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PREFAZIONE

Come ormai consuetudine consolidata, il volume degli Atti SIPAS 2009 viene pubbli-
cato in occasione del Meeting Annuale del quale quest’anno si svolge la 35^ edizione. E’ 
un traguardo signifi cativo per la nostra Società. L’età della “maturità piena” viene vissuta 
in un momento in cui il settore di riferimento, la suinicoltura, si trova ad aff rontare uno 
dei momenti più critici che mai si siano presentati.

La crisi in cui versa il mercato del settore trova la sua genesi non più solo nei bassi prezzi 
di mercato, situazione che si è costantemente proposta nel tempo anche come peculiarità 
del comparto (andamenti ondulanti ciclici a frequenza fi ssa) e che il mondo allevatoriale 
negli ultimi trenta anni è stato in grado di superare garantendo una costante crescita 
del settore, quanto negli eff etti della compiuta globalizzazione dei mercati e nella crisi 
economico-fi nanziaria che sta interessando tutti i settori produttivi e che non sembra 
risparmiare nemmeno la produzione primaria. Ciò che succede nell’emisfero opposto 
e, a maggior ragione, in Paesi geografi camente più vicini al nostro è, oggi, fortemente 
in grado di determinare ripercussioni apprezzabili sull’andamento delle imprese zoo-
tecniche. Di conseguenza, se le previsioni sull’andamento del mercato sino a qualche 
tempo fa venivano formulate sfruttando criteri considerati consolidati (consumi, costi 
delle materie prime, costi energetici, produzioni nei Paesi esportatori verso il nostro, 
fl ussi di mercato) oggi quegli strumenti di previsione non appaiono più così affi  dabili 
ed applicabili. In eff etti si sono attivati meccanismi assai più complessi e le molteplici 
variabili che insistono sul comparto mutuano elementi appartenenti non solo al mondo 
produttivo primario più di pertinenza ma anche al mare magnum della fi nanza mondia-
le e delle sue imperscrutabili logiche e regole spesso solo invocate.

In questo contesto, anche i Medici Veterinari che operano nel comparto suinicolo e che 
si propongono oggi sempre più come fi gure tecniche non solo per l’ambito strettamente 
sanitario (medico) ma anche quello gestionale, rivolgono attenzione anche a queste di-
namiche economico fi nanziarie che sono in grado di condizionare non solo il presente 
ma anche il futuro del settore di riferimento e di occupazione professionale. 

Con questa sensibilità e per la oggettiva necessità che il Medico Veterinario contribu-
isca a sostenere la suinicoltura soprattutto in questa fase di transizione a “tinte scure” 
è necessario che accanto all’esercizio dell’arte medica, che gli è propria per formazione 
e cultura, accresca la sua conoscenza in ambiti più ampi che abbracciano contesti non 
squisitamente sanitari ma piuttosto zooeconomici e gestionali-manageriali. 

La SIPAS può vantare un ruolo di interlocutore preferenziale del settore suinicolo so-
prattutto perchè in questi trentacinque anni ha saputo dimostrare, grazie al contributo 
di tutti, di essere in grado di assolvere alla sua mission di Società Scientifi ca intuendo 
le esigenze della suinicoltura e rispondendo con la proposta di eventi di aggiornamento 
scientifi co che hanno contribuito ad accrescere la conoscenza delle problematiche di 
maggiore attualità o in divenire talvolta anche sapendo anticiparne l’informazione e 
delineandone linee guida per un approccio più compiuto e razionale. 

La gestione dell’ambiente, dell’alimentazione, del personale si propone oggi come ele-
mento di criticità per l’allevamento del maiale non tanto perché vi siano proposte in 
grado di modifi care radicalmente il modo di allevare, quanto per il fatto che, molto 
spesso, ed in tante situazioni, si è persa la sensibilità per un management che applichi 
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le buone pratiche di allevamento o si è dimenticato cosa si dovrebbe fare. E’ necessario 
quindi fare un passo indietro e riprendere “dalle basi” alcuni concetti fondamentali che 
sono stati dimenticati o che, per eff etto della deviazione dell’interesse verso altre condizio-
ni o problematiche, sono stati posti in secondo piano, posizione questa che non meritano 
di occupare per la rilevanza dell’impatto che sono in grado di esercitare sulla produttività 
dell’allevamento. Seguendo questi principi ispiratori vengono proposte le tavole rotonde 
caratterizzanti il meeting annuale 2009. 

