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ПРЕДГОВОР  

 

Класична куга свиња (ККС) представља једно од здравствено и 
економски најзначајних вирусних обољења свиња,  које се брзо шири, 
наносећи значајне директне и индиректне штете. 
 У оквиру мера спречавања појаве ККС у Републици Србији, 
спроводи се низ системских, законом прописаних мера превентиве 
(регистрација газдинстава и објеката, обележавање свиња, контрола 
транспорта, обавезна вакцинација, серолошки надзор имунолошког 
одговора вакцинисаних животиња и друге). Поред свих мера које се 
спроводе у нашој земљи, ККС се јавља сваке године у различитом 
обиму и у појединим годинама представља озбиљан епизоотиолошки 
проблем.  
 У контроли било које инфективне болести животиња, па и 
класичне куге свиња, спремност ветеринарске службе за рано 
откривање болести има велики значај. У оквиру комплексних мера и 
процедура које утичу на рано откривање болести, едукација има 
незаменљиво место. 
 Циљ овог приручника је да пружи сажете информације о 
карактеристикама болести, које уз бројне фотографије којима је 
илустрована клиничка слика, патоморфолошке промене и сузбијање 
обољења, треба да побољшају превентиву, рано откривање и успешно 
сузбијање болести. Приручник је намењен, пре свега, ветеринарским 
радницима, којима сликовит приказ ККС треба да помогне у раном 
откривању болести, спречавању њеног ширења и сузбијању. 

 Приручник који стављамо на увид стручној јавности, резултат је 
прегледа најновијих литературних података у овој области, обрађених у 
току израде магистарског рада мр Владимира Полачека, као и 
вишегодишњег искуства групе аутора на спровођењу мера контроле 
ККС. Све фотографије публиковане у овом приручнику су ауторске.  

Уколико приручник буде остварио постављени циљ, задовољство 
аутора ће бити вишеструко.  

 
Аутори 
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1. УЗРОЧНИК БОЛЕСТИ  

 
Вирус ККС припада роду Pestivirus, фамилији Flaviviridae, у 

којој се поред овог рода налазе и родови Flavivirus и Hepacivirus 
(Hepatitis C). У оквиру рода Pestivirus, налазе се вирус ККС, вирус 
Бовине вирусне дијареје (БВД) и вирус Бордер болести оваца (БД). 
Предложено је да се нови изолати систематизују одвојено, у оквиру 
врсте БВД-2 вируса, а недавно описани Pestivirus жирафа буду нова, 
пета врста, у оквиру рода Pestivirus (Becher, 1999). 
  Пестивируси су сферичног облика, величине 40-60 нм. 
Вероватно да икосахедрални нуклеокапсид има омотач у виду липидне 
мембране са које се пружају три структурна протеина (Wensvoort, 1989). 
Геном је једноланчана РНК позитивног поларитета, која се налази 
унутар капсида и дуга је приближно 12,3 kb. Састоји се од великог 
отвореног рама за очитавање (Open Reading Frame, ORF) који кодира 
четири структурна протеина: C(p14), Erns(gp48), E1(gp33), E2 (gp55) и 
осам неструктурних протеина: Npro p7, NS2, NS3, NS4A NS4B, NS5A, 
NS5B. 

 
Организација генома вируса класичне куге свиња 

 
Инфективност вируса ККС се нагло умањује повишењем 

температуре (Stewart, 1981) и деловањем детерџената. Раствори етра, 
хлороформа, масне соде, глутаралдехида, персирћетне киселине, могу 
се користити за инактивацију вируса. Време преживљавања вируса ККС 
у сувим конзервисаним и месним прозводима је око 168 дана (Mebus и 
сар., 1993). Вирус ККС може преживети у свињском ђубрету најмање 10 
недеља на температури између 4 и 17°C. Отпорност узрочника на 
физичке и хемијске третмане зависи делом од физичког стања као и 
других карактеристика материјала у којима се вирус ККС налази (Van 
Oirschot, 1999). Вирус ККС се у течности ћелијске културе инактивише 
за 60 минута на 56°C или за 10 минута на 60°C. Вирус је стабилан у 
широком обиму пХ 5-10 (Depner, 1992), али се брзо инактивише испод 
pH 4 и изнад pH 11. Дубоко замрзавање (-70°C) може очувати вирус у 
култури ћелија месецима или годинама са минималним губитком у 
титру, нарочито уколико се примењују и криопротективни адитиви 
(Edwards, 2000).  
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2. ПАТОГЕНЕЗА БОЛЕСТИ 

 

Патогенеза класичне куге свиња није у потпуности разјашњена, 
али укључује ефекте вируса на имунски систем (лимфоретикуларне 
ћелије и макрофаге), ендотел крвних судова и епителне ћелије. Вирус 
класичне куге свиња (CSFV) репликује се у макрофагама, лимфним 
чворовима и лимфном ткиву и може узроковати деплецију лимфоцита 
индиректно путем експресије апоптотских цитокина, као што је TNF 
alfa (tumor necrosis faktor alfa). Слично томе, некрозе интестиналног 
епитела последица су ослобађања хемијских медијатора из активисаних 
макрофага, пре него директне вирусне инфекције. Ендотелне ћелије су 
примарно захваћене дегенеративним процесима, мада се понекад може 
јавити и пролиферација. Оштећење ендотелних ћелија, али и осталих у 
вези су са тромбоцитопенијом, коагулопатијом и коначно 
дисеминованом интраваскуларном коагулацијом и хеморагијама (Choi 
C. et al. 2004). 

У природним условима свиње се најчешће инфицирају 
ороназалним путем. После инфекције, ширење вируса у организму може 
да обухвата три фазе, зависно од вируленце вируса и организма 
домаћина, односно, лимфатичну, виремичну и висцералну фазу (Šuša, 
1992). После инфекције свиња атенуираним сојевима вируса ККС, на 
пример, GPE и C (Кина) сој, репликација вируса је ограничена на 
иницијалну лимфатичну фазу, понекад праћена кратком фазом виремије 
(Trautwein, 1988). На ширење вируса ККС у организму свиње не утиче 
пут инфекције (ороназални, субкутани или интрамускуларни). Тонзиле 
представљају примарно место вирусног умножавања код ороназалне 
инфекције, али се лимфотропизам испољава и код других начина 
инфекције. Тако се и приликом интрамускуларне и субкутане вештачке 
инфекције вирус ККС рано детектује у високој концентрацији у 
тонзилама. Вирус ККС може се детектовати у тонзилама већ 7 сати 
после вештачке инфекције (током прва 24 сата вирус ККС није откривен 
ни у једном другом органу). У тонзилама се вирус ККС налази у високој 
концентрацији све до 7. дана после инфекције (дпи). Примарно 
умножавање вируса у овим органима почиње 7-48 сати после вештачке 
инфекције. Током овог периода чини се да је присуство вируса 
ограничено на епителне ћелије површине тонзила као и тонзиларних 
крипти. С обзиром на примарно место умножавања вируса у тонзилама, 
у њима је и највећа консентарција вируса. Највероватније се вирус од 
тонзила лимфним судовима транспортује до мандибуларних, 
ретрофарингеалних, паротидних и цервикалних лимфних чворова у 
којима се може детектовати од 16. сата после инфекције. Из лимфних 
чворова, вирус ККС доспева до крви и изазива виремију од 16-24 сата 
после вештачке инфекције. После тога, вирус ККС се може детектовати 
у слезини, а затим се вирус шири и по осталим органима. Даља места 
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умножавања вируса ККС су: суперфицијални и висцерални лимфни 
чворови, костна срж, солитарни лимфни чворови и Пајерове плоче 
(Trautwein, 1988). Вирус ККС може да прође плацентарну баријеру и 
инфицира фетусе (Van Oirschot, 1999).  

Леукопенија код свиња инфицираних са вирусом ККС готово је 
обавезан налаз, а њен степен често је варијабилан ( Šuša и сар., 1992). 
Умерена леукопенија присутна је већ 24 сата после вештачке инфекције. 
Изразита леукопенија (3.000-9.000 леукоцита /мм3) региструје се од 2. 
до 5. дана после инфекције, а често се задржава све до непосредно пред 
смрт. Леукопенија се може регистровати непосредно пре првог пораста 
телесне температуре. У око 28% случајева животиње показују 
леукоцитозу од 5 дана после инфекције. Такође, јавља се прогресивно 
нестајање еозинофила и базофила из крви, као последица миграције 
гранулоцита у ткива (Trautwein, 1988). Анемија са анизоцитозом, 
поикилоцитозом и полихромазија је једна од основних промена које се 
јављају код ККС. У току виремије и фебрилног стања, поред анемије и 
леукопеније јавља се и тромбоцитопенија. Број тромбоцита у току 
инфекције вирусом ККС са 200.000 – 500.000 у мм3 (колике су 
вредности код здравих јединки), може да падне на вредности испод 
100.000 тромбоцита/мм3, па чак 5.000 до 50.000 тромбоцита/мм3 
(Trautwein, 1988).  

Релативно касна појава антитела код конвалесцентних свиња 
указује да вирус ККС спречава ране хуморалне имунске механизме 
(Suša и сар., 1992). Узрок ове појаве приписује се инфекцији Б-
лимфоцита вирусом ККС. Описана је и појава незрелих гранулоцита у 
крви у раној фази инфекције (Summerfield и сар., 1998). Ћелије нису 
биле инфициране вирусом ККС, што сугерише на ослобађање 
прогениторних ћелија као реакција на постојећи губитак леукоцита или 
вирусом индуковану малфункцију костне сржи. Забележено је да су од 
10. дана па надаље лимфоцити инфицирани вирусом ККС. Поред 
присуства вируса ККС у Б и Т лимфоцитима јавља се и селективна 
деплеција CD4-CD8- g/d Т ћелија у периферној крви у терминалном 
стадијуму болести (Pauly и сар.,1998). 

