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Definizione

Malattia virale altamente (???) contagiosa e ad esito per lo più infausto, 
caratterizzata da lesioni emorragiche della cute e di tutti i parenchimi.

(Farina e Scatozza, 2001)

Caldi, malati, rossi (hot, sick, red pigs)





Eziologia: tassonomia e ultrastruttura
Unico membro del genere Asfivirus

Fam. Asfarviridae (“ASFAR”= African Swine Fever And Related viruses)
Ord. Asfuvirales
Class. Pokkesviricetes International Committee on Taxonomy of Viruses (EC 51, Berlin, Germany, July 2019)

Unico virus a dsDNA trasmesso da artropodi

Virione strutturalmente molto complicato
• Dimensioni variabili (175 – 215 nm)

• Nucleoide coniugato con Coreshell (nucleoproteine)
• Inner layer o membrana interna  (lipoproteine)
• Inner Capsid (icosaedrico)
• Inner membrane (adesa al inner capsid, icosaedrica)
• Outer capsid icosaedrico (1892–2172 capsomeri!!!)
• Envelope (acquisito durante il budding dalla membrana cellulare)



Eziologia: replicazione
Replicazione in cellule…

• della linea monocito-macrofagica e APC
• linfociti
• Vari precursori midollari
• endoteli, 
• epitelio renale, 
• epatociti (…)

Penetrazione nella cellula mediante adesione al recettore (forse CD45?)e induzione 
endocitosi claritrina dipendente/macropinocitosi

All’interno dell’endosoma: uncoating di envelopes e capsidi

Replicazione:
nel nucleo (nuclear phase) ???? Dubbia
 in aggregati citoplasmatici perinucleari (virus factories)

Espulsione dei virioni tramite budding «seriali»
 reticolo endoplasmatico/Golgi (acquisizione dell’inner envelope) 
 membrana cellulare (outer envelope)



Eziologia: genoma
Ds DNA

170 – 190 kb

151 – 167 ORFs
• Proteine di replicazione: DNApol, RNApol, fattori di riparazione e modificazione degli mRNA

• Fattori di adesione alle cellule: recettore per CD45 (LCA)

• Proteine strutturali: oltre 50. Quali gli epitopi da usare in diagnostica e vaccini?

• Interferenti immunologici (inibizione Interferoni di tipo I, interferenza nei pathways di apoptosi, 
inibizione della presentazione dell’antigene con MHC, induzione citochine proinfiammatorie)

• Più della metà delle ORFs non ha una funzione nota

Manca ancora la piena comprensione dei fattori di virulenza, struttura, adesione e 
replicazione



Eziologia: genotipi vs sierotipi



Eziologia: genotipi
Sistema a 24 (?) genotipi (Boshoff et al., 2007; Gallardo et al., 2011)

• Basato sul polimorfismo:
• dei geni p54, p72, e pB602L

• della lunghezza del genoma 170 e 193kbp

• Della codifica proteica (proteomica) 150 -167 proteine

• Sistema complicato che rappresenta gli isolati africani 

2 genotipi in Europa (Gen. I e Gen. II) (Wade et al., 2019)

• Isolati europei generalmente meno variabili di quelli africani
• Genotipo I  Sardegna

• Genotipi II  Recenti focolai europei ed asiatici



Eziologia: struttura antigenica e sierotipi

 Il virus non stimola la produzione di anticorpi neutralizzanti….
Neutralizzazione virale inutilizzabile per la classificazione sierologica degli stipiti

Non possiede emoagglutinina
Provoca emoadsorbimento sulla superficie di macrofagi sperimentalmente infettati

Inibizione dell’emoabsorbimento utilizzato per diagnosi sierologica e sierotipizzazione 
(Malmquist, 1963)

Sistema utilizzato fino agli anni ’90 per tentativi di classificazione sierologica degli stipiti 
isolati

Anticorpi anti CD2v/C-type lectin protein: recente candidato per lo studio della cross 
protezione tra stipiti



Eziologia: struttura antigenica e sierotipi

Emoassorbimento e inibizione dell’emoassorbimento



Eziologia: struttura antigenica e immunogenicità

 Il virus non stimola la produzione di anticorpi neutralizzanti….o invece si??



