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中国兽医协会作为全国兽医行业的社会组织，按照主管部

门的统一部署，主动作为，积极采取行动投身于防控非洲猪瘟

的这场战役之中，为了方便广大兽医工作者、养殖者和协会会

员能够尽早学习、及时查阅非洲猪瘟知识，我会迅速与常务理

事单位勃林格殷格翰动物保健公司达成一致，与 BI 猪业专业

服务团队共同编写了《非洲猪瘟知识手册》。该手册主要包括

非洲猪瘟病原学、流行病学、致病机理、免疫机制、诊断检测

等相关内容，并重点介绍了生物安全及防控措施，介绍了欧盟、

西班牙和巴西在非洲猪瘟防控和根除方面的做法和成功经验。

附录中还列出了我国非洲猪瘟的应急预案、防治技术规范以及

病死动物及其产品无害化处理技术规范等，供广大兽医技术人

员、养殖者和协会会员参阅使用。

由于时间仓促和水平有限，加之以前我们对非洲猪瘟的研

究甚少，缺点和错误在所难免，敬请读者批评指正。

                              中国兽医协会

                               2018 年 9 月

前  言
非洲猪瘟是由病毒引起的急性、热性、高度接触性传染病，

发病率高，死亡率可达 100%。世界动物卫生组织（OIE）将

其列为必须报告的动物疫病，我国将其列为一类动物疫病。非

洲猪瘟自 1921 年首次发现于非洲的肯尼亚地区以来，最初的

几十年里，一直被限制在非洲，直到 1957 年第一次在非洲大

陆之外的葡萄牙发现。经过一段沉默期后，它于 1960 年在欧

洲的一些国家出现并逐渐传播，2007 年，格鲁吉亚发生疫情， 

2007 年底进入了俄罗斯，近年来东欧一些国家不断发生疫情，

对我国直接构成威胁。

2018 年 8 月 3 日，农业农村部公布了我国辽宁省沈阳市

一养猪户发生非洲猪瘟疫情。随后，在河南、江苏、安徽、浙

江、黑龙江、内蒙古、吉林等省区也陆续出现疫情，疫情形势

十分严峻。当前，非洲猪瘟传入我国并在多地发生，当务之急

是采取切实可行的措施做好应急处置，科学有序地开展流行病

学调查，力争拔点根除，不让疫情在我国定殖。但要防控好非

洲猪瘟，实现根除的目标，最基础的也是最重要的工作是在各

级政府的坚强领导下，充分依靠广大兽医工作者和养殖者，使

他们全面认识非洲猪瘟，了解非洲猪瘟的病原特征、流行病学

特点、发病规律、临床症状和病理变化，特别是要掌握防控措

施和如何建立生物安全屏障，这样才能有效地防控疫病，才能

尽快地根除疫病，才能打赢非洲猪瘟歼灭战。
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前言

Dear Swine Industry Partners,

Since you have picked up this handbook you understand 

that its availability is quite timely as we have recently 

experienced for the first time ever African Swine Fever 

(ASF) outbreaks in China. As there is no vaccine 

available to prevent ASF an effective biosecurity protocol 

is the only way to reduce the transmission and spread 

of ASF. With that in mind, the Boehringer Ingelheim 

China Swine Professional Veterinary Services team 

has compiled a comprehensive handbook on how best 

to minimize the introduction of ASF to the farm. These 

are proven practices that will serve the industry well in 

regards to preventing the introduction of and the risk of 

spread of ASF.

Our Boehringer Ingelheim Animal Health swine team 

believes in and lives daily our brand of “Prevention 

Works”. We bring value to our Customers through our 

people, their expertise, our products and the tools we 

have to support them. As our ambition is to be an industry 

partner to improve pig health and thus production we 

believe that applying a systematic approach of preventing 

disease, in this case implementing bio-security measures, 

is the best approach to prevent ASF.

Now is the time to understand and assess your risks and 

then build and execute a biosecurity plan that works for 

your farm. I encourage you to implement these strategies 

into your bio security program as soon as possible. 

Please be assured that the Boehringer Ingeheim Animal 

Health Swine team will be there to help along the way 

and this handbook is a continuation of our dedication to 

the well-being of pigs and to the swine industry in China.

Sincerely, 
Christopher Beard 
Head of China Swine Segment  
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亲爱的合作伙伴

当您拿起这本手册的时候，想必能够感受到我们工作的时

效性，因为中国刚刚才发生第一次非洲猪瘟疫情。目前全世界

还没有有效的非洲猪瘟疫苗，因此，有效的生物安全措施是唯

一能够减少非洲猪瘟传播和扩散的工具。 正因为深知此理，勃

林格殷格翰中国猪业务专业兽医服务团队，查阅就近发表的大

部分非洲猪瘟著作和文献，整理编写出这一本知识手册，目的

旨在帮助猪场了解非洲猪瘟，有效的避免非洲猪瘟进入猪场。

这些内容都是被实践证明或者试验验证的，会帮助我们的行业

预防非洲猪瘟和减少非洲猪瘟的扩散。

我们勃林格殷格翰动物保健猪业务团队相信并时刻坚守

“防控有道”的理念。有赖于我们的员工和他们的专业经验，

产品及工具，我们一直为客户创造价值。我们雄心壮志是要成

为你们的行业伙伴，提高猪群健康和生产成绩，我们相信这需

要一整套系统性的疾病防控措施。在预防非洲猪瘟方面，实施

有效的生物安全措施至关重要。

此刻，您需要了解您的生物安全风险，建立并实施一整套

猪场生物安全计划。我希望你们能够尽快实施有效的生物安全

举措。请相信，勃林格殷格翰猪业务团队将与您一路相伴，这

次手册的编写正是我们关切猪群健康，关切中国养猪业的真实

写照。

致敬
柯倍德
中国猪业务负责人
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第一章   

概  述
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一、非洲猪瘟定义
非洲猪瘟（ASF）是由非洲猪瘟病毒（ASFV）引起的

一种急性、烈性、高度接触性的传染病，其发病率高，死
亡率可高达 100%，世界动物卫生组织（OIE）将其列为必
须报告动物疫病，我国将其列为一类动物疫病。

二、非洲猪瘟的流行史
ASF 于 1921 年 首 次 发 现 于 非 洲 的 肯 尼 亚 地 区。 在

最初的几十年里，ASF 一直被限制在非洲，直到 1957 年
第一次在非洲大陆之外的葡萄牙被发现，导致超急性疾
病和 100％的死亡率。经过一段沉默期后，它于 1960 年
（1960-1993; 1999 年）在葡萄牙重新出现，并在西班牙
（1960-1995）， 法 国（1964 年）， 意 大 利（1967 年，
1969 年，1993 年），马耳他（1978 年），比利时（1985
年）和荷兰（1986 年）连续发现 (Arias M, 2002 #2938)。
除意大利撒丁岛外，上述欧洲国家均设法根除了 ASF。

2007 年，格鲁吉亚：2007 年，ASF 进入格鲁吉亚，
病原属于起源于非洲东南部的基因 II 型，且很有可能是通
过废弃食物作为泔水，或当做垃圾处理被猪采食。该疫病
在高加索地区迅速蔓延 (2007 年亚美尼亚和 2008 年阿塞
拜疆 )。通过与紧邻格鲁吉亚边境感染野猪的接触，ASF
在 2007 年 11 月份进入了俄罗斯联邦。

2007-2008 年，俄罗斯南部扩散：在疾病暴发的最初

几个月里，ASF 通过高加索山脉附近的野猪群扩散到俄罗
斯联邦的南部地区。2008 年，俄罗斯国内的家猪群被感染。

2009-2010，俄罗斯第一个疾病流行区 : 在 2009 到
2010 期间，ASF 停留在俄罗斯的南部地区，并建立了第一
个疾病流行区。在同一个时间，在俄罗斯联邦的中部和北
部地区的家猪中检测到 ASFV，但是疾病在这些地区也得
到控制。

2011， 俄 罗 斯 第 二 个 疾 病 流 行 区：2011 年 期 间，
ASFV 进一步扩散到了北部地区形成第二个疾病流行区，
给俄罗斯联邦的野猪和家猪群带来了很大影响。

2012-2013，ASF 在乌克兰和白俄罗斯出现：ASF 持
续在俄罗斯联邦扩散，越来越接近其它的邻国。2012 年 7
月，乌克兰官方公布了第一起 ASF 感染家猪的案例，紧接
着白俄罗斯在 2013 年 6 月也公布了 ASF 的暴发。

2014 年，ASF 进入欧盟国家：在 2014 年初，ASF 从
俄罗斯联邦扩散到了欧盟国家，特别是立陶宛和波兰。这
两个国家的 ASF 都是发生在野猪，而且都靠近白俄罗斯的
边境。随后 ASFV 感染了拉脱维亚的野猪和家猪群，第一个
案例也是发生在白俄罗斯边境附近，然后 ASF 扩散到了这
个国家的北部和中部。同时，立陶宛和波兰也报道了家猪
群 ASF 的暴发。2014 年 9 月，爱沙尼亚在靠近拉脱维亚的
边界也发现了第一例 ASF，数天后，靠近俄罗斯联邦边界
的爱沙尼亚北部地区发生了更多的 ASF 感染野猪的案例。
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2016 年，ASF 开始不断突破新的边界。2016 年俄罗
斯和乌克兰的 ASF 暴发持续增加。在乌克兰，ASF 不断
向西南方向移动，到达了摩尔多瓦、匈牙利和罗马尼亚。
2016 年 9 月，摩尔多瓦报道了第一例家猪感染 ASFV。疾
病持续向欧洲的西部国家扩散，主要与野猪传播相关。

2017 年，ASF 进入捷克共和国和罗马尼亚。在 2017 
年 6 月下旬，捷克东部的野猪群确认了首起 ASF 疫情后，
在接下来的 3 个月内已确认了 100 多例新的疫情。罗马尼
亚在夏季也确认了家猪群感染 ASFV。

对欧盟国家而言，自从俄罗斯发生 ASF 疫情后就一直
密切关注 ASF 的最新发展与变化，制定并采取了各项严格
措施。然而实际情况是，ASF 如今已经进入了 6 个欧盟国
家，大量野猪的存在是欧盟发生 ASF 疫情的最大风险因素
之一。此外，由于庭院式养猪以及泔水饲喂仍然在部分欧
盟国家存在，这也加大了 ASF 传播的风险。ASF 将是尚未
出现疫情的欧盟国家养猪业必须面对的一个巨大挑战。

2018 年 8 月 3 日公布我国辽宁省沈阳市一养猪户发
生非洲猪瘟疫情，在此之前的几天，其饲养的猪陆续发生
不明原因死亡，病死猪剖检发现脾脏异常肿大，疑似非洲
猪瘟病毒感染。经国家外来动物疫病研究中心检测，确诊
为非洲猪瘟病毒核酸阳性，B646L/p72 基因序列 417 个碱
基与俄罗斯毒株 100% 匹配，与俄罗斯和东欧目前流行的
格鲁吉亚毒株（Georgia 2007）属于同一进化分支，这是

我国发现的首例非洲猪瘟 (Zhou et al., 2018)。随后，在河
南，江苏，安徽，浙江、黑龙江、内蒙古、吉林等地区也
陆续出现疫情（非洲猪瘟在世界分布见图 1）。

图 1：ASF 分布图。来源：OIE，2018。

三、非洲猪瘟的危害
中国是生猪养殖和产品消费大国，生猪的养殖量和存

栏量均占全球总量一半以上，同时猪肉是居民主要肉品蛋
白质来源，猪肉消费占到总肉类消费的 60% 以上，加之生
猪养殖规模化程度低，生猪调运频次高、数量多，一旦出
现 ASF 流行，将对我国生猪产业和相关贸易产生非常大的
影响，如何对 ASF 进行科学防控，降低其对我国养猪业的

影响，也成为目前行业关注的重点。
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一、命名和分类
1、病毒命名
ASFV 是一种单分子线状双链 DNA 病毒，属于双链

DNA 病毒目，非洲猪瘟病毒科，非洲猪瘟病毒属，该科仅
有 ASFV 一个属，也是目前唯一已知核酸为 DNA 的虫媒病毒。

ASFV 与猪瘟病毒是两种完全不同的病毒，亲缘关系
差异很大。猪瘟病毒是 ssRNA 病毒，属于黄病毒科、瘟病
毒属，其 RNA 为单股正链，同属成员还包括牛病毒性腹泻
病毒 (BVDV)、羊边界病病毒 (BDV)。

2、流行毒株
通常认为 ASF 只有一种病毒血清型，但最近的研究报

道，基于红细胞吸附抑制试验（HAI）可以将 32 个 ASFV 
病毒毒株分成 8 个血清组 (Malogolovkin et al., 2015)。然
而，ASFV 基因组变异频繁，表现出明显的遗传多样性。根
据对 ASFV 高度保守的 B646L 基因 ( 编码一个主要的结构
蛋白 P72) 的序列，将已知所有的 ASFV 的毒株分为 23 个
基因型，即基因Ⅰ - ⅩⅩ III 型 (Gallardo et al., 2015c)，
其在全球的分布见图 2。

不同基因型的 ASFV 毒株分布有一定的区域性特点。
有些基因型仅在某个国家发生，如 V、VI、Ⅸ 、XI、XIII、
X Ⅳ 、XV 和 XVI，而有些基因型毒株不受国界限制，如 I、
II、V、VIII、x 和 XII。

非洲大陆主要有两大流行区域：一是非洲的西部和中
部地区，从纳米比亚到民主刚果共和国、塞内加尔，该区
域只有基因 I 型在流行。二是非洲的东部和南部地区，从
乌干达和肯尼亚到南非，这些地区的不同 ASFV 分离株变
异较大，东部非洲有 13 个 ASFV 基因型在流行，南部非洲
有 14 个。其中，赞比亚流行基因型最多， 已经鉴定了 7
个基因型；其次为南非 6 个，莫桑比克 4 个。这些地区流
行毒株的高度多样性与这些国家中多数存在丛林传播循环

图 2：ASFV 的全球基因型多样性。
来源：INIA-CISA，2016。
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模式密切相关，这个循环模式在 ASFV 的流行中具有重要
作用 (Boshoff et al., 2007; Lubisi et al., 2005)。

基因Ⅱ型曾在莫桑比克、赞比亚和马达加斯加的家猪
群流行 (Bastos et al., 2003; Bastos et al., 2004; Penrith et 
al., 2007)，2007 年传入高加索地区的格鲁吉亚和俄罗斯。
当前中国流行的 ASFV 也属于基因Ⅱ型。

二、形态结构
1、病毒的形态与大小
ASFV 是一种在胞浆内复制的二十面体对称的 DNA 病

毒，病毒直径为 175-215 nm，细胞外病毒粒子有一层囊膜，
内有核衣壳，六边形外观。

2、病毒的结构
ASFV 的 DNA 核 心 位 于 病 毒 中 间， 直 径 为 70-100 

nm，二十面体衣壳的直径为 172-191 nm, 与含类脂的囊
膜一起包裹着病毒外周；衣壳由 1892-2172 个壳粒构成，
中心有孔，呈六棱镜状，壳粒间的间距为 7.4-8.1 nm（图 3）。

成熟的病毒粒子由多层结构组成，含有 50 多种病毒
编码的蛋白质，其中包括结构蛋白、基因转录和 RNA 加
工所需的酶，是构成病毒粒子结构的主要成分，对病毒粒
子的再次感染有重要作用。病毒粒子的结构蛋白有 p72、
p49、p54、p220、p62 和 CD2v 等， 其 中 p72 蛋 白 表 达
于 ASFV 感染晚期，位于病毒衣壳的表面，具有良好的反
应原性和抗原性，是病毒二十面体衣壳的重要组成成分。

图 3：ASFV 的电镜图和粒子图
A．Vero 细胞感染 ASFV 的透射电子显微镜照片。成熟的病毒

粒子，不成熟的病毒粒子和膜中间体是可见的。成熟病毒粒子直径
约 200nm（来源：英国 Pirbright 研究所）。

B.ASFV 的病毒粒子图（来源：瑞士生物信息学研究所）。
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三、理化特性和生物学特性
ASFV 是一种抗性非常强的病毒，能够耐受高温和较

大范围的 pH 值波动，加热到 56℃ 持续 70 分钟或 60℃持
续 20 分钟才可使其灭活。表 1 提供了物理和化学因素对
ASFV 的灭活效果（表 1），0.05% 的 β- 丙内酯和乙酰乙
烯亚胺 (AEI) 可在 37℃ 60 分钟内使其灭活。0.8% 的氢氧
化钠（30 分钟）、含 2.3% 有效氯的次氯酸盐溶液（30 分
钟）、0.3% 福尔马林（30 分钟）、3% 苯酚（30 分钟）
和碘化合物可灭活 ASFV。ASFV 对乙醚及氯仿等脂溶剂敏
感。带囊膜的 ASFV 病毒粒子能够明显抵抗蛋白酶的作用，
但易被胰脂酶灭活。胃蛋白酶可作用于无囊膜病毒粒子的
六角形衣壳，而胰蛋白酶则不能。在制定 ASFV 的防控策
略（如消毒）时必须考虑这些因素。

ASFV 在排泄物、尸体、新鲜肉类和某些肉类产品中
可存活的时间不等（表 2）。在死亡野猪尸体中可以存活
长达 1 年，在猪粪便中感染能力可持续 11 天，冷藏肉类
可能持续感染 110 天（在冻结肉中的时间更长），未经烧
煮或高温烟熏的火腿和香肠中能存活数月。

表 1：ASFV 对理化作用的抗性

成分 抵抗力

温度
对低温有很强的抵抗力。在 56° C 需要
70 分钟，60° C 需要 20 分钟才能将病
毒灭活

pH

在 无 血 清 的 培 养 基 中，pH < 3.9 或 > 
11.5 才能灭活病毒。血清可以增加病毒
的抵抗力，如在 pH 13.4 条件下，没有
血清时病毒可以存活到 21 小时，有血
清时病毒可以存活到 7 天

化学成分 / 消毒剂

对乙醚和氯仿敏感，8/1000 氢氧化钠
30 分钟、次氯酸盐 -2.3% 氯 30 分钟、
3/1000 福尔马林 30 分钟、3% 邻苯基苯
酚 30 分钟和碘化合物都可以灭活病毒

存活力

能在血液、粪
便和组织种存活很久，特别时生肉或没
有全熟的肉制品；能在载体里繁殖（如
钝缘软蜱）

来源：OIE 非洲猪瘟技术卡，2009
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表 2：ASFV 在各种环境条件下的抵抗力

材料 / 产品 ASFV 存活时间
（天）

有骨头和没有骨头的肉以及碎肉 105

咸肉 182

熟肉 (70℃至少 30 分钟 ) 0

干肉 300

熏制和剔骨肉 30

冻结肉 1000

冷冻肉 110

内脏 105

皮肤 / 脂肪 ( 即使干燥 ) 300

在 4℃储存的血液 540

室温下的粪便 11

腐烂的血液 105

被污染的猪圈 30

四、基因组结构与功能
ASFV 基 因 组 是 末 端 共 价 闭 合 的 单 分 子 线 状 双 链

DNA，基因组全长 170-190kb( 由于毒株的不同而有差异 )，
有 151 个 ORF，可编码 150-200 种蛋白。

ASFV 基 因 组 的 中 部 为 中 央 保 守 区 (C 区 )， 长 度 约
125 kb，该区域的一些基因 ( 如 p72 基因 ) 常作为 ASFV
基因分型的依据。其中 p72 是主要的结构蛋白之一，占病
毒总蛋白量的 1/3，而且该蛋白序列保守，抗原性佳，病
毒感染后能够产生高滴度的抗 p72 抗体，因此常被用作非
洲猪瘟的血清学诊断。C 区还含有一个 4 kb 的中央可变区
(CVR) ，位于 p72 伴侣蛋白基因 B602L(9RL)，在不同基因
型或同一基因型的不同毒株之间都存在差异。