Доказано је да вирус ККС може да изазове апоптозу лимфоцита 
ин виво (Summerfield и сар., 1998; 2001). Такође, утврђено је да се вирус 
ККС умножава у дендритичним ћелијама које се у великом броју налазе 
у кожи и слузници, чија је улога у фагоцитози, транспорту и 
презентовању антигена (антиген презентујуће ћелије, АПC). Вирус ККС 
користи ове мигрирајуће ћелије као транспортно средство до 
различитих локација у организму. Вирус ККС је развио механизме који 
га штите од антивирусног имуног одговора организма приликом 
репликације у дендритичним ћелијама. На овај начин он се допрема и до 
лимфатичног ткива које представља једно од циљних ткива за овај 
вирус. Иако се вирус ККС репликује у дендритичним ћелијама, оне 
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остају у потпуности функционалне и могу да индукују Т ћелијски 
имуни одговор. Вирус ККС не изазива апоптозу дендритичних ћелија. 
На основу резултата истраживања, закључује се да контакт саме 
дендритичне ћелије са лимфоцитима не доводи до апоптозе лимфоцита 
(Cerrasco и сар., 2004). 

Свиње које преболе ККС синтетишу антитела која доживотно 
перзистирају. Генерално гледано, антитела у серуму која неутралишу 
вирус ККС код свиња које су преживеле инфекцију, појављују се између 
14. и 28. дпи. Само у случају хроничне инфекције могуће је детектовање 
вируса и антитела у крви у дужем периоду (Mengeling и сар., 1969). 
Крмаче инфициране вирусом ККС излучују антитела путем колострума 
и преносе их потомству. Ова антитела имају полуживот око 14 дана 
тако да овај имунитет штити прасад од фаталне инфекције током првих 
5 недеља живота. После природне инфекције са вирусом ККС антитела 
се синтетишу за два структура протеина Е2 и Erns и за један 
неструктурни протеин, NS3 (Wensvoort и сар., 1988; Konig и сар., 1995). 
Антитела за протеински омотач Е2 неутралишу ККС вирус in vitro и 
индукују заштитни имуни одговор (Hulst и сар., 1993). Имунизација 
свиња Erns протеином не индукује детектабилна неутрализациона 
антитела, али обезбеђује делимичну заштиту од вештачке инфекције са 
вирулентним ККС вирусом (Konig и сар., 1995).  
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3. ЕПИЗООТИОЛОШКЕ КАРАКТЕРИСТИКЕ БОЛЕСТИ 

  
  У природним условима од ККС оболевају домаће и дивље свиње 
свих узраста и раса. Главни пут ширења вируса ККС је директни 
контакт оболелих са пријемчивим свињама (Dewulf, 2002; Moennig, 
2000).  

Инфициране свиње излучују вирус ККС ороназалним и 
лакрималним секретом, као и урином и фецесом, при чему се 
излучивање може јавити и без постојања знакова обољења (Van 
Oirschot, 1999).  

Уколико се свиње инфицирају средње вирулентним сојевима, 
могу оболети са хроничним током и излучивати вирус континуирано 
или повремено све до угинућа (Mengeling, 1969).  

Хроничне и перзистентне инфекције представљају главни 
механизам одржавања вируса у епизоотијама које су проузроковане 
слабо вирулентним сојевима вируса (Van Oirschot и Terpstra, 1989). 
Вирус ККС се може пренети са крмаче на потомство интраутерином 
инфекцијом (Dewulf, 2001). Исход трансплацентарне инфекције зависи 
од стадијума гестације и вирулентности соја вируса ККС. Када дође до 
инфекције у другој трећини гравидитета, могу се опрасити 
мумифицирана, али и конгенитално перзистентно инфицирана, 
привидно здрава прасад (Van Oirschot, 1999). Ова прасад су 
имунотолерантна на вирус ККС и могу да остану у животу дужи 
временски период (неколико недеља, месеци), без развоја имуног 
одговора, при чему перзистентно излучују вирус у околину све до 
тренутка када настане „касна појава болести” (late onset of disease) и 
угинуће (Oirschot, 1999). Овај феномен се назива синдром крмаче–
носиоца (carrier-sow сyндроме) и од великог је значаја у 
епизоотиологији ККС, пошто може да буде узрок перзистентног 
одржавања жаришта. (Van Oirschot, 1999). Премештање крмача, 
носилаца вируса ККС или њиховог перзистентно инфицираног 
потомства, може креирати циклус ширења вируса који се бесконачно 
наставља и болест се не може лако препознати у раном стадијуму 
(Terpstra, 1991). Из овог разлога проналажење крмача носилаца вируса 
ККС током избијања заразе од великог је значаја. 

Промет и трговина свињама су најчешчи путеви ширења вируса 
ККС. Уношење вируса ККС слабе вирулентности може да се одвија 
непримећено недељама или месецима. У највећем броју земаља у којима 
егзистира ККС, праћење појава овог обољења је додатно отежано, јер 
свиње нису обележене, а транспорт свиња остаје нерегистрован 
(Terpstra, 1991), (Debeljak и сар., 1995; 2001; Tomić и сар., 1999; 2003; 
2006). 

Циркулација вируса ККС између дивљих и домаћих свиња 
представља, можда, најважнији индиректни начин ширења ККС путем 
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вектора (Kaden, 2002). Значај дивљих свиња као извора инфекције може 
се илустровати чињеницом, да се за укупно 59% примарних жаришта 
ККС у Немачкој, у периоду између 1993. и 1998. године, приписује 
директним или индиректним контактима са дивљим свињама или месом 
пореклом од дивљих свиња (Fritzemeier, 2000). Преношење вируса ККС 
директним контактом са дивљим свињама је значајно и у подручјима 
где се домаће свиње држе слободно, на отвореном простору 
(Laddomada, 2000). 
 Доказано је да се вирус ККС може пренети вештачким 
осемењавањем, што доводи до појаве крмача носиоца вируса ККС. Исти 
аутор наводи, да с обзиром да се вирус ККС не уништава стандардним 
методама испирања приликом ембрио-трансфера, може доћи до 
инфекције ембриона (De Smit и сар., 1999; 2000).  

Пошто се у замрзнутом месу, пореклом од оболелих свиња, вирус 
ККС може одржати годинама (Van Oirschot, 1999), пријемчиве свиње 
могу оболети уколико се хране отпацима, изнутрицама из 
контаминираних кланица или отпацима из кухиње који нису адекватно 
термички обрађени (Van Oirschot and Terpstra, 1989).  

Један од најчешће спомињаних механичких вектора су возила за 
транспорт свиња (Elberts, 1999). Транспортна возила контаминирана 
екскретима и секретима инфицираних свиња, која нису адекватно 
механички очишћена и дезинфикована, представљају важан начин 
преношења вируса ККС (Dewulf, 2002). 

Преношење вируса ККС од стране људи често се помиње као пут 
ширења. Човек може пасивно да преноси вирус путем контаминиране 
одеће и обуће. Од посебног значаја истиче се јатрогено преношење 
вируса ККС приликом вакцинације или лечења свиња. Примена истих 
игала, шприцева, инструмената, контаминираних боца са лековима и 
другог материјала, значајан је фактор ризика (Dewulf, 2002; Ribbens, 
2004). 

Сматра се да аерогено преношење не игра значајну улогу у 
ширењу ККС, пошто је количина излученог вируса путем издахнутог 
ваздуха од стране инфицираних свиња релативно мала (Kaden, 2003). 
Уколико се појави, аерогено преношење вируса ККС је вероватно само 
на малим удаљеностима и углавном унутар једног запата свиња (Paton, 
2003). С друге стране, изолација вируса ККС из узорака ваздуха из 
просторија где су боравиле експериментално инфициране свиње, до 
сада је била неуспешна (Stärk, 1998).  
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4. КЛИНИЧКА СЛИКА БОЛЕСТИ 

 
Свиње инфициране вирусом ККС могу испољити бројне 

клиничке симптоме који зависе од тока инфекције. Сам ток може да 
буде: перакутни, акутни, субакутни, хроничан ток и латентна 
инфекција.  

 
слика 1. Депресија, инапетенца, повишена телесна температура 

 
Инкубациони период варира између 2 и 22 дана (изузетно 45 

дана), током кога се вирус излучује. На ток инфекције могу утицати: 
старост, генетска конституција домаћина, имунокомпетентност, 
инфективна доза и вирулентност сојева (Van Oirschot, 1999). Уопштено 
гледано, обољење узрокује већи морталитет код прасади него код 
одраслих јединки (Debeljak и сар. 2001). Виремија је код товљеника 
краћа него код младе прасади (Laevens, 1999).  

У перакутном току, болест карактерише брзи ток без појаве 
типичних клиничких знакова који би указивали на ККС, са изненадним 
угинућем (Dahle i Liess, 1992). Оболеле свиње могу имати повишену 
телесну температуру (41°C) пре него што изненада угину, од 2. до 5. 
дана после инфекције (Trautwein, 1988). Перакутни ток болести 
карактерише висок степен морбидитета и угинућа (Kleiboeker, 2002).  

У акутном току болести, клинички знаци представљају 
последицу насталог септикемичног стања са бројним крвављењима. 
Главне особине овог тока су тешка депресија, анорексија (слика 1), 
леукопенија и висока телесна температура (41 до 42°C, и преко), која 
обично достиже свој максимум између 4. и 8. дана обољења (Dahle и 
Liess, 1992; Moennig и сар., 2003). Свиње дрхте и сакупљају се у групе 
због потребе за загревањем (слика 2). 
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слика 2. Промене на кожи ушију, груписање  

 
Коњуктивитис може бити пурулентан, чијим исушивањем 

настају “красте” испод и око очију, а може доћи и до слепљивања очних 
капака (слика 3).  

 
 слика 3. Коњуктивитис, слепљени очни капци  

 
У неким случајевима, јавља се муцинозни до пурулентни носни 

исцедак као последица секундарне бактеријске инфекције 
респираторног тракта (Van Oirschot и сар.,1989). Повраћање (жућкаста 
течност) се наводи као клинички знак у акутном току ККС (Dahle и 
Liess, 1992; Ван Oirschot,1999). Опстипација је присутна у почетном 
стадијуму болести после чега се јавља профузан, жућкасти, воденасти 
пролив (Kleiboeker, 2002) (слика 4). Хематурија је често присутна, али не 
и обавезна (слика 10).  
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слика 4. Пролив и промене на кожи задњих екстремитета 

 
У даљем току обољења, поново се може јавити опстипација. 

