9apoptosi nei linfociti che si trovano in prossimità 

emorragiche che colpiscono l9uomo, come l9infezione da Ebola o 

la cui gravità dipende dalla virulenza dell9isolato



l9attivazione della cascata della coagulazione, l9aggregazione piastrinica e la 

accumulo di eritrociti all9interno dei cordoni splenici. 

Nonostante la capacità di ASFV di replicare all9interno delle cellule endoteliali questo fenomeno 

a replicazione del virus è stata segnalata all9interno delle cellule epiteliali solo nelle ultime fasi 

nelle fasi iniziali della malattia: l9attivazione fagocitaria delle cellule endoteliali dei capillari 

seguita da un9ipertrofia delle cellule endoteliali stesse può portare ad un9occlusione totale del 

possono aderire le piastrine, determinando un9attivazione del 

Nelle forme subacute di PSA è possibile notare un9intensa trombocitopenia transitoria dovuta 



La patogenesi dell9 inizia con un9infezione grave a carico dei macrofagi intravascolari 

α α

un9attività chemotattica e aumenta la permeabilità endoteliale portando ad una fuoriuscita dei 

della quota proteica introdotta con l9alimento e 

9

È considerato l9antenato naturale del suino domestico ed entrambi appartengono alla stessa 

Ad oggi i cinghiali costituiscono un elemento cardine nella diffusione dell9infezione da 

dell9uomo

dell9allevamento



Prima dell9epidemia di PSA del 2007 in Georgia erano già stati condotti diversi studi sulla 

patologia e la patogenesi dell9infezione nei cinghiali, sia in vivo che in condizioni sperimentali.

L9interesse

dopo l9

In Africa orientale la PSA risiede all9interno di un antico ciclo selvatico che coinvolge 



o un9altissima resistenza da parte del facocero all9infezione

differenze nella tolleranza all9infezione e lo sviluppo di sintomi

specie di suini selvatici dell9Africa 

popolate da linfociti B all9interno dei 



provocare una mortalità pari a quella osservata in un9epidemia acuta di PSA. Nessuna diagnosi 

l9insorgenza di 

domestici e i cinghiali, con un impatto tremendo sulla salute animale e sull9industria suinicola

notificabili all9OIE. 

9incidenza 

sporadica in aree in cui si ha un9intensa produzione suinicola. Nella maggior parte dei paesi 

E9 stato

L9unico strumento che consent



L9agente eziologico è un virus (PRRSV) a RNA, appartenente alla famiglia 

Una delle caratteristiche più importanti del virus è l9ampia gamma di segni clinici che si possono 

ll9insorgenza di



l9uomo. L9infezione nell9uomo è correlata al lavoro e 

Nell9ambito suinicolo questa 

colpisce i suini di tutte le fasce di età sia all9interno degli allevamenti intensivi che 

Dopo due o tre giorni dall9infezione i suini colpiti possono presentare le caratteristiche e 

Nei soggetti adulti questa costituisce normalmente l9unica manifestazione clinica della malattia.

L9isolamento batterico costituisce una conferma diagnostica in base alla quale si può iniziare il 



bovini e gatti. L9unico ospite naturale del virus è il suino. 

36 ore dall9infezione.

dell9infezion



e l9isolamento

orecchie, degli arti posteriori, della coda e dell9addome. 

L9identificazione di potenziali fonti di persistenza e sopravvivenza di ASFV nell9ambiente 

Lopez, et al., 2012; <Scientific Opinion on 

African Swine Fever,= 2014)

un9



temperature, alla putrefazione e all9essiccamento. 

un9alta resistenza 

del virus in forma vitale ad un9ora di incubazione a 56° e 

l9infettività del virus all9interno di una matrice di

tracce di virus dopo 22 giorni, a 56° dopo un9ora, ma a 60° C non 

causa di questa stabilità ASFV può persistere per diverso tempo all9interno di carne o fomiti 

trasmissione del virus transfrontaliera o transcontinentale. Basti pensare all9epidemia 

dell9introduzione di ASFV in Portogallo (1957),



(<Scientific 

Opinion on African Swine Fever,= 2014)

almeno 160 giorni. (<Scientific Opinion on African Swine Fever,= 2014b) Secondo studi più 

riguarda l9urina potrebbe contenere virus vitale fino a 15 giorni a 4°, 

di PSA all9interno del mangime/acqua di bevanda sia di 

almeno 100 TCID50 all9interno dei liquidi 104 TCID50 all9interno dei mangimi solidi a base 

Storicamente l9introduzione di ASFV in territori indenni è stata attribuita anche al consumo di 



Numerosi studi hanno fornito dati riguardo alla stabilità di ASFV all9interno di carni crude e 

(<Scientific Opinion on African Swine Fever,= 2014)

hanno mantenuto l9infettività

(<Scientific Opinion on African Swine Fever,= 2014)

(<Scientific Opinion on African Swine Fever,= 2014)

raggiungendo quella dell9ambiente.

