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11. VAIOLO OVI-CAPRINO

11 virus del vaiolo ovi-caprino appartiene alla famiglia Poxviridae,
genere Capripox, come quello della malattia nodulare dei bovini.

I ceppi virali sembrano manifestare specificita per la specie ovina o
caprina in conseguenza di fenomeni di ricombinazione genetica. I virus
ricombinati acquisirebbero caratteristiche genetiche riferibili alla specie in
cui il fenomeno si verifica.

I virus del genere Capripox sono responsabili di gravi perdite econo-
miche in termini di letalita, danni al pellame e perdite produttive.

Sintomatologia

La morbilita varia tra 10-70%, la letalita specie nelle regioni indenni
puo superare il 50%.

I1 periodo di incubazione varia tra 4 e 6 giorni, ma pud anche protrarsi
per 12 giorni.

L'ipertermia raggiunge i 41°C, 24 ore dopo la sua comparsa sulla cute
si ha la formazione di macule: aree eritematose facilmente visibili specie
sugli animali con cute non pigmentata. (Figure 71, 72 e 73).
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Figura 71: Macule cutanee diffuse.
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Figura 72: Macule cutanee e scolo nasale.
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Figura 73: Macule cutanee della regione scrotale e del piatto delle cosce.
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Nelle 24 ore successive, le macule evolvono in papule che in circa 5
giorni necrotizzano dando origine a formazioni crostose. Nel vaiolo
ovino non si ha, solitamente, la formazione di vescicole come avviene
nel caso di infezioni vaiolose in altre specie animali.

Le lesioni descritte si riscontrano anche nella cavita orale, su tutto il
palato duro, molle, gengive e lingua. A livello della mammella si pud
instaurare una mastite da germi di irruzione secondaria.

Le papule presenti sulla mucosa congiuntivale, nasale e labiale si
ulcerano (Figura 74) liberando virus. Le lesioni presenti sulla cute, al
contrario, non vanno incontro a processi ulcerativi e la liberazione di
virus si verifica circa due settimane pitl tardi, quando il materiale crosto-
so si distacca e si disperde nell’ambiente.

Le secrezioni oculonasali assumono carattere mucopurulento di gra-
vita tale, da causare la chiusura delle palpebre, la cornea puo ulcerarsi.

Con I'instaurarsi della risposta immunitaria, il virus non & pit eviden-
ziabile nelle secrezioni oculonasali ma persiste nelle lesioni cutanee.

Figura 74: Papule ulcerate della mucosa nasale e labiale.
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La malattia ¢ facile da diagnosticare clinicamente quando si manifesta
nella sua piena virulenza. Si possono tuttavia avere difficolta quando essa
serpeggia per settimane in forma subclinica in una delle due specie ani-
mali, prima di manifestarsi in forma conclamata nell’altra specie.

Le lesioni facciali dell’ectima contagioso potrebbero essere confuse
con quelle del vaiolo ovino, tuttavia in queste ultime non & presente il
carattere proliferativo proprio dell’ectima.

Anatomia patologica

[ linfonodi sono ingrossati e possono presentare microascessi. Sulla
mucosa dell’abomaso si possono osservare papule che possono evolvere
in ulcere (Figura 75).

Le lesioni polmonari sono gravi e sono probabilmente causa della
morte dell’animale: i polmoni sono completamente ricoperti da papule
sulle quali si sovrappongono infezioni secondarie (Figura 76).

L’esame istologico delle lesioni evidenzia degenerazione idropica e
formazione di microvescicole che solitamente non si fondono per dare

Figura 75: Papule a livello dell'abomaso.
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Figura 76: Papule a livello polmonare.

origine a vescicole. Nelle cellule infette si osservano corpi inclusi intraci-
toplasmatici facilmente visibili nelle cellule ghiandolari presenti alla base
del follicolo pilifero.

Diagnosi di laboratorio

La diagnosi di vaiolo ovi-caprino si pud formulare sulla base dell’esa-
me clinico, anatomopatologico e istologico.

Disponendo del microscopio elettronico, la particella virale puo esse-
re facilmente messa in evidenza nelle cellule infette. La morfologia &
indistinguibile da quella di altri virus vaiolosi, ma differisce da quella del
virus dell’ectima contagioso. Mentre il virus del vaiolo ovi-caprino ha
forma di mattone, quello dell’ectima ha forma leggermente ovale, con
una struttura superficiale tubulare disposta a spirale, simile ad un gomito-
lo di lana.

In alternativa all’esame microscopico si pud effettuare I'isolamento del-
I"agente eziologico in colture cellulari. Le piti sensibili sono le colture di
cellule testicolari, in particolare quelle di agnello, nelle quali I"effetto cito-
patogeno e i corpi inclusi intracitoplasmatici sono facilmente evidenziabili
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4-6 giorni dopo I’infezione. Gli inclusi sono costituiti da una matrice pro-
teica che protegge le particelle virali che in essa sono inglobate. I virus
cosi coltivato si trova per il 90% strettamente associato a prodotti cellulari
derivanti dall’apparato del Golgi e dal quale pud essere liberato con varie
tecniche di laboratorio. E da tener presente che gli anticorpi contro il virus
libero, privo di membrana, non riconoscono il virus incapsulato.