Повишена телесна температура обично перзистира све до пред угинуће, 
када пада испод нормалних вредности (Van Oirschot и Terpstra,1989).  

У типичним акутним случајевима обољења, изражене промене 
запажају се на кожи нарочито код белих раса свиња. У почетку, промене 
на кожи могу бити у виду хиперемије, а касније су праћене тачкастим 
крвављењима (петихије – petechiae) или крвављењима већег обима 
(Dahle и Liess,1992). Цијаноза коже абдомена, задњих екстремитета, 
рила и ушију запажа се у терминалном стадијуму (Kleiboeker,2002). 
Крвављења на кожи се обично налазе на ушима, репу, абдомену и 
унутрашњој страни екстремитета  (слике 5, 6 и 7), током прве и друге 
недеље инфекције, све до угинућа (Moennig,2003).  
 

 
слика 5. Крвављења на кожи ушију  
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слика 6. Крвављења на кожи ушију и врата 

 

 
слика 7. Крвављења на кожи ледја 

 

 

Како обољење напредује, свиње губе на телесној маси (слика 11), 
при чему због енцефалитиса и слабости могу показивати 
карактеристичан тетурав ход и несигуран „лелујав“  став, нарочито 
задњих екстремитета (слика 8а и 8б).  
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слика 8. а/б Несигуран „лелујав“ ход услед слабости 

 
Од најчешће установљених неуролошких знакова јављају се 

постериорне парезе (слика 9), шкрипање зубима, инкоординација 
праћена конвулзијама (Dahle и Liess,1992; Kleiboeker, 2002; Van Oirschot 
и сар., 1999).  

У зависности од имунског статуса популације свиња и 
вирулентности вируса, стопа морталитета у акутном току ККС може да 
буде висока (95-100%). Највећи број свиња угине између 10. и 20. дана 
после инфекције (Terpstra, 1991). Због настале имуносупресије, честе су 
секундарне инфекције дигестивног и/или респираторног система. 
Клинички знаци ових секундарних инфекција могу маскирати већину 
знакова типичних за ККС (Moennig , 2003). 
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 слика 9. Немогућност устајања, крвављење на кожи ушију 

 
Субакутни ток болести најчешће условљавају средње вирулентни 

сојеви вируса ККС (Клеибоекер, 2002). Као и код акутног тока, 
клинички знаци се испољавају генерализованом септикемијом, али су 
значајно мањег интензитета (Van Oirschot, 1989). Повишена телесна 
температура је присутна 2 до 3 недеље и обично достиже вредности од 
40,5 до 41,5°C. Морбидитет и морталитет је нижи, свиње обично 
угињавају између 20. и 29. дана после инфекције, после пролонгираног 
инкубационог периода (Terpstra, 1991; Van Oirschot, 1989).  

 

 
слика 10. Хематурија 

 

Хроничан ток ККС је последица инфекције сојевима вируса 
слабе вируленце или настаје када обољење избије у вакцинисаној 
популацији свиња (Kleiboeker, 2002). Карактерише се пролонгираним и 
интермитентним периодима болести са анорексијом, повишеном 
телесном температуром, општом слабошћу, проливом (хронични 
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тифлоколитис) и дерматитисом праћеним алопецијом (Van Oirschot, 
1989; Terpstra, 1991; Moennig, 2003). Обољење је споријег, 
протрахираног тока и поједини органски системи (респираторни, 
гастроинтестинални и нервни) су доминанто захваћени. Честе су 
секундарне бактеријске инфекције. Комплексност фактора који могу 
утицати на интеракцију вируса и макроорганизма доприносе да 
клиничка слика може бити некарактеристична за ККС, тако да се 
хроничан ток често погрешно означава као атипична ККС (Trautwein, 
1988). 

 

 
слика 11. Кахексија у току ККС 

 
Ток постнаталних инфекција које су изазване вирусима слабе 

вируленције зависи од старости јединке, имунокомпетентности и других 
фактора (Van Oirschot, 1999). Описане су и перзистентне инфекције 
после постнаталних инфекција вирусом ККС слабе вирулентности. 

Уколико инфициране свиње преживе дуже од 30 дана, у литератури се 
наводи да се инфекција може означити као перзистентна (Van Oirschot, 
1989). Перзистенција вируса ККС може имати за последицу различите 
клиничке форме болести. Свиње које преживе иницијалну фазу 
инфекције, могу оболети од хроничне форме ККС (Mengeling и сар., 
1969). У тзв. касној појави обољења, инфициране свиње су здраве дужи 
период, после којег се јављају клинички знаци. Такође, могу се јавити и 
интермедијарне форме перзистентне инфекције ( Van Oirschot, 1989). 
Слабо вирулентни сојеви вируса ККС често доводе само до благог, 
пролазног обољења при чему су честе и инапарентне инфекције 
(Terpstra, 1991).  

У случају када се супрасна крмача инфицира сојевима вируса 
ККС слабе вирулентности, клиничко обољење може проћи незапажено, 
при чему се може развити „синдром крмаче-носиоца” (Terpstra, 1991) и 
интраутерина (трансплацентарна) инфекција фетуса. Зависно од 
стадијума гестације, вируленце вируса ККС, конгениталне инфекције 
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могу резултирати побачајем, мумификацијом фетуса, малформацијама, 
прашењем мртве и/или авиталне прасади, као и на изглед здраве 
прасади која су перзистентно инфицирана вирусом ККС (Moennig, 2003; 
Terpstra, 1991). Иако перзистентно инфицирано потомство клинички не 
показује знаке обољења, оно на крају угињава од ККС. Забележено је 
преживљавање и до 11 месеци (Moennig, 2000). Овај ток инфекције се 
означава као касна појава болести (Van Oirschot, 1999). У литератури се 
наводи да инфекција крмача око 50-70 дана гестације може да доведе до 
рођења перзистентно виремичне прасади, која су клинички здрава на 
прашењу и преживљавају месецима (Moennig, 2003). Уколико се опрасе 
жива, интраутерино инфицирана прасад, обично су слаба и угињавају у 
кратком периоду после прашења. Код њих се могу установити 
петехијална крвављења по кожи, екхимозе на унутрашњим органима 
(Van Oirschot, 1989). Нека прасад показују клиничке знаке 
конгениталног тремора. Одређен број конгенитално инфициране 
прасади се опраси као здрава и месецима не показује клиничке знаке 
обољења. Ова прасад су перзистентно инфицирана, имунотолератна за 
вирус ККС и континуирано га излучују, доприносећи тиме одржавању 
вируса ККС у популацији свиња (Terpstra,1988). Прасад која су 
перзистентно инфицирана вирусом ККС, могу да буду месецима 
клинички здрава, после чега се јавља касна појава болести. Она се 
карактерише коњуктивитисом, благом анорексијом и температуром, 
депресијом, дерматитисом, проливом, кржљањем, локомоторним 
поремећајима и постериорном парезом (Trautwein, 1988). Већина ових 
јединки преживи више од 6 месеци, али на крају угињава пре старости 
од 12 месеци (Kleiboeke, 2002). Овакве јединке не синтетишу 
специфична антитела на вирус ККС и приликом серолошких 
испитивања дају негативан резултат.  
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5. МОРФОЛОШКЕ ПРОМЕНЕ  

 

Патоморфолошке промене код свиња оболелих од ККС везане су 
за тропизам вируса, а интензитет промена зависи од тока болести.  

На кожи животиње угинуле од класичне куге свиња, пре свега, 
запажају се еритем, посебно у пределу ушних шкољки, леђа, стомака и 
ингвиналне регије (слике 12, 13 и 14), где може бити присутна и цијаноза, 
као и ситна тачкаста крвављења – петехије (petechiae). У неким 
случајевима кожа може бити иктерично пребојена, што је последица 
распадања еритроцита. 

  

 
слика 12. Cијаноза и крвављења на кожи ушију 

 

 
слика 13. Цијаноза и крвављења на кожи леђа 
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слика 14. Дифузна субкутана крвављења у ингвиналној регији 

 
Најчешће присутне лезије су крвављења на периферији лимфних 

чворова и тачкаста крвављења у бубрезима. Крвављења у лимфним 
чворовима су карактеристична и налазе се на периферији органа, што у 
акутним случајевима даје слику црвено-беле мраморизације (слика 15), а 
у хроничним црвена поља су више смедје боје што је последица 
распадања хемоглобина. Ређе, крвављења у лимфним чворовима могу 
бити дифузна. Хеморагична лимфаденопатија може бити 
генерализована, мада су најчешће промене изражене на мандибуларним, 
колоничним, хепатичним и илијачним лимфним чворовима. 

 

 
слика 15. Мраморизација лимфних чворова 
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слика 16. Увећани мезентеријални лимфни чворови  

 
Ренална крвављења могу бити веома умерена и у свим 

случајевима треба пажљиво скинути капсулу бубрега и прегледати 
површину при добром светлу (слике 17 и 18). 

 
слика 17. Тачкаста субкапсуларна крвављења на бубрезима 

 

 
слика 18. Тачкаста крвављења у паренхиму бубрега 
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Инфаркти у слезини су углавном патогномонични за акутну кугу 
свиња (слика 19). Међутим, склоност ка настанку инфаркта у слезини 
код ове болести варира у зависности од соја вируса од 1 – 87%. 
Инфаркти се јављају као појединачни или мултипли, тамноцрвени су,  
пирамидног облика и димензија 0,5 – 2 цм, обично смештени уз руб 
слезине. Слезина код свиња оболелих од класичне куге обично није 
увећана, као што је то случај код септикемија. Поред ових промена, 
веома често се налазе екхимозе у мокраћној бешици (слика 21), ларинксу 
(слика 20), слузници желуца, затим у плућима и на епикарду. 
Неправилна, али јасно ограничена поља некрозе развијају се у 
тонзилама и ждрелу (слика 22).  

