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3. FEBBRE CATARRALE DEGLI OVINI (BLUETONGUE)

La febbre catarrale degli ovini, pit comunemente conosciuta come
bluetongue (BT), ¢ una malattia infettiva dei ruminanti trasmessa da
insetti. L'agente eziologico & un virus appartenente alla famiglia
Reoviridae, genere Orbivirus, del quale si conoscono 24 sierotipi, 21 dei
quali isolati nell’ Africa australe. La loro patogenicitd & variabile e, ben-
ché tutte le specie di ruminanti siano recettive, la malattia si manifesta in
forma pit grave negli ovini.

Sintomatologia

Nelle pecore, il periodo di incubazione varia da 4 a 14 giorni, con una
media di 7 giorni. La gravita delle manifestazioni cliniche dipende dal sie-
rotipo virale e dalla razza. In alcune razze africane autoctone, 1'infezione
pud essere inapparente mentre in quelle importate, in particolare la merino,
la sintomatologia & grave. E da tenere presente che la fotosensibilizzazione
gioca un ruolo importante nel determinare la gravita dei sintomi: infatti, se
le pecore sono tenute al riparo dalle radiazioni solari, le alterazioni conge-
stizie sono meno evidenti. La letalith varia tra 2-30%.

L'ipertermia, che dura mediamente 7 giorni, & seguita da malessere,
iperemia ed edema della regione orale, oculare e occasionalmente anche
della regione auricolare. L’edema delle labbra (Figura 15) non & sempre
accompagnato da iperemia.

Figura 15: Edema labiale.
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In alcuni casi, la lingua edematosa e cianotica protrude dalla bocca
(Figura 16), in altri I'edema linguale non ¢ molto pronunciato ma pud
essere messo in evidenza osservando la punta che appare arrotondata.

Emorragie papillari possono essere visibili su tutta la superficie lin-
guale ma in particolare su quella ventrale (Figura 17). Occasionalmente,
I'edema e le emorragie sono profonde, evidenziabili solo con il taglio
dell’organo.

Figura 16: Cianosi ed edema della lingua.

Figura 17: Emorragie sulla superficie ventrale della lingua.
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L’edema tende a interessare anche le regioni mandibolare e sottoman-
dibolare (Figura 18) e puo essere causa di difficolta respiratoria.

L'iperemia e I'edema delle palpebre (Figura 19), le emorragie a livel-
lo del musello (Figura 20) e la cianosi della mucosa orale sono caratteri-
stiche delle infezioni con ceppi virali ad alta virulenza.

Figura 19: Iperemia ed edema palpebrale.
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Sul margine linguale e sulla mucosa gengivale in corrispondenza degli
incisivi e dei molari sono visibili erosioni con accumulo di materiale ne-
crotico (Figure 21 e 22); la saliva € schiumosa. Queste lesioni tendono a
guarire rapidamente, in circa 5 giorni dalla remissione della sintomatologia.

Lo scolo nasale, inizialmente sieromucoso, diventa mucopurulento;
intorno alle narici si formano croste che, se rimosse, evidenziano una
superficie erosa (Figura 23).
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Figura 23: Scolo nasale e croste a livello del musello.
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A livello del cercine coronario si osservano striature emorragiche o,
pit raramente, emorragie massive (Figure 24 e 25).

Le lesioni podali sono piu frequenti agli arti posteriori che a quelli
anteriori; per il dolore I'animale ha difficoltd nella deambulazione e
cerca di camminare sulle ginocchia. La coronite, se grave, esita nella rot-
tura dello zoccolo. Le emorragie rimangono visibili per 2 o 3 settimane.

L'iperemia cutanea (Figura 26) & maggiormente evidenziabile negli
animali che vivono all’aperto: se la regione inguinale viene anche legger-
mente strofinata si possono determinare emorragie; se 1’animale “siede”
sul posteriore, come pud avvenire durante 1'esame degli arti anteriori, si
puo verificare emorragia sulla punta della coda.

Le alterazioni cutanee sono molto importanti per le razze ovine pro-
duttrici di lana; infatti la fibra che si sviluppa nel periodo in cui I'animale
¢ malato ¢ pilt sottile, tende a rompersi e non pud essere utilizzata nel-
I"industria laniera. In certi casi I'animale pud perdere I’intero vello.

Negli Stati Uniti, la sintomatologia clinica e le lesioni anatomopatolo-
giche osservate negli ovini, non differiscono sostanzialmente da quelle
descritte e osservate nell” Africa australe.

