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Choroba maedi-visna nadal problemem w hodowli owiec

Zdzistaw Glinski, Andrzej Zmuda
z Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

edna z choréb zakaznych owiec, ktdra powo-
]duje duze straty ekonomiczne zwigzane z pra-
wie 100% $miertelno$cia, stabymi przyrostami ja-
gniat, spadkiem mlecznosci i ptodnosci samic, jest
choroba maedi-visna. Te wielouktadowa choro-
be o przewleklym przebiegu prowadzacym do wy-
niszczenia organizmu cechuje postepujace zapale-
nie ptuc, o§rodkowego uktadu nerwowego, stawdw
i gruczotu mlekowego, ktéremu towarzyszy apatia,
chartactwo oraz rodzenie jagniat o stabej zywot-
nosci (1, 2). Wiekszo$¢ zakazen przebiega bezob-
jawowo przy czym wystepuje trwate nosicielstwo
wirusa, ktéry moze szerzy¢ sie za posrednictwem
siary, mleka i wydzieliny uktadu oddechowego (3,
4). Wystepuja zakazenia transplacentarne oraz
za posrednictwem nasienia (5). Nazwa ,,maedi-
-visna” pochodzi od charakterystycznych ob-
jawow towarzyszacych chorobie. W jezyku is-
landzkim ,;maedi” oznacza ,,dusznos$c¢”, a ,,visna”
— ,,apatia i wyniszczenie”. O znaczeniu epidemio-
logicznym i gospodarczym choroby §wiadczy noty-
fikacja do Swiatowej Organizacji Zdrowia Zwierzat
(OIE; 6) i umieszczenie na liscie chordb zakaznych
zwierzat podlegajacych obowigzkowi rejestracji
w Polsce (7).

Epidemiologia

Choroba pojawita si¢ w 1933 r. w Islandii u rodzimej
rasy owiec wraz z importem trykow rasy karakut (8).
W krétkim czasie chorowato okoto 50% owiec w sta-
dach. Za posrednictwem handlu zwierzetami prze-
znaczonymi do hodowli chorobe zawleczono w1968 r.
do Danii, 1970 r. Kanady, 1972 r. na Wegry, 1975 r. do
Polski, 1976 r. Francji, 1979 r. Norwegii i 1994 r. do Fin-
landii (4). W ostatnich siedmiu latach wzrosta cze-
stotliwos$¢ zachorowan zwtaszcza w Europie, co ma
zwigzek z brakiem leczenia przyczynowego i matej
efektywnos$ci dziatann podejmowanych w eradyka-
cji choroby (5). W Hiszpanii, we Wtoszech i w Grecji
odsetek owiec oraz stad seropozytywnych istot-
nie wzrdst (9). W Hiszpanii wynosi 25-53%, w Grecji
41,96%, w Polsce Srodkowo-wschodniej 10,2%, nato-
miast w Chinach waha sie od 4,6 do 50% (10). Obec-
nie tylko Islandia, Nowa Zelandia i Australia sg wol-
ne od choroby.

Istniejg réznice zaréwno w podatnosci ras i linii
genetycznych owiec na chorobe, jak i réznice zwia-
zane z wiekiem. Najbardziej wrazliwa jest rasa tek-
sel, chorujg najczesciej owce w wieku 2—4 lat, co ma
zwiazek z powolnym rozwojem zmian chorobowych.
Oprdcz owiec choruja kozy, a na zakazenia doSwiad-
czalne sg podatne konie, $winie, bydto, sarny, myszy,
szczury i kury. U krolikow choroba ma wytacznie ostry
przebieg (11).
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Maedi-visna disease, continuous problem in sheep farming

Gliniski Z., Zmuda A., Faculty of Veterinary Medicine, University of Life
Sciences in Lublin