 

 
слика 19. Хеморагични инфаркти на слезини 

 

 
слика 20. Тачкаста крвављења на епиглотису 



21 
 

 
слика 21. Тачкаста крвављења на слузници мокраћне бешике 

 

 
слика 22. Крвављења и некрозе на епиглотису 

 
У плућима свиња оболелих од ККС могу се наћи инфаркти и 

крвављења (слика 23). У половини случајева ККС јавља се конгестија 
плућа и интерстицијални едем (Liess, 1988). У респиратрном тракту се 
често јавља секундарна бактеријска инфекција (Pasteurella multocida), У 
основи процеса јавља се крупозна пнеумонија, коју често констатујемо 
код животиња оболелих од ККС. 

Променама је захваћен и срчани мишић, тако да је срце често 
“млитаво”, а миокард конгестиран. Крвављења су видљива на 
перикарду и епикарду, а посебно су изражена на sulcusu coronarius-у 
(слике 25 и 26). 
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слика 23. Крвављења и инфаркти на плућима 

 

 
слика 24. Фибринозни перикардитис 

 

 
слика 25. Крвављења на срцу 
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слика 26. Субендокардијална крвављења 

 
Желудац угинулих животиња обично је празан, изузев мале 

количине воденасте слузи. У фундусном делу налази се конгестија, а 
понекад у слузници могу бити присутне ерозије (слика 27).  

 

 
слика 27. Крвављења на слузници желуца 

 
Конгестија је присутна и у мезентеријалном подручју, мада се 

специфичне лезије не налазе у танким цревима, осим понекад у акутној 
форми у облику катаралног, а затим хеморагичног ентеритиса. 
Патогномоничне промене у дигестивном систему, локализоване су у 
колону и цекуму, посебно у пределу илео - цекалне валвуле. У 
комбинацији вируса са интестиналном флором овде настају типичне 
лезије за свињску кугу – бутони, у субакутном или хроничном 
стадијуму болести (слике 28 и 30). Ове лезије почињу развојем јасно 
ограничене хеморагично – некротичне зоне. Центар промене потом 
добија жут и сув изглед, а са старењем процеса, руб лезије састављен од 
некротизованог епитела, бактерија и детритуса издиже се изнад околне 
слузнице и формирају се концентричне структуре. Центар ових бутона 
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временом благо тоне, што оставља слику дискоидног облика. Ако се ово 
некротично ткиво одстрани, остају дубоки улкуси. 

 

  

слика 28. Дифтероидно запаљење слузнице дебелог црева 
 

 
слика 29. Тачкаста субсерозна крвављења на перитонеуму 

 

 
слика 30. Циркумскриптно дифтероидно запаљење слузнице дебелог 

црева (бутони) 
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слика 31. Субсерозна крвављења на цревима 

 

Макроскопски видљиве промене обично се не уочавају у мозгу, 
мада се мозак обавезно узима за хистопатолошки преглед, због 
карактеристичних микроскопских лезија, које су пре свега смештене у 
медули, понсу и таламусу. Ове промене представљају рефлексију 
промена на крвним судовима. Око многих венула налазе се 
ексцентричне накупине лимфоцита, а делом и моноцита што је 
последица трансмуралне миграције. Интрацелуларни едем ендотелних 
ћелија јавља се у зиду мањих крвних судова. Одговор паренхима 
нервног ткива изгледа да је секундаран у односу на васкуларне лезије и 
креће се од умерене дегенерације неурона до формирања глијалних 
чворића и понекад церебралног едема. 

Васкуларне лезије генерално, варирају од умереног задебљања 
капиларног зида до фибриноидне некрозе артериола. Са развојем ових 
промена, расте могућност за екстравазацију и формирање микротромба. 

Микроскопски видљиви инфаркти уобичајени су у лимфним 
чворовима и кожи, али само у слезини, тонзилама, жучној кеси и 
дебелом цреву су довољно велики да буду макроскопски уочљиви.  

На периферији лимфних чворова (што представља еквивалент 
медулла-е код осталих животињских врста), лезије варирају од благог 
едема и пролиферације ретикулоендотелних ћелија до изражених 
хеморагија. У слезини проминентне васкуларне промене су на 
фоликуларним артеријама, посебно оним на врху пирамидног инфаркта. 
Едем и хијалинизација зида ових крвних судова, могу бити толико 
изражени да затварају лумен. 

Бубрежни тубули су обично захваћени неспецифичним 
дегенеративним променама. Субкапсуларне хеморагије, макроскопски 
су видљиве и резултат су повећаног васкуларног пермеабилитета и 
еритродијапедезе. У неким случајевима уочава се микроскопски 
мезангиопролиферативни гломерулонефритис. 
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Јетра оболелих свиња је обично тамноцрвене боје, са узраженом 
конгестијом и увећана. Ретко су запажена мала подручја инфаркта, 
услед настале тромбозе интерлобуларних крвних судова (Dahle и Liess, 
1992). Фокалне некрозе слузнице жучне кесе (слике 32 а/б),  су лезије које 
се налазе код свиња оболелих од ККС (Terpstra, 1991.; Debeljak и сар. 
1994; Tomić и сар. 2006).  

In utero инфекција може резултирати побачајем, мумификацијом 
фетуса или превременим рађањем. Промене које се уочавају на фетусу 
обухватају: асцитес, тачкаста квављења на кожи и другим органима, 
развој нодула на јетри, хипоплазију плућа, микроцефалију, 
хидроцефалију, церебралну хиперплазију и хипомијелиногенезу. 
Перзистентно инфицирана прасад може да преживи до 11 дана и 
угињава са знацима тешке атрофије тимуса, едемом лимфних чворова, а 
некада и са фокалним некрозама на слузници колона ( Sanchez – Cordon 
PJ. Et al., 2003). 

  
 

 

  

 
слика. 32. а/б Крвављења на жучној кеси 
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6. ДИФЕРЕНЦИЈАЛНА ДИЈАГНОЗА БОЛЕСТИ 

 

У случајевима сумње на класичну кугу свиња, диференцијално 
дијагностички морају се имати у виду: инфекције изазване Circo 2 
вирусом свиња (PCV2), бактеријске инфекције салмонелама и 
пастерелама, црвени ветар, респираторни и репродуктивни синдром 
свиња (Porcine Respiratory and Reproductive Syndrom - PRRS), афричка 
куга свиња, тровање кумарином, или било која цревна или респираторна 
инфекција која не одговара на антибиотску терапију (Moennig, 2003). 
  

Цирковирусне инфекције свиња, тренутно у нашој земљи, 
представљају један од најчешћих проблема у диференцијалној 
дијагностици ККС. Инфекција изазвана цирко вирусом (PCV-2), 
манифестује се кроз два облика: болест заостајања и кржљања одлучене 
прасади (PMWS), као и дерматитис – нефритис синдром (PDNS).  

Форма дерматитис - нефритис синдрома је посебно значајна са 
аспекта диференцијалне дијагностике у односу на класичну кугу свиња 
(Debeljak и сар. 2007). Манифестује се карактеристичним 
дисколорацијама коже ушију, ингвиналне регије и задњих екстремитета 
(слике 33, 34, 35 и 36).  

 

 

  
 

слика 33. Цијаноза и крвављења на кожи задњих екстремитета  
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слика 34. Цијаноза и крвављења на кожи ушију 

 

  
слика 35. Цијаноза и крвављења на кожи абдоминалне и ингвиналне 

регије 

 

  
слика 36. Цијаноза и крвављења на кожи леђа 
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Међу патоанатомским променама истичу се знатно повећани 
суперфицијални и мезентеријални лимфни чворови (слика 37), на којима 
најчешће нема квављења, а ако их има, она су локализована само у кори. 

  

  
слика 37. Хипертрофија ингвиналних лимфних чворова 

 
Карактеристичне промене које помажу у диференцијалној 

дијагностици, пре свега класичне куге свиња, везане су за бубреге и 
мокраћну бешику. На бубрезима који су увећани, налазе се бројна 
субкапсуларна крвављења величине главе чиоде (слика 38), због чега 
бубрег добија карактеристичан изглед налик ћурећем јајету (Debeljak и 
сар. 2007). На мокраћној бешици, веома често се запази 
пролиферативни хеморагични циститис (слика 39).  

 

  
слика 38. Хиперплазија бубрега са тачкастим крвављењима 

 (изглед ћурећег јајета)  
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слика 39. Пролиферативно хемораични циститис  

 
Честе промене на слузници желуца представљају крвављења на 

фундусном делу и улкуси. 
Потврдна дијагноза класичне куге свиња поставља се 

лабораторијским прегледом материјала пореклом од животиња код 
којих је на основу епизоотиолошке анамнезе, клиничке слике и 
патоанатомским прегледом постављена сумња на болест. 

Респираторни и репродуктивни синдром свиња (PRRS) је 
узрокован вирусом из фамилије Arteriviridae, чији облик испољавања 
зависи од бројних фактора. Болест условљава здравствене проблеме у 
касном пуерперијуму и категорији новорођене прасади и раног това. 

Салмонелоза се, поред велике сличности са ККС, може 
разликовати на основу неких клиничких манифестација и 
патоанатомских промена. Салмонелозу не прате крвављења и 
дисколорације (индиго плаво), посебно на кожи ушију и стомака, а 
жућкаст пролив се јавља раније него код куге. Патоанатомским 
прегледом угинулих животиња код салмонелозе се редовно налази оток 
слезине, који се не јавља код куге. Промене које обухватају фокални 
или дифузни некротични ентеритис, колитис или тифлитис својим 
изгледом могу да подсећају на циркумскриптне некрозе (бутоне) код 
ККС, па се морају посебно разматрати у диференцијалној дијагностици 
болести. 

Пастерелоза је често секундарни пратилац ККС. У настанку 
болести веома су значајни неспецифични фактори. Као самостално 
обољење појављује се спорадично или експлозивно, али нема 
контагиозности. Патоанатомским прегледом могу се наћи крварења као 
код ККС, али су знатно слабије изражена. 