Il volume vede inoltre la pubblicazione delle comunicazioni scientifi che in numero supe-
riore a cinquanta, su argomenti vari di ricerca e sperimentazione così come di contributi 
pratici, che testimoniano della continuità di interesse verso il confronto nonchè della 
vivacità culturale che anima la Società. Questo traguardo è inequivocabilmente positivo 
ed impone un vivo e sincero ringraziamento a tutti coloro che hanno dedicato il loro 
impegno con la meritoria intenzione di contribuire al trasferimento delle conoscenze. E’ 
doveroso, anche quest’anno, così come è avvenuto per la precedente edizione, richiamare 
l’attenzione degli Autori sulla necessità che il rigore formale dei manoscritti e l’originalità 
dei contenuti debbano essere mantenuti ed accresciuti al fi ne di conservare una forte con-
notazione qualitativa e non solo quantitativa. Ai contributi sperimentali dei Soci la SIPAS 
riserva particolare attenzione per la loro insostituibile funzione, non solo fi nalizzata all’ap-
plicazione pratica ma anche come supporto all’evoluzione della cultura ed allo sviluppo 
dell’intera suinicoltura, con quella assunzione di responsabilità che spetta propriamente 
ad una Società Scientifi ca e che la diff erenzia da altre aggregazioni.  

Questo volume contiene anche il testo del lavoro che ha meritato l’attribuzione del Pre-
mio Guadagnini giunto alla sua decima edizione. E’ questa l’occasione per ricordare il 
compianto Dott. PierFilippo Guadagnini del quale ricorre quest’anno il decennale della 
scomparsa. Il ricordo dell’uomo, dell’amico, del medico veterinario e del ricercatore che 
tanto sforzo ha profuso per la crescita della suinicoltura nazionale, e della nostra Società in 
particolare, è sicuramente ancora vivo nei tanti che l’hanno conosciuto e che hanno avuto 
la fortuna di apprezzarne le doti. A Lui vorrei dedicare questo volume. 

L’occasione è opportuna per esprimere un sincero ringraziamento alle Industrie Salute 
Animale che hanno accordato fi ducia alla Società e reso possibile, anche attraverso il so-
stegno fi nanziario, la realizzazione più compiuta di tutte le iniziative promosse, nonché a 
tutti i Relatori che, con competenza e preparazione, hanno collaborato in modo signifi ca-
tivo a far progredire la nostra Società e a rendere possibile il perseguimento degli obiettivi 
statutari accrescendo le conoscenze scientifi che dei Soci. 

Un ringraziamento particolare al Consiglio Direttivo che con disponibilità e impegno è 
stato artefi ce dei successi conseguiti e a New Team per la competenza professionale e per 
la fattiva collaborazione. 

A tutti Voi, cari Soci, l’augurio di una profi cua lettura, fi ducioso che vogliate continuare a 
rivolgere attenzione alla vostra Società che avete fatto crescere e maturare.  

Modena, 12 marzo 2009
         Il Presidente
                      Paolo Martelli
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MIGLIORAMENTI, ERRORI E INEFFICIENZE
 NEI PIANI ALIMENTARI DESTINATI AI RIPRODUTTORI SUINI

FABRIZIO CONTE
Responsabile Tecnico Fa.Ma.Vit

Gli allevatori di suini si trovano ad aff rontare enormi sfi de per restare competitivi in un 
settore sempre più specializzato, costretti ad operare con costi alimentari  in continuo 
aumento e limitazioni relative all’ambiente (vedi normative riguardanti  nitrati e fosfo-
ro) e al benessere animale ( dal 1 gennaio 2003 per le nuove aziende, e dal 1 gennaio 
2013 per tutte, l’allevamento delle scrofe in gestazione deve avvenire obbligatoriamente 
in gruppo per il periodo che va dalla 4° settimana dopo la fecondazione e fi no a una 
settimana prima del parto.)
In questa situazione diventa fondamentale al fi ne di massimizzare il guadagno del pro-
prio allevamento  di suini  riproduttori tenere sotto controllo alcuni parametri quali:
 • La prolifi cità del proprio parco scrofe
 • Il numero di suinetti svezzati per anno per scrofa
 • Il peso di ciascun suinetto sia alla nascita che al momento  dello svezzamento 
    (peso della nidiata allo svezzamento)
per valutare correttamente l’effi  cienza dei propri piani alimentari .