Maedi-visna is a multi-systemic disease of sheep caused by a non-oncogenic,
exogenous retrovirus of the Lentiviridae subfamily. It is mainly transmitted
through the ingestion of milk from infected sheep, although disease can be
spread within flocks through direct contact and transmission can occur also
in utero. Maedi usually begins insidiously and leads to a classical interstitial
pneumonia. On postmortem examination, the lungs may be 2-4 times heavier
than normal, due to decreased elasticity and fibrosis. Regional lymph nodes
are enlarged with formation of lymphoid follicles with active germinal centers.
Visna - the neurological form of the disease, is characterized by chronic and
active meningoencephalomyelitis and chorioiditis with massive infiltrations
of mononuclear cells around the blood vessels, microglial nodules formation
and astrogliosis. Virus isolation is very specific but of variable sensitivity. The
cytopathic effects are characteristic, consisting of the appearance of stellate
cells and syncytia. The diagnostic methods currently used are based on the
detection of either antibodies or the viral genome. The three most commonly
tests used, are the PCR and RT-PCR, agar gel immunodiffusion test (AGID)
and the enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). Western blot analysis
and radio-immunoprecipitation are also performed, but only in specialized
laboratories. No commercial vaccines are available to control infection, and
to date, monitoring programs have proved to be the only effective tool in

controlling this disease.

Keywords: maedi-visna, control, serology, sheep, epidemiology.

Etiologia

Chorobe wywotuje nieonkogenny powolny wirus
maedi-visna (MVV; Lentiviridae, subfam. Orthoretrovi-
rinae) spokrewniony z wirusem zapalenia ptucimé-
zgu koz (CAEV). Obydwa wirusy sa zaliczane do gru-
py lentiwiruséw matych przezuwaczy (SRLVs, small
ruminant lentiviruses). Chociaz posiadajg identyczng
strukture wiriondéw, podobny sposéb dziatania, a nie-
ktdre szczepy i warianty zakazaja zar6wno owce, jak
ikozy (12, 13), sa one heterogenne genetycznie i r6z-
nia sie patogennoscia (14). Dryft antygenowy jest cze-
sty, co umozliwia MVV trwate zakazenie owiec. Wy-
r6znia sie pie¢ grup (A-E) i podtypy w obrebie SRLV.
W grupie A wystepuje 15 podtypéw MVV, w grupie B
trzy podtypy CAEV, w grupie C szczepy izolowane
w Norwegii, Dw Szwajcarii i Hiszpanii, E szczepy izo-
lowane we Wtoszech. Podtyp Al5 wystepuje wylacz-
nie u owiec, a podtypy A7, A8, A10, Al4, E1, E2 izoluje
sie tylko od koz (15).

MVV ma 12-$cienny kapsyd o Srednicy okoto 100 nm
otoczony ostonka pochodzacgy z btony komérko-
wej gospodarza. Genom tworzy dwupasmowy RNA
(9,2 kb) o polaryzacji dodatniej z trzema genami
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strukturalnymi: gag koduje glikoproteiny kapsydu
(p25), nukleokapsydu (p14) i macierzy (pl17), gen poly
koduje odwrotng polimeraze RNA, integraze, prote-
aze, RNA-ze HidUTpaze, natomiast gen env otoczki
koduje glikoproteine powierzchniowa gp135 i gliko-
proteine transmembranowa gp44. Ponadto wystepuja
trzy gtdwne pomocnicze geny: tat posredniczy w aku-
mulacji wirusowego mRNA via aktywator biatka-1
(AP-1) i AP-4 w miejscach wigzania U3 regionu dtu-
giego terminalnego powtérzenia (LTRs), vif kodujg-
cy czynnik zakazny wirusa i rev- regulator ekspres;ji
biatka wirusowego (16). Wirus jest stabilny w tempe-
raturze od 0 do4°C, jest inaktywowany szybko w 56°C.
Cechuje sie zr6znicowang wrazliwo$cia na rozpusz-
czalniki organiczne, pH ponizej 5,1i powyzej 9,4. Do
odkazania zaleca si¢ Srodki zawierajace zwigzki fe-
nolu lub 4-rzedowe zasady amoniowe (17).