Nelle zone endemiche, la BT raramente si manifesta nei bovini in
forma clinica, nei capi in cui la sintomatologia & presente essa puo essere
molto simile a quanto si osserva nelle pecore. I ricercatori statunitensi
ritengono che la BT sia una malattia mediata da immunoglobuline della
classe IgE, riproducibile sperimentalmente con Ia sensibilizzazione del-

Figura 24: Strialure emorragiche del cer-  Figura 25: Striature emorragiche del cercine corenario e dello
cine coronario. zoccolo.
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Figura 26: Iperemia cutanea.

["animale con immunostimolanti e successiva inoculazione di virus. Nelle
aree endemiche degli USA I'infezione colpisce sino al 90% della popola-
zione, tuttavia solo un animale su 1000 manifesta sintomi clinici. Questi
ultimi possono presentarsi sotto forma di dermatite crostosa dell’area
toracica e cervicale, iperestesia generalizzata e zoppia conseguente alla
coronite. Le lesioni a carico della bocca, se presenti, consistono inizial-
mente in piccole formazioni vescicolari che evolvono in erosioni localiz-
zate, di preferenza, sul palato duro. L'animale ¢ anoressico e la morte
estremamente rara. Le infezioni congenite sono responsabili di malforma-
zioni fetali e aborti.

Anatomia patologica

[ quadro anatomopatologico della BT nella pecora ¢ sovrapponibile a
quello della peste equina nel cavallo.
L'edema descritto nella regione orale e mandibolare si pud estendere

sino allo sterno. I polmoni sono congesti, negli alveoli e nell’intero albe-
ro bronchiale ¢ presente liquido schiumoso.
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Nelle forme a decorso pitt lento sui lobi polmonari si osservano petec-
chie emorragiche. Sono presenti idrotorace, idropericardio ed emorragie
subepicardiche.

Le emorragie alla base dell’arteria polmonare sono, da alcuni ricerca-
tori, considerate patognomoniche: sono lesioni sottoendoteliali e possono
essere meglio evidenziate se I’arteria & osservata in controluce, sono visi-
bili in almeno il 95% dei casi di BT.

Per quanto riguarda la cavita addominale, sono evidenziabili emorra-
gie sulla mucosa dell’omento, all’apice delle papille del rumine e ovunque
vi sia attivita muscolare. Sulla mucosa dell’omaso ¢’ una netta demarca-
zione fra le aree interessate e quelle normali (Figura 27); cid & probabil-
mente dovuto a un coinvolgimento selettivo del sistema circolatorio come
avviene nella peste equina. L'intestino solitamente non presenta alterazio-
ni, in alcuni casi si possono evidenziare fenomeni congestizi.

- I'linfonodi possono essere ingrossati e presentare edema perinodale.

[ muscoli del collo, dorso e quarto posteriore possono presentare
emorragie, accumulo-di liquido gelatinoso di colore giallastro, depigmen-
tazione, necrosi a cui consegue calcificazione.

Figura 27: Emorragie della mucosa dell’'omaso, I'area affetta & ben demarcata.



FEBBRE CATARRALE DEGLI OVINI (BLUETONGUE) 41

L'effetto di queste lesioni diventa clinicamente visibile 2 o 3 settima-
ne dopo la fase acuta, quando 'animale manifesta cachessia, torcicollo
(Figura 28) e difficolta deambulatorie, alterazioni osservabili anche un
anno dopo I'infezione. Nel bovino non sono presenti alterazioni necroti-
che a carico dei muscoli.

Nella pecora le lesioni congenite differiscono a seconda del periodo di
gestazione in cui I'infezione ha avuto luogo. Negli stadi iniziali si ha
idroencefalo, negli stadi intermedi formazione di cisti cerebrali, mentre
nell’ultimo periodo, si osserva encefalite a focolai. Nel bovino, in caso di
infezione precoce si pud avere riassorbimento embrionale e aborto, men-
tre negli ultimi tre mesi di gestazione, solitamente, non si osservano alte-
razioni di rilievo.

Figura 28: Postumi: forcicollo.

Diagnosi di laboratorio

La diagnosi di laboratorio puo essere diretta o indiretta: la prima evi-
denzia I'antigene, la seconda gli anticorpi. Questi ultimi sono di due tipi:
anticorpi di gruppo e anticorpi tipo specifici.