Le prove sierologiche applicabili sono: la sieroneutralizzazione e
I'immunodiffusione in gel di agar. La risposta immunitaria & principal-
mente di tipo cellulomediata, gli anticorpi neutralizzanti sono presenti a
bassi livelli, tanto che nella prova di sieroneutralizzazione I’inibizione
della replicazione virale & solo temporanea, quindi i risultati possono
essere inficiati da false negativita.

Le prove sierologiche non distinguono il virus della malattia nodulare
bovina da quello del vaiolo ovi-caprino, ma sono specifiche nei riguardi
dei virus del vaiolo degli equini, dei camelidi, vaccino e aviare.

Con I'immunodiffusione si possono verificare false positivita legate
alla presenza di anticorpi al virus dell’ectima contagioso.

Epidemiologia

La malattia ¢ largamente diffusa in Turchia, Iran, Iraq, Penisola Ara-
ba, repubbliche asiatiche centro meridionali dell’ex Unione Sovietica,
India, Pakistan, Bangladesh, Africa del nord, Nigeria, Sudan e Kenia
(Figura 77).

La popolazione ovi-caprina a rischio di infezione ammonta a circa
600 milioni di capi, la malattia si pud manifestare in qualsiasi periodo
dell’anno ma preferibilmente nei mesi invernali.

Nel 1983 alcuni focolai di malattia si verificarono nell’isola di Cipro,
e uno in Italia, in Puglia. Quest’ultimo fu imputato all’importazione di
pelli infette dalla Tunisia. Nel 1988 la malattia si diffuse in quasi tutto il
territorio greco, si ritiene che I’infezione avesse origine dall’isola di
Lesbo dove era stata introdotta con I’importazione di animali infetti
dalla Turchia. In Grecia la malattia & stata eradicata.

Il vaiolo ovi-caprino, in analogia a quanto avviene con il vaiolo
umano, si trasmette per inalazione a seguito di contatto con animali infet-
ti, oggetti e prodotti contaminati.

Le lesioni che possono essere presenti sulla cute degli animali e gli
insetti che possono agire da vettori meccanici, ne favoriscono la diffusione.
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Nell’organismo animale il virus si diffonde per passaggio da cellula a
cellula e pertanto non & aggredibile dagli anticorpi circolanti.

11 virus persiste per lunghi periodi di tempo nel materiale crostoso
dove, associato agli anticorpi, ¢ protetto da una matrice proteica. In questa
forma 1’agente eziologico ha scarsa infettivitd e persino il suo isolamento
puo essere difficoltoso. Quando le croste si staccano dalla cute dell’ani-
male e cadono sul terreno, il virus, dissociandosi dalla matrice proteica e
dagli anticorpi, riacquista il pieno potere infettante. Pertanto 1’infezione
vaiolosa per diffondersi in un allevamento puo richiedere anche alcuni
mesi.

Nell’ambiente esterno il virus, per quanto resistente, sopravvive per
periodi di tempo limitati essendo sensibile a fattori ambientali come le
radiazioni solari.

Nei paesi dove I’infezione ¢ endemica, la malattia si manifesta per lo
pit negli animali giovani che stanno perdendo o hanno perso I’'immunita
materna e, negli adulti, quando per ragioni commerciali o di pascolo,
vengono spostati da zone isolate e indenni a zone infette.

Diagnosi differenziale

Non deve essere confuso con:
— ’ectima contagioso, che come gia detto, ¢ causa di lesioni proliferative;

- la dermatite micotica nella quale non c’¢ febbre e I’agente eziologico
puo essere facilmente evidenziato.

Profilassi

I1 vaiolo ovi-caprino ¢ una malattia facilmente controllabile. Nei
paesi dove la sua presenza ¢ endemica la profilassi si basa sulla quaran-
tena e la vaccinazione. E da tenere presente che non sempre i servizi
veterinari delle regioni endemiche sono a conoscenza della presenza di
focolai di malattia, in alcuni casi infatti, gli allevatori conoscendo bene
la malattia, applicano le misure sanitarie appropriate senza informare le
autorita.

Per I’immunizzazione si fa ricorso a vaccini preparati con ceppi virali
a bassa patogenicita e ulteriormente attenuati con passaggi in colture cel-
lulari oppure a vaccini inattivati. L' immunita ai virus vaiolosi ¢ in preva-
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lenza cellulo-mediata, per essere stimolata richiede preferibilmente un
antigene con capacita replicative.

Nei paesi indenni, I’importazione di animali vivi da regioni endemi-
che & solitamente vietata, mentre quella di pellami, lana o prodotti simi-
lari pud essere consentita a condizione che siano effettuati controlli
appropriati. Particolare attenzione deve essere riservata al movimento
illegale di animali attraverso le frontiere. Nel caso di focolai di malattia,
le misure sanitarie da applicare sono I’abbattimento degli animali negli
allevamenti infetti, la distruzione delle carcasse, la sospensione della
movimentazione animale nella zona di protezione e la vaccinazione per
un raggio di 30-40 km dal focolaio.
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