Czynniki ryzyka

Zachorowalno$¢ zalezy od wielu czynnikow. Z jednej
strony od wlasciwosci samego wirusa MVV, z drugiej
strony od wielkoSci stada i zageszczenia zwierzat
w stadzie, systeméw hodowli, wieku zwierzat i odset-
ka seroreagent6w (18). Przy mniejszym zageszczeniu
mozliwo$¢ transmisji wirusa, zwtaszcza droga kro-
pelkowgq podczas kaszlu i kichania i kontaktow bez-
posrednich, jest mniejsza (5). Stan utrzymania i zy-
wienia zwierzat przez wptyw na odpowiedni poziom
odpornosci przeciwzakaznej wptywa na namnazanie
sie wirusa oraz rozwdj i nasilenie choroby (19). Cho-
ruja najczesciej owce w wieku 2—4 lat (19), przy czym
objawy kliniczne pojawiaja sie z reguty wtedy, gdy
wskaznik rozprzestrzenienia sie zakazenia w sta-
dzie przekracza 50%. Jednym z waznych czynnikow
ryzyka jest niska higiena utrzymania zwierzat i po-
zyskiwania mleka, zaniedbanie odkazania pomiesz-
czen i sprzetoéw, a takze pdzne izolowanie zwierzat
klinicznie chorych oraz brak izolacji seroreagentdow.
Genetyczna podatno$¢ niektorych linii owiec na cho-
robe jest uwarunkowana genem transmembrano-
wego biatka 154. Haplotypy z sekwencja nukleoty-
déw kodujacych kwas glutaminowy w pozycji 35 s
bardziej podatne na chorobe w poréwnaniu do ha-
plotyp6w kodujacych w tej samej pozycji lizyne (21).

Zrédta i drogi zakazenia

Najwazniejszym zrédtem zakazenia sg chore zwie-
rzeta oraz bezobjawowi nosiciele i siewcy wirusa
(12). Horyzontalnie zakazenie szerzy sie droga ae-
rogenna za posrednictwem wydzieliny z uktadu od-
dechowego i §liny. Duze ilo$ci MVV, ktére wystepuja
w monocytach, makrofagach i komérkach dendry-
tycznych ptuc, i sg wydalane z uktadu oddechowe-
g0 (20). Infekcja szerzy sie tez droga alimentarna za
posrednictwem wody zanieczyszczonej wykrztusing
chorych zwierzat. Natomiast nie jest doktadnie okre-
$lona rola owczarni, paszy i pastwiska w szerzeniu
sie choroby. Obecno$¢ MVV w powietrzu owczarni nie
wyklucza tej mozliwo$ci. Wazne znaczenie ma wer-
tykalna transmisja choroby za posrednictwem sia-
ry i mleka oraz transmisja transplacentarna, ktéra

dotyczy okoto 10% noworodkéw w stadach zakazo-
nych endemicznie (5). MVV wykazuje powinowac-
two do komoérek somatycznych i makrofagéw gru-
czotu mlekowego. Za posrednictwem siary i mleka
matek zakazonych zakazaja sie jagnieta. Potom-
stwo matek seropozytywnych jest bardziej nara-
zone na zakazenie anizeli pochodzace od matek se-
ronegatywnych (22). Mozliwe jest zakazenie droga
jatrogenna, za posrednictwem nasienia zakazonych
trykow, a takze przeniesienie zakazenia za posred-
nictwem odziezy obstugi i sprzetow (23). Zakazenie
trykow Brucella ovis zwieksza mozliwo$¢ transmisji
wirusa MVV z nasieniem.