Le prove sierologiche sono:

— la fissazione del complemento. La prova non ¢ mai stata molto utilizza-
ta poiché ¢ meno sensibile dell’immunodiffusione in gel di agar ¢ la
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sua standardizzazione difficoltosa, inoltre & possibile avere reazioni
crociate con anticorpi da virus antigenicamente correlati;

— P'immunodiffusione in agar. E stata la prova pill ampiamente usata. I
suoi limiti sono: difficolta nella produzione di antigeni purificati, ese-
cuzione laboriosa e bassa sensibilitd nei confronti di altre prove, come
per esempio ’ELISA. L’antigene pud reagire con anticorpi verso virus
antigenicamente correlati;

— PELISA indiretta. Le procedure di purificazione dell’antigene sono
complesse, le quantita di prodotto ottenute piccole;

— PELISA competitiva. Si basa sul principio che se nel siero in esame
sono presenti anticorpi specifici verso il virus BT, questi si legano
all’antigene noto. Quando vengono aggiunti gli anticorpi monoclonali
anti-BT, questi non si legano, in quanto 1 siti antigenici del virus sono
occupati dagli anticorpi presenti nel siero in esame. Aggiungendo un
siero antimonoclonale e il substrato cromogeno, non si ha colorazione
in quanto gli anticorpi monoclonali non si sono legati. Al contrario, a
una assenza di anticorpi nel siero in esame, corrisponde una presenza
di colorazione nella reazione. I vantaggi della prova descritta si pos-
sono cosi riassumere: messa in evidenza degli anticorpi di tutti i 24
sierotipi virali, assenza di reazioni crociate con anticorpi di virus
antigenicamente correlati e di reazioni aspecifiche dovute alla presen-
za di anticorpi contro proteine cellulari, lettura dei risultati della
prova non soggettiva ma eseguita con lo spettrofotometro. L’'ELISA
competitiva & stata adottata dall’OIE come procedura di analisi uffi-
ciale per la BT.

Le prove sierotipo specifiche sono: la sieroneutralizzazione e 1'i-
nibizione dell’emoagglutinazione. Quest’ultima, descritta nel 1980,
non € mai entrata nell’uso corrente, poiché richiede per ciascun siero-
tipo un antigene altamente purificato, che cosi preparato non risulta
stabile.

Per I’isolamento del virus, si utilizzano sangue, linfonodi e milza.

Il sangue, prelevato in presenza di anticoagulante durante il periodo
febbrile, deve essere conservato a una temperatura tra 4-10°C, evitando il

congelamento, dal momento che la lisi della componente cellulare libere-
rebbe il virus a essa associato, con conseguente neutralizzazione da parte
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degli anticorpi che potrebbero essere gia presenti nel plasma. Le cellule
ematiche, separate e lavate per centrifugazione, vengono lisate mediante
sonicazione o aggiunta di acqua distillata. ‘

Con i campioni di milza o linfonodi, prelevati da animali sacrificati o
morti, si preparano sospensioni al 10% in soluzioni a pH 7,2.

I campioni cosi preparati, possono essere utilizzati per inoculare peco-
re, uova embrionate e colture cellulari. Le pecore vengono infettate, per
via endovenosa con 1 ml di una delle sospensioni predisposte. Tra il 4° ¢
7° giorno dall’inoculazione si ha la reazione febbrile; la comparsa e 1’in-
tensita degli altri sintomi sono in relazione all’esposizione degli animali
ai raggi solari. Le uova embrionate all’ottavo giorno di incubazione sono
inoculate per via intravenosa e quindi incubate a 34°C. L’embrione che
muore per azione del virus assume una colorazione rosso ciliegia.

Le colture cellulari pit utilizzate per 1’isolamento del virus sono le linee
cellulari Vero e BHK-21, nelle quali si evidenzia I’effetto citopatogeno.

Per una rapida identificazione di gruppo si utilizzano 1’immunofluore-
scenza o I'immunoperossidasi indiretta. In una fase ulteriore si procedera
alla tipizzazione del ceppo virale isolato.

I tempi di analisi variano dalle 4 ore con I’ELISA competitiva, ai 5-7
giorni per I’isolamento del virus in colture cellulari con conferma median-
te immunofluorescenza; 10-14 giorni se si utilizzano uova embrionate e 2-
3 settimane se viene effettuata I’infezione sperimentale in pecore.

Nei laboratori dove la tecnica delle sonde nucleiche & disponibile, la
prova puod essere applicata sia al campione di sangue prelevato dall’ani-
male infetto, sia al virus isolato in uno dei substrati appena indicati. In
- questo caso la conferma diagnostica ¢ ottenibile in 24 ore.

Epidemiologia

La diffusione della malattia nel mondo & compresa in un’area geogra-
fica delimitata approssimativamente tra il 35° parallelo sud e il 40° nord.
In realta non esiste una linea netta di demarcazione, infatti mentre nelle
regioni occidentali del Nord America la sua diffusione rispetta il limite
citato, in quelle orientali raggiunge il 48° parallelo.