(C. Mebus et al., 1997; <Scientific Opinion on African Swine Fever,= 2014)



L9eradicazione 

della PSA all9interno di una popolazione di cinghiali

la PSA infettiva, soprattutto a basse temperature. D9altro canto, la stabilità del virus 

Wo{niakowski, 2020)

Panasiuk & Wo{niakowski, 2020)

La conoscenza dell9architettura del virus e dei meccanismi molecolari 

la capacità di indurre la produzione di anticorpi neutralizzanti da parte dell9ospite, oltre a 

alle cellule dell9ospit



localizzate sull9

linea con quella di p72, entrambe agevolano l9adesione da parte del virus

Al contrario p30, che è espressa intensamente soprattutto durante la prima fase dell9infezione, 

svolge un ruolo cruciale nell9endocitosi del virus

particella virale, che partecipa attivamente all9assemblaggio del nucleo virale

Le proteine Pa104R e p10, codificate da A104R e K78R, sono localizzate all9interno del nucleo e 

specificità dell9ospite e all9evasione della risposta immunitaria, possiede funzioni differenti, dal 

determinare la virulenza dell9isolato, a facilitare la replicazione del virus o stabilirne la latenza

(Afonso et al., 2004; O9Donnell et al., 2016)

l9impiego di

adatti all9utilizzo 

9utilizzo dei test rapidi comporta dei vantaggi poichg possono essere applicati in campo

a scelta del campione da prelevare ed analizzare è rilevante ai fini dell9accuratezza dei risultati. 



(Sánchez‐Vizcaíno et al., 2009)



IDENTIFICAZIONE DELL’AGENTE

per l9isolamento del virus.



�



È possibile utilizzare diversi campioni per l9analisi PCR come surnatanti di 

Quest9ultimo metodo PCR in tempo reale ha dimostrato di possedere la massima sensibilità per 



semplicità, ai costi relativamente bassi e al fatto che richiedano l9utilizzo di poca 

di comparsa nei vari stadi dell9infezione virale.

proteine p53 e p30 che si manifestano durante le prime fasi dell9infezione. 

dell9infezione in atto, con nell9

Occorre ricordare che la viremia manifestata a seguito dell9infezione d



–



Nei prossimi tempi sarà necessario un impegno formidabile nell9implementare i test di 

l9import/export e caratteristiche dell9infezione latente 

nell9identificare i suini in questo stato immunitario. 

9eventuale presenza di infezion

Attualmente la ricerca ha portato all9utilizzo di tecniche innovative anche in laboratorio come la 

–



all9esecuzione del 

per l9utilizzo nella

In seguito all9introduzione della PSA in una nuova regione il rilevamento degli anticorpi diventa 

un prezioso strumento diagnostico per monitorare l9evoluzione della malattia e i potenziali 





a fonte dell9infezione dal mantenimento del virus ASFV all9interno di 

A partire da questo primo focolaio il virus si è diffuso nei paesi dell9Africa sub

ll9ospite 

n paesi al di fuori dell9Africa.

negli anni a diffondere dall9Africa a svariati pa

l9industria suinicola globale. L9incremento nella diffusione e nella trasmissione della patologia

dovuto all9aumento della richiesta di carne suina e di conseguenza ad un implemento della 

ha attraversato l9Europa a partire dalla prima comparsa della malattia. 

una mappa della suddivisione in Stati dell9Unione Europea. 

dividere le epidemie che hanno attraversato l9Europa in due periodi cronologici 

coinvolge l9Europa 



mappa dell9Unione Europea 

al di fuori dell9Africa all9introduzione di rifiuti alimentari 

(Arias & Sánchez‐Vizcaíno, 2002; Cwynar et al., 2019)



L9unica eccezione è 

paesi dell9Ovest dell9Europa. La Spagna fu il primo paese a riportare dei casi 

Dal 1978 al 1995 è stato documentato un aumento dell9incidenza dei casi di PSA in Portogallo e 

La persistenza del virus nell9ambiente è molto elevata soprattutto a causa delle condizioni di 

paesi dell9Europa 

l9ultimo focolaio nella Penisola Iberica,



L9eradicazione della malattia a Malta nel 1978 è stata ottenuta con l9abbattimento dell9intera 

La Sardegna costituisce l9eccezione al piano di eradicazione che ha messo fine alla prima ondata 

ottenuta l9eradicazione del virus

diffuso sull9isola, ovvero 

non ci sono prove che in passato colleghino la presenza di PSA nell9isola con la diffusione della 

(Costard et al., 2013; Lange et al., 2014; <Scientific Opinion on 

African Swine Fever,= 2010)

ci fossero conferme sull9origine dell9infezione virale la fonte più probabile è stata identificata 

nell9importazione di carne suina contaminata dalla Spagna. È stato tempestivamente messo in 

l9eliminazione degli allevamenti suini colpiti. Dopo un9analisi sierologia degli allevamenti suini 

(Biront et al., 1987; <Scientific Opinion on African Swine Fever,= 2010)

Il primo rilevamento di ASFV nei Paesi Bassi risale al 1986 nell9Olanda meridionale vicino all9Aia. 

(alberghi, ristoranti e ospedali) ed erano stati utilizzati per l9alimentazione animale. 