Црвени ветар је лако разликовати од ККС када се не појави у 
септикемијском облику. Патоанатомске промене на основу којих 
разликујемо овај облик црвеног ветра од ККС су следеће: хиперемични 
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оток слезине, катарлно хеморагичне промене на слузници желуца и 
танких црева, али не и дебелих. Лимфни чворови су отечени, мада ретко 
хеморагични.  

Афричка куга свиња је значајно тежа болест од ККС, како по 
клиничкој манифестацији, тако и по патоанатомским променама. Болест 
се ензоотски јавља на афричком континенту, а у Евопи у Шпанији и 
Португалији. Ретки су уноси и у друге европске земље, најчешће 
сировинама пореклом од заражених свиња. 

У диференцијалној дијагностици класичне куге свиња, поред 
наведених карактеристичних разлика, веома су битни епизоотиолошки 
подаци који се односе на оболели запат (порекло, вакцинација, услови 
држања, почетак болести, трајање, контагиозност, морбидитет, 
морталитет, категорије оболелих животиња у запату и др.). Резултати 
лабораторијских испитивања (вирусолошки, бактериолошки, 
серолошки, патохистолошки и др.), имају пресудну улогу у постављању 
прецизне дијагнозе. 
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7. УЗОРКОВАЊЕ МАТЕРИЈАЛА ЗА ЛАБОРАТОРИЈСКО 

ИСПИТИВАЊЕ 

 

Упутством за спровођење мера спречавања, откривања, 
сузбијања и искорењивања заразних болести класичне куге свиња и 
њукастл болести живине (Sl.glasnik R.Srbije br. 40/1992.), ближе су 
дефинисане мере превентиве и сузбијања болести, као и узорковања 
материјала за лабораторијско испитивање на ККС. 

За лабораторијски преглед на класичну кугу свиња потребно је 
узорковати мандибуларне лимфне чворове, тонзиле и слезину угинуле 
или жртвоване животиње код које је постављена сумња на болест. 
Узорци се пакују у пластичне посуде за једнократну употребу или у 
најлонске кесе (сваки орган посебно) и видно обележавају налепницом. 
Узорци се чувају у фрижидеру, а уколико се достава у лабораторију не 
врши истог дана, обавезно их треба замрзнути.  

Достава материјала у надлежну лабораторију врши се по куриру, 
у ручном фрижидеру, уз обавезни пропратни акт, тј. упут надлежне 
ветеринарске инспекције. Пропратни акт садржи податке о власнику 
животиње (име, презиме, адреса, општина), врсти и броју узорака, 
најбитније анамнестичке и клиничке податке (порекло животиње, број и 
здравствено стање животиња у запату, број пријемчивих животиња у 
дворишту, дужина боловања, време трајања болести, терапија, 
вакцинације и др.), као и патоанатомски налаз. 

Од живих животиња могуће је узорковати крв, тј. крвни серум за 
утврђивање присуства и нивоа специфичних антитела на вирус 
класичне куге свиња At-ELISА тестом, односно пуну крв са додатком 
коагуланата (citrat, EDTA и др.), за утврђивање присуства вируса 
методом Ag- ELISA или PCR. 
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8. ЛАБОРАТОРИЈСКА ДИЈАГНОСТИКА 

 
  Лабораторијски тестови за дијагностику ККС могу да се поделе 
на:  

• методе за откривање вируса ККС,  
• методе за откривање специфичних антитела на вирус 

ККС, као и  
• методе за откривање вирусне РНК.  

  Брза детекција вируса ККС је од највећег значаја за потврђивање 
сумње на појаву обољења.  
  Брза и сензитивна детекција вирусног антигена се може постићи 
прегледом тонзила имунохистохемијским техникама, као и техником 
директне имунофлуоресценције (FAT) на криостатским исечцима ткива. 
Антиген вируса ККС може да се установи у тонзилама најраније 2. дана 
после инфекције. Овај орган, заједно са лимфним чворовима, слезином 
и илеумом представља најпогодније ткиво за рану детекцију вируса 
(Biront, 1987). Ткива се могу узорковати биопсијом или post mortem. 
Како се FAT техника базира на анти-пестивирус специфичним 
поликлонским антителима потребна су моноклонска антитела за 
доказивање узрока флуоресценције (присуство антигена вируса ККС, 
BVD или BD).  
  Описана је и техника пероксидазе за диференцијацију ККС од 
других Pestivirusa на криостатским пресецима тонзила (Wensvoort и 
сар., 1986), а, такође, и имунохистохемијска детекција E2 (gp55) 
гликопротеина вируса ККС, у парафинским исечцима узорака ткива 
фиксираних у формалину (слике 40 и 41), применом стрептавидин-биотин 
методе (SAB), са моноклонским антителима (De las Mulas и сар., 1997; 
Narita и сар.,1999, 2000; Carrasco и сар., 20001а, 2001б; Gomez-
Villamandos и сар., 1998, 2000.,2001.,2003.; Quezeda и сар., 2000.; 
Sanchez-Cordon и сар., 2002, 2003,2005; Ruiz-Villamor и сар., 2001). 
Овом методом Narita и сар. детектовали су, ретроспективном анализом, 
антиген вируса ККС у ткивима чуваним у формалину дуже од 18 
година. Ова техника омогућава постављање прецизне дијагнозе за око 4 
сата од узорковања материјала, што је у складу и са нашим налазима 
(Polaček, 2006). 
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слика 40. Илео-цекална тонзила, Е2 протеин ККС, LSAB 

 

 
 

слика 41. Тонзила, Е2 протеин ККС, LSAB 
 
   Изолација вируса је тренутно најсензитивнија in vitro метода за 
детекцију ККС вируса. Неколико метода је описано за изолацију ККС 
вируса из ткива, пуне крви или крвних компонената ( OIE Manual, 2004; 
De Smit и сар., 2000). Често се фракција леукоцита сматрала као узорак 
избора. Други истаживачи истичу да је детекција вируса ККС из пуне 
крви или плазме била сензитивнија у раној фази инфекције у поређењу 
са леукоцитном фракцијом. Најчешће ћелије које се користе за 
изолацију вируса су ћелијске линије свињских бубрега, на пример PK 15 
или SK6 ( Kosmidou, 1998).  

Развој антиген ЕЛИСА тестова (Colijn и сар., 1997) за детекцију 
виремије код ККС, може бити врло значајна подршка у дијагностици. 
Треба пажљиво размотрити дијагностички оквир у коме примена ових 
тестова постаје делотворна због сензитивности и/или Pestivirus 
специфичности ових метода, јер је нижа у поређењу са 
конвенционалним лабораторијским методама.  
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Описано је неколико дијагностичких поступака за детекцију ККС 
вирусне РНК помоћу RT-PCR (Wirtz и сар., 1993). Специфични прајмери 
Pestivirusa су изабрани из конзервисаних делова 5′ краја генома. 

Најчешће коришћена метода за детекцију антитела за вирус ККС 
се базира на принципу вирус неутрализације. У Западној Европи 
најшире коришћене технике вирус неутрализације су тест 
неутрализације пероксидазе (Neutralisation Peroxidase Linked Assay- 
NPLA) или неутализациони имунофлуоресцентни тест (NIFT ili FAVN) 
(OIE Manual, 2004).  

У неким азијским земљама, користе се различите методе, на 
пример, егзалтација вируса Њукастл болести (END метод). END метод 
се базира на повећању пораста Њукастл вируса помоћу ККС вируса, 
индукујући цитопатогени ефекат.  

У данашње време може се наћи више специфичних ЕЛИСА 
китова за детекцију антитела за ККС у серуму, као и вирусног антигена 
у испитујућем материјалу.  
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9. МЕРЕ КОНТРОЛЕ БОЛЕСТИ 

 
 

Имајући у виду значај ККС, мере контроле болести су прописане 
међународним и националним ветеринарским прописима.  

 
9.1. Међународна регулатива 

По класификацији Међународне организације за здравље 
животиња (Office International des Epizooties, OIE), ККС је сврстана на 
некадашњу листу А (А130) обољења животиња. 

Присуство ККС у некој земљи мења њен статус у међународној 
заједници, највише са аспекта трговине. Овакве земље имају потпуну 
или делимичну забрану размене живих животиња (свиња), свињског 
меса, као и других производа пореклом од свиња, са другим земљама, 
све док се земља у којој је ККС присутна, не избори за статус „слободне 
од ККС”. У случају избијања ККС, без примене вакцинације „званични 
статус земље слободне од ККС“ се укида само привремено, 45 дана од 
датума последњег дијагностикованог инфицираног запата 

(Terpstra,1991). Земља може да буде „слободна од ККС” ако се испуне 
следећи захтеви: 

− да ККС није установљена у претходном периоду од најмање 12 
месеци, 

− да свиње нису вакцинисане против ККС (живим атенуираним 
вакцинама) и 

− да вакцинација против ККС није одобрена у претходном периоду 
од најмање 12 месеци. 
 
У земљама где се ККС јавља спорадично, као што су земље ЕУ, у 

оквиру мера контроле ККС користи се политика невакцинације, уз 
примену нешкодљивог уклањања свих свиња у инфицираним запатима 
(stamping out). Такође, у овим земљама врши се депопулација здравих 
запата свиња у непосредној околини жаришта (разређивање пријемчиве 
популације). Велика пажња посвећује се популацији дивљих свиња и 
истиче значај оралне вакцинације (мамци са К сојем) у контроли ККС 
(Kaden и сар., 2001). Све ове мере прате одговарајући биосигурносни 
поступци. Крајем 2003. године, Европска комисија је извршила измене у 
важећој Наредби (Directive 89/2001 ЕC) која регулише сузбијање ККС у 
земљама ЕУ. Овом допуном дозвољава се ванредна вакцинација свиња 
маркер вакцином уз коришћење теста за разликовање теренског соја од 
вакциналног, који су одобрени за примену на подручју ЕУ, у 
случајевима избијање ККС. 
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9.2. Домаћа законодавна регулатива 

У нашој земљи Законом о ветеринарству (Sl. glasnik R.Srbije br. 
91/2005), дефинисане су нарочито опасне заразне болести. Правилником 
о листи нарочито опасних заразних болести животиња, заразних 
болести животиња које се обавезно пријављују, као и о начину њихове 
пријаве, односно одјаве (Sl. glasnik R.Srbije br. 49/2006.), класична куга 
свиња је дефинисана као нарочито опасна заразна болест. Правилником 
је прописан начин пријаве, сумње и дијагностичке потврде болести, као 
и начин одјаве.  