La BT ¢ diffusa in tutto il continente africano con 1’esclusione dei
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paesi a nord del Sahara. Negli anni 50 la malattia ha interessato Spagna
e Portogallo dove non si ¢ endemizzata, questi paesi sono stati dichiarati
indenni negli anni successivi. Focolai di BT si sono verificati pit recen-
temente anche in Turchia, Cipro, Isracle, Arabia Saudita e India.

La BT ¢ anche presente in America centrale e meridionale, Malesia,
Indonesia, nel Nord e Nord-Est dell’ Australia (Figura 29). Si ipotizza
che, per timore di ripercussioni di natura economico-commerciale, non
tutti i paesi denuncino la sua presenza.

La prima descrizione scientifica della BT risale al 1881, ma la malat-
tia era gid conoscilta nell’ Africa australe alla fine del 1700, quando
pecore di razza merino furono introdotte per la prima volta nella regione.

Nel 1944 Du Toit, in Sud Africa, dimostrd che il virus viene trasmes-
so da Culicoides imicola. Questo vettore, anche se non 1’unico, assolve il
ruolo pili importante per quanto riguarda la diffusione della malattia
nell’ Africa australe. C. variipennis ha un ruolo determinante nel Nord
America, C. insignis e C. fulvus in Australia. Si pud in ogni caso afferma-
re che tutte le specie di Culicoides appartenenti al sottogruppo Avaritia
devono essere considerate potenziali vettori del virus.

La‘prevalenza della malattia & influenzata dai fattori che regolano la
presenza dei vettori e pertanto il suo andamento & strettamente stagiona-
le. T primi casi di malattia si osservano in estate inoltrata, la prevalenza
maggiore invece alla fine della stagione estiva; la malattia scompare con
il sopraggiungere dei primi freddi quando la temperatura scende al di
sotto dei 12°C.

In Africa, la BT & un’infezione dei ruminanti selvatici, nei quali
non si evidenzia sintomatologia clinica. In Nord America, al contra-
rio, tra i selvatici, come il cervo americano (Odocoileus virginianus),
’antilocapra (Antilocapra americana) e la pecora a grandi corna del
deserto (Ovis canadiensis), si evidenziano gravi sintomi di malattia. Il
bovino agisce da amplificatore virale, generalmente in assenza di
manifestazioni cliniche. L’esistenza del ciclo virale bovino-Culicoi-
des diviene manifesto solitamente quando le pecore entrano nel ciclo
epidemico.

In Sud Africa, nel periodo invernale, il virus persiste nei portatori,
con il sopraggiungere della stagione estiva la popolazione di insetti vet-
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tori si moltiplica e si ha un’amplificazione virale prima nei ruminanti
selvatici e in seguito nei bovini. Alla fine dell’estate australe, nei mesi
di febbraio-marzo, quando sia i vettori che il virus sono ai loro massimi
livelli di concentrazione, la malattia esplode improvvisamente nelle
pecore che fungono da animali sentinella. Questo & stato comprovato da
un piano di sorveglianza istituito sulle popolazioni sia di Culicoides spp.
che di vertebrati recettivi. Si & evidenziato che C. imicola preferisce
nutrirsi sui ruminanti selvatici e sui bovini piuttosto che sulle pecore; in
una stagione, si possono isolare da questi vettori anche 15 diversi siero-
tipi del virus. Alcuni di essi possono essere predominanti per una, due o
piu stagioni e costituire il 60-65% del totale degli isolamenti effettuati.
Negli anni successivi la loro predominanza pud ridursi a tal punto, che
dimostrarne la presenza diventa difficile con i metodi di campionamento
utilizzabili sul campo. Sulla base di queste osservazioni, i sierotipi sono
stati cosl distinti: quelli aventi un alto potenziale endemico, come ad
esempio i sierotipi 2, 4, 5 e 6, quello con potenziale intermedio, sieroti-
po 12 e quelli a basso potenziale, sierotipi 7, 15, 18 e 22. Si tiene conto
di queste osservazioni per decidere quali sierotipi vadano inclusi nel
vaccino polivalente da utilizzare nelle pecore.

Negli Stati Uniti, sono stati identificati sino ad ora 4 sierotipi di virus:
10, 11, 13 e 17. 11 tipo 10 fu il primo a essere isolato negli anni *50 in
California; il tipo 11, isolato in Texas, ¢ quello predominante; il tipo 17
sembra presente solo negli USA. Dai dati di un’indagine sierologica,
condotta in un periodo di circa tre anni, la positivita tra gli animali con-
trollati risultava cosi distribuita: bovini 30%, ovini 36%, caprini 21%,
antilopi 50%, altri selvatici 28%. La maggior parte dei casi di BT si veri-
fica negli stati del Sud e dell’Ovest, mentre il Nord-Est del paese sem-
brerebbe indenne. E da ricordare inoltre, che negli Stati Uniti & diffusa su
tutto il territorio la “Epizootic haemorrhagic disease” del cervo, malattia
sostenuta da un virus appartenente allo stesso genere e strettamente cor-
relato a quello della BT.