Il programma di alimentazione scelto sarà fondamentale per la redditività del proprio 
allevamento.
Per questo è importante partire  con un piano alimentare corretto fi n dalle prime fasi di 
vita della futura scrofa.

Fino a 25-30 Kg di peso vivo non sussistono particolari esigenze che diff erenziano gli 
alimenti destinati a suini da ingrasso o da riproduzione.
La somministrazione dell’alimento scelto per questa fase dovrebbe avvenire a volontà.
Dopo i 30 Kg di peso vivo non è più consigliabile un alimento destinato a suini all’in-
grasso di pari peso e pari età, non tanto per le caratteristiche nutrizionali, quanto piut-
tosto perché iniziano fi n da ora a diff erenziarsi alcune esigenze quali le integrazioni 
minerali di Calcio e Fosforo e  di vitamine quali  Biotina (Vit. H) e Vit. E.
In particolare le attuali indicazioni  per le scrofette in accrescimento prevedono valori 
di calcio e fosforo superiori al 25-30%  rispetto a quelli previsti per i suini destinati 
all’ingrasso,  mantenendo sempre calcio e fosforo in rapporto di 1,2 / 1, mentre  per le 
restanti integrazioni  è consigliabile, anche per opportunità di costo, non eccedere con 
altri macro e micro minerali; i valori suggeriti e consigliati dalla letteratura per suini 
all’ingrasso sono suffi  cienti.
Sovradosaggi di tali additivi sia sugli indici zootecnici che su possibili problematiche a 
carico dell’apparato scheletrico e articolare sono risultati inutili.
Oltre ai maggiori valori di calcio e fosforo  nella scrofetta in accrescimento  sarà impor-
tante  avere apporti di vitamina E superiori a 50mg/Kg di mangime e Biotina superiori 
a 0,3mg/Kg. 
Per le restanti vitamine i valori consigliati per il suino all’ingrasso saranno adeguati 
(NRC, 1998).
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Il piano alimentare della scrofetta deve promuovere uno sviluppo armonico dei vari 
apparati in particolare dell’apparato scheletrico degli arti che dovranno essere robusti. 
Riproduttori con danni podali diffi  cilmente raggiungeranno una buona effi  cienza ripro-
duttiva, spesso saranno riformati prima di raggiungere il picco riproduttivo causando 
non poche perdite economiche
 Si eviteranno in questo modo percentuali elevate di animali riformati  per debolezza 
degli arti imputabili a disturbi dei processi di ossifi cazione.
Nell’accrescimento della scrofetta restrizioni alimentari (pari al 20%del fabbisogno) tra 
i 70 e i 175 giorni di età infl uenzeranno negativamente lo sviluppo della mammella che 
al termine della gestazione potrebbe avere un peso inferiore al normale.  Farmer (2004) 
ha osservato che carenze energetiche durante il periodo prepuberale  possono limitare lo 
sviluppo del parenchima mammario, dove crescono e si ramifi cano i dotti mammari, del 
26% e soprattutto di quello extra parenchimale del 42%, compromettendo la crescita e 
il corretto sviluppo del tessuto mammario.
 Gli eff etti saranno più evidenti se si razionano le scrofette dai 90 giorni di età  fi no 
all’inizio della  pubertà (Sørensen 2002) 

Uno sviluppo corretto dal punto di vista fi siologico è essenziale per conseguire la produt-
tività e la longevità richiesta alla scrofa.
Dalla letteratura si ricava che  a 125 – 160 giorni di età le scrofette più pesanti saranno 
anche quelle che,  al momento della maturità, evidenzieranno un maggior tasso di ovu-
lazione e manifesteranno un’alta percentuale di sopravvivenza embrionale. Le scrofette 
che presentano alti tassi di crescita  e pesi più elevati al momento della copertura saranno 
soggetti potenzialmente più prolifi ci. La combinazione di età, peso e rapporto grasso/
magro (che è indice per valutare lo stato grasso/magro della scrofetta) sembra il parame-
tro più adeguato per decidere il momento migliore per la copertura.
 