(<Scientific Opinion on African Swine Fever,= 2010; Terpstra & 



el 1971 c9è stato un primo 

; si ritiene che l9introduzione 

a partire dagli anni 970 in altre isole Caraibiche: ancora Cuba (1978 e 

Brasile nel 1978, probabilmente l9introduzione del virus si ebbe 

caso da voli transcontinentali o da prodotti alimentari importati dai turisti. La data dell9ultimo 

Verso la metà degli anni 990 ll9Africa con eccezione per il 

Vizcaíno et al., 2015; <Scientific Opinion on African Swine 

Fever,= 2014) ell9Europa orientale e nell9Asia 

(<Scientific Opinion on 

African Swine Fever,= 2010)

l9



La fonte di infezione è ritenuta essere l9utilizzo di prodotti a base di carne contaminata per 

l9alimentazione dei suini domestici. I rifiuti provenivano da navi internazionali che arrivarono al 

patologia tra cui l9abbattimento degli animali infetti e degli animali in contatto 

oltre all9

tempestive e dell9infezione dei cinghiali selvatici che hanno contribuito alla diffusione della 



Shatol9skoe Ushchel9e, lungo il fiume Argoun in Cecenia un9area 

gli altri paesi dell9Europa orientale non appartenenti 

all9UE, l9introduzione del virus era dovuta principalmente alla movimentazione dei 

messe in atto negli allevamenti all9aperto

in un allevamento tradizionale all9aperto 

Nella stessa regione nell9arco di tre anni sono stati riportati in totale 177 



all9aperto furono particolarmente colpiti a causa della 

l9errato o non sicuro smaltimento delle carcass

membri dell9UE.

L9EFSA ha riportato che dal 2007 il 40% di tutti i focolai si siano verificati 

contribuiscono al mantenimento del virus nell9ambiente rendono difficile l9eradicazione della 

A tal fine torna utile l9impiego dei sistemi informativi geografici (GIS) che forniscono 



foreste e le attività di caccia, o l9abbandono di fomiti o materiale alimentare contaminato in 

prossimità di allevamenti suini all9aperto. 

Ad oggi questo approccio orientato al problema che prevede l9utilizzo di metodi di analisi 

valutare l9efficacia delle misure di prevenzione tra cui lo spopolamento.

l9epizoozia è stata eliminata in 6 mesi l9abbattimento di tutti 

l9importazione di carne di maiale da parte di marinai 

La prima epidemia ufficiale di PSA in Ucraina notificata all9OIE si è verificata il 30 luglio 2012, 

Vizcaíno et al., 2015; <Scientific Opinion on African Swine Fever,= 2014)



è stata avviata un9azione 

(Cwynar et al., 2019; Lange et al., 2014; <Scientific Opinion on African Swine 

Fever,= 2014)

La probabile fonte di infezione è stata l9introduzione di cibo contaminato da parte di turisti 

Negli allevamenti di grandi dimensioni sono state introdotte misure quali il cambio d9abiti 

obbligatorio e procedure aggiuntive di disinfezione. In 17 mesi l9attuazione di queste misure ha 

portato all9estinzione del focolaio.  

L9attività di caccia al cinghiale praticata in queste zone di confine ha portato alla scoperta di 

Come riportato dall9analisi di Omelchenko et al. l



In Ucraina è stata osservata così come in altri Paesi una certa stagionalità nell9incidenza dei 

Una fonte di trasmissione a sostegno di questa ipotesi potrebbe essere rintracciata nell9attività 

degli agricoltori, impegnati nell9utilizzo di macchine agricole su campi contaminati soprattutto 

all9utilizzo di mangimi contaminati prodotti in zone

La persistenza e la diffusione dell9epidemia probabilmente è dipesa anche dalla scarsa 

della malattia, da uno smaltimento improprio delle carcasse dei suini infetti all9interno di 

dell9epidemia. 

Vizcaíno et al., 2015; <Scientific Opinion on African Swine Fever,= 2014)

Sembra che il primo sia dovuto all9utilizzo di mangime contaminato di origine sconosciuta per 

l9alimentazione dei suini nell9allevamento colpito. Il secondo

all9interno di un9area infetta.

(<Scientific 

Opinion on African Swine Fever,= 2010)



(<African Swine Fever,= 

(<African Swine Fever,= 2015; Cwynar et al., 2019)

La Lituania è stato il primo paese dell9Unione Europea a rilevare la presenza di ASFV genotipo II

(<African Swine Fever,= 2015)

Laboratorio di riferimento per l9Unione Europea per la 

un9omologia del 100% con l9isolato di ASFV bielorusso identificato a Grodno nel 2014. 

(<African Swine Fever,= 2015; K. King et al., 2011)

L9allevamento era

l9epidemia fosse dovuta ad un coinvolgimento umano. (<African Swine Fever,= 2015)

La situazione epidemiologica riguardante la PSA in queste zone dell9Est ha costituito un 

per la Lituania e i membri dell9Unione Europea



dell9epoca con l9introduzione di ASFV in Lituania si sarebbe innalzato 

9applicazione delle

Nel 2019 circa l986% della superficie del territorio 

(Mačiulskis et al., 2020; Schulz, Masiulis, et al., 2021)

un andamento stagionale, mostrando una correlazione con l9abbondanza 

(Turčinavičien� et 

interrotto dall9annuncio di due nuovi 



nell9erba contaminata. (<African Swine Fever,= 2015)

L9emergenza ha colpito la Lettonia in maniera inaspettata ma la messa in atto delle misure di 

modo sicuro, eliminando le fonti di infezione anche dall9ambiente. (Schulz, O=ševskis, et al., 

(<African Swine Fever,= 2015)

esempio il fatto che il paese si trovi al centro di un9area infetta confinante con tutti 

l9alimentazione suina con 

l9

(<African Swine Fever,= 2015)



(<African Swine Fever,= 2015)

e il 20,4% in allevamenti per l9ingrasso. 