La regionalizzazione della BT negli Stati Uniti ¢ probabilmente dovu-
ta al fatto che C. variipennis varietd sonorenzis, vettore della BT negli
Stati del Sud-Est e dell’Ovest, non & presente negli Stati del Nord-Est. In
questi ultimi, le varieta di C. variipennis presenti non sono efficienti tra-
smettitori dell’infezione.

Il ruolo del seme nella trasmissione della malattia ¢ stato argomento



FEBBRE CATARRALE DEGLI OVINI (BLUETONGUE) 47

dibattuto per lungo tempo, sembra che possa trasmettere I’infezione solo
se prelevato da un animale in fase viremica. Sia nel bovino che nell’ovi-
no non sono stati osservati fenomeni di immunotolleranza.

Diagnosi differenziale

La diagnosi differenziale deve prendere in considerazione:
— I’afta epizootica, causa di zoppia e lesioni buccali;
—P’ectima contagioso che si manlfesta con lesioni proliferative a livello
buccale;
— la pedaina;
— la stomatite micotica. ;

Da alcuni autori vengono anche citate, per quanto riguarda il bovino,
Pinfezione da parainfluenza 3, la rinotracheite e.la malattia delle mucose.

Profilassi

Nei paesi dove la BT ¢ endemica, la lotta al vettore non trova pratica
applicazione. La malattia & piu difficile da controllare della peste equina, -
sia perché I'infezione pud avere un decorso inapparente in molte pill spe-
cie animali, sia perché la stabulazione, che pud essere utilizzata nel caso
di un focolaio di peste equina, non ¢ di pratica applicazione con la specie
ovina. L’unica reale alternativa a disposizione degli allevatori & la vacci-
nazione.

Il primo vaccino prodotto con tre sierotipi, attenuati con passaggi
seriali su uova embrionate, fu utilizzato in Sud Africa nel 1947.

L’attuale individuazione di 25 sierotipi crea difficolta per I’immuniz-
zazione degli animali. Il vaccino attualmente utilizzato nell’ Africa
australe contiene 15 sierotipi, raggruppati a seconda della loro patogeni-
cita residua per la pecora e somministrati in tre dosi pentavalenti a tre
settimane di intervallo I’una dall’altra. I tipi virali maggiormente attenua-
ti sono somministrati con la prima dose, mentre quelli meno attenuati con
la terza. I sierotipi sono anche selezionati e incorporati nel vaccino sulla
base della loro predominanza nel vettore.

Sono stati provati vaccini inattivati, ma finora i risultati ottenuti sono
stati insoddisfacenti.
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Al contrario, le biotecnologie sembrano dare risultati incoraggianti: le
proteine virali VP2-VP5 e VP3-VP7 sono capaci di unirsi per assumere
una configurazione simile a quella del virus naturale. L’antigene, prepa-
rato con queste tecnologie, quando somministrato con un appropriato
adiuvante, induce nell’animale una reazione anticorpale e un livello di
protezione significativi, anche se non ancora paragonabili a quelli ottenu-
ti con il vaccino attenuato. Sfruttando il fatto che tra i differenti sierotipi
esistono in alcuni casi strette correlazioni, la procedura sopracitata
potrebbe permettere di assemblare particelle virali con un pillt ampio
spettro antigenico, in maniera tale da ridurre il numero dei sierotipi virali
da incorporare nel vaccino.

Le relazioni commerciali tra paesi indenni e paesi in cui la BT ¢ ende-
mica devono essere rigorosamente regolamentate da norme relative
all’importazione nel paese indenne non solo di animali recettivi, ma
anche di materiale seminale ed embrionale. :

Per gli animali vivi, la quarantena nel paese esportatore e di destina-
zione deve aver luogo in locali a prova di insetto. I vettori aerei prima di
essere sottoposti alle normali procedure di pulizia e disinfezione devono

- essere trattati con insetticidi.

In caso di focolaio in un paese precedentemente indenne si deve pro-
cedere all’abbattimento degli animali nel focolaio, al blocco della movi-
mentazione animale e stabilire una zona di protezione con un raggio di
almeno 50 km, tenendo conto delle barriere naturali.
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