C 区两测各有一个可变区，分别称为 VL( 或 V1,38-48 
kb) 和 VR( 或 V2,13-22 kb)，含有 5 个多基因家族 (MGF)，
包括假定膜蛋白、分泌性蛋白、核酸代谢酶、核苷酸代谢
酶以及蛋白修饰酶。每个多基因家族都可发生缺失、增加、
分化等变异，这在不同毒株之间差异很大，与病毒抗原变异、
逃避宿主防御系统的机制有关。

基因组的两端为共价闭合环状结构，均含有长度为
2.1-2.5 kb 的颠倒重复序列 (TIR)。

来源：选自《非洲猪瘟的科学观点》，
欧洲食品安全署杂志 2010；8(3)：1556 所给出的时间反映已知或
估计的最大持续时间，并取决于实际环境温度和湿度
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末端碱基交互连接，组成发夹环，且有末端倒置重组
序列，能合成 6-14 个 sRNA 的转录物（图 4）。

图 4：ASFV 的基因结构模式图。来源：Xiaodong Wu

第三章   

流行病学
基因组长度的多样性是 ASFV 的显著特点之一，这种

长度多样性不仅表现在不同来源的病毒分离株之间，而且
表现在同一来源不同培养代次的病毒株之间。其主要原因
是由于该病毒基因组可随意丢失或获得重复序列。
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动物传染病的传播必须具备 3 个环节：传染源、传播
途径和易感动物，这 3 个环节是构成传染病在动物群中发
生和流行的生物学基础。对于 ASF 的流行病学，从各个国
家的疾病防控经验中已经有所了解。ASFV 主要通过与感染
动物或污染物接触、摄入污染的猪肉或猪肉制品、以及软
蜱的叮咬来感染并扩散。ASFV 的传播和持续存在各个地区
也不是完全相同的，如在撒哈拉以南非洲，ASF 具有地方性，
而且通过一个涉及家猪、非洲丛林猪、荒漠疣猪和钝缘软
蜱的感染链条在循环；在高加索区域、东欧和波罗的海国
家，ASF 在家猪和欧洲野猪之间循环，并引起相似的临床
症状和死亡 (Gogin et al., 2013)。另外对一些流行病学具
体细节的把握，如病毒通过环境和污染饲料感染时的最低
感染剂量，感染野猪与家猪接触时病毒传染的有效性如何，
感染后的康复猪作为一个病毒携带者或储藏器来传播病毒
的潜力，病毒在野猪群里持续存在的潜力，以及人类作为
传播病毒媒介扩散病毒的影响等等，也是我们优化现有干
预措施和出台新的工具和防控策略来减少 ASFV 传播的重
要依据 (Guinat et al., 2016a)。

一、宿主
1、野猪
非洲疣猪属于猪科疣猪属，广泛分布于非洲撒哈拉以

南地区。疣猪被认为是 ASFV 的原始宿主，它与钝缘蜱一
起构成了丛林传播循环（图 5）。在非洲，疣猪的广泛分布，

图 5：非洲猪瘟宿主
A．家养猪 / Sus scrofa domesticus（©FAO / DanielBeltrán-Alcrudo）
B．欧洲野猪 / Sus scrofa ferus（© 瑞典农业科学大学（SVA）/ 

TorstenMörner）
C．非洲灌丛野猪 / Potamochoerus porcus（© 瑞典农业科学大学（SLU）

和 SVA / Karl Stahl）
D．疣猪 / Potamochoerus porcus（©SLU 和 SVA/ Karl Stahl）
E．巨型森林猪 / Hylochoerus meinertzhageni（©John Carthy）
F. 钝缘软蜱（雄性和雌性）（© 萨拉曼卡自然资源与农业生物学研究

所（IRNASA）、科学调查委员会（CSIC/Ricardo Pérez-Sánchez）
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以及它易与家猪和钝缘软蜱接触的生态学特征，使它成为
最重要的 ASFV 宿主 (Jori and Bastos, 2009)。在洞穴中，
哺乳疣猪通过钝缘软蜱的叮咬而被感染，之后在病毒血症
期间通过被叮咬可以感染其它 ASFV 阴性的蜱虫。病毒血
症通常为 2-3 周，随后病毒持续存在于淋巴结中。幼年疣
猪感染后恢复正常，无任何临床症状 (PJ, 1989)。

非洲丛林猪和非洲红河猪属于猪科非洲野猪属，分布
于非洲西部和中部。丛林猪和红河野猪在 ASF 流行过程中
所扮演的角色还没有完全被证实 (Anderson et al., 1998; 
Jori and Bastos, 2009)。ASFV 可以在丛林猪体内复制，
在一些案例中也可以传播给家猪和软蜱 (Anderson et al., 
1998)，但传播的机制还没有确认。丛林猪在非洲的东部，
中部，南部和马达加斯加岛生活，但它并不是 ASFV 的重
要宿主，可能与它们夜间活动的习惯、猪群密度低和不使
用地穴居住有关。

非洲巨林猪属于猪科巨林猪属（Hylochoerus）， 仅
分布于非洲中部海拨 3750 米的高山林地。也有报道称巨
林猪可以偶尔感染 ASFV，但它们在 ASF 流行病学中的作
用是微乎其微的 (Jori and Bastos, 2009)。

在欧洲，野猪和家猪对 ASFV 有相似的易感性 (Jori 
and Bastos, 2009) 。在伊比利亚半岛、撒丁岛、古巴、毛
里求斯和俄罗斯都有野猪感染的案例 (Caiado et al., 1988; 
Laddomada et al., 1994; Lubisi et al., 2009)。ASF 在野猪

群中暴发并消失后，通过直接接触感染的家猪、污染物或
摄入被感染的尸体而再次感染，这是维持 ASFV 在野猪群
中不断循环的前提 (Mur et al., 2012a)。

2、家猪
家猪对 ASF 高度易感。根据感染毒株的毒力不同，

病程从特急性到亚临床感染不等。亚临床感染，慢性感染
或者临床康复的猪群在 ASF 的流行过程中扮演了一个非常
重要的角色 (Leitao et al., 2001; Sanchez-Vizcaino et al., 
2012)。虽然目前没有证据表明感染猪只能终生带毒，但它
能够把 ASFV 通过直接接触或间接的软蜱叮咬或摄入污染
的肉 / 肉制品传播给易感猪只。

当 ASF 到达一个新的区域或猪群时，通常伴随着猪只
的高死亡率和快速扩散暴发。然而在已经发病的区域，低
死亡率和亚临床 / 慢性感染变得越来越普遍 (Allaway et al., 
1995; Fasina et al., 2010; Owolodun et al., 2010)。 在 非
洲和伊比利亚半岛，ASF 的亚临床感染比较常见，这是由
于当地低毒力 ASFV 的流行和减毒活疫苗的使用所导致的
(Penrith et al., 2004; Sanchez-Vizcaino et al., 2012)，也有
研究声称是当地培育出对 ASFV 不易感的猪只，然而抗病毒
的生物学特性不能够在猪只上遗传 (Penrith et al., 2004)。
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3、软蜱
蜱属于节肢动物门，分为 3 个科，即硬蜱科、软蜱科

和纳蜱科，前两者较为常见且危害较大，在 ASFV 传播中
发挥重要作用的蜱属于软蜱科中的钝缘蜱属。蜱虫体卵圆
形或长卵圆形，背面稍隆起，未吸血时腹背扁平，成虫体
长 2-10 mm；饱血后胀大如赤豆或蓖麻子状，大者可长达
30 mm。未吸血前为黄灰色，吸饱血后为灰黑色，表皮革质，
成虫在躯体背面没有壳质化盾板（区别于硬蜱）（图 6）。
软蜱寿命长，一般为 6-7 年，甚至可达 15-25 年，软蜱各
活跃期均能长期耐饿，从 5-7 年不等，有的甚至可以长达
15 年。

图 6: 非洲钝缘软蜱（Ornithodoros moubata）。
 一种已知可以感染和传播 ASFV 的软蜱。来源：James Occi.

表 3：钝缘蜱属蜱虫地理分布和在 ASF 传播中的作用

钝缘蜱种类 地理分布 经卵
传播

发育期
传播

向猪
传播 说明

O. erraticus 
(O. marocanus)

伊比利亚
半岛和北

部非洲
否 是 是

存在于猪圈中，
并在家猪中维持
循环

O. moubata 
complex

南部和东
部非洲、
马达加斯
加，塞拉

利昂

是 是 是

取决于亚种，可
住在疣猪的洞穴
里，在疣猪身上
维持丛林传播循
环，也可以住在
猪圈里（在家猪
身上维持循环）

O. puertoricensis 加勒比 是 是 是

是有效载体，但
是 在 ASF 暴 发
后，海地和多米
尼加共和国收集
的大量蜱虫中没
有发现病毒

O. coriaceus 美国 否 是 是 实验证明是有效
的载体

O. turicata 美国 是 实验证明能够将
病毒传播给猪

O. savignyi 非洲 是 是与猪或疣猪不
相关的沙漠蜱

O. sonrai

北部非洲
萨赫勒

（向南延
伸到南塞
内加尔）

在 2004 和 2005
年暴发的养殖场
的 36 个 蜱 虫 中
有 4 个阳性（通
过 PCR 检 测 到
ASFV 核酸）

来源：南非比勒陀利亚大学
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钝缘软蜱（Ornithodoros moubata）是在西班牙首
次被证实为 ASFV 的生物学载体和储藏者。在非洲，钝缘
软蜱是家猪和野猪感染 ASFV 的一个重要源头。它在吸血
的时候，能够将体内的病毒传染给易感宿主。另外，病毒
在蜱类种群中可通过交配、卵源等多种途径传播，即使在
没有宿主的情况下，感染的蜱依然可以长期携带病毒并保
持感染性长达数年之久 (Rennie et al., 2001)。钝缘软蜱广
泛分布于南非，也出现在马达加斯加，但并不存在于非洲
中部，它们被认为是 ASF 持续存在的一个重要原因。还有
几种蜱虫在 ASF 传播过程中的作用如表 3 所示。

二、传播循环
ASFV 的传播主要有丛林传播循环、蜱 - 猪循环、家猪

循环和野猪 - 栖息地循环 4 种方式（图 7）。

1、丛林传播循环
丛林传播循环在非洲的南部和东部都有很好的记载，

它涉及到 ASFV 的天然宿主疣猪和蜱虫。哺乳疣猪在洞穴中
被软蜱感染，在短暂的病毒血症期间，蜱虫通过吸血而感
染 ASFV。疣猪在之后的生活中处于 ASFV 的潜伏感染，并
不表现任何的临床症状，疣猪之间的水平传播和垂直传播能
力较弱，主要依靠软蜱来实现病毒的循环 (Jori and Bastos, 
2009; Penrith ML, 2004)。 蜱 虫 一 次 吸 血 进 食 感 染 ASFV
后，病毒可在其体内保持感染性长达 15 个月 (Hess et al., 
1989)，这就为感染下一批分娩的幼年疣猪提供了条件。

在有疣猪和软蜱的区域，野猪的感染率非常高，但
两者的存在并不意味着丛林传播循环就一定存在。例如在
非洲西部，野猪和软蜱同时存在，但很少发现两者是携带
ASFV 的 (Jori and Bastos, 2009)。

2、蜱 - 猪循环
蜱虫通过吸吮有病毒血症的动物后所携带的感染性病

毒可达数月或数年之久。在非洲和伊比利亚半岛，经常发
现当地的一种蜱虫 Ornithodoros erraticus 在猪舍内存在，
这种蜱虫通过吸吮猪血来传播并维持 ASF 的长期存在。
在西班牙的某些区域，ASF 的暴发与蜱虫 O. erraticus 的
存在有很强的相关性 (Perez-Sanchez et al., 1994)。在葡
萄牙，一个先前被感染的猪群在 1999 年再次暴发 ASF，
其原因就是携带病毒的蜱虫存在于该场，并持续感染猪

图 7：ASF 传播的 4 个循环。来源：Erika Chenais
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群 (Boinas et al., 2011)。在马达加斯加一个空栏时间长达
4 年的猪场中，ASFV 仍然可以在场内的蜱虫中分离出来
(Ravaomanana et al., 2010)。这就说明，只有蜱虫真正地
在场内被消灭后才能降低猪群感染 ASFV 的风险。

在有蜱虫的区域也并不意味着蜱 - 猪循环就一定存在。
在高加索地区的国家和俄罗斯也报告了钝缘蜱属蜱虫的存
在，但没有证据表明蜱在当地 ASF 的流行过程中起主要作
用 (de Carvalho Ferreira et al., 2014)。

螫蝇在实验室条件下也被证明可以有效的将 ASFV 传
染给家猪 (Baldacchino et al., 2013)。然而，当在 ASF 感
染的猪场收集这些螫蝇后检测发现病毒阴性。

3、家猪循环
生猪贸易和 / 或转运，生物安全措施的缺失，是 ASF

在地方扩散的主要原因 (Sanchez-Vizcaino et al., 2012)。
一 些 临 床 研 究 证 实 了 ASF 在 猪 场 暴 发 的 风 险 因 素， 包
括： 自 由 放 养 (Mannelli et al., 1997)、 猪 场 之 前 发 生 过
ASF、有感染的猪只或屠宰场在猪场附近、生猪转运和人
员拜访 (Fasina et al., 2012)。在俄罗斯，空间回归分析发
现，路面交通、水源和家猪的密度与 ASF 的暴发具有相
关性 (Gulenkin et al., 2011)，而空间扩展模型发现感染
动物的转运是 ASF 扩散的最主要风险因素 (Olugasa and 
Ijagbone, 2007)（图 8）。在怀疑 ASF 暴发，而尚未清楚
猪群临床症状时，紧急售卖猪只的行为会加剧疾病的扩散。

图 8：ASF 沿公路传播。来源：Klaus Depner

一旦 ASFV 进入家猪群，它可以在地方、区域甚至国
家的水平上通过直接接触或与污染物接触来传播。ASFV 对
外界抵抗力非常强：能够在 pH 4-10 的范围内保持稳定，
60℃ 20 分钟才能灭活（表 1）。烟熏香肠和自然晾干的火
腿要求在 32-49 度烟熏 12 小时，随后 25-30 天的干燥才能
消灭病毒。ASFV 也能在环境中持续存在数天，所以污染的
衣物、靴子、设备、车辆都可能成为传播病毒的载体 (Mur 
et al., 2012b)。感染猪只的分泌物和排泄物都有可能含有病
毒，而且 ASFV 可以在血液和组织中长期保持活力。所以
ASFV 在猪肉制品中，如在熏制的火腿，数月内仍然保持感
染性，猪只接触处理不当的尸体、冷冻、没有充分煮熟的
猪肉或熏蒸的猪肉产品都可能是 ASFV 感染的风险（表 2）。
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有 实 验 室 研 究 提 供 了 ASFV 在 猪 的 血 液、 分 泌 物
和排泄物中的病毒滴度。用高毒力或中等毒力的 ASFV
流 行 毒 株 感 染 猪 只 后， 血 液 中 最 高 病 毒 滴 度 可 达 109 
HAD50/ml，口腔液、尿液和粪便中最高病毒滴度可达
105HAD50/ml(de Carvalho Ferreira et al., 2012; Gallardo 
et al., 2015b; Gallardo et al., 2015c; Guinat et al., 2014; 
Wilkinson et al., 1981)（表 4）。30-50% 的猪只在感染中
等毒力的 ASFV 后在临床症状上可以恢复。一些实验室的
研究也证实了与感染家猪的直接接触是 ASFV 传播的一个
有效方式。当将易感猪只与感染了 ASFV 的猪只放在一起
后，通过直接接触 1-9 天内被感染 (Gallardo et al., 2015b; 
Guinat et al., 2016b)；但当将易感猪只和感染猪只之间用
固体的隔离物分开来阻挡它们之间的直接接触后，易感猪
只的感染时间推迟到 6-15 天 (Guinat et al., 2014)。

不同 ASFV 毒株在田间和实验室条件下的传播动态是
不同的。在不同的传播条件下（表 5），马尔他 ASFV 毒
株的基本繁殖率（如 R0，新来猪只被一头阳性动物所感
染后的平均数）是 18（95% 置信区间（CI）：6.9-46.9）
(de Carvalho Ferreira et al., 2013a)，格鲁吉亚和俄罗斯的
ASFV 毒株是 1.4（95% CI：0.6-2.4），9.8（95% CI：3.9-15.6）
(Guinat et al., 2016b; Gulenkin et al., 2011)（表 5）。

表 4：在 ASFV 流行毒株感染猪只后血液、分泌物和
排泄物中的病毒载量
样品
类型 ASFV 毒株 感染方式 检测到的最高

病毒滴度 参考文献

血液

分 离 自 野 猪
的 立 陶 宛
LT14/1490

肌 肉 注 射 10 
HAD50/ml

6 dpi: 106.4 to 
108.7 HAD50/ml ( G a l l a rd o 

e t  a l . , 
2015b)接触感染 14 dpi: 106.4 to 

108.7 HAD50/ml

分 离 自 家 猪
的 格 鲁 吉 亚
2007/1

肌肉注射 102 
HAD50/ml

5  d p i :  1 0 6 to 
108 HAD50/ml (Guinat et 

al., 2014)接触感染 10 dpi: 106 to 
108 HAD50/ml

分 离 自 野 猪
的 俄 罗 斯
Kashino 04/13

鼻 腔 感
染 5 × 1 0 3 
HAD50/ml

7  d p i :  1 0 7 . 5 
HAD50/ml

(VLASOVA, 
2015)

鼻 腔 感 染 50 
HAD50/ml

7 dpi: 106.5 to 
107.5 HAD50/ml

接触感染 15 dpi: 106.5 to 
107.5 HAD50/ml

分 离 自 家 猪
的 俄 罗 斯
B o g u c h a r y 
06/13

鼻 腔 感
染 5 × 1 0 3 
HAD50/ml

9 dpi: 106.5 to 
107.5 HAD50/ml

鼻 腔 感 染 50 
HAD50/ml

5 dpi: 106.5 to 
107 HAD50/ml

接触感染 1 3  d p i :  1 0 7 
HAD50/ml

分 离 自 野 猪
的 俄 罗 斯 K 
08/13

肌 肉 注
射 5 × 1 0 3 
HAD50/ml

7 dpi: 106.5 to 
107 HAD50/ml

肌 肉 注 射 50 
HAD50/ml

9 dpi: 106.5 to 
107 HAD50/ml

鼻拭子
分 离 自 家 猪
的 格 鲁 吉 亚
2007/1

肌肉注射 102 
HAD50/ml

6  d p i :  1 0 2 to 
104 HAD50/ml

(Guinat et 
al., 2014)

接触感染 7 dpi: 10 to 102 
HAD50/ml

肛拭子
分 离 自 家 猪
的 格 鲁 吉 亚
2007/1

肌肉注射 102 
HAD50/ml

5 dpi: 10 to 102 
HAD50/ml

接触感染 12 dpi:  10 to 
102 HAD50/ml
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表 5：在田间和实验室条件下，ASFV 在家猪和野猪
中传播的病毒载量