Dall9agosto 2020 sono riemersi casi di cinghiali positivi alla PCR in 

tre contee dell9Estonia separate geograficamente.

Alla fine del 2022 la PSA è stata confermata in sette contee dell9Estonia.

permesso di raggruppare gli isolati all9interno de genotipo II con un9identità nucleotidica del 

Studi più recenti hanno evidenziato l9esistenza di diverse varianti di ASFV rintracciate in Estonia 

attraverso l9analisi di altre regioni del genoma. 

Solo l9analisi del gene B602L ha permesso di 



in Ungheria nell9aprile 2018 nella Contea di Heves

trovato ad 1 km dal confine con l9Ucraina l9area è 

come area ad alto rischio. Nell9ottobre del 2018 si 

creata un9

Si sospettava che l9introduzione nella regione di Heves fosse dovuta a prodotti a base di carne 

importati illegalmente, mentre la causa dell9introduzione nel nord

l movimento naturale di cinghiali dall9Ucraina, dove

udorientali dell9UE (Moldavia, 2016; Ucra

. In quest9area centrale il 71,7% delle carcasse di cinghiali campionate erano 

l9ultimo cinghiale positivo alla PSA, sono stati rilevati complessivamente 230 casi di 

l9importante ruolo della sorveglianza passiva nella diagnosi precoce della PSA. Gli ultimi 



indennità nell9aprile 2018.

Dopo più di 4 anni è stato rilevato un nuovo focolaio il 27 novembre 2022 a Jindřichovice pod 

1 gennaio 2023 a Novg Město 

pod Smrkem, il secondo il 6 febbraio 2023 a Horní Řasnice e il terzo a Ludvíkov pod Smrkem. 

all9interno di queste due aree siano state differenti, la trasmissione potrebbe essere avvenuta 

Gli isolati virali individuati in Romania appartengono al genotipo II. L9aumento del 



estensivo tradizionale rumeno che è rappresentato da fattorie allestite all9interno dei cortili, 

Nell9

molti casi l9unica fonte di approvvigionamento di carne per la popolazione locale e 

sostegno all9

L9azienda indagata nello studio

delle quali alleva suini nei cortili. A seguito della conferma dell9infezione da parte del 



raccomandato dal Ministero dell9Ambiente bulgaro, le stalle e le strade sono state disinfettate 

zona di restrizione di 10 km dal focolaio e sono stati campionati i suini all9interno della 

consentito venderne la carne o spostarla fino all9ottenimento del risultato negativo del test.

Il sequenziamento del genoma dell9isolato ha portato a 

con un9identità del 99,9% con le sequenze virali degli isolati provenienti dall9Europa orientale 

(ASFV Moldova 2017/1, LR722599.1; ASFV Repubblica Ceca 2017/1, LR722600.1), ddell9Europa 

occidentale (ASFV Belgio 2018/1, LR536725.1) e dell9Asia (ASFV Cina/2018/AnhuiXCGQ, 

Non si hanno informazioni aggiuntive sull9origine del virus

dall9allevamento di Varna. Il virus potrebbe essere rimasto nell9ambiente o nei reservoir dal 



Nel caso del primo focolaio bulgaro è peculiare considerare come l9intero villaggio costituisse 

l9unità epidemiologica di studio e coerentemente a questa valutazione l9abbattimento è stato 

Questo studio costituisce anche la dimostrazione di come attraverso il rispetto e l9applicazione 

D9altra parte emerge come sia necessario implementare e modulare l9intervento legislativo 

registrate ciò comporta da un lato il fatto che gli allevatori non siano identificabili, dall9altro il 

propria azienda e l9atto di registrazione dovrebbe includere tra le clausole l9adozione di misure 

l9importanza 

dell9applicazione di misure di sorveglianza passiva, con campionamento dei cinghiali selvatici 

Un ulteriore accorgimento riguarda l9attività di informazione 

selvatici potrebbero essere implementate anche le misure di decontaminazione dell9alimento



allevamenti a Donduseni. Si ritiene che la causa sia da ricercare nell9alimentazione dei suini con 

L9attenzione è rimast

di 8 cinghiali selvatici infetti nell9area di Lipcani (Briceni), nel nord

veterinarie moldave hanno confermato un nuovo focolaio in suini ad uso familiare all9aperto. 

Nella Repubblica Slovacca i primi casi di PSA nei cinghiali sono stati segnalati nell9agosto 2019 

l9Ungheria nel luglio 2019. 

L9epidemia tra i cinghiali è probabilmente dovuta ad un fattore antropocentrico poichg 

all9epoca la zona infetta più vicina al focolaio era in Repubblica Ceca, a circa 100 km di distanza. 



Nell9

di cinghiali è stata intensificata dall'inizio dell9autunno 2019. 