Програм мера здравствене заштите животиња доноси се за сваку 
календарску годину. У Програму мера за 2007. годину (Sl. glasnik 
R.Srbije br. 27/2007 i Sl. glasnik R.Srbije br. 67/2007), прописана је 
обавеза одржавања сталног имунитета против класичне куге свиња, 
вакцинацијом живом атенуираном вакцином (Кина сој), и то уз обавезу:  

- прве вакцинације прасади у старости од 45 до 60 дана и 
њихове ревакцинације;  

- вакцинације назимица и крмача најкасније 15 дана пре сваког 
припуста; 

- вакцинације нерастова два пута годишње у размаку од 6 
месеци и 

- вакцинација свиња које се изгоне на заједничку испашу, као и 
дивљих свиња у ограђеним одгајалиштима, најмање једанпут 
годишње, и то најкасније 15 дана пре пуштања на испашу. 

Приликом прве вакцинације обавезно је обележавање животиња, 
као и пре стављања у промет. Ако се у промет стављају прасад у 
старости млађој од 45 дана, обавезно је њихово обележавање, а могу се 
ставити у промет само ако потичу из запата који су слободни од болести 
и у којима су вакцинисане све животиње.  

Контрола упешности обављене вакцинације врши се серолошком 
контролом имунолошког статуса вакцинисаних свиња, најраније 35 дана 
после примене вакцине. 

У циљу успостављања контроле болести у запатима дивљих 
свиња, прописано је да су правна лица која се баве ловством, односно 
корисници ловишта, дужна да изврше евидентирање ловишта са 
местима за ветеринарско-санитарни преглед одстрељене дивљачи. У 
случају угинућа или одстрела дивљих свиња, постоји обавеза 
лабораторијског прегледа на ККС, под надзором ветеринарске 
инспекције, а узорци се упућују у Научни институт за ветеринарство 
Србије у Београду.  

Правилником о мерама за сузбијање и искорењивање класичне 
куге свиња (Sl. list SFRJ br.6/1988) и Упутством за спровођење мера 
спречавања, откривања, сузбијања и искорењивања заразних болести 
класичне куге свиња и њукастл болести живине (Sl.glasnik R.Srbije br. 
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40/1992), ближе су дефинисане мере превентиве и сузбијања болести, 
као и узорковања материјала за лабораторијско испитивање на ККС. 

 Средства за вакцинацију, вакцину, обележавање, дијагностичка 
испитивања, накнаду штете, еутаназију и уклањање заражених 
животиња, дезинфекцију и дератизацију зараженог објекта и дворишта, 
по Програму мера здравствене заштите животиња за 2007. годину, 
обезбеђена су у буџету Републике Србије. 

 
9.3. Опште мере контроле болести 

У најважније опште мере контроле било које болести, па и 
класичне куге свиња, спадају оне мере чија примена доприноси 
подизању биосигурносног нивоа гајења животиња у складу са стручним 
принципима, као и мера контроле. Међу њима су посебно значајне:  

 
9.3.1. Обележавање животиња или запата омогућава поуздану 

идентификацију и омогућава праћење кретања животиња, што је 
основни услов у контроли било које болести. 

 

9.3.2. Регистрација фарми је веома важна општа мера контроле 
болести. Она омогућава постављање биосигурносног минимума у 
објектима, као основног предуслова за безбедно и успешно гајење 
животиња. Поред свог значаја у превентиви болести, веома је важна са 
аспекта управљања ризицима у случају појаве неког од здравствених 
проблема. 

 

9.3.3. Контрола транспорта је још једна од неопходних мера у 
комплексу општих мера. Прописана ветеринарска документација за 
животиње у промету доказ је познатог и контролисаног порекла, као и 
здравственог статуса животиња које су предмет транспорта и запата из 
кога потичу. Транспорт је неопходно обављати у дезинфикованим 
возилима која су регистрована за ову намену, а утовар и истовар 
животиња мора бити под контролом ветеринарске службе. Само у овим 
условима одвијања транспорта животиња, он неће бити фактор ризика у 
преносу болести.  

 
9.4.Посебне мере контроле болести 

Међу најважније посебне мере контроле класичне куге свиња 
спадају различите мере имунопрофилаксе, као и контрола њене 
ефикасности. 
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9.4.1 Вакцинација 

Вакцинација представља једну од веома значајних мера у оквиру 
превентиве класичне куге свиња, посебно у земљама са неповољном 
епизоотиолошком ситуацијом болести. 

Највећи број атенуираних вакцина за ККС заснива се на К-соју 
вируса ККС (Moennig, 2000). Сматра се да су у производњи вакцина у 
употреби различити Кина сојеви који су серијски пасирани стотинама 
пута у кунићима.  

Сматра се да ефикасност вакцине К-сојем у превенцији 
клиничког испољавања обољења достиже 100% (Van Oirschot, 2003). 
Највећи број литературних података указује на веома висок степен 
заштите од развоја клиничког обољења, без обзира на сој вируса 
коришћеног за вештачку инфекцију (Aynaud, 1988; Vandeputte и сар., 
2001). Ширење вакциналног вируса са вакцинисаних на невакцинисане 
јединке путем контакта је познато за све сојеве. Враћање вируленце у 
теренским условима није вероватно, с обзиром на њихову генетску 
стабилност (Van Oirschot,1989). 

Живе вакцине пружају одличну клиничку заштиту најраније 3 
дана после апликације која траје најмање 1,5 годину, али може да буде и 
доживотна (Aynaud, 1988). Већ 2-4 дана после вакцинације, постоји 
известан степен заштите од вештачке инфекције вирулентним 
теренским вирусом ККС, а 7 дана после једнократне вакцинације 
заштита је комплетна (Biront,1987). Забележено је да крмаче које су 
вакцинисане и вештачки инфициране после 6-7 година, нису оболеле од 
ККС (Van Oirschot, 2003).  

Колострална антитела код новорођене прасади успостављају 
хуморални имунитет, али могу представљати и проблем, јер 
интерферирају са ефикасном вакцинацијом, нарочито кад прасад потичу 
од крмача које су више пута вакцинисане. Матернална антитела из 
колострума превенирају морталитет од ККС код младе прасади. Титар 
матерналих антитела опада са старошћу прасади. Полуживот 
матерналних антитела варира од 6 до 17 дана, зависно од програма 
вакцинације крмача (Vandeputtei сар., 2001). Ниво матерналних 
антитела код прасади значајно варира од фарме до фарме, због 
различитог имунског статуса крмача, што има за резултат потешкоће у 
успостављању одређеног програма вакцинације за прасад. Антитела 
матерналног порекла значајно супримирају имунски одговор после 
вакцинације: што је виши титар матерналних антитела при вакцинацији, 
то је снажнија инхибиција развоја активног имунитета (Aynaud, 1988; 
Vandeputte, 2001). Код прасади пореклом од вакцинисаних крмача, број 
јединки који одговарају на вакцинацију постепено расте са узрастом 
(47% у старости 1-2 недеље; 90% у старости 10 -11 недеља), што се у 
потпуности приписује опадању колостралних антитела. Код прасади 
пореклом од невакцинисаних крмача, старост нема значајну улогу у 
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одговору на вакцинацију (90% у старости 2 недеље). У студијама у 
којима је вршена експериментална вакцинација прасади у старости од 7 
дана нису установљени нежељени ефекти (Precaustra и сар. 1983).  

Експериментално је установљено да су прасад пореклом од 
вакцинисаних крмача само делимично заштићена од инфекције вирусом 
ККС у старости 28 и 42 дана, упркос чињеници да колострална антитела 
још увек перзистирају. У случају када је вештачка инфекција 
вирулентним сојем вируса ККС извршена 28. дана, угинуло је 20% 
прасади, морталитет у категорији прасади старе 42 дана је износио 50%, 
док је код прасади старости 56 и 75 дана морталитет износио 100%.  

Сматра се да у узрасту од 21 до 42 дана живота матернална 
антитела обезбеђују само делимичну заштиту од инфекције али су, са 
друге стране, у довољном титру да интерферирају са активном 
имунизацијом. После 56 дана живота ниво специфичних антитела 
матерналног порекла не штите од инфекције, али и даље имају 
негативан ефекат на активни имунски одговор у случају једнократне 
вакцинације (Terzić, 1998; Prodanov Jasna, 2006).  

Један од недостатака К-соја је што се може пренети 
трансплацентарно са крмаче на фетусе, али сматра се да не доводи до 
развоја имунотолеранције код прасади. Није утврђено постојање 
нежељених ефеката услед преношења вакциналног вируса на фетусе 
или новорођене јединке. 

Успешност вакцинације зависи од бројних фактора, али међу 
најзначајнијима је интерференција вакцине са специфичним 
матерналним антителима. Такође, сматра се да вакцинација 
субклинички инфицираних свиња може да доведе до преношења вируса 
путем игала и избијања обољења код прасади која су изгубила пасивни 
имунитет. Такође, вакцинисани запати се и даље морају континуирано 
надзирати у погледу ККС, зато што вирус у њима може да перзистира 
месецима (Terpstra,1991). 