Patogeneza

Po zakazeniu wystepuje krotkotrwata faza wiremii,
wirus zakaza monocyty i makrofagi, w ktérych po
cyklu replikacyjnym wbudowuje sie do genomu tych
komorek w postaci prowirusowego DNA (12, 24). Moze
tez zakaza¢ mikroglia, komorki srédbtonka, fibro-
blasty, komorki nabtonkowe, ktére moga stanowic
rezerwuar wirusa (25). Ma miejsce naciek monocy-
tarny przestrzeni §rédmiazszowych ptuc, gruczo-
tu sutkowego, tkanki surowiczej stawoéw. Prowi-
rusowy DNA zintegrowany z komodrka gospodarza
jest ,,niewidzialny” dla uktadu immunologiczne-
go i dlatego serokonwersja jest op6zniona (26). Nie
zawsze zakazenie docelowej komorki sie udaje po-
niewaz czesto wirus ulega restrykcji pod wptywem
TRIMb5 (tripartite motif-containing 5), ktéra wigze
kapsyd i hamuje szlak integracyjny i postintegra-
cyjny cyklu rozwoju wirusa w komdrce, natomiast
pod wptywem APOBEC3 (apolipoprotein B mRNA-
-editing catalytic polypeptide-like 3) wirus mutuje
(27). Do zakazenia u owiec wirus wykorzystuje re-
ceptor mannozowy (28). W zakazeniu spada liczba
limfocytéw CD4+ i wzrasta limfocytow T CD8+ oraz
ulega inwersji CD4+/CD8+ (29). Wzrasta tez poziom
IL-1, IL-2R, IL-3, IL-4 i IL-10 oraz notuje sie zwiek-
szenie GM-CSF (czynnik stymulujacy tworzenie ko-
lonii granulocytéw i makrofagow; 30). Najczesciej re-
plikacja wirusa zachodzi wolno, a liczba krazacych
zakazonych monocytéw i makrofagdéw jest mata,
co przyczynia sie w wiekszoSci przypadkow do la-
tentnego przebiegu choroby (31). Inmunosupresja
zwigzana z wiekiem i choroby wspétistniejace oraz
stres Srodowiskowy przyspieszajg replikacje wiru-
sa i wystgpienie objawéw klinicznych (15). Perma-
nentna ekspresja biatek wirusa na powierzchni za-
kazonych makrofagéw i komérek dendrytycznych
obecnych w ptucach (12), makrofagéw w osrodko-
wym uktadzie nerwowym, gruczole mlekowym,
weztach chlonnych i wokét naczyn krwionos$nych
doprowadza do rozplemu i gromadzenia sie limfo-
cytow. Wokot zaatakowanych makrofagéw tworza
sie nacieki komoérek jednojadrzastych. W zaleznosci
od intensywno$ci tych zmian i ich lokalizacji poja-
wiaja sie objawy o réznym nasileniu. Na lokalizacje
zmian wptywaja wtasciwosci wirusa i cechy gene-
tyczne ras owiec.

Wyrdznia sie dwie postacie choroby: maedi i vi-
sna. Posta¢ maedi charakteryzuje postepujace
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S§ré6dmigzszowe zapalenie ptuc z poglebiajaca sie
dusznos$cig. Ma miejsce rozrost tkanki limfatycznej
zwigzanej z oskrzelami (BALT) i okotooskrzelowy
naciek limfocytéw, wsrdéd ktérych dominujg limfo-
cyty T. Natomiast w postaci visna postepujace zmia-
ny zapalne dotycza osrodkowego uktadu nerwowe-
go i prowadza do zaburzen neurologicznych z apatia
iwyniszczeniem organizmu. Masowy naciek limfo-
cytarny dotyczy opon i istoty biatej mézgu. Rezulta-
tem ekspresji antygendw wirusowych na powierzchni
neuronéw i nacieku limfocytarnego jest demielini-
zacja neuron6éw. Podobne nacieki komorek jednoja-
drzastych wystepuja w gruczole mlekowym (powo-
duja jego stwardnienie) oraz w stawach. Oprocz zmian
proliferacyjnych zakazenie indukuje serokonwersje.
Po trzech tygodniach po do§wiadczalnym zakazeniu
pojawiaja sie przeciwciata anty-p25, po pieciu tygo-
dniach, anty-gp 45, pl4 i p16 wirusa (32). OdpowiedZ
humoralna nie odgrywa wiekszej roli ze wzgledu na
niska efektywnos$¢ przeciwciat w neutralizacji wirusa.