传播情况 ASFV
毒株

潜伏期
（天）

感染期
（天）

基本繁殖率
（95% CI） 参考文献

实验研究

家猪 - 家猪

直
接 格鲁

吉亚
2007

4

3-6 2.8 (1.3-4.8)

(Guinat et 
al., 2016b)

3-14 5.3 (1.7-10.3)

间
接

3-6 1.4 (0.6-2.4)

3-14 2.5 (0.8-5.2)

野猪 - 野猪 直
接

亚美
尼亚
2008

4 2-9

6.1 (0.6-14.5)

(Pietschmann et 
al., 2015)

野猪 - 家猪

直
接 5.0 (1.4-10.7)

间
接 0.5 (0.1-1.3)

家猪 - 家猪 直
接

马尔他
1978 3-6 4-10 18.0 

(6.9-46.9)

(de 
Carvalho 

Ferreira et 
al., 2013b)

田间研究

野猪 - 野猪

组
与
组
之
间

俄罗斯 - - 1.58 (1.1-3.8) (Iglesias et 
al., 2016)

家猪 - 家猪
猪
场
内
部

俄罗斯 15 5 9.8 (3.9-15.6) (Gulenkin 
et al., 2011)

4、野猪 - 栖息地循环
野猪 - 栖息地循环包括野猪与感染野猪之间的直接传

播，以及污染的栖息地与野猪之间的间接传播。栖息地的
污染包括感染野猪或家猪尸体、以尸体为食动物之间的相
互扩散、猪场人员 / 猎人不合理的丢弃感染动物尸体等多
种方式（图 9），这个污染根据地形、时间、季节和尸体
腐化程度不同而使得高病毒载量和低病毒载量的 ASFV 感
染同时存在 (Chenais et al., 2018)。在疾病的暴发期间，
地理位置，生态环境，气象状态和野猪的数量都影响着流
行情况，而且每一个因素都与野猪 - 栖息地循环的存在相
关。比如一些 ASF 案例中野猪的死亡发生在受 ASF 影响的
猪场旁边 (Gogin et al., 2013)。邻国的边界上有很多野猪
的尸体，比如在俄罗斯和格鲁吉亚的边界，波兰和立陶宛
与白俄罗斯的边界，乌克兰与俄罗斯的边界 (Gallardo et 
al., 2014)，可能是由于一个区域的过度狩猎导致野猪通过
逃亡把自己的活动区域扩大，从而有利于 ASFV 向更远的
地方扩散 (Beltran-Alcrudo, 2018)。

野猪尸体在 ASFV 传播循环中的作用。感染传播的方式为：野
猪尸体  易感野猪  死亡野猪（尸体） 易感野猪。

来源：Grzegorz Woź niakowski
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虽然有些报道称野猪群密度与 ASF 感染是成正相关
的（Beltran-Alcrudo, 2018），但 ASFV 在环境中优越的
生存能力并不适合密度依赖性的传播模式，也就是说 ASF
能够在不管野猪群大小的情况下持续存在 (Probst et al., 
2017)。然而，ASFV 在野猪群体里持续存在性也是不太确
定的，如在俄罗斯的西南地区野猪群体中的 ASF 案例没有
空间和时间的相关性，这说明野猪群体中并没有 ASFV 的
持续存在 (Lange et al., 2014)。

除了上述的 4 个主要流行病学循环外，还有一些潜在
的风险也越来越受到重视。如污染物和 / 或饲料 - 家猪的
循环。在俄罗斯和立陶宛大量的 ASF 暴发的原因被归咎于
违反生物安全规则，如不合理的衣服和靴子消毒程序，或
者是污染的食物带进了猪场里；打猎的猪场人员也增加了
ASFV 进入猪场的风险，特别是通过在处理被病毒感染的
野猪尸体过程中的污染。在拉脱维亚和立陶宛的流行病学
调查也证实了被 ASFV 阳性野猪分泌物污染的草和草籽是
家庭农场猪群被感染的潜在源头 (EC，2014)。ASFV 可以
在俄罗斯和拉脱维亚的猪肉产品中检测到（42 个猪肉产品
样本中，6 个是 ASFV 基因组阳性 (EC，2014)，因此，泔
水饲喂这种生产方式起到一个 ASFV 到家猪的重要传播途
径，这也可能解释了为什么在俄罗斯 ASF 暴发时首先发生
在家庭农场或自由放养的猪场，最后才在大的商品场暴发
(Gogin et al., 2013)。

三、易感动物
猪科的所有成员均对 ASFV 感染易感，包括家猪、欧

洲野猪、疣猪、丛林猪和巨林猪（图 5）。其中，疣猪和丛
林猪感染后无临床症状，通常被认为是病毒的一个储藏器。

四、病毒的感染动态
ASF 潜伏期根据传播方式的不同而不同，通常在 4-19

天之间。病毒感染 48 小时后才会出现临床症状，但在这前
48 小时内，血液、分泌物和排泄物中已有大量病毒，所以
说 ASF 在潜伏期是最具有传染性的 (Guinat et al., 2014)。
抗体转阳一般发生在感染后的 7-9 天，感染的猪只终生都
可以检测到抗体（图 10）。

图 10：ASFV 感染后的动态变化。上图展示了 ASFV 感染后的
病毒血症和抗体变化，急性、亚急性和康复动物的死亡率变化，以
及感染动物终身抗体阳性。来源：(Gallardo et al., 2015c)。
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一些猪场临床上 ASF 的暴发是特别可怕的，成千上
万的猪只不得不无害化处理。所以，这就有必要分析一下
ASFV 在猪场的感染动态。这里以立陶宛的一次 ASF 暴发
为例，这次疾病发生在一个封闭式并且实施了严格生物安
全措施的猪场，结果是约 20000 头猪只被无害化处理的灾
难性结果。当回顾整个案例的过程时可以发现，在疾病刚
刚进入猪场的时候，ASFV 的移动和扩散并没有引起明显的
临床症状。第一个症状的出现是在同一栋猪舍内的几头猪
只突然死亡，这个死亡也可能是与其它的病因相关的，比
如说中毒，所以并未引起重视。在最初感染之后的 12-14 天，
病毒扩散导致第二波的感染发病，有更多的猪只死亡。第
二波甚至第三波的感染主要还是影响同一栋舍内的猪只。
再过几天后这一栋内的所有猪只都发生死亡。

这个案例提供给我们一个重要的信息是 ASF 的传染性
并不高，在猪群刚接触到病毒的时候，整体死亡率很低，
导致猪场管理人员很难察觉。所以临床上疾病的识别是早
期疾病监测的重要一环，严格的临床管控是必须要建立起
来的。在疾病传播的高风险区域，几头猪只的突然死亡不
能够简单的归为一般原因引起的，而是应该拉响警报，严
阵以待。在预防 ASF 时要时刻注意任何一点临床症状，如
发烧，即便只有个别猪只有轻微的体温上升。周期性的临
床检查和严格的生物安全措施的实施是防控 ASF 的必要手
段 (Gallardo et al., 2015a)。

第四章   

致病机理



4948

ASFV 感染猪只后，能够造成严重的病理损伤，包括高热、
多脏器的出血、充血性脾肿大、肺脏水肿、白细胞减少症、
血小板减少症等。其致病机制是病毒和宿主细胞相互作用，
进而产生一系列的病理反应导致的。

一、病毒感染规律和细胞嗜性
ASFV 能够通过呼吸道、消化道以及肌肉等多种途径

感染猪只，并首先在扁桃体、下颌淋巴结或其他局部淋巴
结中复制（8-24 hpi）(Heuschele, 1967)，之后病毒随血
液或淋巴液扩散，形成病毒血症，并前往其他二级器官复
制（2-3 dpi），在肝脏、肺脏、骨髓、肾脏、肠道中都能
检出病毒的存在 (Plowright et al., 1969)。ASFV 感染初期
的主要靶细胞是存在于组织中的单核细胞 / 巨噬细胞，病
毒在其中复制并随之扩散到其他组织器官；随后病毒开始
大量感染其他类型的细胞（5-8 dpi），已确定的细胞种
类包括：肝细胞、肝肾毛细血管内皮细胞、扁桃体上皮细
胞、纤维母细胞、网状细胞、平滑肌细胞、血管外周细胞、
肾小球系膜细胞、巨核细胞、淋巴细胞、嗜中性粒细胞
等 (Ballester et al., 2010; Carrasco et al., 1996c; Gomez-
Villamandos et al., 1998; Sierra et al., 1987)。 

虽 然 ASFV 能 够 感 染 多 种 类 型 细 胞， 但 是 其 感 染
复 制 的 关 键 场 所 是 单 核 / 巨 噬 细 胞 系 统。ASFV 通 过 巨
胞 饮（Macropinocytosis） 或 网 格 蛋 白 介 导 的 内 吞 作 用

（Clathrin-dependent process） 入 侵 巨 噬 细 胞， 开 始 病
毒 的 复 制 增 殖 (Galindo et al., 2015; Hernaez and Alonso, 
2010; Sanchez et al., 2012)；同时病毒对于单核 / 巨噬细胞
的调节功能最强，表现为：1）巨噬细胞增殖，数量增多；
2）吞噬功能激活，内溶酶体和细胞碎片增多；3）巨噬细
胞分泌细胞因子（TNF-α、IL-1β）的能力增加（图 11，图
12）。巨噬细胞的激活导致随后一系列的病理损伤。感染的
中后期，ASFV 开始感染内皮细胞、基质细胞等其它种类细胞，
进一步加重组织损伤 (Gomez-Villamandos et al., 2013

图 11：病毒感染后激活的单核 / 巨噬细胞
A. KC 为激活后的枯否氏细胞；B. m 为单核细胞，箭头所指为

凋亡中的淋巴细胞
来源：(Gomez-Villamandos et al., 2013)

图 12: IHC 检测巨噬细胞激活后分泌 TNF-α 和 IL-1β。
来源：(Gomez-Villamandos et al., 2013)
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二、病毒造成的病理损伤
ASF 造成的病变以多脏器的出血为典型特征，曾经认

为 ASFV 对血管内皮细胞的感染和破坏是造成病变的主要
因素 (Colgrove et al., 1969)，但是随后的研究表明，典型
的出血症状出现在内皮细胞感染前，因此 ASFV 造成的急
性病理损伤主要是由单核 / 巨噬细胞导致的 (Carrasco et 
al., 1997; Carrasco et al., 1996b; Gomez-Villamandos et 
al., 1995a)。

1、出血性病变
病毒感染单核 / 巨噬细胞后，会激活上调细胞功能，

使得巨噬细胞数量增加，吞噬能力增强，分泌细胞因子
（TNF-α、IL-1β 和 IL-6）水平上升 (Gomez-Villamandos 
et al., 2013)。数量和功能增多的巨噬细胞首先出现在淋
巴结，进而到脾脏，随后在全身各个组织器官出现（1-2 
dpi）。单核 / 巨噬细胞功能的增强，会导致不同器官 / 组
织血管内皮细胞吞噬功能的激活（表现为内皮细胞溶酶体
增加，积累大量的细胞碎片）（图 13），导致内皮细胞肥
大，某些血管腔闭塞，血管内压力增大，进而破坏血管壁
完整性；血液中的红细胞会进入毛细血管外间质，导致出
血；同时当血小板和毛细血管基底膜接触后，会激活凝血
系统，使机体产生弥散性血管内凝血的现象 DIC(Villeda et 
al., 1993a; Villeda et al., 1993b)。低毒力的 ASFV 毒株对
毛细血管内皮细胞的损伤较轻，主要造成毛细血管的扩张

和渗透率增加，使得血细胞大量渗出至毛细血管外间质，
造成出血水肿 (Gomez-Villamandos et al., 1995a)。

图 13: 激活的巨噬细胞以及吞噬功能激活的间质肾脏毛细血管
内皮细胞（方框）。来源：(Gomez-Villamandos et al., 2013)

2、脾脏充血性肿大
ASFV 在淋巴结复制扩散后，首先进入脾脏。脾脏红

髓的边缘区和富含毛细血管的区域是病毒复制的主要区
域。脾脏红髓中存在大量的平滑肌细胞和纤维，外层围绕
脾索巨噬细胞。当 ASF 在该巨噬细胞中复制后，造成该类
细胞脱离、消失，而平滑肌细胞直接与血液中凝血因子接
触，使血小板激活聚集，激发凝血系统，使纤维蛋白沉积
(Gomez-Villamandos et al., 1996)；红细胞随后在脾脏中
的大量蓄积，影响了血液供氧功能，进而导致大量的淋巴
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细胞死亡，表现为淋巴细胞耗竭。脾脏由于大量充血呈现
严重的肿大，可达正常大小的 6 倍以上。低毒力毒株感染
病变较轻，仅表现为脾脏质地坚实。

3、肺脏水肿
ASFV 的感染同样导致严重的肺脏水肿。肺脏血管巨

噬细胞 PIM 是 ASF 的主要感染对象。病毒的感染复制会使
PIM 激活，分泌功能增强，分泌大量的趋化因子和促炎性
细胞因子，导致血管压力增大，内皮细胞的通透性增强，
肺泡上皮细胞和毛细血管分离，形成肺泡水肿 (Carrasco 
et al., 1996a; Carrasco et al., 2002)。大体病变体现为肺脏
的水肿，并在呼吸道内可见大量的泡沫。

4、白细胞减少症
ASFV 感染后会导致严重的白细胞减少症。目前研究

认为，病毒感染单核 / 巨噬细胞后，能够产生大量的单核
因子，从而诱导淋巴细胞的凋亡是白细胞减少症的最主要
因素；感染的后期，由于血管损伤和 DIC 导致的缺氧加重
了淋巴细胞减少症 (Salguero et al., 2005)。

三、病毒控制细胞凋亡
ASFV 能够选择性的对宿主细胞通路进行调节——促

进或抑制细胞的凋亡 / 死亡，满足自身复制生存的需求，
同时抑制宿主自身的抗病毒防御基质 (Reis et al., 2017)。

当宿主细胞受到病毒感染后，会保护性地启动凋亡基
质，使细胞死亡从而防止病毒的复制，但 ASFV 的感染会
抑制这种程序性死亡的发生。目前已知至少有三种蛋白——
A179L、A224、EP153R 能够抑制宿主细胞的凋亡。以上
三种蛋白能够广泛的作用于细胞中抑制凋亡的信号通路
(Banjara et al., 2017; Hurtado et al., 2004; Nogal et al., 
2001; Revilla et al., 1997)；此外，宿主细胞感知异常信号
存在时，会使真核翻译起始因子 eIF2 磷酸化，关闭蛋白合
成系统，而 ASFV 表达的 DP71L 则能招募宿主蛋白磷酸酶
PP1 对其进行去磷酸化，使得细胞不能关闭蛋白合成，促
进病毒在细胞内的大量复制 (Zhang et al., 2010)。

当病毒完成复制后，ASFV 则可以通过 E183L 等蛋白，
激活细胞的凋亡信号通路，促进细胞裂解，同时能够招
募其靶细胞——单核 / 巨噬细胞，便于进一步的感染复制
(Hernaez et al., 2004)。
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第五章   

免疫机制
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动物机体抵抗病毒的免疫反应主要包括两个部分：非
特异免疫和特异性免疫。前者包括机体的物理屏障、非特
异的免疫细胞（巨噬细胞、自然杀伤细胞等）、抗病毒蛋白、
以及先天性免疫应答（通过模式识别受体 PRR 识别病原的
相关分子模式 PAMPs，引发一系列非特异免疫反应），是
病毒感染的第一道防线；后者也称为适应性免疫应答，包
括体液免疫和细胞免疫应答，是机体面对病毒再次感染时
的强大免疫防线。

一、先天性免疫
先天性免疫是机体早期抵抗病毒感染的重要环节，能

够通过相关免疫细胞的模式识别受体 PPRs 识别病原表面
的相关分子模式，激活一系列抗感染免疫应答。由于 ASFV
急性感染的特性，其需要在早期抑制宿主先天性免疫，实
现其在感染早期复制扩散的目的。

在病毒感染早期，包括 Toll 样受体（TLR）在内的多
种信号通路能够激活抗病毒反应，抑制病毒的感染复制，
其中 I 型干扰素（IFN-α/β）即是细胞分泌一种重要细胞
因子，能够诱导多种相关基因（ISGs）的表达，实现抗病
毒免疫。ASFV 感染宿主细胞后，能够通过不同的基因表
达抑制宿主抗病毒免疫信号路。ASFV 的 I329L 基因是宿
主 TLR-3 受体的拮抗性配体，能够有抑制此条信号通路诱
导的 IFN 产生，同时也抑制 TLR-4 信号通路产生 IFN(de 

Oliveira et al., 2011)；病毒 A276 和 A528R 基因的表达能
够抑制宿主细胞产生 IFN，干扰先天性抗病毒免疫 (Afonso 
et al., 2004)。利用基因操作的方法敲除干扰宿主先天免疫
应答的基因后，病毒的繁殖能力和毒力显著降低，表明良
好先天性免疫在早期抗病毒感染中的重要性 (Burrage et 
al., 2004; O’Donnell et al., 2015b; Reis et al., 2016)。

二、体液免疫
体液免疫应答即抗体免疫应答，病原刺激免疫系统产

生特异性抗体，能够与特定的抗原位点结合，阻断病原感染，
实现清除功能。ASFV 强毒株感染会导猪只急性发病死亡，
免疫系统缺乏足够的时间产生抗体。因此体液免疫应答的
规律多基于中低毒力毒株进行研究。

家猪在感染 ASFV 后，能够在 7-10 天后产生特异性
抗体，并且维持相当长的时间 (Gallardo et al., 2018)。长
期以来有些研究认为，ASFV 所激发的抗体不具备中和活
性 (Hess, 1981; Vinuela, 1985)，相反更多的研究结果则认
为 ASFV 能够激发宿主产生中和抗体 (Borca et al., 1994; 
Gomez-Puertas et al., 1996)。在体外进行的病毒中和试
验表明，ASFV（E75CV1-4 毒株）激发的抗体能够中和多
个不同 ASFV 分离株，中和能力根据不同的毒株所有差异
(Zsak et al., 1993)。之所以出现上述差异性结果，可能的
解释是：长期细胞适应传代会使 ASFV 囊膜的形成途径和
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磷脂组成发生改变，导致抗体对其中和能力出现变化，
抗体对高度细胞适应的 ASFV 毒株的中和能力显著降低
(Gomez-Puertas et al., 1997)。因此对 ASFV 抗体中和能
力的评估，可能因为毒株的差异而出现了偏差。

由此，ASFV 所激发的抗体具备中和能力，目前已知
的抗体的中和机制有以下两类：1）抗体能够阻断病毒对
于宿主细胞的黏附 (Alcami et al., 1989; Gomez-Puertas et 
al., 1996)；2）对于已经黏附的病毒，中和抗体能够阻止
其进一步内化进入靶细胞 (Gomez-Puertas et al., 1996)。
两种机制具有相同的阻断效力 (Escribano et al., 2013)。

目前 ASFV 所激发的抗体已经被证明是保护性免疫的
重要组成部分。将 ASFV 感染存活动物的血清，被动转移
给未感染个体，能够提供部分的免疫保护，动物的临床发
病和病毒血症出现时间推后，平均和最大病毒载量明显下
降 (Onisk et al., 1994)，表明特异性抗体在病毒感染的早
期能够发挥有效的保护左右；有研究表明，当 ASFV 抗体
通过母源抗体被仔猪获得后，能够为仔猪提供部分的保护
力 (Schlafer et al., 1984)。但是，另外的研究也表明，在
细胞免疫缺失的情况下（阻断 CD8+T 细胞的功能），抗体
的不能提供完全的免疫保护 (Oura et al., 2005)，因此针对
ASFV 的免疫保护同时依赖于细胞免疫和体液免疫。