La prima copertura è individuabile in un periodo posto tra i 210 e i 240 giorni di vita.
Mediamente si copre la scrofetta tra i 130-140 Kg di peso, al secondo o terzo calore. 
Questo risultato si raggiunge alimentando la scrofetta con un mangime che permetta  una 
crescita  di 620-630 grammi al giorno dal momento della nascita (o di 750 grammi al giorno 
considerando solo il periodo di accrescimento che parte dai 30 kg. di peso vivo –Tab. 1)

Tabella 1. Specifi che nutrizionali per scrofette in accrescimento

 30-60 kg  60-100 kg   30-60 kg 60-100 kg         
Proteina grezza % 16,5 – 17,5 16 – 17 Triptofano % 0,21 0,20     
Grassi greggi % 4 – 4,5 4 – 4,5 Treonina % 0,72 0,66      
Fibra grezza % 4 – 4,5 4 – 4,5 Biotina, mg/kg > 0,30 > 0,30     
En. Digeribile, kcal/kg 3400 3300 Vit. E, mg/kg > 50 > 50      
En. Metabolizzabile, kcal/kg 3250 3160 Ca % 1 0,85         
Lisina % 1 0,90 P (disponibile) % 0,40 0,35        
Metionina % 0,30 0,25 P (totale) % 0,80 0,70           
Metionina+ Cistina % 0,66 0,60 Na % 0,25 0,25  
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Come accennato in precedenza bisognerà ottenere questi sviluppi corporei salvaguar-
dando l’integrità del tessuto scheletrico e promuovendo la precocità sessuale.
Nelle attuali linee genetiche che hanno una gran capacità di deposizione proteica, la 
crescita della scrofa continua almeno fi no al quarto parto, quindi le necessità nutritive 
per accrescimento, riproduzione e mantenimento della scrofa  primipara  e secondipara 
saranno elevate e, data la ancora ridotta capacità di ingestione di questi animali, la con-
dizione corporea al momento della prima copertura risulterà essenziale per soddisfare 
queste necessità. In questi casi si consiglia la copertura al 3°- 4° calore.
La longevità riproduttiva della scrofa non dipende dall’anticipo della prima copertura, 
ma dalla adozione di pratiche alimentari e di allevamento che riducano  lo scadimento 
delle condizioni corporee soprattutto durante la prima lattazione.

Può succedere, infatti, che le scrofette giungano alla pubertà e vengano coperte anche a 
un’età più avanzata senza per questo avere raggiunto  una  condizione corporea ottimale. 
Questo renderà necessaria una eccessiva mobilizzazione  ed utilizzo dei tessuti materni 
durante la prima lattazione, la scrofa primipara andrà incontro a una consistente perdita 
di peso e questo infl uenzerà negativamente la sua carriera riproduttiva. 

Per la scrofetta si è considerato fi nora il peso, l’età, il numero di calori, ma non si è 
ancora esaminato lo spessore minimo che il grasso  dorsale (indice che stima lo stato 
delle riserve energetiche  e con buona approssimazione la condizione corporea)  dovreb-
be avere al momento della copertura. Dopo anni di raccomandazioni sulla misurazione 
del grasso dorsale anche sulle scrofette ci si è resi conto che questo dato al momento 
del primo accoppiamento (spessore minimo del grasso dorsale in P2 di 18-20 mm) ha 
un’incidenza trascurabile  sulle prestazioni dei primi 3-4 cicli riproduttivi. 
Pare infatti che lo spessore del grasso dorsale sia poco correlato con il peso vivo al primo 
salto, così come le variazioni di peso vivo dalla pubertà fi no al 3°- 4° ciclo riproduttivo. 
Infatti in questa fase (scrofetta)  la condizione corporea è stimata più correttamente 
dal peso vivo e le riserve critiche sono quelle proteiche (massa muscolare) e non quelle  
energetiche  (tessuto adiposo). Per la scrofetta primipara è più importante considerare  
la massa muscolare, in quanto dopo il parto dovrà sopportare una  produzione di latte  
molto vicina a quella di una scrofa  pluripara e non potrà fare affi  damento sulla  capacità 
di ingestione e sulle  riserve corporee di una scrofa ormai adulta.

Tabella 2.  Specifi che nutrizionali indicative per scrofette dai 100 kg alla copertura