Objawy

Choroba moze mie¢ kilka postaci klinicznych, naj-
czeSciej wystepuje posta¢ maedi i visna, obie cechuje
powolny i skryty rozwoéj. Poczatek choroby czesto jest
niezauwazalny. Choroba najcze$ciej trwa kilka mie-
siecy i nieuchronnie prowadzi do $mierci (33). Postac
maedi cechuje postepujgca apatia, powolne chudniecie
zwierzat i nasilajaca sie duszno$¢. Jednym z pierw-
szych objawo6w s ptytkie przyspieszone oddechy oraz
pojedyncze incydenty suchego kaszlu. W przypad-
kuwtérnych zakazen bakteryjnych wystepuje skapy
surowiczy lub surowiczo-sluzowy wyciek z nozdrzy.
Zwierzeta pozostajg za stadem, niektdre upadaja pod
wptywem wysitku. W zaawansowanej postaci choroby
leza z wyciagnieta szyja, szeroko otwartymi ustami,
rozszerzonymi nozdrzami, ciezko dysza. Moga wy-
stapi¢ charczenia. Przewaza typ brzusznego oddy-
chania (15). Zwierzeta rzadko goraczkuja, wystepuje
depresja. W miare postepu choroby ma miejsce wy-
niszczenie, spadek masy ciata i chartactwo.

Postac visna choroby rozwija si¢ niezauwazalnie
irozpoczyna sie subtelnymi objawami neurologicz-
nymi, w postaci ostabienia koniczyn miednicznych,
drzenia warg lub pochylenia gtowy, ktéremu towa-
rzyszy utrata kondycji. Zwierzeta odstajg od stada ze
wzgledu na ataksje. Obserwuje sie ostabienie koniczyn
miednicznych, nadmierng ekspresje wykonywanych
ruchdw, potykanie sie, a nawet upadki. Te objawy na-
rastaja w miare uptywu czasu. Zwierze reaguje przy
tym na bodzZce zewnetrzne (34). W miare postepu
choroby dochodzi do drzenia migéni twarzy i skre-
cania glowy w jedna strone, zaburzenia koordynacji
ruchéw, niedowtadu i paraplegii bardziej widocznych
w koniczynach miednicznych. Na skutek uposledzo-
nej czynno$ci mie$ni prostownikéw konczyn, chore
zwierzeta opierajg sie na stawach skokowych. Rzad-
ko wystepuje $lepota. Pomimo wystepujacych okre-
sOw remisji choroba konczy sie porazeniami i zgo-
nem w ciggu roku (35). Nastepstwem zakazenia MVV
moze by¢ wystepujace u owiec w wieku 2—3 lat powo-
li postepujace zapalenie stawdw z ciezka kulawizna.

Zycie Weterynaryjne s 2022 « 97(9)

PRACE POGLADOWE

Genotyp B CAEV atakuje wylacznie stawy nadgarstka
(36). Rzadziej zapalenie dotyczy torebki stawu kregu
szczytowego lub wiezadta szerokiego.

Zapalenie gruczotu mlekowego wystepuje najcze-
Sciej w wieku 3-5 lat, ale moga chorowac owce jed-
noroczne (37). Objawy wystepujq po porodzie. Oby-
dwie potowy gruczotu mlekowego sg powiekszone,
réwnomiernie stwardniate i niebolesne, strzykina-
tomiast sg wiotkie i obwiste. Wezty chtonne wymie-
niowe sg obrzekte. Wydajnos¢ mleczna spada przy
braku zmian w mleku (38).

Zmiany anatomopatologiczne i histopatologiczne

Posta¢ maedi choroby cechuje klasyczne §rédmigz-
szowe zapalenie ptuc. Ptuca barwy szaroczerwonej
lub szaroniebieskiej o konsystencji gumowatej, na-
wet 3-krotnie powiekszone i 2—4-krotnie cigezsze,
pokrywaja drobne szare plamki (hiperplazja limfo-
cytow TCD4+ i CD8+; 39). Ptuca na przekroju s3 su-
che. Regionalne wezty chtonne sg powigkszone z wy-
raznymiaktywnymi centrami namnazania. Masowy
naciek komoérek jednojadrzastych wystepuje w prze-
strzeniach $r6dmiazszowych ptuc. Migsnie gtadkie
ulegaja rozrostowi. Pecherzyki ptucne otacza naciek
komorek jednojadrzastych, przegrody miedzype-
cherzykowe sa zgrubiate na skutek nacieku komdrek
plazmatycznych, jednojadrzastych fagocytéw ilim-
focytéw (40). W przypadku wtérnych zakazen bak-
teryjnych przednio-dolne odcinki ptuc sa zaczer-
wienione z wyraznie zaznaczong budowa zrazikowa.