目前已知 ASFV 表达的 P72、P30、P54 三种蛋白是
诱导中和抗体产生的免疫优势蛋白，能够激发宿主产生中

和抗体，抑制病毒的细胞黏附或内化 (Gomez-Puertas et 
al., 1998; Gomez-Puertas et al., 1996)。但是不同的研究
小组利用以上蛋白进行的免疫保护试验没有体现出良好的
重复性，很可能由毒株或免疫程序的差异所导致 (Barderas 
et al., 2001; Gomez-Puertas et al., 1998; Neilan et al., 
2004)。此外，ASFV 的 p54 蛋白激发的抗体也被认为具优
良的好病毒中和能力 (Escribano et al., 2013)。

三、细胞免疫
细胞免疫应答在宿主低抗病毒感染的过程中发挥非

常重要的作用，目前已经证明 ASFV 感染动物体后，能够
激发良好的细胞免疫应答。由于强毒株感染会在短时间内
造成家猪的死亡，对于细胞免疫的研究多基于中低毒力
毒株或致弱的毒株 (Fishbourne et al., 2013)。ASFV 感染
宿主后能够在血清和组织中检测到大量 TNFα，IFNα/β，
IL-1β(Karalyan et al., 2012; Salguero et al., 2002)；使用
ASFV 抗原对病毒感染猪外周血淋巴细胞（PBMC）进行
刺激，也能够呈现特异性 T 淋巴细胞增殖，且能分泌大量
IL-2、IFN-γ 等 CMI 相关细胞因子，证明了 ASFV 感染宿
主后能够激发针对病毒的特异性细胞免疫应答 (Sanchez-
Vizcaino et al., 1981)； 且 实 验 表 明 病 毒 感 染 4 周 后，
PBMC 中 T 淋巴细胞增殖反应达到顶峰，并被归类于记
忆 性 辅 助 T 细 胞 (Alonso et al., 1997; Casal et al., 1987; 
Revilla et al., 1992)。
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宿主针对 ASFV 产生细胞免疫应答的过程中，细胞毒性
T 细胞（Cytotoxic T Lymphocytes）和自然杀伤细胞（Natural 
Killer Cell）发挥重要的作用。两种细胞能识别并杀伤 ASFV
感染细胞，起到清除感染的作用，同时还能够分泌大量的细
胞因子，促进细胞免疫应答。已有的研究证明了 ASFV 感染
宿主后，能够激发良好的 CTL 和 NK 细胞应答，但是应答
特征因宿主（品种、日龄、个体差异）和毒株差异（基因型、
毒力）而有较大差异（Norley and Wardley, 1983; Denyer 
et al., 2006; Takamatsu et al., 2013）。

细胞毒活性的 T 细胞在 ASFV（Uganda 株）感染动物 7-8
天后能在 PBMC 中检测到 (Martins et al., 1993; Norley and 
Wardley, 1983)；随后的动物实验证明，ASFV 感染存活猪
只再次感染病毒后，能够激发大量的 CD8+T 细胞，通过流
式细胞术 FCM 检测证实该类细胞属于 CTLs，且与免疫保
护呈明显正相关性 (Netherton et al., 2006)；当阻断上述动
物 CD8+ T 细胞功能时，动物针对 ASFV 的感染保护明显降
低，表明该类 CTLs 细胞所发挥的重要作用 (Martins et al., 
1993; Oura et al., 2005)。目前已有三个针对 ASFV 的 CTLs
表型已经被报道 (Netherton et al., 2006)。

NK 细胞在 ASFV 感染后的应答特征因毒株不同表现
了较大差异。ASFV（NH/P68 株）感染后 7 天能在动物
体内检测到 NK 细胞的杀伤活性，而且这种杀伤活性与
临床保护呈现正相关 (Leitao et al., 2001)；而同属基因 I

型的另一毒株感染则会造成 NK 细胞在 3-6 dpi 的活性下
降 (Martins and Leitao, 1994)。 可 能 的 原 因 是 低 毒 力 的
毒株能够激发良好的 NK 细胞，而高毒力毒株则会形成抑
制 (Fishbourne et al., 2013)。此外免疫系统中 NKT 细胞
也被认为在细胞免疫应答中发挥作用。由于 ASFV 含有一
层磷脂双分子层， NKT 细胞可能识别其脂质抗原，并被
激 活 (Hawes et al., 2008)。 当 NKT 细 胞 和 ASFV 感 染 细
胞共孵育时，其能够明显增殖并参与相应的细胞因子分泌
(Fishbourne et al., 2013)。

细 胞 因 子 的 分 泌 对 CMI 有 十 分 重 要 的 调 节 作 用。
IFN-γ 的产生对于免疫细胞抗病毒功能的上调有非常重要
的作用。鉴于 ASFV 的主要靶细胞是巨噬细胞，IFN-γ 的
分泌就显得尤为重要。研究表明同源毒株的再次感染能够
激 发 良 好 的 IFN-γ 的 产 生 (Revilla et al., 1992)， 而 异 源
毒株之间则存在较大差异，与基因型和分离株特性均有
关系 (King et al., 2011)。值得注意的是，异源毒株之间
激发 IFN-γ 产生的能力，与彼此交叉保护力呈现正相关性
(Fishbourne et al., 2013; King et al., 2011)。

对于 ASFV 诱导的免疫应答特征目前尚不完全清晰，
根据已有文献中的描述，我们将不同免疫应答产生的时间

进行了汇总，见表 6。
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表 6：ASFV 感染后免疫应答产生时间

内容 产生时间
（天） 参考文献

抗体 7-10 (Gallardo et al., 2018)

中和抗体 9
(Gomez-Puertas et al., 1996)

中和抗体达到最高点 >14

特异性 T 细胞 10 (Fishbourne et al., 2013)

细胞毒性 T 细胞 7-8 (Norley and Wardley, 1984)

NK 细胞 7 (Leitao et al., 2001)

同源毒株免疫
- 保护时间 * 36 (Oura et al., 2005)

不同 ASFV 毒株激发免疫应答不同，表中数据是相应研究特
定毒株所得数据

* 使用 ASFV 接种存活的猪只，在 36 天后再次感染同源强毒，
获得完全的保护

四、交叉免疫
ASFV 感染存活个体能够对同源或亲缘关系较近的毒

株产生免疫保护，但是对于亲缘关系较远的毒株缺乏有效
的交叉保护。根据 B646L 基因序列，ASFV 被分为 23 个基
因型，但是这个基于该基因的亲缘关系的进化关系并不能
够预测交叉保护的产生 (Fishbourne et al., 2013)。例如使
用 I 型毒株（OURT88）免疫的猪只，能够对两个 I 型和 X
型毒株产生免疫保护，而对另外两个分属 I 型和 VIII 型的
毒株无法产生保护。因此对于不同毒株之间的交叉保护有
待于更加科学的基因分型或交叉保护实验。
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第六章   

诊断检测
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ASF 的准确、快速诊断对于防止 ASF 蔓延、快速扑
灭和根除尤其重要。ASFV 自然感染的潜伏期大约为 4—19
天 (Wardley et al., 1983)，感染后 7-10 天可检测到抗体。
一个地区或猪场首次暴发 ASF 时呈最急性、急性感染临床
症状，感染猪只表现为急性出血、死亡，由于首次暴发时
发病猪只在抗体出现前就已经死亡，此时首选抗原检测方
法。随着病毒循环和扩散，其毒力会下降，感染猪只表现
为亚急性和慢性感染临床症状 (Bech-Nielsen et al., 1995; 
Penrith et al., 2004; Wardley et al., 1983)，此时抗体检测
更适用于疫情的监测和 ASF 根除计划。

一、临床诊断
ASF 的临床症状和许多其他猪的疾病很相似，特别是

猪瘟、猪丹毒和猪高致病性蓝耳病等。鉴别诊断依靠病原
学或血清学诊断。

ASFV 感染后，发病率一般在 40-85% 之间，死亡率
由 ASFV 毒株的毒力决定。高致病性毒株死亡率可高达 90-
100%；中致病性毒株在成年动物能引起 20-40% 的死亡率，
在幼年动物中引起 70-80% 的死亡率；低致病性毒株能够
造成 10-30% 的死亡率。

特急性型 ASF 表现为突然死亡，临床症状不明显。
急性症状表现为食欲减退、发热（40-42℃）、肺水肿、
淋巴组织广泛坏死和出血、皮下出血和高死亡率 (Gomez-

Villamandos et al., 1995b; Mebus, 1988)。亚急性或慢性
感染有时可能会出现鼻出血、便秘、呕吐，出血性腹泻。
在四肢、耳、胸部、腹部和会阴部位出现不规则的出血斑，
这些症状在感染中等致病毒株的猪中较为明显（图 14，图
15）。怀孕母猪常发生流产。

图 14：典型非洲猪瘟的临床症状
a. 最初耳部尖端发红；
b. 随后全身皮肤发红、出血。
来源：(Oura et al., 2013)

图 15：急性和亚急性非洲猪瘟临床症状
a. 急性非洲猪瘟，皮下出血、坏死斑；
b. 亚急性非洲猪瘟，腿部皮肤出血点；
c. 亚急性非洲猪瘟，肛门周围附着出血性粪便。
来源：(Gallardo et al., 2015c)
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全身脏器出血、坏死是 ASF 的主要临床表现，具体
表现为皮下出血，淋巴结广泛出血和坏死，严重时呈黑色。
肺水肿。脾脏肿大、质脆变脆，肾脏、肠系膜和浆膜出血
（图 16，图 17）。

图 16：急性非洲猪瘟解剖病变。
A. 脾脏肿大，紫黑色；
B. 淋巴结严重出血；
C. 淋巴结切面，出血、湿润；
D. 肾脏肿大、表面出血大量出血点。
来源：(Sanchez-Vizcaino et al., 2015)

图 17：亚急性非洲猪瘟解剖病变。
A. 胆囊壁严重水肿；
B. 肾脏周围水肿；
C. 脾脏部分充血、肿大 ;
D. 肝、胃淋巴结出血；
E. 肾门淋巴结出血 ;
F. 肾脏皮质、髓质、肾盂严重出血。
来源：(Sanchez-Vizcaino et al., 2015)
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二、病原学诊断
病原学诊断依赖于活病毒、抗原、基因组的检测，

包 括 病 毒 分 离、 抗 原 ELISA、 荧 光 抗 体 检 测（FAT）、
PCR 和 等 温 扩 增 分 析 等 方 法。 目 前 实 时 荧 光 定 量
qPCR(Quantitative real-time PCR，qPCR) 使用最为广泛，
对 ASFV 诊断具有很高的灵敏性和特异性。

ASFV 主要在网状内皮系统的细胞内复制。可采集的
临床样品包括抗凝血（EDTA）、脾脏、肝脏、淋巴结和扁
桃体 (PJ, 1989)。若需病毒分离，样品运送过程中需保持
低温冷藏，不能冷冻。

1、病毒分离
ASFV 可以从血液、脾脏、肝脏、淋巴结和扁桃体等

组织中分离。红细胞吸附（HAD）实验可用于 ASFV 检测（图
18）。但是后来发现部分 ASFV 毒株呈现 HAD 阴性。 

2、荧光抗体检测（FAT）
用疑似感染 ASF 的猪组织制作涂片或冰冻切片，内源

性的抗原可与特异性的 AFSV 荧光抗体结合，显微镜直接
观察结果。优点是快速、特异高，对于急性病例的诊断灵
敏度较高，但对亚急性或慢性 AFS，由于自身抗体会阻断
荧光抗体与抗原的结合，容易出现假阴性结果。

3、抗原 ELISA
病 毒 抗 原 也 可 用 ELISA 检 测， 但 只 推 荐 在 急 性 病

例 时 使 用， 灵 敏 度 没 有 PCR 检 测 方 法 高 (Steiger et al., 
1992)。第一个直接 ELISA 检测 ASFV 的方法能检测的抗原
浓度是 50-500 HAD50/ml (Wardley et al., 1979)。后来基
于 VP72 单抗的双抗夹心法 ELISA 具有较高的灵敏性 (Vidal 
et al., 1997)。分子诊断技术

目前 qPCR 被认为是 ASFV 基因检测的金标准，被用
在 OIE 所有的区域性参考实验室。血液、血清和组织样本
都可用于 qPCR 检测。优点是快速、敏感性和特异性都很高。
能够检测出所有 ASFV 毒株（23 个基因型），甚至因保存
不当而降解的样本也可用于检测 (Boshoff et al., 2007)。
但容易因交叉污染出现假阳性的结果，此外，因 PCR 抑制
物及核酸降解出现的假阴性也应该注意。

King 首 次 报 道 TaqMan 探 针 荧 光 定 量 PCR 检 测 方
法 (King et al., 2003)，该方法在 OIE 推荐方法，引物针
对 VP72 保守区域，有很高的特异性和灵敏度，针对 25 种
ASFV 毒株和 16 种非洲及欧洲的软蜱 ASFV 毒株，灵敏度
达到 10-100 个核酸分子。

图 18：ASFV 感染的巨噬细胞周围吸附大量红细胞。
来源：http://asf-referencelab.info/asf/en/procedures-

diagnosis/diagnostic-procedures
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现在在使用的几种分子诊断技术见下表 7：
表 7：Real-time PCR, Linear-After-The-Exponential-
PCR (LATE-PCR) 和等温扩增技术

三、血清学诊断
猪感染 ASFV 后 7-10 天可出现抗体，抗体可以持续

很长时间，由于目前没有 ASF 疫苗可用，因此抗体检测可
作为感染 ASFV 的诊断依据，尤其是针对于亚急性和慢性
ASF，适合大规模抗体筛查。在 ASF 根除计划中有很重要
的作用。

ASFV 编码多种蛋白，具有诊断意义的蛋白主要有
p72，p54, p30(p32) 和 p62 蛋白。常用抗体检测方法主要
有 ELISA，间接免疫荧光实验（IIF）、对流免疫电泳（IEOP）
和免疫印迹 (IB) 等。

最早用于 ASF 抗体检测的是对流免疫电泳（IEOP）(Pan 
et al., 1972)，后来被敏感性更高的 ELISA 取代，国际间贸易
多用 ELISA 检测。鉴于 ELISA 检测容易出现假阳性结果，阳
性样本需要再次进行 IIF 或 IB 检测确认。IB 可对结果作出一
个简单客观的解释 (Alcaraz et al., 1990; Pastor et al., 1989)。

四、病理学诊断
全身多个脏器淤血、出血、坏死是 ASF 的主要临床表

现，大体病变见（临床诊断部分）。
组织病理学表现为出血、淤血，脾脏（图 19）、肝脏

（图 20）、胸腺（图 21）、肠道（图 22）、肺和脑（图
23）等组织中的单核、淋巴细胞出现核固缩、核碎裂。鉴
于 ASF 的特殊性，需要依靠病原学和血清学进行确诊和鉴
别诊断。

检测方法 靶位基因 内参
敏感度
（拷
贝数）

可靠性
（不
同毒
株
数）

可靠性
（田间
样本
数）

参考文献

Real-time 
PCR(TaqMan) VP72 Artificial 

template
10–
100 41 None (King et al., 2003)

Real-time PCR 
(TaqMan) VP72 None

1.4 
to 
8.4

48
6 份实
验感染
猪样本

(Zsak et al., 2005)

MGB probe 
PCR 9GL gene None 20 15

6 头实
验感染
猪样本

(McKillen et al., 2010)

Real-time PCR 
(TaqMan) VP72 ß-Actin 5.7–

57 44

170 份
田间样

本、111
份实验

样本

(Tignon et al., 2011)

UPL probe 
PCR VP72 ß-Actin 18 46 260份田

间样本
(Pinero Fernandez et 

al., 2012)

LATE-PCR 
assay VP72 None 1–10 19

实验感染
猪的组织

样本
(Ronish et al., 2011)

Invader R 
isothermal 

assay
VP72 No 

control 2500 1 None

(Hjertner et al., 2005)
Viral/*analysis</

keyword><keyword>Molecular 
Sequence Data</

keyword><keyword>Polymerase 
Chain Reaction/*methods</

keyword><keyword>Sensitivity 
and Specificity</keyword></

keywords><dates><year>2005</
year><pub-dates><date>Mar</

date></pub-dates></
dates><isbn>0166-0934 (Print

LAMP 
isothermal 

assay
Topoisomerase

II gene
No 

control 330 38
7 份实
验感染

样本
(James et al., 2010)

MGB, minor groove binder; UPL, Universal Probe Library; LATE, Linear-
After-The-Exponential; LAMP, loop-mediated isothermal amplification

来源：(Oura et al., 2013)
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图 19：ASFV 感染猪的脾脏（A、B）和扁桃体（C、D）。
A. 脾脏红髓和白髓大面积出血、坏死，淋巴细胞减少；
B. 残存的淋巴组织（箭头所指）；
C-D. 淋巴细胞坏死、核碎裂。( 长箭头指部分隐窝，短箭头指

部分滤泡）。
来源：(Ganowiak, 2012)

图 21. 感染 ASFV 6 天后胸腺。
A. 正常胸腺对照；B. 淋巴细胞严重耗竭，呈现星空样。
来源：(Salguero et al., 2004）

图 22：急性 ASF 肠系膜淋巴结。淋巴细胞坏死、核碎裂。
来源：(Ganowiak, 2012)

图 23：感染 ASF V 后肺与脑组织病理变化。
A. 肺脏严重充血，血管因血栓堵塞而显著扩大（箭头所指）；
B. 脑脉络丛血管严重充血，部分血管周围出现单核细胞浸润；
C-D. 脑实质血管周围出现大量单核细胞浸润，呈“血管套”

现像，浸润的单核细胞出现核碎裂。
来源：(Ganowiak, 2012)

图 20：感染 ASFV 12 天后，肝脏免疫组化结果。可见枯否氏
细胞（棕色）周围吸附多个红细胞（红细胞吸附现象，HAD）。

来源：（Rodriguez et al., 1996)
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第七章   

疫 苗
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虽 然 科 研 人 员 一 直 致 力 于 制 备 有 效 的 疫 苗 以 预 防
ASF，但截至目前仍未取得成功。

一、灭活疫苗
无论是细胞培养的 ASFV，还是利用感染 ASFV 的猪组

织制备的灭活疫苗，接种猪后虽然能够产生高效价的抗体，
但不具有有效的保护。免疫猪血清中的抗体只能降低病毒
滴度，并不能完全中和病毒。即使是耐过猪的血清也不能
中和 ASFV。

二、弱毒疫苗
研究证实 ASFV 经过多次传代后可以致弱，致弱毒

株免疫猪仅对同源强毒株产生一定免疫保护 (Hamdy and 
Dardiri, 1984; Lacasta et al., 2015; Leitao et al., 2001; 
Mebus and Dardiri, 1980)。但是随着传代次数增加，在致
病力下降的同时，免疫原性也随之下降。人们对 ASFV 感
染与免疫、ASFV 毒株变异程度及 ASFV 蛋白（保护性抗
原）诱导免疫保护的作用等方面认识的局限，极大阻碍了
疫苗的研究进展。即使保护性抗原的确定、当前流行毒株
种类得到确认，交叉保护得到突破研制出有效的疫苗，如
何区别免疫猪和感染猪也是一个很重要的问题。安全性和
有效性往往是一个对立的问题，ASFV 弱毒疫苗接种会后
能够导致慢性的 ASF 感染。这一现象首次在葡萄牙观察到，