I 6 casi individuati dopo l911 agosto 2019 sono stati tutti 

l9efficacia delle misure di restrizione attuate all9interno del Paese.



L9ultimo caso positivo era datato 17 febbraio 2019

nell9

malattia nei suini domestici. Questo status è certificato da un9autodichiarazione sottoscritta 

dall9OIE nel 2019.

L9obiettivo del piano attuato era limitare il più possibile la diffusione de

Nell9attuazione delle misure sono state coinvolte la FASFC –

the Food Chain (responsabile per l9attuazione delle misure nei suini domestici e cinghiali in 

Bruxelles, responsabili dell9attuazione delle misure nei cinghiali selvatici e nelle attività di 

è stata delimitata una prima <zona infetta= 

accordo con l9articolo 15 della Direttiva 2002/60/CE del Consiglio del 27 

Dopo due mesi questa <zona infetta= provvisoria è stata sostituita da due zone regolamentari, 

che sono state delimitate in accordo con i <principi e i criteri per la regionalizzazione geografica 

della PSA= attuati dall9UE (documento di lavoro SANTE/7112/2015/rev.3 della Commissione UE 

in linea con il capitolo 4.3 dell9OIE contenuto nel Terrestrial 



ciò dimostra che l9applicazione dei principi della 

L9autorità regionale per la Vallonia ha delimitato e ampliato ulteriormente le proprie zone

Una <zona nocciolo= (kernel zone) e una <zona cuscinetto= (buffer zone)

Una <zona di osservazione rafforzata= e una <zona di vigilanza rafforzata= che 

Da luglio 2019 la <kernel zone= e la <buffer zone= sono confluite in un9unica zona denominata 

<zona infetta= che corrisponde alla zona II.



implementate dall9agenzia Federale per la 

Il Decreto Ministeriale del 26 settembre 2018 ha imposto anche l9abbattimento preventivo di 

cinghiali in cattività presenti nella <zona infetta= provvisoria che era 

La misura ha portato all9abbattimento preventivo di un totale di 5222 suini.

ng quando la <zona infetta= provvisoria iniziale è stata sostituita dalle zone I e II leggermente 



Vallonea è stata implementata l9attività di ricerca attiva quotidiana di carcasse di cinghiali

L9applicazione immediata di questa serie di norme e misure di biosicurezza ha consentito al 

l9attuazione di misure di controllo per limitare la diffusione della malattia nel breve periodo

L9obiettivo principale era rappresentato dal controllo delle popolazioni di cinghiali infetti per 

nei paesi dell9Europa 

all9attuazione di campagne e programmi di prevenzione

. Le attività di monitoraggio sono state condotte in un9area 

di confine larga 40 km (lungo il confine con l9

con Ucraina, Bielorussia e Lituania, coprendo parti del Voivodati di Warmińsko–

(Kruszyński et al., 2023)



2013 sono state effettuate simulazioni dell9epidemia. Lo scopo era testare le procedure

(Cwynar et al., 2019; Kruszyński et al., 2023; 

<Scientific Opinion on African Swine Fever,= 2014).

eterinaria di PuCawy (laboratorio nazionale di riferimento). 

(Cwynar et al., 2019; Z. Pejsak et al., 2014; Wo{niakowski et al., 2016)

Fino all911

Voivodato di Podlaskie, nei distretti di SokoCka e nella contea di BiaCystok. La distanza che 

(Wo{niakowski et al., 2021)

–

–

un9 (Kruszyński et al., 2023)

è scoppiata un9epidemia di PSA nei cinghiali



dovuta all9intervento dell9uomo. L9attraversamento del confine naturale (il fiume 

Vistola) da parte dell9epidemia

novembre di quell9anno: un

(Kruszyński et al., 2023)

Wielkopolska e Bassa Slesia. Quell9anno ha 

(Kruszyński et al., 2023)

Si stima che, nel 2019, 5 anni dopo l9individuazione del primo focolaio di PSA nei cinghiali, quasi 

(Kruszyński et al., 2023)

Lubuskie, Dolno[ląskie e Wielkopolskie, causando enormi perdite economiche nella produzione 

Voivodato di Dolno[ląskie. Molto probabilmente anche in questo caso il vettore è stato l9uomo. 

(Kruszyński et al., 2023)

Dall9inizio dell9epidemia



. Nonostante l9implementazione di significative restrizioni e misure di biosicurezza 

nell9allevamento di suin

caratterizzato da un calo significativo dei focolai di PSA in tutta l9Unione 

Europea. Nell9UE sono stati registrati 7.282 casi di PSA nei cinghiali 

tutta l9UE (2.152 focolai). 

oivodati di Dolno[ląskie, Lubuskie, Warmińsko–

presenza della malattia, l9infezione da PSA è stata confermata in un suinetto morto trovato 

vicino al confine con la Polonia. Allo stesso modo, nell9Unione Europea è stata segnalata una 

diminuzione di quasi l980% dei focolai di PSA nei suini domestici. Il maggior numero di focolai 



, Dolno[ląskie e Warmińsko–

di quell9anno

popolazione di cinghiali, il rispetto delle misure di biosicurezza, l9uso di disinfettanti 

I cinghiali sono il vettore principale del virus nell9ambiente naturale quindi le migrazioni di 

. Secondo l9Autorità europea per la sicurezza alimentare (EFSA), la velocità media di 

in Polonia e negli Stati baltici varia da 8 a 17 km all9anno

Secondo l9EFSA, sono gli esseri umani a svolgere il ruolo più importante nella trasmissione della 

contaminati. L9alimentazione degli animali selvatici dovrebbe essere limitata nelle zone colpite. 



rischio potenziale di contaminare l9ambiente con questo virus.