W postaci visna choroby wystepuje przewlekte za-
palenie opon mézgowych, mézgu i rdzenia kregowego
(34). Niekiedy stwierdza sie naciek komorek jednoja-
drzastych splotu naczyniéwkowego. W preparatach
histologicznych wystepuje silny nacieki limfocytow
i makrofagéw wokét naczyn krwionosnych, astro-
glioza oraz demielinizacja i destrukcja istoty biatej
moézgu, mézdzku, grzbietowego i bocznego sznura
rdzenia kregowego (41).

Gruczot mlekowy wykazuje zmiany typowe dla
srodmiagzszowego zapalenia - naciek komoérek jedno-
jadrzastych tkanki gruczotowej i kanalikow mlecz-
nych, rozrost, wakuolizacje i ztuszczanie sie nabton-
ka przewodow mlecznych. W koncowej fazie zmian
dochodzi do zwtbknienia i stwardnienia tkanki gru-
czotowej.

W stawach wystepuja: rozrost btony maziowej,
czesto uszkodzenia powierzchni stawowych, zmet-
nienie mazi stawowej. Obfity naciek komorek jed-
nojadrzastych, gtéwnie komoérek plazmatycznych,
dotyczy tkanki tgcznej i wystepuje wokot naczyn
krwiono$nych. W ciezkim przebiegu choroby toreb-
ka stawowa ulega zwldknieniu, moze wystgpi¢ mar-
twica, zwapnienie i kostnienie struktur stawowych
prowadzace do zesztywnienia stawow (36).

Rozpoznanie

Rozpoznanie choroby sprawia trudnos¢, chociaz na
mozliwo$¢ wystepowania wskazujg zar6wno pew-
ne dane wywiadu, sytuacja epizootiologiczna jak,
i objawy kliniczne: wolno rozwijajgca sie duszno$¢,
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apatia, postepujace wyniszczenie, niedowtady i po-
razenia, zapalenie stawdw i gruczotu mlekowego,
odstawanie i pozostawanie zwierzat za stadem (10).
Podejrzenie choroby potwierdza si¢ badaniem ana-
tomopatologicznym, histologicznym, identyfikacja
wirusa, badaniami serologicznymi i metodami bio-
logii molekularnej. Materiatem do badania histopa-
tologicznego sa pobrane poSmiertnie wycinki ptuc
(maedi), mézgu i rdzenia kregowego (visna), gru-
czotu mlekowego i stawow.

Materiatem do wirusologicznych badan przyzy-
ciowych sa leukocyty krwi i mleka owiec klinicznie
lub subklinicznie chorych, natomiast materiatem do
badan posmiertnych sg wycinki ptuc, splotu naczy-
niowego, maziéwki i gruczotu mlekowego, hodowane
z czynnikiem indykatorowym, jakim sg fibroblasty
splotu naczyniowego jagniat. Wirus wywiera dziata-
nie cytopatyczne, pojawiaja sie komoérki gwiazdziste
isyncytia. OIE zaleca izolacje wirusa celem potwier-
dzenia klinicznych przypadkéw choroby (2).