接种 ASFV 骨髓传代疫苗后，25-47% 的免疫猪出现慢性
ASF(Portugal et al., 2015)。

三、基因缺失疫苗
理论上相对于传统致弱疫苗，基因缺失疫苗在提高安

全性和有效性方面有较大优势，ASFV 毒力基因和宿主范
围相关基因得到鉴定 (Chapman et al., 2008; Dixon et al., 
2004; Tulman et al., 2009; Tulman and Rock, 2001)。缺失
胸苷激酶基因 (TK), 9GL (B119L), NL (DP71L) 和多基因家族
多个成员 (MGF 360/505) 的致弱毒株能够抵抗同源强毒攻
击 (Lewis et al., 2000; O’Donnell et al., 2015a; O’Donnell 
et al., 2015b; Zsak et al., 1996)。然而，基因缺失致弱毒株
的免疫效果也可能具有毒株依赖性，例如，欧洲强毒 E70
毒株缺失 NL (DP71L) 后对两种非洲 ASFV 毒株没有免疫效
果 (Afonso et al., 1998; Neilan et al., 2002)。

四、亚单位疫苗
研究发现 ASFV 中和抗体针对 p30、p54 和 p72 三个

病毒蛋白 (Borca et al., 1994; Gomez-Puertas et al., 1996; 
Ruiz Gonzalvo et al., 1986; Zsak et al., 1993)。 同 时 接 种
p30、p54 只能提供约 50% 的保护 (Barderas et al., 2001; 
Gomez-Puertas et al., 1998)。Neilan 等证实 p30、p54 和
p72 同时免疫后不能提供免疫保护 (Neilan et al., 2004)。
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ASFV 的 CD2v 蛋白也有一定免疫保护，CD2v 是已知
唯一与细胞 CD2 同源的病毒蛋白。杆状病毒表达的 GO0W
蛋白只能提供部分保护 (Burmakina et al., 2016)。

五、DNA疫苗
Argilaguet 等 将 p54 和 p30 基 因 连 入 构 建 的 质 粒

pCMV-PQ 中，使之能够表达溶解性的 p30 和 p54 蛋白，
这种方法构建的 DNA 疫苗免疫猪后并未获得满意的免疫保
护 (Argilaguet et al., 2012)。

第八章   

生物安全
措施
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如前所述，目前还没有安全有效的 ASF 疫苗来防控疾
病。因此，通过严格的生物安全措施来避免猪只与 ASFV
的接触是当前防控 ASF 的有效手段 (Penrith et al., 2004; 
Smietanka et al., 2016)。不同猪场的生物安全标准和生产
水平有很大差异 (Wieland et al., 2011)，所以预防 ASF 感染
的生物安全措施应该考虑疾病的流行病学特征（特别是病毒
对环境的抵抗力），传播途径和当地猪场的特征等多方面的
因素 (Arias et al., 2017; Sanchez-Vizcaino et al., 2012)。

一、提高场内所有人员防控非洲猪瘟（ASF）
         的生物安全意识

1、所有员工必须接受生物安全培训学习
一个生物安全方案的具体执行需要猪场的工作人员首

先必须了解猪场的生产体系并清楚疾病以及疾病的传播途
径等知识，在理解所制定的生物安全方案后才能正确、严
格的实施。所以在实施任何生物安全方案前，猪场应设置
生物安全专职经理，制定猪场内部详细的预防 ASF 生物安
全培训学习计划，系统的培训所有员工。

2、通过政府发布的防控政策来进一步完善生物安全措施
除了猪场的生物安全培训学习外，要时刻关注国家的

法律法规和预防 ASF 政策，由生物安全专职经理负责引进
与 ASF 相关的法律法规培训内容，制定相关的培训计划并
有序实施。

3、定期对员工的生物安全培训效果和实施效果进行评估
生物安全措施只有正确、严格地实施后才能降低疾病

传播的风险。在猪场员工清楚所制定的措施后，能不能正
确去落实才是最关键的一步。猪场生物安全经理负责建立
有效的培训学习评估体系，包括集中培训的效果评估和现
场评估（图 24），通过严格的内部审核和评估确保所有员
工可以正确实施防控 ASF 的生物安全措施

图 24：确保生物安全措施严格执行到位。



8584

二、禁止从疫区引入新的后备种猪、精液、卵
         细胞或胚胎等

1、识别疫区，明确后备种源供应场的健康状况
1）在没有特殊情况下，猪场尽量封群，减少引种频率；
2）供应场的数量要尽可能的单一，而且在引种前猪群

的健康状态应该仔细的评估，确保猪群健康并且供应场不在
疫区 (Jurado et al., 2018; Sanchez-Vizcaino et al., 2015)；

3）在引种过程中为了减少病原扩散的风险，应该集
中精力来管理猪只的运输和猪场的出猪台区域的生物安全
措施；

2、引种后在场外隔离舍进行隔离措施
1）猪群物理隔离的目的是减少易感动物直接与感染

猪只接触的机会。
2）根据猪场的生产体系，尽量设定一个远离猪场的

场外隔离舍（大于 1 公里），同时这个隔离舍也应适当的
远离其它猪场、屠宰场、猪肉加工场、生猪交易市场和繁
忙的公路 (Bellini et al., 2016)。

3）引种的猪群应该至少隔离 30 天，在隔离期间也应
该密切关注猪群的健康状态。临床评估是早期发现 ASF 有
效的工具 (EFSA, 2015)，但也要结合血清学和病毒学的监
测来排除其它病原的干扰 (OIE, 2016)。

3、禁止隔离后临床上不健康的猪只进群
1) 在隔离驯化期间出现临床上不健康猪只，或出现死

亡时，整个隔离猪群应该在确定具体原因后再决定进不进场。

三、所有进出猪场的车辆要严格遵守车辆的清
         洗、消毒和干燥程序

1、车辆运输是传播疾病的主要风险
1）车辆可以运输猪只到猪场、交易市场 / 屠宰场，

也有运输饲料和死猪的，这都是传播疾病的一个主要风险。
2）与猪场发生联系的所有车辆都应该纳入到传播疾

病的范围内。如猪场内部车辆（包括内部人员转运车辆，
饲料、猪只转运车辆等），外部车辆（包括外部饲料车，
猪只转运车辆和员工自有车辆等）。

3）禁止出入畜禽养殖场、屠宰场、集贸市场等的未
经消毒干燥车辆或人员靠近猪场 (Bellini et al., 2016)。

2、建立严格的车辆清洗消毒体系
1）运输猪只的车辆应该在每次运输完成后立即清洁消

毒。根据猪场内外分离的原则，建立至少两个独立的清洗
消毒中心：内部洗消中心专门用于本猪场体系内部猪场之
间饲料、猪只转运车辆和本体系员工车辆使用，外部洗消
中心专供外部饲料、猪只转运车辆以及外部人员车辆使用。

2）车辆有效洗消程序包括五步：除去杂物、泡沫浸泡、
冲洗、消毒和干燥程序：

    a）去除杂物：去除卡车上所有的垫料、粪便和其
它杂物；

    b）泡沫浸泡：生物膜是由微生物分泌的粘液形成
的结构，为细菌和病毒提供了保护。由于消毒剂不能有效
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的穿透生物膜，在消毒步骤前应该用碱性洗涤剂（去除脂
肪和油性生物膜）或酸性洗涤剂（去除矿物质生物膜）均
匀喷洒到卡车表面，浸泡 30 分钟；

     c）冲洗：所有表面进行高压热水冲洗，水温不超
过 60° C 即可；

    d）消毒：消毒之前确保卡车处于一个没有残留水
分的状态，否则残余的水分会对之后使用浓度的消毒剂有
稀释的作用，起不到有效的消毒。室温条件下消毒剂的作
用时间通常为 30 分钟，随着温度的降低，消毒时间应适
当延长。最好将消毒剂泡沫化，使其更好的附着在物体表
面起到有效消毒的作用；

    e）干燥：干燥是去除病原微生物过程中非常关键
的一个步骤，可以在最大程度上保证微生物被杀死，通常
的自然晾干并不是有效的干燥，应配合辅助加热器的使用。

3）在洗消结束后采集车辆有关部位的检测样本，进
行相关细菌 / 病毒的病原监测，评估车辆清洗，消毒和干
燥的效果；

4）需要采集的部位包括：驾驶室脚踏板、方向盘、
车厢第一层底部左上角、车厢第一层底部右下角、车厢第
二层底部右上角、车厢第二层底部左下角、车厢挡板。

3、车辆运输原则
1）规划好车辆的运输路线，避免车辆经过疾病威胁

区和养殖高密度区域，减少在路上的停留时间，不与其它
的动物运输车辆交叉；

2）按照运输猪只的健康状况排列运输次序，从高健
康状况到低健康状况，从低密度区到高密度区，从产房到
保育育肥；

3）训练有素的司机和生产人员，卡车司机在装卸猪
只过程中不离开驾驶舱。如果司机要离开驾驶舱，那就要
严格遵循猪场的生物安全措施。卸猪人员也应该十分小心
来自卡车的污染，可以通过建立一个出猪台区域的净区和
脏区体系来划分卡车 / 卡车司机与本场猪只和人员之间的
界限 (Bellini et al., 2016);

4）建立猪场固定 / 临时公共转猪中心，猪只出入的
运输管理，包括卡车、出猪台、卡车司机等实施流程管理，
禁止外部运输猪只车辆（特别是进出屠宰场车辆）靠近猪场，
目的在于最大限度的降低外部运猪车辆对猪群健康的生物
安全风险。
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四、禁止疫区物品入场，特别是生肉和肉制品
1、评估和识别来自敏感区域的物品，包括饲料、垫料、

生产工具等
如第三章所述，ASFV 对外界抵抗力非常强：能够在

pH 4-10 的范围内保持稳定，60℃ 20 分钟才能灭活。烟熏
香肠和自然晾干的火腿要求在 32-49℃烟熏 12 小时，随后
25-30 天的干燥才能消灭 ASFV（图 25），所以进入猪场
的物品要格外谨慎，确保不是来自其他畜禽养殖场、ASF
疫区、屠宰场、集贸市场和病原微生物实验室等的敏感区域。

2、物品进入猪场程序（所有生肉和肉制品严禁进场）
1）所有的生肉或肉制品禁止带入猪场，非本场人员

携带的物品禁止带入猪场 ;
2）所有物品须去除包装，仅保留最小包装彻底消毒

后方能入场；
3）食品和易耗品需经过臭氧熏蒸消毒至少 30 分钟后

进入生活区；
4）饲料入库后密闭熏蒸消毒至少 2 小时后进入生产区；

直接传送到料塔的饲料在饲料厂用酸化剂做好消毒工作；
5）生物制品禁止加热消毒，入场前采用多层包装，

经过一道入口，去除一道包装，保留最小包装后，采用
75% 酒精擦拭彻底消毒后进场。

3、禁止使用来自敏感区域的物料包括新鲜饲料原料
及其制品，垫料原料，兽药，生物制品，生产工具等

1）猪场使用的垫料或沙子等物资的处理和储存时间
至少是 30 天（远离野猪），否则禁止使用；

2）原则上禁止使用垫料，除非已经做过灭活 ASFV 的
处理并且至少已经储存 90 天以上；

3）禁止猪场与猪场之间交换垫料和饲料以及其他物
品和生产工具。

图 25：日常消费的熏肉等加工肉并不能有效的灭活病毒
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五、猪场实施封场措施，严格限制人员进出猪场
1、最大限度减少外部人员拜访次数，没有特殊许可，

禁止非本场人员入场
1）外来人员禁止入场，如果必须入场时，须在场外

指定区域隔离一定时间后，由猪场兽医主管 / 场长书面授
权许可后，方准入场；

2）建立入场人员登记制度，确定外来人员是否来自
敏感区域；

3）外来人员携带物品包括衣物鞋帽禁止进入场区，使
用一次性包装袋包装后在场区入口处隔离消毒室消毒处理。

2、本场人员入场必须严格遵循隔离和丹麦式入场配
合淋浴程序

1）建立本场人员入场登记，开包检查制度和丹麦式
入场配合淋浴程序；

2）本场人员入场前在指定区域须达到最低隔离时间
后方准入场，出入敏感区域的本场人员在指定区域达到最
长隔离时间后方准入场；

3）建立猪场入口，生产区入口两次丹麦式入场（图
26）配合淋浴程序，所有进入猪场 / 生产区的人员必须通
过丹麦式入场和彻底淋浴后换上猪场内部清洗消毒的衣物
鞋帽方准进入猪场。

3、猪场人员禁止接触来自畜禽养殖场、屠宰场、集
贸市场等的人员和物品

1）人员在入场前，包括本场工作人员，都不应该在
近期接触过其它猪只、屠宰场、集贸市场等人员和物品 , 
如果有接触的话，不应该入场 ;

2）在小的猪场或养户，农场主不应该拜访其它的猪舍，
也不接受其他人员来自己的猪场参观 (Bellini et al., 2016)。

图 26：丹麦式入场程序。在猪场入口处脏区脱下自己的衣物
鞋帽，装入到猪场提供的一次性包装袋送入到猪场入口处隔离消毒
室消毒处理，进入缓冲区穿上一次性连体防护服、鞋套、口罩和防
护眼镜，进入猪场入口处净区完成入场程序。
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六、禁止使用与泔水相关的任何饲料和 /或其
         原料，以及污染的水源来饲喂猪

1、ASF 可以通过猪只摄入被污染的生猪肉 / 猪肉产
品和水源进行传播

1）用泔水饲喂猪是疾病（包括 ASF）进入猪群的一
个高风险饲喂方式。多个 ASF 阴性区域疾病的发生就是用
泔水饲喂导致的易感猪群感染 ASF(Gallardo et al., 2015b; 
Geering WA, 2001)。

2） 水 源 也 可 以 通 过 死 亡 的 猪 只 而 携 带 ASFV（ 图
27）。最近在罗马尼亚暴发的 ASF 导致 140000 头猪只
被无害化处理，其感染源头可能是使用了 ASFV 污染的
水 源（https://www.reuters.com/article/us-romania-
swineflu-pigs/african-swine-fever-hits-romanias-
biggest-pig-farm-idUSKCN1LA0LR）。

2、禁止使用泔水或泔水配制的饲料和污染的水源喂
养猪只

1）禁止泔水饲喂猪只，与猪场工作人员沟通确保他
们理解泔水饲喂的危害 (Bellini et al., 2016)；

2）猪场内部产生的餐厨垃圾和泔水严格限制在脏区
特定区域，禁止进入养猪生产区并饲喂猪群，使用密封性
容器装运餐厨垃圾和泔水运送到场外销毁 / 无害化处理；

3）与泔水接触的厨房人员应该禁止进入有猪区域，
也不允许任何人员将食物带入到养猪生产区食用。

3、定期评估饲料来源和水源的生物安全风险
1）定期对饲料提供商进行饲料风险评估，内容包括

饲料原料来源和贮存以及饲料生产贮存运输过程中的生物
安全风险控制，禁止含有泔水的原料或者饲料，添加血浆
蛋白的饲料进入猪场饲喂猪只；

2）猪场水源应定期添加有效消毒剂进行消毒，一般
使用漂白粉，添加量 1PPM 有效氯，并周期性的从取水口，
出水口采集水样进行猪场水源的理化指标，生化指标检测
以评估水源的生物安全风险。

图 27：猪只尸体漂浮在水里。
来源：P. Nawrocki, WIW Biał ystok
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七、禁止猪场之间猪只、人员和物品的共用
1、禁止猪场之间猪只、人员和物品的共用
ASFV 可以通过污染的卡车、衣服、靴子、设备等进

行传播，所以猪场应该禁止猪场之间各种物品和人员的共
用，包括猪场之间的猪群、人员、生产工具、兽药、疫苗、
粪污和尸体处理设备等。所有接触猪只的设备、工具等应
该在一个猪场专用，而且保持干净。

2、禁止猪场内部高风险区和低风险区之间人员和物
品的共用

猪场内部的高风险区包括隔离舍、粪污处理区、尸体
处理区、出猪台、保育舍等，这些地方被病原感染或携带
病原的几率要比产房、配怀舍等低风险区的高，所以高风
险区的人员和物品禁止到低风险区活动和使用。

3、在猪场之间必须共用时
1）如果有些物品必须转到另外一个场或从高风险区

转到低风险区使用，它们必须经过严格的清洁和消毒流程；
2）有效的清洁消毒流程包括除去杂物、泡沫浸泡、

冲洗、消毒和干燥程序，具体内容参照卡车清洁消毒部分；
3）人员有相似的情况时，应按照猪场外部人员入场

的生物安全措施实行。

八、如果猪场周边有野猪的存在，禁止靠近、
         猎杀和食用野猪

1、评估猪场周围是否有野猪存在
1）一些 ASF 的案首先出现在野猪群体，之后才到家猪，

而且 ASF 所导致的野猪死亡发生在受 ASF 影响的猪场旁边
(Gogin et al., 2013)，这说明 ASFV 可以通过野猪传染给家猪；

2）定期 / 不定期地评估猪场外部生物安全风险，确
定猪场周围是否存在野猪；

3）通过拜访猪场周围相关人员，查询官方资料等，
确定猪场周围是否存在野猪。

2、使用围墙和栅栏，建立猪场的野猪隔离带，避免
圈养猪和野猪的直接接触

1）对猪场周边的围墙和栅栏，应能保护场内的猪只
不与外围的野猪、散养猪或其它场的猪只接触；

2）散养猪场推荐使用间隔 1m 的双重围栏，2 米高，
插入地表的部分有 0.5 米来确保围栏的稳固性。

3、禁止猪场人员靠近、猎杀和食用野猪，对于专业
的狩猎人员应遵循生物安全原则

1）猎人在狩猎前应该接受基本的生物安全培训；
2）猎杀的野猪应该在检测阴性后才能够带走；
3）私人车辆应停放在狩猎区域外，专用的运输车辆

来运输野猪到加工场地；
4）解剖野猪时要配戴手套，尸体残骸要做无害化处理；
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5）衣服，水鞋和猎枪设备应该在捕猎结束后清洁和
消毒（衣服在 60° C 洗涤 60 分钟，或 70° C 洗涤 30 分钟）；

6）在狩猎结束后应该有 48h 以上的隔离时间，才能
通过猪场的入场程序与家猪接触 (Bellini et al., 2016)。

九、制定场内消灭包括钝缘软蜱在内的有害生 
         物的相关措施

1、有害生物指除了猪场饲养的猪只之外其他的生物，
包括鸟类，蚊蝇，寄生虫（包括钝缘蜱）以及啮齿类动物

1）钝缘软蜱感染 ASFV 后能保持病毒的感染性达数月
或数年之久，这为 ASFV 的持续感染提供了可能，它在吸
取感染动物的血液之后，ASFV 可以在其体内存活数月甚
至数年，这使得非洲猪瘟在一定的区域之内持续存在并且
长期传播；

2）螫蝇在实验室条件下也被证明可以有效的将 ASFV
传染给家猪 (Baldacchino et al., 2013)。

2、评估猪场区域是否存在钝缘软蜱，并制定相应的
防控措施

1）使用化学药品控制和消灭钝缘软蜱，如敌百虫、
伊维菌素（害获灭）等；

2）注意猪舍内部的蜱虫，有些蜱会生活在猪舍的墙壁、
地面、饲槽裂缝内，为了消灭这些地方的蜱，应堵塞猪舍
内所有的缝隙和小孔，堵塞前先向裂缝内撒杀蜱药物，然
后以水泥、石灰、黄泥堵塞；