10 contee della Polonia (Lubaczow, Parczew, Łosice, Bielsk podlaski, 

Lubartow, Mońki, Radzyń, Siemiatycze, Siedlce, CheCm), i focolai di PSA nei suini domestici si 

(Kruszyński et al., 2023)

prevenire la diffusione del virus non hanno avuto successo, dimostrando l9esistenza di una 

Un9analisi esaustiva del primo caso

certo rischio per quanto riguarda la PSA a causa della prossimità dell9infezione 



aver causato l9infezione iniziale. 

indicato che l9isolato

sequenze provenienti dalla Polonia (compresa la Polonia occidentale). (Sauter‐Louis et al., 

è stato introdotto in Germania probabilmente all9inizio di luglio 2020 o anche prima. 

diversi nella Cina fossero differenti tra loro. Ciò suggerisce che anche in questi casi l9origine 

dell9introduzione di ASFV sia da ricercare 

contaminati. L9ipotesi sembra avvalorata dal ritrovamento di ASFV all9interno del mangime 



l9economia dei mercati di bestiame e per la sussistenza degli allevatori.

nel gennaio 2022 anche l9Italia ha notificato la presenza di ASFV genotipo II 

inizialmente tra i cinghiali selvatici, dopo un9assenza di circa 40 anni. 

(O9Hara et al., 2021).

vietato l9importazione di suini domestici e di prodotti derivati dai paesi infetti da PSA 



una <strategia di uscita= per l9eradicazione del genotipo I ll9altra da

nell9Italia peninsulare. 

azioni necessarie a prevenire l9introduzione del virus nel territorio peninsulare 

l9emergenza qualora 

dall9UE

in tutti gli altri focolai successivi, l9infezione da 

dall9Europa occidentale all9Asia centro



 

 La gestione dell9epidemia di PSA in corso tra i cinghiali in contesti geografici complessi e 

 La gestione dell9eradicazione della PSA 

L9esperienza italiana unica e complessa nel controllo della PSA potrebbe essere utile per 

how sull9efficacia delle strategie e delle misure adottate, compresi aspetti e 

–

–

–

—



9attuazione delle

l9obiettivo di

con l9incarico di 

contenimento dell9epidemia

fine di fermare l9 9infezione sull9esempio della



nell9applicazione

consentito di contenere efficacemente la diffusione dell9infezione evitando il tracol



effettuata dal personale di <Roma Natura= e dai 

suini all9aperto è risultato positivo alla PSA, non lontano dalla zona in cui era stata trovata la 

movimentazione di animali e prodotti di origine animale provenienti dall9allevamento infetto

all9interno 

, un9



Si è ipotizzato che la mancanza di biosicurezza dell9allevamento

l9introduzione della PSA negli 

cinghiali e le autorità hanno ritenuto che l9eradicazione dell9epidemia avesse 

speranza a tutti gli esperti. Il contenimento assicurato dall9autostrada che circonda la città, le 

l9eradicazione del cluster di infezione

e giugno 2023. L9incidenza di casi positivi di PSA nei cinghiali è tornata elevata e si è verificata 

una nuova fase epidemica. Non è ancora chiara l9origine della nuova ondata 

Attualmente desta grande preoccupazione l9individuazione di alcuni casi al di fuori del Grande 

Raccordo Anulare perchg potrebbero rappresentare l9inizio dell9espansione del contagio verso 

un9area priva di barriere naturali e/o artificiali. Questa situazione ad alto rischio è resa ancora 

più complessa dall9intervento degli attivisti per i diritti degli animali che si 

<salva = gli animali 



bassi livelli di biosicurezza rappresenta un fattore di rischio per l9introduzione della PSA

cinghiali e l9implementazione dell9attuazione di 

o disposto l9abbattimento

l9applicazione del

sono verificati nuovi casi tra i cinghiali e l9infezione

In Calabria l9individuazione di casi di PSA nei cinghiali e 



prossimità del confine con la Basilicata la gestione dell9epidemia nei cinghiali ha richiesto un 



probabilmente a causa dell9introduzione di rifiuti alimentari contaminati nella regione. 

l9infezione è diventata endemica a causa della 

suini allevati all9aperto

all9interno di queste realtà



biosicurezza dell9allevamento

l9installazione di doppi

domestici è diminuito. Nel settembre 2018 il virus è stato rilevato per l9ultima volta nei suini 

, mentre gli ultimi suini allevati all9aperto illegali e 

cinghiali positivi alla PCR sono stati rilevati rispettivamente nel gennaio 2019 e nell9aprile 

Recentemente l9EFSA ha proposto una strategia l9ultima fase di eradicazione della 

PSA denominata <strategia di uscita=, per la quale è 

dell9assenza di circolazione d



l9ausilio di 

rigorosa in Sardegna: l9intera regione è stata considerata 

per un periodo di tempo prolungato nonostante l9evidenza sul campo e 

è stata ridotta più volte riconoscendo l9evoluzione epidemiologica 

nell9ambito della sorveglianza attiva non ha alcuna rilevanza. 