Resistenza nell’ambiente/prodotti
• Rimane infettante entro un ampio range di pH (4-10) se ha a disposizione proteine 

(Geering et al., 2001)

• Resistente nei prodotti a base di carne (Efsa, 2009)

• 15 settimane nelle carni refrigerate
• 6 mesi nei prodotti trasformati tipo prosciutto (anche oltre se pH non scende sotto 4)
• 399 giorni nel prosciutto di Parma 

• Resistente nell’ambiente (Efsa, 2009)

• 100 giorni nel letame umido
• 18 mesi nel sangue a temperatura ambiente e sei anni nel sangue refrigerato

• Nelle carcasse: 
• recente studio in Lituania con sotterramento di carcasse infette e riesumazione a differenti timepoints (Zani 

et al., 2020):

• Genoma virale con rtPCR presente dopo svariati mesi
• Perdita della capacità replicativa in vitro quasi immediata



Resistenza nell’ambiente/prodotti
• Influenza della composizione del suolo sulla vitalità del virus (Carlson et al., 2020)

• Considerati terreni con differenti pH, origine e struttura, contaminati con sangue di 
cinghiale infetto
• Terreni sabbiosi o terriccio da giardini (+++vegetazione)  resistenza del virus per settimane
• Terreni paludosi/umidi  resistenza del virus per alcuni giorni
• Terreni acidi tipici delle foreste  inattivazione immediata
• Aggiunta di acido citrico o idrossido di calcio  inattivazione immediata

• Resistenza in liquami e letami 
• Resistenza di 4 giorni nelle urine a 37°C (Davies et al, 2017)

• Resistenza di 3 giorni nelle feci a 37°C (Davies et al, 2017)

• Inattivato in 4 ore a 40°C nel letame in maturazione (Davies et al, 2017)

• 100 giorni nel letame umido in inverno (EFSA, 2009)



Suidi selvatici africani (carriers asintomatici)
 Facocero
 Potamocero
 Ilocero
 ….

Cinghiale (sintomatico)
 Sus scrofa

Suino domestico (sintomatico)
 Sus scrofa

Ospiti infettati solo sperimentalmente
 Coniglio
 Capra

Vettore
 Ornithodorus spp.

Spettro d’ospite



Trasmissione

Attraverso la puntura del vettore (ove presente)

Contatto diretto tra malato e sano

Attraverso rifiuti, carcasse o residui di cucina infetti

Contatto indiretto (persone, veicoli, attrezzi, alimento ecc.)



Patogenesi



Patogenesi
Penetrazione per via oronasale (o intradermica se tramite vettore)

Prima replicazione in tonsille (amigdale e anello del Waldeyer) o linfonodi satellite entro 24h

Prima viremia cellulo associata (principalmente monociti, ma anche neutrofili ed eritrociti) entro 48h

Localizzazione a livello di cellule monocito macrofagiche, APC, endoteli, precursori midollari della linea 
mieloide/eritroide, epatociti, guaine mieliniche ed epitelio tubulare del rene

Organi bersaglio
• Linfonodi
• Tonsille e altro MALT
• Milza
• Midollo emopoietico
• Fegato
• Rene
• Polmone



Patogenesi
• La viremia attiva la cascata coagulativa tramite rilascio di PGE2 dai macrofagi infetti:

• conseguente DIC: trombosi e ischemie

• Progressivo esaurimento delle piastrine e replicazione nei precursori megacariociti: 
• Piastrinopenia: emorragie

• Replicazione negli epatociti con inibizione sintesi proteica: 
• ipoalbuminemia e calo dei fattori coagulativi: edemi ed emorragie

• Replicazione negli endoteli e deposizione immunocomplessi: 
• vasculiti, necrosi endoteli  aumento permeabilità vasale: edemi ed emorragie

• Replicazione in macrofagi, leucociti e precursori midollari:
• I macrofagi infetti rilasciano citochine proinfiammatorie (IL-1, TNF-a, IL-6) “cytokine storm” apoptosi dei linfociti
• leucopenia e immunosoppressione: sovrainfezioni nelle forme croniche

• Replicazione nelle cellule della glia:
• demielinizzazione e richiamo di linfociti: encefalite linfocitica (tremori)

• Negli animali che sieroconvertono:
• fenomeni di ipersensibilità da immunocomplessi (artriti, dermatiti, glomerulonefrite)



Segni clinici

Altamente variabili, dipendono dallo strain virale e dall’età e stato immunitario

 Popolazioni naive Forme iperacute ed acute

 Zone endemiche  Forme croniche o asintomatiche

Genotipo II (Sardegna a parte) il più coinvolto in Europa, patogeno sia per suino 
domestico che cinghiale con segni clinici sovrapponibili

Incubazione di 4 giorni - 2 settimane



Segni clinici

• Stipiti altamente virulenti: forma iperacuta 
• mortalità fino al 100% entro 7-10 giorni dall’esordio dei segni

• Segni: 
• cianosi 

• prostrazione 

• atassia 

• febbre (41°C) 

• Dispnea secondaria ad edema polmonare

• Scolo nasale con o senza epistassi

• Vomito/diarrea con o senza sangue

• Emorragie cutanee 

• Aborto

• Decorso fulminante con mortalità vicina al 100% in massimo 7 giorni



Segni clinici

• Stipiti moderatamente virulenti: forma acuta
• Mortalità del 30-70% entro 7-20 giorni dall’esordio dei segni