3）定期清除猪场内杂草，消除虫蜱滋生环境，并且
避免使用传统的猪舍结构（通常用木头和石头组成，钝缘
蜱可以藏匿其中）。

3、控制场内的鸟类，蚊蝇和啮齿动物
在条件许可猪场，可以设立防鸟网，防蝇网和防蚊网，

并制定并实施场内灭鼠措施 / 程序。

十、按照国家规定进行无害化处理死亡猪只和粪污
1、场内划分脏区和净区，避免死亡猪只污染净区
1）ASFV 感染死亡猪只及其粪便中含有大量的病毒，

所以在处理死亡猪只、粪污前应通知猪场相关兽医人员监管；
2）死猪和粪污处理必须遵循单向流动原则，禁止脏

区道路与净区道路交叉，禁止猪场之间共用；
3）禁止出售，食用（包括其他动物食用）任何不明

死亡原因的死猪。
2、彻底合法合理的处理死亡猪只、解剖残留物和饲

料残留物以及粪污
1）运输死亡猪只的卡车是传播疾病的一个最主要风

险，它不应该进入猪场，而是在猪场外面收集场内死亡猪
只的尸体；

2）司机也不应该进入猪场，而且要严格遵守猪场规
定的生物安全措施；
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3）在受 ASF 影响的区域如果发现有家猪和野猪的死
亡时，应立即通知政府部门做调查和检测来确定是否是
ASFV 感染所致 (Bellini et al., 2016)；

4）处理死亡猪只，猪粪污时，禁止污水洒落地面，
污染环境；

5）按照国家相关规定进行无害化处理，死猪和粪污

处理的方法必须与所在国的法律法规保持一致。

第九章   

非洲猪瘟
的防控
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目前非洲猪瘟没有有效疫苗，周期性的临床检查和严
格的生物安全措施的实施是防控 ASF 的有效手段 (Gallardo 
et al., 2015a)。但当生物安全没有有效的落实，猪场发现
有疑似 ASF 的情况下，应该严格按照当地政府部门的上报
流程执行。中国动物疫病预防控制中心编写的《非洲猪瘟
现场排查手册》详述了针对 ASF 各个部门的组织管理、疫
情监测与报告、疫情相应、应急处置和保障措施等内容，
要认真阅读，严格执行。

欧洲是 ASF 影响较大的区域，ASF 疫情处置中，欧盟
国家积累了较多的疾病防控和净化根除经验。南美洲巴西
的净化经验也值得借鉴。

一、欧盟非洲猪瘟防控策略
欧 盟 国 家 主 要 通 过 遵 循 欧 盟 法 规（92/119/EEC 和

2002/60/EC）中的措施对 ASF 进行监测、诊断、通报和处置。
各成员国国内立法所执行的该指令主要条款为：

1）一旦怀疑非洲猪瘟，应立即向成员国的主管部门
通报；

2）对可疑病猪强制限制运输；
3）在征得兽医的许可后方能进入可疑或感染猪场；
4）在确诊疾病暴发的地方，应在感染地周围强制划

定保护区（疫区 , 半径不小于 3 km) 和监测区 ( 最小半径
10 km)；

5）通过淘汰阳性猪群或在严格控制下接种疫苗以根
除非洲猪瘟；

6）对猪舍及其周围环境、运输车辆和其它所有可能
受到污染的物品进行清洁和消毒；

7）在特殊的情况下，欧盟委员会可能同意进行紧急
免疫接种计划；

8）对所有野猪进行监测。

二、西班牙非洲猪瘟根除策略
欧盟政府控制猪瘟的主要目标是根除 ASF，并尽快成

为无非洲猪瘟疫病国家。西班牙 ASF 根除案例可作为欧洲
根除 ASF 的典型案例。 

1985 年之前，西班牙控制 ASF 的方法主要是采取生
物安全措施和淘汰阳性猪群。随后西班牙政府逐渐意识到
防控方法的缺陷，于 1985 年颁布西班牙 ASF 根除计划，
关键措施如下：

1. 流动兽医临床团队网络体系建设；
2. 对所有猪场进行血清学监测；
3. 提高饲养场及饲养设施的卫生水平；
4. 剔除所有 ASF 暴发疫点，对所有的 ASFV 阳性猪群

进行安乐死，消灭所有感染群； 
5. 严格控制猪群的移动。
在养猪业和大量社会力量的积极参与和配合下，西
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班牙境内在 2 年内 96% 的地区已经无 ASF 临床报道。在
1989 年，西班牙颁布法律将西班牙分为 2 个区域，包括
ASF 无疫血清监测区（2 年内无 ASF 暴发）和 ASF 感染区，
感染区的活动物和新鲜猪肉不得进入无疫区，无疫区的活
猪、鲜肉和特定猪肉制品可以进入欧盟其他国家进行贸易。
到 1994 年时，西班牙境内已经无 ASF 暴发报道。1995 年
10 月西班牙正式对外宣布，ASF 根除计划胜利完成。

三、巴西非洲猪瘟根除策略
1978 年 ASF 疫情暴发后，巴西政府立刻启动了紧急

预案并颁布了 ASF 根除计划。7 年后，巴西宣布 ASF 根除
计划完成。所采取措施的主要内容如下： 

1. 立刻将 ASF 疫情信息通报周边国家，与巴西有双
边动物卫生协议的国家，OIE 和其他国际组织，特别是
FAO、泛美卫生组织、泛美口蹄疫中心和美洲农业合作协会；

2. 禁止感染区和风险区内猪只的自由移动；
3. 对感染区内的所有猪只进行扑杀和焚化；
4. 对污染的交通工具、建筑和物品进行彻底清洗和消毒；
5. 停止展览、牲畜市场或一切动物会发生相互接触的

活动；
6. 禁止使用泔水饲喂；
7. 进行动物卫生教育和培训以提高公众对紧急动物卫

生活动的认识；

8. 提高 CSF 疫苗生产技术，采用新的检测标准，进行
古典猪瘟疫苗接种，加快非洲猪瘟和古典猪瘟的鉴别诊断；

9. 对猪场的动物卫生援助给予奖励，对观察到的所有
猪病进行通告。

巴西根除计划的成功归功于政府的快速果断处理和措
施的有效执行，以及养猪业和大量社会力量的大力参与。
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附录 1：
非洲猪瘟疫情应急预案

1. 总则
非洲猪瘟是由非洲猪瘟病毒引起的猪的一种急性、热

性、高度接触性动物传染病。世界动物卫生组织（OIE）
将其列为法定报告动物疫病，我国将其列为一类动物疫病，
是我国重点防范的外来动物疫病之一。

1.1 编制目的
及时扑灭突发非洲猪瘟疫情，保障生猪养殖业健康发展。
1.2 编制依据
依据《中华人民共和国动物防疫法》《中华人民共和

国进出境动植物检疫法》《重大动物疫情应急条例》《国
家突发重大动物疫情应急预案》和《国家中长期动物疫病
防治规划（2012—2020 年）》，制定本预案。

1.3 工作原则
按照属地管理的原则，实行政府统一领导、部门分工

负责，切实落实防控工作责任制，联防联控，形成防控合力。
坚持预防为主，贯彻“加强领导、密切配合、依靠科学、

依法防治、群防群控、果断处置”的防控方针。按照“早、快、
严、小”的要求，及早发现，快速反应，严格处理，减少损失。

1.4 适用范围
本预案适用于我国突发非洲猪瘟疫情的应急处置工作。

2 . 组织管理
2.1 应急指挥机构
农业部在国务院统一领导下，负责组织、协调全国非

洲猪瘟疫情应急管理工作，并根据突发疫情应急处置工作
的需要，向国务院提出启动国务院重大动物疫情应急指挥
部应急响应建议。

地方各级人民政府兽医主管部门在本级人民政府统一
领导下，负责组织、协调本行政区域内非洲猪瘟疫情应急
管理工作，并根据突发疫情应急处置需要，向本级人民政
府提出启动地方重大动物疫情应急指挥部应急响应建议。

各级人民政府应急指挥部应明确组成部门，各有关部
门要加强协调配合，建立健全多部门共同参与的联防联控
协作机制。

2.2 职责分工
农业部负责组织实施突发非洲猪瘟疫情应急管理工

作，并进行检查、督导；及时发布突发非洲猪瘟疫情信息，
并向有关国际组织、国家和地区通报疫情；紧急组织调拨
消毒药品等应急防疫物资；提出启动、停止疫情应急控制
措施建议；组织对扑杀及补偿等费用和疫情损失的评估。
各地兽医部门要积极配合出入境检验检疫等有关部门，共
同做好境外非洲猪瘟疫情传入风险的防范工作，及时开展
突发疫情应急处置，切实落实疫情监测、流行病学调查、
排查、消毒、检疫监管、扑杀等各项综合防控措施。边境
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地区兽医部门要着力加强边境地区防控，坚持内防外堵，
配合有关部门切实落实边境巡查、消毒等防控措施。

兽医部门要积极协调出入境检验检疫、海关、林业等
有关部门，按照各部门职责分工，做好非洲猪瘟疫情应急
处置工作。军队、武警部队依法参与突发非洲猪瘟疫情应
急处置工作。

3 . 疫情监测与报告
3.1 国际疫情监视
中国动物卫生与流行病学中心要密切监视国际非洲猪

瘟疫情动态，科学评估非洲猪瘟传入我国的风险，及时提
出相关措施建议。

边境地区特别是与疫情国家接壤的地区，以及公路口
岸、铁路口岸、国际空港、海港所在地兽医部门，要积极
协调出入境检验检疫、林业等有关部门，密切监视家猪和
野猪的健康状况。

3.2 疫情监测
中国动物疫病预防控制中心、中国动物卫生与流行病

学中心、地方各级动物疫病预防控制机构等有关单位要密
切配合，做好非洲猪瘟的监测工作。

3.3 疫情报告与确认
任何单位和个人，如发现不明原因生猪死亡、野猪异

常死亡等情况，应及时向当地兽医部门报告。各级兽医部

门接到可疑疫情报告后，按照国家动物疫情报告要求，逐
级上报至农业部兽医局和中国动物疫病预防控制中心。当
地县级以上动物疫病预防控制机构按防治技术规范要求采
集样品，送省级动物疫病预防控制机构检测，经检测为非
洲猪瘟疑似疫情的，立即送中国动物卫生与流行病学中心
确诊。农业部根据确诊结果，认定并发布非洲猪瘟疫情。

4 . 疫情响应
4.1 疫情分级
根据非洲猪瘟疫情的性质、危害程度和涉及范围，将

非洲猪瘟疫情划分为三级：特别重大（Ⅰ级）疫情、重大（II
级）疫情和较大（III 级）疫情。

4.1.1 特别重大（Ⅰ级）疫情
在 15 日内，2 个以上（含）省级行政区发生疫情并流行。
4.1.2 重大（II 级）疫情
在 15 日内，在 1 个省级行政区内，1 个以上（含）

县级行政区发生疫情。
4.1.3 较大（III 级）疫情
在公路口岸、铁路口岸和港口（空港、海港）进口的

生猪中检出非洲猪瘟病毒。
4.1.4 发生非洲猪瘟疫情首次传入我国等其他突发疫

情情形时，由农业部根据实际情况认定。
4.2 分级响应
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发生非洲猪瘟疫情时，按照属地管理、分级响应的原
则做出应急响应。各有关部门按程序启动《国家突发重大
动物疫情应急预案》和本预案，并根据疫情形势和风险分
析结果，及时调整响应级别。

4.2.1 特别重大（I 级）疫情响应
农业部向社会发布 I 级疫情预警。全国立即启动非洲

猪瘟防控工作日报告制度。发生疫情省份暂停其生猪及相
关产品跨省调出，暂停发生疫情县区的生猪及相关产品跨
县调出。在全国范围内开展紧急流行病学调查和排查工作。

各有关部门按照职责分工共同做好非洲猪瘟疫情防控
工作。

4.2.2 重大（II 级）疫情响应
农业部向社会发布 II 级疫情预警。发生疫情省份省级

兽医部门立即启动非洲猪瘟防控工作日报告制度，暂停发
生疫情县区的生猪及相关产品调出。相关省份开展紧急流
行病学调查和排查工作。

各有关部门按照职责分工共同做好非洲猪瘟疫情防控
工作。

4.2.3 较大（III 级）疫情响应
农业部向社会发布 III 级疫情预警。相关口岸、港口所

在地兽医部门协调出入境检验检疫部门立即启动非洲猪瘟
防控工作日报告制度，开展紧急流行病学调查、排查等工作，
暂停相关口岸、港口所在县生猪及相关产品调出。

各有关部门按照职责分工共同做好非洲猪瘟疫情防控
工作。

4.3 应急响应的终止
非洲猪瘟疫情得到有效控制后，由相应兽医主管部门

对疫情控制情况进行评估，提出终止应急响应的建议，按
程序报批宣布。

5 . 应急处置
5.1 疑似疫情的应急处置
对发病场（户）的动物实施严格的隔离、监视，对发

病场（户）及有流行病学关联的养殖场（户）进行采样检测。
禁止易感动物及其产品、饲料及垫料、废弃物等有关

物品移动，并对其内外环境进行严格消毒。必要时，采取
封锁、扑杀等措施。

5.2 确诊疫情的应急处置
疫情确诊后，县级以上兽医主管部门应当立即划定疫

点、疫区和受威胁区，调查疫源，向本级人民政府提出启
动应急响应的建议，由当地人民政府依法作出决定。

5.2.1 划定疫点、疫区和受威胁区
疫点：发病猪所在的地点。相对独立的规模化养殖场

（户），以病猪所在的场（户）为疫点；散养猪以病猪所
在的自然村为疫点；放养猪以病猪所在的活动场地为疫点；
在运输过程中发生疫情的，以运载病猪的车、船、飞机等
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运载工具为疫点；在市场发生疫情的，以病猪所在市场为
疫点；在屠宰加工过程中发生疫情的，以屠宰加工厂（场）
为疫点。

疫区：由疫点边缘向外延伸 3 公里的区域。
受威胁区：由疫区边缘向外延伸 10 公里的区域。对

有野猪活动地区，受威胁区应为疫区边缘向外延伸 50 公
里的区域。

划定疫点、疫区和受威胁区时，应根据当地天然屏障
（如河流、山脉等）、人工屏障（道路、围栏等）、野猪
分布情况，以及疫情追溯调查和风险分析结果，综合评估
后划定。

5.2.2 封锁
疫情发生所在地县级以上兽医主管部门报请本级人民

政府对疫区实行封锁，由当地人民政府依法发布封锁令。
跨行政区域发生疫情时，由有关行政区域共同的上一

级人民政府对疫区实行封锁，或者由各有关行政区域的上
一级人民政府共同对疫区实行封锁。必要时，上级人民政
府可以责成下级人民政府对疫区实行封锁。

5.2.3 疫点内应采取的措施
疫情发生所在地的县级人民政府依法及时组织扑杀和

销毁疫点内的所有猪只，并对所有病死猪、被扑杀猪及其
产品进行无害化处理。对排泄物、餐余垃圾、被污染或可
能被污染的饲料和垫料、污水等进行无害化处理。对被污

染或可能被污染的物品、交通工具、用具、猪舍、场地进
行严格彻底消毒。出入人员、车辆和相关设施要按规定进
行消毒。禁止易感动物出入和相关产品调出。

5.2.4 疫区内应采取的措施
疫情发生所在地的县级以上人民政府兽医主管部门应

按照程序和要求，在疫区周围设立警示标志，在出入疫区
的交通路口设置临时消毒站，执行监督检查任务，对出入
的人员和车辆进行消毒。禁止易感动物出入和相关产品调
出。关闭生猪交易市场和屠宰场。对生猪养殖场（户）等
场所进行严格消毒，并做好采样检测和流行病学调查工作，
根据检测和调查结果确定扑杀范围。

5.2.5 受威胁区应采取的措施
禁止易感动物出入和相关产品调出。关闭生猪交易市

场。疫情发生所在地的县级人民政府及时组织对生猪养殖
场（户 )、屠宰场全面开展临床监视，及时掌握疫情动态，
强化防控措施。

5.3 野生动物和虫媒控制
各地兽医部门协调林业部门对疫区、受威胁区及周边

地区野猪分布状况进行调查和监测。养殖场户要采取措施
避免家猪与野猪接触。在钝缘软蜱分布地区，疫点、疫区、
受威胁区的养猪场（户）应采取杀灭钝缘软蜱等虫媒控制
措施，兽医部门要加强检测和风险评估工作。当地兽医部
门与林业部门应定期相互通报有关信息。
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5.4 疫情跟踪与溯源
对疫情发生前 30 天内以及疫情发生后采取隔离措施

前，从疫点输出的易感动物、相关产品、运输车辆及密切
接触人员的去向进行跟踪调查，对有流行病学关联的养殖
场户进行采样检测，分析评估疫情扩散风险。

对疫情发生前 30 天内，引入疫点的所有易感动物、
相关产品及运输工具进行溯源性调查，对有流行病学关联
的养殖场户进行采样检测，分析疫情来源。

5.5 解除封锁
疫点和疫区应扑杀范围内所有猪死亡或扑杀完毕，并

按规定进行消毒和无害化处理 6 周后，经疫情发生所在地的
上一级兽医主管部门组织验收合格后，由所在地县级以上兽
医主管部门向原发布封锁令的人民政府申请解除封锁，由该
人民政府发布解除封锁令，并通报毗邻地区和有关部门。解
除封锁后，疫点和疫区应扑杀范围内应至少空栏 6 个月。

5.6 扑杀补助
对在非洲猪瘟控制、扑灭过程中强制扑杀的动物、销毁

的动物产品，按照重大动物疫病扑杀补助有关规定给予补偿。

6. 保障措施
6.1 组织领导
根据国务院有关文件规定，地方各级人民政府对辖区

内非洲猪瘟防控工作负总责。各地兽医主管部门要及时报

请县级以上地方人民政府，结合实际制定本地区非洲猪瘟
疫情应急预案实施方案。各地兽医部门在当地人民政府统
一领导下，加强与各有关部门协作配合，及时通报疫情形
势和工作进展，及时调整完善防控策略和措施，共同做好
非洲猪瘟疫情应急处置工作。

6.2 法律保障
要严格按《中华人民共和国动物防疫法》《中华人民

共和国进出境动植物检疫法》等有关法律法规和本预案开
展防控工作，落实防控责任制。对履行职责不力，影响疫
情防控的，要依法追究有关当事人责任。

6.3 条件保障
各级兽医主管部门要报请当地人民政府做好应急物资

储备的经费保障和物资供应等工作。要积极协调财政等部
门将疫情监测、疫病诊断、流行病学调查、扑杀、无害化
处理、消毒、杀虫灭源和人员防护等防控经费纳入各级财
政预算。扑杀补助所需资金由中央和地方财政按规定的比
例分担。

6.4 技术保障
中国动物卫生与流行病学中心或农业部指定的其他非

洲猪瘟实验室应加强防控技术和相关诊断试剂的研究，做
好技术储备工作；对边境省份等高风险地区加强实验室监
测技术指导。开展非洲猪瘟病原学研究的实验室必须达到
三级生物安全水平，并按规定取得开展相关实验活动的许
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可。中国动物卫生与流行病学中心要加强对省市县级兽医
实验室的技术培训和支持。