(O=ševskis et al., 2023; Ståhl et al., 2019)



l9andamento e la distribuzione del numero dei focolai in Italia, della loro localizzazione e delle specie 

Nella tabella è possibile osservare l9andamento e la distribuzione del numero dei focolai in Italia

L9approccio adottato in Italia per controllare ed eradicare la malattia è simile a quello applicato 

in diversi altri Paesi e segue le linee guida dell9EFSA e della FAO. 

l9avanzamento

9a



Nelle prime fasi dell9emergenza l9Italia ha risposto in modo efficace e tempestivo 

l9adozione di

un9

coinvolgimento della popolazione locale nell9accettare e

dell9opera

nell9epidemiologia della PSA, la localizzazione rapida e la rimozione delle carcasse sono 



E9 l9attività di

9attività di

L9

del virus nel contesto di una macchia mediterranea con un9elevata densità di cinghiali e una 

quest9area. Infatti le attività umane

forestali, il turismo all9aria aperta, la caccia, ecc., creano le basi per una diffusione facile ed 



soprattutto per l9export, è necessario un controllo rigoroso 

dell9intera filiera. Tuttavia



già a metà degli anni 960.

∆I177L) sviluppato in 

Vietnam è l9unico vaccino in commercio contro la PSA.

ipotizzato che l9allestimento di un vaccino che protegga dalle zecche possa essere 

un9alternativa nella prevenzione del contagio

tra le proteine importanti per il ciclo vitale delle zecche non è stato ancora ritrovato l9antigene 

ideale per l9allestimento del vaccino. Il lancio del vaccino candidato ASFV ΔI177L il 3 giugno 

conoscenza della biologia del virus e della risposta immunitaria indotta dall9infezione da ASFV. 



potrebbe inquadrare meglio l9epidemiologia della malattia

superiore all9impiego di un vaccino

Sono fondamentali studi avanzati sul potenziale contributo dei vettori meccanici come l9attività 

controllare di norma le malattie infettive, migliorare l9efficienza della produzione alimentare e 

L9alto livello di mutazioni genetich

l9identificazione delle regioni variabili del MGF e di 

testimoniano l9elevata plasticità del genoma d

Dominicana e Africa occidentale fornisce un9ulteriore prova di questa instabilità del genoma 



9alta

dall9esposizione a grandi quantità di un vaccino vivo attenuato. 



dell9infezione l9utilizzo di 

intramuscolare e sono stati condotti pochi studi sull9immunizzazione orale. 

l9ottimizzazione delle condizioni di coltura per l9espansione del vaccino rappresentano un altro 



all9infezione da PSA e la capacità di produzione del virus ma una produzione efficiente sembra 

vaccinazione e valutare la fattibilità dell9utilizzo di animali negli esperimenti 

comporta restrizioni commerciali ed è necessaria la conferma dell9assenza di malattia per 



per l9appunto

ΔMGF, ASFV

Δ9GL/ΔUK e ASFV ΔI177L o ASFV ΔI177LΔLVR

Sono state inoltre esaminate le prove preliminari che riguardano l9esistenza di un ceppo 

per Lv17/WB/Rie1, ugualmente efficace contro l9infezione da un isolato virulento del virus della 

sviluppati per la prima volta negli anni 960. 

L9inattivazione virale 

a cui fa seguito la valutazione dell9efficacia del 

infine l9aggiunta di un adiuvante

L9inattivazione del virus è un approccio consolidato per la produzione di vaccini

9inattivazione

un9immunità protettiva. 



9infezione

non inducono un9immunità cellulare efficace

migliorerà con l9aggiunta di adiuvanti affidabili

all9interno dell9ospite, imitano l9infezione naturale 

ere l9impiego di

per migliorare l9entità e la qualità della risposta immunitaria. 



accompagnare l9impiego di 

rischio di nuova trasmissione del virus, che ne limita l9uso in ambito clinico (Chen et al., 2020).



Al momento per determinare se l9utilizzo del ceppo Lv17/WB/Rie1 naturalmente attenuato 

L9effetto immunoprotettivo dei diversi ceppi attenuati varia in base al tipo di virus così come

un9immunizzazione di richiamo con il ceppo 

OURT88/1 ha prodotto una protezione immunitaria dell985%.

L9esposizione ai ceppi Benin 97/1 e Uganda 1965 ha dimostrato una protezione del 7

Questi dati fanno presagire che l9immunizzazione contro ceppi 

La differenza con i vaccini attenuati artificialmente è data dall9eliminazione in questi ultimi di 

(O9Donnell et al., 2017; J. Zhang et al., 2021)

Negli anni 960 uno studio di laboratorio ha dimostrato che un vaccino contro ASFV attenuato



verso l9attacco d

ma la virulenza e l9antigenicità dei ceppi adattati appaiono diminuite e i ceppi così 

attenuati non forniscono una protezione efficace dopo l9immunizzazione dei suini

per poterne migliorare l9efficacia.