Поред свих наведених добрих особина К соја, главни разлог због 
кога ова врста вакцина није укључена у оквиру мера контроле ККС 
већине земаља је, да се специфична антитела, која су синтетисана услед 
вакцинације К сојем, не могу разликовати од специфичних антитела 
синтетисаних на дивљи сој вируса ККС. Ово је разлог због којег су 
развијене DIVA вакцине (Differentiating Infected from VAccinated), које, 
представљају „минус” варијанту маркер вакцине. То практично значи, 
да ове вакцине имају барем једну антигенску компоненту мање од 
дивљег соја вируса ККС, на које се неће синтетисати антитела, за 
разлику од дивљег соја вируса. Током развијања DIVA вакцина 
утврђено је да пречишћени Е2 гликопротеин вируса ККС има 
способност индукције заштитног имунског одговора (Hulst и сар., 1993.; 
Van Rijn и сар., 1996.).  
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Ово сазнање представљало је основ за развој Е2 субјединичне 
вакцине, која као антиген садржи само Е2 гликопротеин. Е2 
гликопротеин се производи у култири ћелија инсеката инфицираних 
Bakulo вирусом, као вектором (Hulst и сар., 1993). Свиње вакцинисане 
Е2 субјединичном вакцином стварају антитела само на Е2 
гликопротеин, док свиње инфициране дивљим вирусом стварају 
антитела на различите вирусне протеине, као што су, на пример: E2, Erns, 
NS3, итд. Коришћењем за ову сврху развијеног, серолошког 
дискриминационог ЕЛИСА теста, који детектује антитела на Erns, могу 
да се разликују вакцинисане од инфицираних животиња (Moormann и 
сар., 2000). Серопозитивност, у овом случају, значи постојање 
претходне инфекције вирусом ККС, док серонегативност указује на 
животиње које нису инфициране, или су вакцинисане Е2 субјединичном 
вакцином. Имунитет који се развија после вакцинације Е2 
субјединичном вакцином је слабији од имуностимулације 
проузроковане живим атенуираним вакцинама. Ради обезбеђивања 
квалитетне имунске заштите против инфекције вирусом ККС, 
неопходна је двократна апликација ове вакцине у двонедељном 
интервалу.  

Друга генерација маркер вакцина, која је још увек у фази развоја, 
састоји се од генетски модификованог К соја вируса ККС, коме је Е2 
ген замењен геном за Е2 гликопротеин вируса BVD (De Smit и сар., 
2001). Разликовање животиња инфицираних вирусом ККС од јединки 
вакцинисаних оваквом маркер вакцином, заснива се на откривању 
специфичних антитела Е2 гликопротеина вируса ККС, која би била 
одсутна код вакцинисаних јединки услед замењеног Е2 гликопротеина 
од вируса BVD.  

Пошто постоји теоретски могућ ризик хоризонталног и 
вертикалног ширења вируса ККС коришћењем генетски модификованих 
вакцина, развијене су „репликон” вакцине (Widjojoatmodjo и сар., 2000). 
„Репликон” вакцине су генетски модификоване вирусне партикуле које 
садрже непотпуни геном, довољан за репликацију у циљним ћелијама, 
али који им не омогућава стварање нових вириона. Неколико маркер 
вакцина развијено је уметањем гена за Е2 гликопротеин вируса ККС у 
геноме других вируса (векторе), као што су аденовирус свиња и вируса 
Аујецкијеве болести (Anonymous, 2003). 

 

9.4.2. Серолошки надзор 
Серолошки надзор, као облик активног надзора болести, 

омогућава праћење имунолошког статуса запата свиња у односу на 
класичну кугу свиња. Уколико се ради о запату у коме се ради 
вакцинација као мера специфичне имунопрофилаксе, омогућава 
праћење имунолошког одговора и контролу успешности спроведене 
вакцинације. Уколико се вакцинација не ради као систематска 
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имунопрофилактичка мера, на основу резултата ових испитивања 
можемо утврдити присуство / одсуство узрочника и болести на терену. 
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10. СУЗБИЈАЊЕ КЛАСИЧНЕ КУГЕ СВИЊА 

 
У случају појаве ККС, за сваку појаву болести, обавезно се 

обавља епизоотиолошко истраживање са циљем установљавања свих 
епизоотиолошких карактеристика болести у жаришту. Посебно важни 
циљеви у оквиру епизоотиолошког истарживања су:  

• Установљавање путева уноса болести у жариште 
• Дужина и карактеристике трајања у жаришту 
• Установљавање потенцијалних путева преноса болести из 

жаришта. 
У оквиру постављених циљева неопходно је дефинисати 

временске карактеристике појаве и трајања болести. Епизоотиолошка 
истраживања се реализују епизоотиолошким анкетама у зараженом и 
угроженом подручју, подручној ветеринарској служби и др. 
 

10.1 Законодавна регулатива 

Мере које се спроводе у случају лабораторијске потврде болести, 
као и сумње на болест, прописане су Правилником о мерама за 
сузбијање и искорењивање класичне куге свиња (Sl.list SFRJ br.6/1988). 
Овим правилником дефинисано је када се животиње сматрају 
сумњивим, а када оболелим од ККС. Најважније мере које се 
предузимају у зараженом дворишту су: 

- забрана кретања свиња ван зараженог или сумњивог 
дворишта; 

- забрана промета свиња, производа, сировина и 
отпадака пореклом од свиња, сточне хране и других 
предмета којима се болест може изнети из дворишта; 

- еутаназија свиња у објекту у коме је утврђена болест; 
- нешкодљиво уклањање угинулих и еутаназираних 

животиња; 
- нешкодљиво уклањање производа, сировина и 

отпадака пореклом од оболелих или на обољење 
сумњивих свиња; 

- ограничење кретања лица која су дошла у контакт са 
оболелим или на ККС сумњивим животињама и 
њиховим производима, сировинама и отпацима; 

- забрана радницима који су боравили у зараженом 
дворишту да пре дезифекције дођу у додир са здравим 
животињама; 

- дезинфекција заражених дворишта; 
- паковање и одлагање стајњака и забрана изношења и 

коришћења најмање 40 дана од дана спровођења мера 
сузбијања болести; 

- контумац паса и мачака у зараженом дворишту; 
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- дезинфекција, дезинсекција и дератизација у 
зараженом објекту и дворишту. 

У зависности од специфичности сваког жаришта, могу се 
наложити и друге Законом предвиђене мере за сузбијање заразних 
болести.  

У зараженој општини, такође, налажу се одређене мере чији је 
циљ установљавање епизоотиолошке ситуације болести, спречавање 
ширења, рано откривање и сузбијање болести.  

Правилник прописује да се сматра да је ККС престала у 
зараженом дворишту ако су извршене све наређене мере и ако је од тада 
протекло најмање 6 недеља, а није било нових случајева сумње или 
болести. 

 
10. 2. Ветеринарско санитарне мере у зараженом дворишту 

 
Када се на основу киничке слике, епизоотиолошке ситуације и 

резултата испитивања, потврди присуство ККС Решењем Министарства 
пољопривреде, шумарства и водопривреде, налажу се мере које се 
спроводе у циљу спречавања ширења, сузбијања и искорењивања ове 
болести. Најважије мере које обухватају ветеринарско-санитарне 
поступке су следеће: 
 
 

10.2.1. Дезинфекционе баријере 

 

 Код постављања сумње на ККС на свим улазима и излазима из 
дворишта се постављају дезинфекционе баријере (слика 42). За 
дезинфекцију се најчешће користи 2% водени раствор натријум 
хидроксида, са учесталом контролом која се ради најмање 2 пута дневно 
(pH раствора мора бити најмање 9). Ако не постоји наменски изграђена 
баријера, импровизује се привремена дезинфекциона баријера (слика 42), 
која у потуности мора одговарати намени (слика 43). Углавном се 
постављају сунђери дебљине 10 цм у приручне посуде који се редовно 
квасе. На улазима за људе постављају се кадице са сунђером 
натопљеним 2% воденим раствором натријум хидроксида (слика 44). 
Баријера се поставља тако да се приликом проласка мора безусловно 
користити. За дезинфекцију руку постављају се кадице за потапање 
руку, уз коришћење неког од некорозивних дезинфицијенаса у 
концентрацијама које сигурно уништавају вирус ККС (Environ 0,5%, 
Virkon S 1%, Oksicid S 1%, Virocid 0,5%: и др).  
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слика 42. Дезинфекциона баријера на уласку у фарму 

 
слика 43. Привремена дезинфекциона баријера 

 

 
слика 44. Привремена дезинфекциона баријера на улазу у двориште 

 
10.2.2. Еутаназија свиња  

 

Након процене вредности животиња које се уклањају у 
зараженом дворишту, извршене од надлежне комисије, приступа се 
еутаназији свих свиња у дворишту (Rajković и сар., 2005; 2006; 2007). 

Еутаназија се изводи у самом објекту (слика 46). Пре еутаназије старија и 
тежа грла се омаме (слика 45) и након омамљивања приступа се 
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еутаназији. За еутаназију се користи средство Т-61 (Intervet, Холандија), 
или друго средство регистровано за ову намену, интракардијалним 
давањем у препорученој дози.  

 

 
слика 45. Омамљивање свиња пре еутаназије 

 

 
слика 46. Еутаназија свиња интракардијалном ињекцијом 

 

10.2.3. Нешкодљиво уклањање лешева 

Лешеви еутаназираних свиња се уклањају закопавањем у кругу 
дворишта у припремљену јаму гробницу (Rajković и сар., 1991; 1992). 
Ако се лешеви нешкодљиво уништавају закопавањем, јама мора бити 
довољно велика и дубока да изнад лешева слој земље не буде мањи од 1 
метар (слика 47). Јама за закопавање лешева треба да буде на оцедном 
месту, да је ниво подземних вода довољно низак, да не угрожава објекте 
водоснабдевања и не утиче на околину. Неки аутори (Rajković и сар., 
1991; 1992; Lončarević и сар., 1995; Jukić и сар., 2005; Ivetić и сар., 2006) 
наводе да се пре транспорта лешева од објекта до јаме за закопавање 
лешеви  дезинфикују 2% воденим раствором натријум хидроксида, као 
и након убацивања у јаму. Други аутори (AUSVETPLAN) не препоручују 
примену дезинфекције лешева заражених животиња пре закопавања, јер 
се успоравају трулежни процеси. 
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слика 47. Јама за закопавање лешева свиња 

 
 Околина јаме, хумка након сређивања и комуникације до објекта 
дезинфикују се 2% воденим раствором натријум хидроксида уз утрошак 
од 0,4-1,0 литра радног раствора по квадратном метру површине, тако 
да све површине буду добро наквашене (слика 48).  
 