6.5 进口贸易与入境检疫
农业部联合国家质检总局及时发布公告，暂停疫情国家

和地区猪、野猪及相关产品的进口贸易。加强部门协调，配
合有关部门做好公路口岸、铁路口岸和港口（空港、海港）
的检疫工作，以及国际航班、轮船泔水等废弃物的无害化处理。

6.6 宣传教育
各地应加强队伍建设，定期组织防控技术培训，重点

加强病例发现、识别、报告、监测、消毒和无害化处理等
有关培训工作。加强防疫宣传，通过多种媒体普及非洲猪
瘟防控和应急处置知识，动员社会力量落实各项防控措施，
维护正常的生产生活秩序。

6.7 国际交流合作
加强对外技术交流与合作，争取国际社会支持，减少

疫情对我国经济贸易和旅游业的影响。

7 . 附则
7.1 本预案由农业部负责解释。
7.2 本预案自发布之日起生效。

附录 2：
非洲猪瘟防治技术规范（试行）

非洲猪瘟（African Swine Fever，ASF）是由非洲猪
瘟病毒引起的猪的一种急性、热性、高度接触性动物传染病，
以高热、网状内皮系统出血和高死亡率为特征。世界动物
卫生组织（OIE）将其列为法定报告动物疫病，我国将其
列为一类动物疫病。

为防范、控制和扑灭非洲猪瘟疫情，依据《中华人民
共和国动物防疫法》《重大动物疫情应急条例》《国家突
发重大动物疫情应急预案》等法律法规，制定本规范。

1. 适用范围
本规范规定了非洲猪瘟的诊断、疫情报告和确认、疫

情处置、防范等防控措施。
本规范适用于中华人民共和国境内与非洲猪瘟防治活

动有关的单位和个人。

2. 诊断
2.1 流行病学
2.1.1 传染源
感染非洲猪瘟病毒的家猪、野猪（包括病猪、康复猪

和隐性感染猪）和钝缘软蜱为主要传染源。
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2.1.2 传播途径
主要通过接触非洲猪瘟病毒感染猪或非洲猪瘟病毒污

染物（泔水、饲料、垫草、车辆等）传播，消化道和呼吸道
是最主要的感染途径；也可经钝缘软蜱等媒介昆虫叮咬传播。

2.1.3 易感动物
家猪和欧亚野猪高度易感，无明显的品种、日龄和性

别差异。疣猪和薮猪虽可感染，但不表现明显临床症状。
2.1.4 潜伏期
因毒株、宿主和感染途径的不同而有所差异。OIE《陆

生动物卫生法典》规定，家猪感染非洲猪瘟病毒的潜伏期
为 15 天。

2.1.5 发病率和病死率
不同毒株致病性有所差异，强毒力毒株可导致猪在

4 ～ 10 天内 100% 死亡，中等毒力毒株造成的病死率一般
为 30% ～ 50%，低毒力毒株仅引起少量猪死亡。

2.1.6 季节性
该病季节性不明显。
2.2 临床表现
2.2.1 最急性：无明显临床症状突然死亡。
2.2.2 急性：体温可高达 42℃，沉郁，厌食，耳、四肢、

腹部皮肤有出血点，可视黏膜潮红、发绀。眼、鼻有黏液
脓性分泌物；呕吐；便秘，粪便表面有血液和黏液覆盖；
或腹泻，粪便带血。共济失调或步态僵直，呼吸困难，病

程延长则出现其他神经症状。妊娠母猪流产。病死率高达
100%。病程 4 ～ 10 天。

2.2.3 亚急性：症状与急性相同，但病情较轻，病死率
较低。体温波动无规律，一般高于 40.5℃。仔猪病死率较高。
病程 5 ～ 30 天。

2.2.4 慢性：波状热，呼吸困难，湿咳。消瘦或发育迟缓，
体弱，毛色暗淡。关节肿胀，皮肤溃疡。死亡率低。病程
2 ～ 15 个月。

2.3 病理变化
浆膜表面充血、出血，肾脏、肺脏表面有出血点，心

内膜和心外膜有大量出血点，胃、肠道粘膜弥漫性出血。
胆囊、膀胱出血。肺脏肿大，切面流出泡沫性液体，气管
内有血性泡沫样粘液。脾脏肿大，易碎，呈暗红色至黑色，
表面有出血点，边缘钝网，有时出现边缘梗死。颌下淋巴结、
腹腔淋巴结肿大，严重出血。

2.4 鉴别诊断
非洲猪瘟临床症状与古典猪瘟、高致病性猪蓝耳病等

疫病相似，必须开展实验室检测进行鉴别诊断。
2.5 实验室检测
2.5.1 样品的采集、运输和保存（见附件 1）
2.5.2 血清学检测
抗体检测可采用间接酶联免疫吸附试验、阻断酶联免

疫吸附试验和间接荧光抗体试验等方法。
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血清学检测应在符合相关生物安全要求的省级动物疫
病预防控制机构实验室、中国动物卫生与流行病学中心（国
家外来动物疫病研究中心）或农业部指定实验室进行。

2.5.3 病原学检测
2.5.3.1 病原学快速检测：可采用双抗体夹心酶联免疫

吸附试验、聚合酶链式反应和实时荧光聚合酶链式反应等
方法。

开展病原学快速检测的样品必须灭活，检测工作应在
符合相关生物安全要求的省级动物疫病预防控制机构实验
室、中国动物卫生与流行病学中心（国家外来动物疫病研
究中心）或农业部指定实验室进行。

2.5.3.2 病毒分离鉴定：可采用细胞培养、动物回归试
验等方法。

病毒分离鉴定工作应在中国动物卫生与流行病学中心
（国家外来动物疫病研究中心）或农业部指定实验室进行，
实验室生物安全水平必须达到 BSL–3 或 ABSL–3。

2.6 结果判定
2.6.1 临床可疑疫情
符合非洲猪瘟的流行病学特点、临床表现和病理变化，

判定为临床可疑疫情。
2.6.2 疑似疫情
对临床可疑疫情，经上述任一血清学方法或病原学快

速检测方法检测，结果为阳性的，判定为疑似疫情。

2.6.3 确诊疫情
对疑似疫情，经中国动物卫生与流行病学中心（国家

外来动物疫病研究中心）或农业部指定实验室复核，结果
为阳性的，判定为确诊疫情。

3. 疫情报告和确认
3.1 疫情报告
任何单位和个人发现家猪、野猪异常死亡，如出现古

典猪瘟免疫失败，或不明原因大范围生猪死亡的情形，应
当立即向当地兽医主管部门、动物卫生监督机构或者动物
疫病预防控制机构报告。

当地县级动物疫病预防控制机构判定为非洲猪瘟临床
可疑疫情的，应在 2 小时内报告本地兽医主管部门，并逐
级上报至省级动物疫病预防控制机构。

省级动物疫病预防控制机构判定为非洲猪瘟疑似疫情
时，应立即报告省级兽医主管部门、中国动物疫病预防控
制中心和中国动物卫生与流行病学中心；省级兽医主管部
门应在 1 小时内报告省级人民政府和农业部兽医局。

中国动物卫生与流行病学中心（国家外来动物疫病研
究中心）或农业部指定实验室判定为非洲猪瘟疫情时，应
立即报告农业部兽医局并抄送中国动物疫病预防控制中心，
同时通知疫情发生地省级动物疫病预防控制机构。省级动
物疫病预防控制机构应立即报告省级兽医主管部门，省级
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兽医主管部门应立即报告省级人民政府。
3.2 疫情确认
农业部兽医局根据中国动物卫生与流行病学中心（国

家外来动物疫病研究中心）或农业部指定实验室确诊结果，
确认非洲猪瘟疫情。

4. 疫情处置
4.1 临床可疑和疑似疫情处置
4.1.1 接到报告后，县级兽医主管部门应组织 2 名以

上兽医人员立即到现场进行调查核实，初步判定为非洲猪
瘟临床可疑疫情的，应及时采集样品送省级动物疫病预防
控制机构；省级动物疫病预防控制机构诊断为非洲猪瘟疑
似疫情的，应立即将疑似样品送中国动物卫生与流行病学
中心（国家外来动物疫病研究中心），或农业部指定实验
室进行复核和确诊。

4.1.2 对发病场（户）的动物实施严格的隔离、监视，
禁止易感动物及其产品、饲料及有关物品移动，并对其内
外环境进行严格消毒（见附件 2）。

必要时采取封锁、扑杀等措施。
4.2 确诊疫情处置
疫情确诊后，立即启动相应级别的应急预案。
4.2.1 划定疫点、疫区和受威胁区
4.2.1.1 疫点：发病家猪或野猪所在的地点。相对独立

的规模化养殖场（户），以病猪所在的场（户）为疫点；
散养猪以病猪所在的自然村为疫点；放养猪以病猪所在的
活动场地为疫点；在运输过程中发生疫情的，以运载病猪
的车、船、飞机等运载工具为疫点；在市场发生疫情的，
以病猪所在市场为疫点；在屠宰加工过程中发生疫情的，
以屠宰加工厂（场）为疫点。

4.2.1.2 疫区：由疫点边缘向外延伸 3 公里的区域。
4.2.1.3 受威胁区：由疫区边缘向外延伸 10 公里的区

域。对有野猪活动地区，受威胁区应为疫区边缘向外延伸
50 公里的区域。

划定疫区、受威胁区时，应根据当地天然屏障（如河流、
山脉等）、人工屏障（道路、围栏等）、野生动物分布情况，
以及疫情追溯调查和风险分析结果，综合评估后划定。

4.2.2 封锁
疫情发生所在地县级以上兽医主管部门报请同级人民

政府对疫区实行封锁，人民政府在接到报告后，应在 24
小时内发布封锁令。

跨行政区域发生疫情时，由有关行政区域共同的上一
级人民政府对疫区实行封锁，或者由各有关行政区域的上
一级人民政府共同对疫区实行封锁。必要时，上级人民政
府可以责成下级人民政府对疫区实行封锁。

4.2.3 对疫点应采取的措施
4.2.3.1 扑杀并销毁疫点内的所有猪只，并对所有病死

猪、被扑杀猪及其产品进行无害化处理。
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4.2.3.2 对排泄物、被污染或可能被污染的饲料和垫料、
污水等进行无害化处理。

4.2.3.3 对被污染或可能被污染的物品、交通工具、用
具、猪舍、场地进行严格彻底消毒。出入人员、车辆和相
关设施要按规定进行消毒（见附件 2）。

4.2.3.4 禁止易感动物出入和相关产品调出。
4.2.4 对疫区应采取的措施
4.2.4.1 在疫区周围设立警示标志，在出入疫区的交通

路口设置临时消毒站，执行监督检查任务，对出入的人员
和车辆进行消毒（见附件 2）。

4.2.4.2 扑杀并销毁疫区内的所有猪只，并对所有被扑
杀猪及其产品进行无害化处理。

4.2.4.3 对猪舍、用具及场地进行严格消毒。
4.2.4.4 禁止易感动物出入和相关产品调出。
4.2.4.5 关闭生猪交易市场和屠宰场。
4.2.5 对受威胁区应采取的措施
4.2.5.1 禁止易感动物出入和相关产品调出，相关产品

调入必须进行严格检疫。
4.2.5.2 关闭生猪交易市场。
4.2.5.3 对生猪养殖场、屠宰场进行全面监测和感染风

险评估，及时掌握疫情动态。
4.2.6 野生动物控制
应对疫区、受威胁区及周边地区野猪分布状况进行调

查和监测，并采取措施，避免野猪与人工饲养的猪接触。
当地兽医部门与林业部门应定期相互通报有关信息。

4.2.7 虫媒控制
在钝缘软蜱分布地区，疫点、疫区、受威胁区的养猪

场（户）应采取杀灭钝缘软蜱等虫媒控制措施。
4.2.8 疫情跟踪
对疫情发生前 30 天内以及采取隔离措施前，从疫点

输出的易感动物、相关产品、运输车辆及密切接触人员的
去向进行跟踪调查，分析评估疫情扩散风险。必要时，对
接触的猪进行隔离观察，对相关产品进行消毒处理。

4.2.9 疫情溯源
对疫情发生前 30 天内，引入疫点的所有易感动物、

相关产品及运输工具进行溯源性调查，分析疫情来源。必
要时，对输出地猪群和接触猪群进行隔离观察，对相关产
品进行消毒处理。

4.2.10 解除封锁
疫点和疫区内最后一头猪死亡或扑杀，并按规定进行

消毒和无害化处理 6 周后，经疫情发生所在地的上一级兽
医主管部门组织验收合格后，由所在地县级以上兽医主管
部门向原发布封锁令的人民政府申请解除封锁，由该人民
政府发布解除封锁令，并通报毗邻地区和有关部门，报上
一级人民政府备案。

4.2.11 处理记录
对疫情处理的全过程必须做好完整详实的记录，并归档。
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5. 防范措施
5.1 边境防控
各边境省份畜牧兽医部门要加强边境地区防控，坚持

内防外堵，切实落实边境巡查、消毒等各项防控措施。与
发生过非洲猪瘟疫情的国家和地区接壤省份的相关县市，
边境线 50 公里范围内，以及国际空、海港所在城市的机
场和港口周边 10 公里范围内禁止生猪放养。严禁进口非
洲猪瘟疫情国家和地区的猪、野猪及相关产品。

5.2 饲养管理
5.2.1 生猪饲养、生产、经营等场所必须符合《动物防

疫条件审查办法》规定的动物防疫条件，建立并实施严格
的卫生消毒制度。

5.2.2 养猪场（户）应提高场所生物安全水平，采取措
施避免家养猪群与野猪、钝缘软蜱的接触。

5.2.3 严禁使用未经高温处理的餐馆、食堂的泔水或餐
余垃圾饲喂生猪。

5.3 日常监测
充分发挥国家动物疫情测报体系的作用，按照国家动

物疫病监测与流行病学调查计划，加强对重点地区重点环
节的监测。加强与林业等有关部门合作，做好野猪和媒介
昆虫的调查监测，摸清底数，为非洲猪瘟风险评估提供依据。

5.4 出入境检疫监管
各地兽医部门要加强与出入境检验检疫、海关、边防

等有关部门协作，加强联防联控，形成防控合力。配合有
关部门，严禁进口来自非洲猪瘟疫情国家和地区的易感动
物及其产品，并加强对国际航行运输工具、国际邮件、出
入境旅客携带物的检疫，对非法入境的猪、野猪及其产品
及时销毁处理。

5.5 宣传培训
广泛宣传非洲猪瘟防范知识和防控政策，增强进出境

旅客和相关从业人员的防范意识，营造群防群控的良好氛
围。加强基层技术人员培训，提高非洲猪瘟的诊断能力和
水平，尤其是提高非洲猪瘟和古典猪瘟等疫病的鉴别诊断
水平，及时发现、报告和处置疑似疫情，消除疫情隐患。

附件：1．非洲猪瘟样品的采集、运输与保存
             2．非洲猪瘟消毒技术
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附件 1
非洲猪瘟样品的采集、运输与保存

可采集发病动物或同群动物的血清学样品和病原学样
品，病原学样品主要包括抗凝血、脾脏、扁桃体、淋巴结、
肾脏和骨髓等。如环境中存在钝缘软蜱，也应一并采集。

样品的包装和运输应符合农业部《高致病性动物病原
微生物菌（毒）种或者样本运输包装规范》规定。规范填
写采样登记表，采集的样品应在冷藏和密封状态下运输到
相关实验室。

一、血清学样品
无菌采集 5ml 血液样品，室温放置 12 ～ 24h，收集

血清，冷藏运输。到达检测实验室后，冷冻保存。

二、病原学样品
1．抗凝血样品
无菌采集 5ml 抗凝血，冷藏运输。到达检测实验室后，－

70℃冷冻保存。
2．组织样品
2.1 首选脾脏，其次为扁桃体、淋巴结、肾脏、骨髓等，

冷藏运输。

2.2 样品到达检测实验室后，－ 70℃保存。
3．钝缘软蜱
3.1 将收集的钝缘软蜱放入有螺旋盖的样品瓶 / 管中，

放入少量土壤，盖内衬以纱布，常温保存运输。
3.2 到达检测实验室后，－ 70℃冷冻保存或置于液氮

中；如仅对样品进行形态学观察时，可以放入 100% 酒精
中保存。
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附件 2
非洲猪瘟消毒技术

1 . 药品种类
最有效的消毒药是 10% 的苯及苯酚、去污剂、次氯酸、

碱类及戊二醛。碱类（氢氧化钠、氢氧化钾等）、氯化物
和酚化合物适用于建筑物、木质结构、水泥表面、车辆和
相关设施设备消毒。酒精和碘化物适用于人员消毒。

2 . 场地及设施设备消毒
2.1 消毒前准备
2.1.1 消毒前必须清除有机物、污物、粪便、饲料、垫

料等。
2.1.2 选择合适的消毒药品。
2.1.3 备有喷雾器、火焰喷射枪、消毒车辆、消毒防护

用具（如口罩、手套、防护靴等）、消毒容器等。
2.2 消毒方法
2.2.1 对金属设施设备的消毒，可采取火焰、熏蒸和冲

洗等方式消毒。
2.2.2 对圈舍、车辆、屠宰加工、贮藏等场所，可采用

消毒液清洗、喷洒等方式消毒。
2.2.3 对养殖场（户）的饲料、垫料，可采取堆积发酵

或焚烧等方式处理，对粪便等污物作化学处理后采用深埋、
堆积发酵或焚烧等方式处理。

2.2.4 对疫区范围内办公、饲养人员的宿舍、公共食堂
等场所，可采用喷洒方式消毒。

2.2.5 对消毒产生的污水应进行无害化处理。

3 . 人员及物品消毒
3.1 饲养管理人员可采取淋浴消毒。
3.2 对衣、帽、鞋等可能被污染的物品，可采取消毒

液浸泡、高压灭菌等方式消毒。

4 . 消毒频率
疫点每天消毒 3 ～ 5 次，连续 7 天，之后每天消毒 1 次，

持续消毒 15 天；疫区临时消毒站做好出入车辆人员消毒
工作，直至解除封锁。
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附录 3：
病死及病害动物无害化处理技术规范

为贯彻落实《中华人民共和国动物防疫法》《生猪屠
宰管理条例》《畜禽规模养殖污染防治条例》等有关法律
法规，防止动物疫病传播扩散，保障动物产品质量安全，
规范病死及病害动物和相关动物产品无害化处理操作技术，
制定本规范。

1 . 适用范围
本规范适用于国家规定的染疫动物及其产品、病死或

者死因不明的动物尸体，屠宰前确认的病害动物、屠宰过
程中经检疫或肉品品质检验确认为不可食用的动物产品，
以及其他应当进行无害化处理的动物及动物产品。

本规范规定了病死及病害动物和相关动物产品无害化
处理的技术工艺和操作注意事项，处理过程中病死及病害
动物和相关动物产品的包装、暂存、转运、人员防护和记
录等要求。

2 . 引用规范和标准
GB19217 医疗废物转运车技术要求（试行）
GB18484 危险废物焚烧污染控制标准
GB18597 危险废物贮存污染控制标准
GB16297 大气污染物综合排放标准
GB14554 恶臭污染物排放标准
GB8978 污水综合排放标准
GB5085.3 危险废物鉴别标准
GB/T16569 畜禽产品消毒规范
GB19218 医疗废物焚烧炉技术要求（试行）
GB/T19923 城市污水再生利用 工业用水水质
当上述标准和文件被修订时，应使用其最新版本。