ΔI177L/ΔLVR, che mantiene lo stesso livello di attenuazione, lo stesso profilo di immunogenicità 

ΔI177L, è stato replicato in modo efficiente in linee cellulari 

i limiti imposti dall9utilizzo di soli 

inibire la risposta immunitaria innata dell9ospite, e le proteine EP364R e C129R che inibiscono la 

segnalazione dell9interferone I, fornendo nuove informazioni per comprendere come ASFV 

inibisce la risposta immunitaria innata dell9ospite e fornendo nuovi strumenti per lo sviluppo di 

l9efficienza del processo di 



La terza strategia, fondamentale per l9attuale ricerca di LAVs, prevede la rational deletion di 

dei ceppi naturalmente attenuati e per l9attenuazione di ceppi virulenti circolanti. 

κβ e NFAT A238L, gli inibitori dell'apoptosi A179L e A224L, 

 

 

 

 

Lewis et al., 2000; O9Donnell et al., 2015)

 



 

 

 

 

Dipartimento dell9Agricoltura degli Stati Uniti ha recentemente 

ΔI177L, cancellando il 

ΔI177L è in grado di proteggere i suini dall'isolato virulento dell'ASFV 

ΔI177L protegge equamente gli animali di entrambe le provenienze. 

ΔI177L è in grado di indurre protezione 

quello di Tran et al. è il primo rapporto che mostra l9efficacia di un 

candidato vaccino basato sull9isolato Georgia 2007 in razze di suini asiatiche o infettate da un 

Δ



Sebbene lo sviluppo di vaccini attenuati non abbia avuto fino ad ora molto successo, l9Istituto di 

l9 Servono ulteriori studi anche sull9abilità 

per l9/gli antigene/i che interessa siano 



combinazione di antigeni di ASFV in un unico vaccino per l9immunizzazione primaria e il 

booster. Attraverso l9utilizzo di vettori poxvirus e adenovirus sono stati costruiti vaccini 

dall9esposizione al ceppo Benin 97/1 

come la ricombinazione genica, la genetica inversa e l9editing genico 

Sarà necessario incoraggiare l9identificazione di geni di virulenza del virus, geni funzionali per la 

replicazione virale e geni che regolano la risposta immunitaria dell9ospite

Con l9eccezione di due incursioni di PSA risolte,

difficile da controllare nell9attuale 

La presenza di PSA in una regione danneggia gravemente la produzione e l9economia suin



lo sviluppo e l9inclusione di strategie di vaccinazione nei futuri 

, massimizzando così l9efficacia dei 

 

 

 



(Chenais et al., 2018; Guinat et al., 2016; O=ševskis et al., 2016)

(O9Neill et al., 2020)

un9area

ha un9efficacia 

et al., 2017; O=ševskis et al., 2016, 2020; Z. , Pejsak et al., 2018; Schulz, O=ševskis, et al., 2019; 

Schulz, Staubach, et al., 2019, 2020; [mietanka et al., 2016)



cinghiali uccisi in incidenti stradali dovrebbero essere campionati nell9interesse di una 

2017; Schulz, Conraths, et al., 2020; Schulz, Masiulis, et al., 2021; Schulz, O=ševskis, et al., 2019; 

riguardante l9importanza dell9ospite cinghiale 

(O=ševskis et al., 2016; Wo{niakowski et al., 

(Mačiulskis et al., 2020)

(Schulz, O=ševskis, et al., 2019)

stagionali osservati siano dovuti alla maggiore abbondanza di cinghiali (in estate), all9aumento 

dell9attività venatoria (in inverno) o ad altri fattori finora sconosciuti.



Analogamente alla Repubblica Ceca, l9introduzione della PSA nei cinghiali in Belgio nel 2018 è 

presumibilmente causata dall9attività umana.

Si sospetta anche che il mancato rispetto da parte dell9uomo dei requisiti di biosicurezza sia la 

Una volta che la PSA è stata introdotta in un9area precedentemente 

(C. Alonso et al., 2018; Frant et al., 2020; Schulz, O=ševskis, et al., 2019; Sehl 

(Schulz, O=ševskis, et al., 2019; Sehl et al., 2020)

E9 stata proprio l9osservazione della diffusione della

ambientali che influenzano l9habitat

anche fornire informazioni critiche sull9allocazione delle risorse e sullo sviluppo di strategie per 



l9analisi dei parametri considerati può fungere da spunto per la costruzione di nuovi modelli 

(Schulz, O=ševskis, et al., 

spopolamento di massa, non etiche. D9altro 

lungo termine sui cinghiali e quindi sull9eliminazione della PSA, potrebbero richiedere diversi 

(<African 

Swine Fever,= 2015)

2017; Nurmoja, Schulz, et al., 2017; Schulz, Conraths, et al., 2019, 2020; Schulz, O=ševskis, et al., 



e sociali in tutta l9Unione Europea. 

responsabile della persistenza della PSA in Europa. L9abitudine dei cinghiali di 

fattore che impedisce l9eradicazione 

nell9ambiente, fonte costante di contagio.

Attraverso l9ausilio di n

Il ruolo di spicco nella gestione dell9epidemia spetta alle misure di biosicurezza. La loro 
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