Metody biologii molekularnej s czute i pozwala-
janaszybkie wykrycie prowirusowego DNA w tkan-
kach i ptynach ustrojowych. Najodpowiedniejszym
materiatem do badan metodami PCR s3 jednojadrza-
ste komorki krwi obwodowej. PCR wykrywa zakaze-
nie jeszcze przed serokonwersjg. Jednak cELISA ce-
chuje sie wiekszg czutoscig, za$ test immunodyfuzji
w zelu agarozowym (AGID) wigksza swoisto$cig ani-
zeli PCR. Natomiast RT-PCR cechuje duza swoisto$¢
i wysoka czuto$¢ (42). OIE zaleca test PCR do po-
twierdzenia klinicznej postaci choroby, monitorin-
gu i zwalczaniu choroby. RT-PCR wykorzystuje sie
m.in. w celu identyfikacji genu gag szczepu EV1 (43).
W badaniach serologicznych najczesciej jest uzywany
test AGID i ELISA. Serokonwersja moze wystapic po
kilku miesigcach po zakazeniu i §wiadczy o trwatym
zakazeniu i nosicielstwie wirusa (44). AGID zalecany
jest zaréwno do diagnostyki przesiewowej w stadzie,
jakido potwierdzenia przypadkéw klinicznych, w li-
kwidacji choroby oraz do oceny indywidualnej i stad-
nej odpornosci poszczepiennej (2). AGID cechuje sie
wysoka swoistoscig (99,4%) w poréwnaniu do ELISA
(42) iz tych wzgleddow czesto jest uzywany dodatko-
wo do potwierdzenia wynikow uzyskanych w tescie
ELISA (45). U dorostych owiec AGID wykrywa gtéw-
nie przeciwciata anty-gpl35, w mniejszym mianie
przeciwciata anty p28.

Test ELISA gwarantuje wykrycie wszystkich sero-
reagentow, pozwala na wykrycie przeciwciat w su-
rowicy, mleku, nasieniu i okreslenie miana prze-
ciwciat, wada testu jest mozliwo$¢ otrzymywania
wynikow fatszywie dodatnich (46), m.in. ze wzgledu
na antygenowg réznorodnosc¢ szczepéw MVV zwig-
zana z podtypami (MVV-like; 48). Jedna z zalet tego
testu jest wykrywanie przeciwciat anty-MVV juz po
2-4 tygodniach po zakazeniu. Swoisto$c i czutosc te-
stu ELISA przekracza 95%. Testy ELISA nie pozwa-
laja na doktadna identyfikacje szczepow krazacych
w populacjach owiec, stad postulat, azeby testy ce-
chowata swoisto$¢ szczepowa dla danego obszaru,
stada, a nawet pojedynczych zwierzat (48). ELISA jest
wykorzystywana do kontroli i w programach uwal-
niania stad od zakazenia (49).

Testy radioimmunoprecypitacji (RIPA) i Western
blot (WB) cechujg sie podobna czutoscia i s3 stoso-
wane jako referencyjne standardy. RIPA z radiok-
tywnym -*S markerem wirusa przewyzsza czuto-
$cig AGID (42). WB stuzy do wykrycia przeciwciat
anty-glikoproteina gp135SU, dla transmembrano-
wego biatko gp46TM i kapsydu wirusa. Jest on tylko
wykorzystywany do potwierdzenia wynikéw ELISA
i AGID (50). OIE zaleca test seroneutralizacji do oce-
ny odpornosci poszczepiennej i test immunofluore-
scencji posredniej do monitoringu oraz wykrywania
zakazonych owiec przed obrotem.

Postepowanie

Przy braku leczenia przyczynowego i profilaktyki
swoistej postepowanie obejmuje eliminacje z cho-
wu zwierzat chorych i zakazonych. Istnieje koniecz-
no$c¢ corocznego badania serologicznego stad sero-
logicznie ujemnych i izolowania seroreagent6w oraz
oddzielenia jagniat od zakazonych matek oraz kar-
mienia siarg i mlekiem pochodzacym od zdrowych
matek. Stado uznaje si¢ za wolne od choroby po uzy-
skaniu 2-krotnego negatywnego wyniku badan sero-
logicznych przeprowadzonych w odstepie rocznym.
Do hodowli nalezy uzywac tylko zwierzat pochodza-
cych ze zdrowych stad.

W wielu krajach opracowano i wdrozono kom-
pleksowe programy uzdrawiania stad. Progra-
my obejmuja wykrywanie zwierzat zakazonych
w oparciu o okresowe badania serologiczne, eli-
minacje sztuk chorych i seroreagentéw wraz z po-
tomstwem w wieku ponizej roku, dobdr zwierzat
do hodowli ze stad wolnych od choroby, dba-
nie o odpowiednie zywienie i higiene (51, 52, 53).
Opracowano tez modele matematyczne umozli-
wiajace przewidywanie przebiegu choroby i strat
spowodowanych przez chorobe transmisje wirusa
i serokonwersje (24).
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