• Segni simili alla forma iperacuta altri + 
• congiuntivite mucopurulenta,

• Lesioni emorragiche più marcate 

• Tremori (esito della compromissione encefalica)

• Morte in 2 fasi distinte:
• Durante la prima fase trombocitopenica e leucopenica

• Durante la fase tardiva di apparente miglioramento a causa del danno vasale con eritrodiapedesi

• Stipiti a bassa virulenza: forma subacuta o cronica
• Mortalità molto bassa o assente  

• forme paucisintomatiche con dimagrimento, sovrainfezioni respiratorie, ulcere 
cutanee, tumefazioni articolari, picchi febbrili altalenanti.

• Sviluppo di anticorpi (non neutralizzanti…) dopo 7-10 giorni



Segni clinici



Segni clinici



Segni clinici



Fonte: FAO Manual –African Swine Fever detection and diagnosis







Lesioni anatomopatologiche macroscopiche
• Variano in gravità come i segni clinici tra forme iperacute, acute e croniche/asintomatiche

• Emorragie cutanee con contorno iperemico/cianotico bluastro, esito prima della DIC/trombosi e vasculite dei vasi del derma, 
poi della sindrome emorragica

• Orecchie
• Arti
• Grugno
• Fianco

• Linfoadenomegalia emorragica multifocale (+++linfonodi ipogastrici, epatici, meseraici ed iliaci)

• Vario grado di splenomegalia (fino a 4 volte) con emorragie ed infarti. Consistenza friabile

• Edema polmonare e polmonite interstiziale (eliminazione del virus con l’espettorato/tosse)
• Polmonite lobulare multifocale da sovrainfezioni nelle forme subacute e croniche

• Edema della colecisti con fango biliare e calcolosi (eliminazione del virus con le feci)

• Versamenti cavità sierose (pleuriche, peritoneali pericardiche) soprattutto nelle forme subacute

• Petecchie/ulcere:
• Tonsille
• Vescica
• Rene (rene a uovo di tacchino)
• Stomaco e Intestino
• Epicardio
• Pleure
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Forme croniche

• Febbri transitorie e ricorrenti 

• Crescita stentata 

• Polmonite e sovrainfezioni
respiratorie 
• lesioni necrotiche caseose che 

mineralizzano

• Ulcere cutanee 

• Problemi articolari 



Fonte: FAO Manual –African Swine Fever detection and diagnosis



Se sopravvivono??? 
PSA Carrier Status (animali persistentemente infetti)

Animali convalescenti possono diventare carrier

Presenza contemporanea di Virus + Ab: 
• viremia segnalata per 4-5 settimane con evidenze fino a 11 mesi
• Localizzazione virale in organi linfoidi
• Contemporanea sieroconversione e presenza del virus

Possibili fenomeni di riacutizzazione ed eliminazione virale

Domande:
Reale incidenza?
Significato epidemiologico?



Carrier Status



Carrier Status







Diagnosi

Raccolta campioni: 
 Animali in vita: sangue con e senza edta

 Animali morti/necro: 
• milza

• tonsille 

• midollo osseo 

• linfonodi

• polmone 

• rene



Diagnosi

• Diagnosi diretta:
Isolamento ed identificazione:

• colture di monociti, precursori midollari di suino o macrofagi alveolari inoculate con 
sangue intero o omogenato di organo.

• Emoadsorbimento di eritrociti di suino sulla superficie delle cellule infette



Diagnosi

• Diagnosi diretta:
Ricerca antigeni virali

 Immunoistochimica/immunofluorescenza diretta su sezioni istologiche

ELISA Ag
Proteine nucleocapsidiche

PCR e Real Time PCR



Diagnosi

• Diagnosi indiretta:
ELISA Ab

Pen side test

Immunoblotting

Immunoperossidasi



Vaccini
• Virus inattivato non induce protezione

• Adjuvanti classici non efficaci

• Passaggi seriali di vaccini attenuati hanno causato dagli anni ‘60 reazioni post-vaccinali (efficace ma non sicuro)

• Virus molto complesso (> 80 proteine), ancora non conosciuti gli epitopi target

• Fase intracellulare difficilmente «attaccabile» dalla stimolazione vaccinale umorale

• Meccanismi patogenetici indiretti dovuti all’interferenza immunitaria

• Anticorpi neutralizzanti non effettivi

• Complicata la diagnostica DIVA



Vaccini



Vaccini



Profilassi indiretta

Tutte le linee guida internazionali/nazionali raccomandano in caso di 
diagnosi confermata: 

• stamping out dei capi presenti

• Procedure di Pulizia e Disinfezione (Cleaning e Disinfection «C&D»)