3. 术语和定义
3.1 无害化处理
本规范所称无害化处理，是指用物理、化学等方法处

理病死及病害动物和相关动物产品，消灭其所携带的病原
体，消除危害的过程。

3.2 焚烧法
焚烧法是指在焚烧容器内，使病死及病害动物和相关

动物产品在富氧或无氧条件下进行氧化反应或热解反应的
方法。
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3.3 化制法
化制法是指在密闭的高压容器内，通过向容器夹层或

容器内通入高温饱和蒸汽，在干热、压力或蒸汽、压力的
作用下，处理病死及病害动物和相关动物产品的方法。

3.4 高温法
高温法是指常压状态下，在封闭系统内利用高温处理

病死及病害动物和相关动物产品的方法。
3.5 深埋法
深埋法是指按照相关规定，将病死及病害动物和相关

动物产品投入深埋坑中并覆盖、消毒，处理病死及病害动
物和相关动物产品的方法。

3.6 硫酸分解法
硫酸分解法是指在密闭的容器内，将病死及病害动物

和相关动物产品用硫酸在一定条件下进行分解的方法。

4 . 病死及病害动物和相关动物产品的处理
4.1 焚烧法
4.1.1 适用对象
国家规定的染疫动物及其产品、病死或者死因不明的

动物尸体，屠宰前确认的病害动物、屠宰过程中经检疫或
肉品品质检验确认为不可食用的动物产品，以及其他应当
进行无害化处理的动物及动物产品。

4.1.2 直接焚烧法
4.1.2.1 技术工艺
4.1.2.1.1 可视情况对病死及病害动物和相关动物产品

进行破碎等预处理。
4.1.2.1.2 将病死及病害动物和相关动物产品或破碎产

物，投至焚烧炉本体燃烧室，经充分氧化、热解，产生的
高温烟气进入二次燃烧室继续燃烧，产生的炉渣经出渣机
排出。

4.1.2.1.3 燃烧室温度应≥ 850℃。燃烧所产生的烟气
从最后的助燃空气喷射口或燃烧器出口到换热面或烟道冷
风引射口之间的停留时间应≥ 2s。焚烧炉出口烟气中氧含
量应为 6%~10%（干气）。

4.1.2.1.4 二次燃烧室出口烟气经余热利用系统、烟气
净化系统处理，达到 GB16297 要求后排放。

4.1.2.1.5 焚烧炉渣与除尘设备收集的焚烧飞灰应分别
收集、贮存和运输。焚烧炉渣按一般固体废物处理或作资
源化利用；焚烧飞灰和其他尾气净化装置收集的固体废物
需按 GB5085.3 要求作危险废物鉴定，如属于危险废物，
则按 GB18484 和 GB18597 要求处理。

4.1.2.2 操作注意事项
4.1.2.2.1 严格控制焚烧进料频率和重量，使病死及病

害动物和相关动物产品能够充分与空气接触，保证完全燃烧。
4.1.2.2.2 燃烧室内应保持负压状态，避免焚烧过程中

发生烟气泄露。
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4.1.2.2.3 二次燃烧室顶部设紧急排放烟囱，应急时开启。
4.1.2.2.4 烟气净化系统，包括急冷塔、引风机等设施。
4.1.3 炭化焚烧法
4.1.3.1 技术工艺
4.1.3.1.1 病死及病害动物和相关动物产品投至热解炭

化室，在无氧情况下经充分热解，产生的热解烟气进入二次
燃烧室继续燃烧，产生的固体炭化物残渣经热解炭化室排出。

4.1.3.1.2  热 解 温 度 应 ≥ 600 ℃， 二 次 燃 烧 室 温 度
≥ 850℃，焚烧后烟气在 850℃以上停留时间≥ 2s。

4.1.3.1.3 烟气经过热解炭化室热能回收后，降至 600℃
左右，经烟气净化系统处理，达到 GB16297 要求后排放。

4.1.3.2 操作注意事项
4.1.3.2.1 应检查热解炭化系统的炉门密封性，以保证

热解炭化室的隔氧状态。
4.1.3.2.2 应定期检查和清理热解气输出管道，以免发

生阻塞。
4.1.3.2.3  热解炭化室顶部需设置与大气相连的防爆

口，热解炭化室内压力过大时可自动开启泄压。
4.1.3.2.4 应根据处理物种类、体积等严格控制热解的

温度、升温速度及物料在热解炭化室里的停留时间。
4.2 化制法
4.2.1 适用对象
不得用于患有炭疽等芽孢杆菌类疫病，以及牛海绵状

脑病、痒病的染疫动物及产品、组织的处理。其他适用对
象同 4.1.1。

4.2.2 干化法
4.2.2.1 技术工艺
4.2.2.1.1 可视情况对病死及病害动物和相关动物产品

进行破碎等预处理。
4.2.2.1.2 病死及病害动物和相关动物产品或破碎产物

输送入高温高压灭菌容器。
4.2.2.1.3 处理物中心温度≥ 140℃，压力≥ 0.5MPa（绝

对压力），时间≥ 4h（具体处理时间随处理物种类和体积
大小而设定）。

4.2.2.1.4 加热烘干产生的热蒸汽经废气处理系统后排出。
4.2.2.1.5 加热烘干产生的动物尸体残渣传输至压榨系

统处理。
4.2.2.2 操作注意事项
4.2.2.2.1 搅拌系统的工作时间应以烘干剩余物基本不

含水分为宜，根据处理物量的多少，适当延长或缩短搅拌
时间。

4.2.2.2.2 应使用合理的污水处理系统，有效去除有机
物、氨氮，达到 GB8978 要求。

4.2.2.2.3 应使用合理的废气处理系统，有效吸收处理
过程中动物尸体腐败产生的恶臭气体，达到 GB16297 要
求后排放。
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4.2.2.2.4 高温高压灭菌容器操作人员应符合相关专业
要求，持证上岗。

4.2.2.2.5 处理结束后，需对墙面、地面及其相关工具
进行彻底清洗消毒。

4.2.3 湿化法
4.2.3.1 技术工艺
4.2.3.1.1 可视情况对病死及病害动物和相关动物产品

进行破碎预处理。
4.2.3.1.2 将病死及病害动物和相关动物产品或破碎产

物送入高温高压容器，总质量不得超过容器总承受力的五
分之四。

4.2.3.1.3 处理物中心温度≥ 135℃，压力≥ 0.3MPa（绝
对压力），处理时间≥ 30min（具体处理时间随处理物种
类和体积大小而设定）。

4.2.3.1.4 高温高压结束后，对处理产物进行初次固液
分离。

4.2.3.1.5 固体物经破碎处理后，送入烘干系统；液体
部分送入油水分离系统处理。

4.2.3.2 操作注意事项
4.2.3.2.1  高温高压容器操作人员应符合相关专业要

求，持证上岗。
4.2.3.2.2 处理结束后，需对墙面、地面及其相关工具

进行彻底清洗消毒。

4.2.3.2.3 冷凝排放水应冷却后排放，产生的废水应经
污水处理系统处理，达到 GB8978 要求。

4.2.3.2.4  处理车间废气应通过安装自动喷淋消毒系
统、排风系统和高效微粒空气过滤器（HEPA 过滤器）等
进行处理，达到 GB16297 要求后排放。

4.3 高温法
4.3.1 适用对象
同 4.2.1。
4.3.2 技术工艺
4.3.2.1 可视情况对病死及病害动物和相关动物产品进

行破碎等预处理。处理物或破碎产物体积（长 × 宽 × 高）
≤ 125cm3（5cm×5cm×5cm）。

4.3.2.2 向容器内输入油脂，容器夹层经导热油或其他
介质加热。

4.3.2.3 将病死及病害动物和相关动物产品或破碎产物
输送入容器内，与油脂混合。常压状态下，维持容器内部
温度≥ 180℃，持续时间≥ 2.5h（具体处理时间随处理物
种类和体积大小而设定）。

4.3.2.4 加热产生的热蒸汽经废气处理系统后排出。
4.3.2.5 加热产生的动物尸体残渣传输至压榨系统处理。
4.3.3 操作注意事项
同 4.2.2.2。



181180

4.4 深埋法
4.4.1 适用对象
发生动物疫情或自然灾害等突发事件时病死及病害动

物的应急处理，以及边远和交通不便地区零星病死畜禽的
处理。不得用于患有炭疽等芽孢杆菌类疫病，以及牛海绵
状脑病、痒病的染疫动物及产品、组织的处理。

4.4.2 选址要求
4.4.2.1 应选择地势高燥，处于下风向的地点。
4.4.2.2 应远离学校、公共场所、居民住宅区、村庄、

动物饲养和屠宰场所、饮用水源地、河流等地区。
4.4.3 技术工艺
4.4.3.1 深埋坑体容积以实际处理动物尸体及相关动物

产品数量确定。
4.4.3.2 深埋坑底应高出地下水位 1.5m 以上，要防渗、

防漏。
4.4.3.3 坑底洒一层厚度为 2~5cm 的生石灰或漂白粉

等消毒药。
4.4.3.4 将动物尸体及相关动物产品投入坑内，最上层

距离地表 1.5m 以上。
4.4.3.5 生石灰或漂白粉等消毒药消毒。
4.4.3.6  覆盖距地表 20~30cm，厚度不少于 1~1.2m

的覆土。

4.4.4 操作注意事项
4.4.4.1 深埋覆土不要太实，以免腐败产气造成气泡冒

出和液体渗漏。
4.4.4.2 深埋后，在深埋处设置警示标识。
4.4.4.3 深埋后，第一周内应每日巡查 1 次，第二周起

应每周巡查 1 次，连续巡查 3 个月，深埋坑塌陷处应及时
加盖覆土。

4.4.4.4 深埋后，立即用氯制剂、漂白粉或生石灰等消
毒药对深埋场所进行 1 次彻底消毒。第一周内应每日消毒
1 次，第二周起应每周消毒 1 次，连续消毒三周以上。

4.5 化学处理法
4.5.1 硫酸分解法
4.5.1.1 适用对象
同 4.2.1。
4.5.1.2 技术工艺
4.5.1.2.1 可视情况对病死及病害动物和相关动物产品

进行破碎等预处理。
4.5.1.2.2  将 病 死 及 病 害 动 物 和 相 关 动 物 产 品 或 破

碎 产 物， 投 至 耐 酸 的 水 解 罐 中， 按 每 吨 处 理 物 加 入 水
150~300kg，后加入 98% 的浓硫酸 300~400 kg（具体加
入水和浓硫酸量随处理物的含水量而设定）。

4.5.1.2.3  密 闭 水 解 罐， 加 热 使 水 解 罐 内 升 至
100~108℃，维持压力≥ 0.15MPa，反应时间≥ 4h，至罐
体内的病死及病害动物和相关动物产品完全分解为液态。
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4.5.1.3 操作注意事项
4.5.1.3.1 处理中使用的强酸应按国家危险化学品安全

管理、易制毒化学品管理有关规定执行，操作人员应做好
个人防护。

4.5.1.3.2  水解过程中要先将水加入到耐酸的水解罐
中，然后加入浓硫酸。

4.5.1.3.3 控制处理物总体积不得超过容器容量的 70%。
4.5.1.3.4 酸解反应的容器及储存酸解液的容器均要求

耐强酸。
4.5.2 化学消毒法
4.5.2.1 适用对象
适用于被病原微生物污染或可疑被污染的动物皮毛消毒。
4.5.2.2 盐酸食盐溶液消毒法
4.5.2.2.1  用 2.5% 盐 酸 溶 液 和 15% 食 盐 水 溶 液 等

量混合，将皮张浸泡在此溶液中，并使溶液温度保持在
30℃左右，浸泡 40h，1m2 的皮张用 10L 消毒液（或按
100mL25% 食盐水溶液中加入盐酸 1mL 配制消毒液，在
室温 15℃条件下浸泡 48h，皮张与消毒液之比为 1:4）。

4.5.2.2.2  浸泡后捞出沥干，放入 2%（或 1%）氢氧
化钠溶液中，以中和皮张上的酸，再用水冲洗后晾干。

4.5.2.3 过氧乙酸消毒法
4.5.2.3.1 将皮毛放入新鲜配制的 2% 过氧乙酸溶液中

浸泡 30min。

4.5.2.3.2 将皮毛捞出，用水冲洗后晾干。
4.5.2.4 碱盐液浸泡消毒法
4.5.2.4.1  将皮毛浸入 5% 碱盐液（饱和盐水内加 5%

氢氧化钠）中，室温（18~25℃）浸泡 24 h，并随时加以搅拌。
4.5.2.4.2 取出皮毛挂起，待碱盐液流净，放入 5% 盐

酸液内浸泡，使皮上的酸碱中和。
4.5.2.4.3 将皮毛捞出，用水冲洗后晾干。

5 . 收集转运要求
5.1 包装
5.1.1 包装材料应符合密闭、防水、防渗、防破损、耐

腐蚀等要求。
5.1.2 包装材料的容积、尺寸和数量应与需处理病死及

病害动物和相关动物产品的体积、数量相匹配。
5.1.3 包装后应进行密封。
5.1.4 使用后，一次性包装材料应作销毁处理，可循环

使用的包装材料应进行清洗消毒。
5.2 暂存
5.2.1 采用冷冻或冷藏方式进行暂存，防止无害化处理

前病死及病害动物和相关动物产品腐败。
5.2.2 暂存场所应能防水、防渗、防鼠、防盗，易于清

洗和消毒。
5.2.3 暂存场所应设置明显警示标识。
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5.2.4 应定期对暂存场所及周边环境进行清洗消毒。
5.3 转运
5.3.1 可选择符合 GB19217 条件的车辆或专用封闭厢

式运载车辆。车厢四壁及底部应使用耐腐蚀材料，并采取
防渗措施。

5.3.2 专用转运车辆应加施明显标识，并加装车载定位
系统，记录转运时间和路径等信息。

5.3.3 车辆驶离暂存、养殖等场所前，应对车轮及车厢
外部进行消毒。

5.3.4 转运车辆应尽量避免进入人口密集区。
5.3.5 若转运途中发生渗漏，应重新包装、消毒后运输。
5.3.6 卸载后，应对转运车辆及相关工具等进行彻底清

洗、消毒。

6 . 其他要求
6.1 人员防护
6.1.1 病死及病害动物和相关动物产品的收集、暂存、

转运、无害化处理操作的工作人员应经过专门培训，掌握
相应的动物防疫知识。

6.1.2 工作人员在操作过程中应穿戴防护服、口罩、护
目镜、胶鞋及手套等防护用具。

6.1.3 工作人员应使用专用的收集工具、包装用品、转
运工具、清洗工具、消毒器材等。

6.1.4 工作完毕后，应对一次性防护用品作销毁处理，
对循环使用的防护用品消毒处理。

6.2 记录要求
6.2.1 病死及病害动物和相关动物产品的收集、暂存、

转运、无害化处理等环节应建有台账和记录。有条件的地
方应保存转运车辆行车信息和相关环节视频记录。

6.2.2 台账和记录
6.2.2.1 暂存环节
6.2.2.1.1 接收台账和记录应包括病死及病害动物和相

关动物产品来源场（户）、种类、数量、动物标识号、死
亡原因、消毒方法、收集时间、经办人员等。

6.2.2.1.2 运出台账和记录应包括运输人员、联系方式、
转运时间、车牌号、病死及病害动物和相关动物产品种类、
数量、动物标识号、消毒方法、转运目的地以及经办人员等。

6.2.2.2 处理环节
6.2.2.2.1 接收台账和记录应包括病死及病害动物和相

关动物产品来源、种类、数量、动物标识号、转运人员、
联系方式、车牌号、接收时间及经手人员等。

6.2.2.2.2 处理台账和记录应包括处理时间、处理方式、
处理数量及操作人员等。

6.2.3  涉及病死及病害动物和相关动物产品无害化处
理的台账和记录至少要保存两年。



187186


	_Hlk524035577
	_Hlk524421001
	_Hlk524001104
	_Hlk524425471
	_Hlk524425712
	_ENREF_1
	_ENREF_2
	_ENREF_3
	_ENREF_4
	_ENREF_5
	_ENREF_6
	_ENREF_7
	_ENREF_8
	_ENREF_9
	_ENREF_10
	_ENREF_11
	_ENREF_12
	_ENREF_13
	_ENREF_14
	_ENREF_15
	_ENREF_16
	_ENREF_17
	_ENREF_18
	_ENREF_19
	_ENREF_20
	_ENREF_21
	_ENREF_22
	_ENREF_23
	_ENREF_24
	_ENREF_25
	_ENREF_26
	_ENREF_27
	_ENREF_28
	_ENREF_29
	_ENREF_30
	_ENREF_31
	_ENREF_32
	_ENREF_33
	_ENREF_34
	_ENREF_35
	_ENREF_36
	_ENREF_37
	_ENREF_38
	_ENREF_39
	_ENREF_40
	_ENREF_41
	_ENREF_42
	_ENREF_43
	_ENREF_44
	_ENREF_45
	_ENREF_46
	_ENREF_47
	_ENREF_48
	_ENREF_49
	_ENREF_50
	_ENREF_51
	_ENREF_52
	_ENREF_53
	_ENREF_54
	_ENREF_55
	_ENREF_56
	_ENREF_57
	_ENREF_58
	_ENREF_59
	_ENREF_60
	_ENREF_61
	_ENREF_62
	_ENREF_63
	_ENREF_64
	_ENREF_65
	_ENREF_66
	_ENREF_67
	_ENREF_68
	_ENREF_69
	_ENREF_70
	_ENREF_71
	_ENREF_72
	_ENREF_73
	_ENREF_74
	_ENREF_75
	_ENREF_76
	_ENREF_77
	_ENREF_78
	_ENREF_79
	_ENREF_80
	_ENREF_81
	_ENREF_82
	_ENREF_83
	_ENREF_84
	_ENREF_85
	_ENREF_86
	_ENREF_87
	_ENREF_88
	_ENREF_89
	_ENREF_90
	_ENREF_91
	_ENREF_92
	_ENREF_93
	_ENREF_94
	_ENREF_95
	_ENREF_96
	_ENREF_97
	_ENREF_98
	_ENREF_99
	_ENREF_100
	_ENREF_101
	_ENREF_102
	_ENREF_103
	_ENREF_104
	_ENREF_105
	_ENREF_106
	_ENREF_107
	_ENREF_108
	_ENREF_109
	_ENREF_110
	_ENREF_111
	_ENREF_112
	_ENREF_113
	_ENREF_114
	_ENREF_115
	_ENREF_116
	_ENREF_117
	_ENREF_118
	_ENREF_119
	_ENREF_120
	_ENREF_121
	_ENREF_122
	_ENREF_123
	_ENREF_124
	_ENREF_125
	_ENREF_126
	_ENREF_127
	_ENREF_128
	_ENREF_129
	_ENREF_130
	_ENREF_131
	_ENREF_132
	_ENREF_133
	_ENREF_134
	_ENREF_135
	_ENREF_136
	_ENREF_137
	_ENREF_138
	_ENREF_139
	_ENREF_140
	_ENREF_141
	_ENREF_142
	_ENREF_143
	_ENREF_144
	_ENREF_145
	_ENREF_146
	_ENREF_147
	_ENREF_148
	_ENREF_149
	_ENREF_150
	_ENREF_151
	_ENREF_152
	_ENREF_153
	_ENREF_154
	_ENREF_155
	_ENREF_156
	_ENREF_157
	_ENREF_158
	_ENREF_159