 
слика 48. Дезинфекција хумке и околине јаме за закопавање свиња 

  
Уколико постоје услови за адекватан транспорт наменским 

возилом, лешеви се транспортују у кафилерију на нешкодљиво 
уклањање (слика 49). Ако се лешеви транспортују у кафилерију, након 
утовара врши се дезинфекција возила неким од дезинфицијенаса који су 
описани у следећем поглављу, водећи рачуна да возило може да изађе 
из дворишта пола сата након дезинфекције (слика 50). Након истовара 
лешева у кафилерији, приступа се детаљном прању и дезинфекцији 
возила истим раствором, а након једног сата возило се испере водом 
због високе корозивности средства. 



48 
 

 

 
слика 49. Утовар лешева свиња у специјално возило кафилерије 

 

 
слика 50. Дезинфекција возила кафилерије пре изласка са фарме 

 
10.2. 4. Чишћење, прање и дезинфекција 

Након уклањања лешева свиња из објекта приступа се 
дезинфекцији објеката, дворишта, опреме и коришћеног алата. За 
успешност дезинфекције од посебног значаја је избор дезинфицијенса, 
као и начин његове примене. 

Избор средстава за дезинфекцију зависи од бројних фактора 
(понуда на тржишту, цена, начин апликације, врста објеката и др.). 
Дезинфицијенси који се најчешће користе и који задовољавају највећи 
број захтева су следећи: 2-3% раствор натријум хидроксида, 3% 
формалин или 2% натријум хипохлорит (Rajković и сар., 1993; 1996). 
Средстава новијег датума која имају дејство на вирус ККС, која су 
регистрована код нас и могу се наћи на нашем тржишту су: Environ 
0,5%, Virkon S 1%, Oksicid S 1%, Virocid 0,5%. Произвођачи у упутству 
дају детаљан опис о концентрацији и начину примене ових средстава, те 
је пре употребе неопходно детаљно га прочитати (Rajković и сар., 2007). 
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Начин апликације дезинфицијенса је од посебног значаја за 
успешност дезинфекције. Дезинфицијенс је потребно нанети на 
третирану површину тако да она буде довољно прекривена како би 
дезинфицијенс дао очекиване резултате. Врло често се, из страха, 
количина вишеструко увећава што само повећава трошкове, али не и 
ефикасност (Rajković и сар., 2007). 
  Дезинфекција се изводи применом пумпи високог притиска или 
атомизера (Rajković и сар., 1991; 2000; 2007). Након седам дана 
обавезна је друга завршна дезинфекција уз употребу истих средстава и 
на исти начин. Након друге дезинфекције налаже се одмор објекта у 
трајању од 42 дана. После истека 42 дана и поновне дезинфекције, могу 
се уселити нове животиње.  

Практично извођење дезинфекције 

Дезинфекција се изводи прскањем свих површина објекта, 
опреме и заосталог стајњака и хране (слика 51). За дезинфекцију се 
најчешће користи 2% водени раствор натријум хидроксида, уз утрошак 
од 0,4-1,0 литра радног раствора. Након дезинфекције свих површина 
објекта, опреме, заосталог стајњака, хране и опреме која је коришћена у 
поступку сузбијања објекат се затвара.  

Наредног дана врши се детаљно чишћење и прање објекта и 
опреме. Стајњак се пакује на гомилу, а осока и/или течно ђубриво у 
лагуне. Опрема из објекта која се не може очистити и дезинфиковати 
спаљује се, а остаци закопавају у кругу дворишта. Чишћење објекта 
изводи се тако да се све нечистоће механички уклоне. Ради ефикаснијег 
чишћења препоручује се, након скидања грубих нечистоћа, квашење 
површина 0,5-1% воденим раствором натријум хидроксида, који 
ефикасно одваја нечистоћу од чврстих површина.  

Прању се приступа након детаљног чишћења. Објекти се перу 
детерџентом и водом под притиском.  

 

 
слика 51. Дезинфекција објекта 
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Након дезинфекције у објекту, спроводи се дезинфекција 

дворишта (слика 52). Површине покривене травом што ниже покосити, а 
траву уклонити на место где је депонован стајњак (Rajković и сар.,1991; 
2000; 2007). Уколико се појаве рупе на травњацима у њих убацити 
мамак за глодаре и затрпати их. Комуникације које су директно могле 
доћи у контакт са вирусом дезинфиковати 2-3% воденим раствором 
натријум хидроксида уз утрошак од 0,4-1,0 литра радног раствора по 
квадратном метру површине. 

 

 
слика 52. Дезинфекција комуникација и путева 

 
 Прибор и алат који су коришћени у току сузбијања болести у 
дворишту (носне сајле, прибор за еутаназију, виле, лопате, четке и др.), 
опрати у кругу зараженог дворишта и дезинфиковати 2-3% воденим 
раствором натријум хидроксида, прскањем или потапањем у раствор 
неког од наведених, мање корозивних, дезинфицијенаса уз поштовање 
упутства произвођача. Након истека времена експозиције и прања, 
прибор и алат се могу користити и изнети из зараженог дворишта. 
 Пре сваког уласка у објекат врши се дезинфекција обуће, 
проласком кроз дезинфекциону баријеру, као и прање руку. Промена 
гардеробе је обавезна при уласку, односно изласку из сумњивог или 
зараженог дворишта. Одећа која је коришћена у поступку сузбијања, 
после скидања потапа се у дезинфекциони раствор најмање један сат, 
након чега се пере на температури од 900C. Након сушења одећа се 
обавезно пегла. Обућа се пре изласка из дворишта, а након прања, 
дезинфикује потапањем у дезинфицијенс или прскањем истим 
раствором, уз време експозиције од 30 минута. За дезинфекцију се могу 
користити: 2% натријум хидроксида, Environ 0,5%, Virkon S 1%, Oksicid 
S 1%, Virocid 0,5%. Ако се користи одећа за једнократну употребу, или 
одећа која се не може опрати, након паковања у посебне џакове спаљује 
се, а остаци закопавају у дворишту (слика 53).     
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слика 53. Паковање и дезинфекција радних одела 

 

10.2.5. Дезинсекција 

У свим објектима и околини, на основу процене, треба извршити 
дезинсекцију (Rajković и сар. 1991; 2000; 2007). У летњим месецима 
када је активност мува и осталих инсеката велика, све површине где се 
најчешће задржавају муве и други инсекти третирати неким од 
инсектицида (азометифос, делтаметрин, перметрин, цифутрим, 
тиаметоксам и др.), премазивањем, прскањем или задимљавањем, док у 
зимским месецима дезинсекцију није потребно вршити. 
 

10.2.6. Дератизација 

Контрола популације глодара код појаве ККС је веома значајна, 
јер глодари својим кретањем могу пренети вирус веома далеко и тако 
проширити заразу (Rajković и сар. 1991; 2000; 2007). Дератизација се 
врши одмах након постављања сумње на ККС, постављањем мамака у 
кутије за дератизацију (слика 54), а мамци се занављају до завршетка 
поступка у зараженом дворишту (42 дана након завршне дезинфекције).  

 
слика 54. Кутија за дератизацију 

 
За дератизацију се користе мамци на бази антикоагуланата друге 

генерације. Код великих инвазија глодара, код појаве ККС, могу се под 
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строгом контролом користити и средства са брзим дејством, (цинк 
фосфид, фостоксин, и други), пре свега у околини објекта и економском 
дворишту.   

На основу Правилника о мерама за сузбијање и искорењивање 
класичне куге свиња (Sl. List SFRJ br.6/1988), сматра се да је класична 
куга свиња престала у зараженом дворишту ако су извршене све 
наређене мере иако је од тада прошло 6 недеља, а нису се појавили нови 
случајеви болести, када се свиње могу поново уселити објекат. 

 

10. 3. Преглед мера и поступака у оквиру откривања, спречавање 

ширења, праћења и сузбијања ККС  

 
Најважније групе мера и поступака, које обухватају активности у 

оквиру откривања, спречавања ширења, праћења и сузбијања ККС на 
нивоу дворишта у коме је постављена сумња на болест, јесу следеће: 
 

• Пријава здравствених проблема ветеринарској служби 
• Клинички и патоанатомски преглед, узорковање 

материјала, детаљно узимање клиничке и епизоотиолошке 
анамнезе 

• Постављање сумње на ККС 
• Рано епизоотиолошко истраживање у зараженом 

дворишту  
• Пријава сумње  
• Налагање мера за спречавање ширења болести 
• Достава материјала на лабораторијско испитивање 
• Лабораторијска дијагностика 
• Потврда сумње  
• Пријава болести 
• Сузбијање болести у зараженом дворишту (еутаназија, 

ДДД мере) 
• Детаљно епизоотиолошко истраживање у зараженом 

дворишту  
a. Порекло болести, време и начин уноса у заражено 

двориште 
b. Дужина трајања болести у зараженом дворишту 
c. Потенцијално ширење из зараженог дворишта 

• Завршна дезинфекција 
 

Поред ових мера, на нивоу зараженог насељеног места и 
општине, најважније мере које се спроводе са истим циљем су 
следеће: 
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• Епизоотиолошко истраживање у зараженом насељу и 
крају 

a. Анализа пријављених здравствених проблема 
ветеринарској служби у периоду два инкубациона 
периода уназад од дана појаве здравствених 
проблема у зараженом дворишту 

b. Анализа транспортне документације и обављених 
промета свиња у насељу 

c. Анализа начина репродукције у насељу (природни 
припуст, вештачко осемењавање) 

d. Спроведени ниво и квалитет имунопрофилаксе 
ККС 

• На основу резултата епизоотиолошких истраживања, као 
и конкретних услова (географске карактеристике, путна 
мрежа, тип насеља, бројност и густина насељености 
становништва, карактеристике и бројност свињарске 
производње и друго), дефинише се заражено и угрожено 
подручје 

• Налагање мера у: 
a.  Зараженом подручју 
b. Угроженом подручју 

• Контрола спровођења наложених мера 
• Праћење и анализа спровођења наложених мера 
• Одјава болести  
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