Proteina grezza % 15 – 17 
Grassi greggi % 5 – 6 
Fibra grezza % 4 – 4,5 
Energia Digeribile, kcal/kg 3200 
Energia Metabolizzabile, kcal/kg 3070 
Lisina % 0,75 
P totale % 0,70 
Biotina mg/kg > 0,30 
Vit. E mg/kg > 40 
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Se per una scrofa adulta il declino produttivo inizia quando la perdita di massa corporea   
raggiunge il 10-12%, per la scrofetta interviene molto prima (6-8%  del proprio peso), 
soprattutto per l’incapacità di quest’ultima  a sopperire con un incremento dell’ingestio-
ne dell’alimento alla perdita di peso.
Se la perdita di peso sarà eccessiva la scrofa primipara andrà incontro ad una riduzione 
delle performance riproduttive e di allattamento.  
Quando la scrofa primipara è troppo magra o sottoalimentata le proteine che derivano 
dalle riserve muscolari non soddisfano il profi lo aminoacidico necessario alla ghiandola 
mammaria  per la sintesi del latte e per le sue funzioni fi siologiche. Se poi la scrofa conti-
nua a sottoalimentarsi o le viene somministrata una razione non adeguata, la produzione 
di latte tende a diminuire.
Un altro obiettivo minimo da perseguire è quello che la scrofetta subito dopo il parto 
non abbia un peso inferiore a 175-185 Kg  per preservarla da un eccessivo impoverimen-
to delle riserve corporee. Una scrofa primipara di peso corretto  godrà di una maggiore 
protezione nei confronti di problemi quali: minor produzione di latte, una crescita della 
nidiata rallentata, e una riduzione delle performance riproduttive successive allo svezza-
mento, quali un intervallo di interparto più lungo, una minore sopravvivenza embrio-
nale con nidiate meno numerose al parto successivo.

Tabella 3. Razionamento indicativo e apporti giornalieri di energia metabolizzabile e lisina in
   scrofette in accrescimento

Peso vivo  kg Kg mangime/dì E.M. kcal/ dì Lisina  gr/dì  Lisina (%)  

 25 1 3185 10 1 %    
 50 1,6 5095 16 1 %     
 75 2,3 7325 21 0,91 %     
 100 2,6 8280 23 0,85 %     

ACCRESCIMENTO A PARTIRE DALLE DUE SETTIMANE 
PRECEDENTI LA 1° FECONDAZIONE

Obbiettivo: massimizzare il tasso di ovulazione e di conseguenza il numero di nati 
potenziali della prima nidiata
La pratica del  “fl ushing”  alimentare (incremento dell’apporto energetico che corri-
sponde a circa 2,5 volte il fabbisogno di  mantenimento) durante le due settimane che 
precedono la prima copertura,  è suggerita in primipare che ricevono una alimentazio-
ne razionata durante l’accrescimento. Infatti la riduzione di oltre il 50% dell’alimento 
somministrato ad libitum produce eff etti  negativi  sul tasso di ovulazione nel 1° e nel 2° 
calore. Si è osservato che un dimagramento eccessivo o un peso non adeguato della scro-
fetta possono determinare picchi di LH preovulatori ridotti, per frequenza e ampiezza,  
rispetto  alla norma con conseguente riduzione dello sviluppo follicolare e produzione 
di popolazioni di oociti in basso numero e di scarsa qualità.
Nelle scrofette il fl ushing  aumenta il tasso di ovulazione (in genere si osserva un aumen-
to di  2-3 embrioni) attraverso l’aumento del tasso di insulina.
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L’insulina va ad agire in due modi: 
 1. Centralmente sull’ipotalamo (asse ipotalamo-ipofi sario) favorendo la produzione  
    di gnRH, con conseguente aumento della secrezione e concentrazione sierica e   
   tissutale di LH e FSH (gonadotropine)
 2. Localmente a livello ovarico sullo sviluppo follicolare  e questo in maniera 
   indipendente dalle variazioni di LH, producendo un migliore tasso di ovulazione.
Con la pratica del  fl ushing  attuato nei 14 giorni che precedono la copertura si sono 
rilevati elevati livelli ematici di insulina che si accompagnano ad una maggiore sincro-
nizzazione della maturazione delle popolazioni follicolari. 

Tabella 4.    Piano alimentare riassuntivo per le scrofette durante il ciclo riproduttivo

Fase  Quantità  Kg Tipo di mangime    
Fino a 30 kg di p.v.  Ad libitum In base alla fase
Da 30 a 60 Kg di p.v.  1,6 – 1,8 In base alla fase   
Da 60 a 100 Kg di p.v.  2,3 – 2,6 In base alla fase       
Da 100 Kg di p.v.  2,6 – 2,8 In base alla fase      
Flushing Da 2 settimane prima fi no alla copertura 3 – 3,2 In base alla fase      
 

GESTAZIONE

Obbiettivo: per  la scrofa primipara  fornire un alimento in grado di soddisfare le 
richieste di:     
 - Mantenimento 
 - Crescita dei feti 
 - Accrescimento materno 

Per la  scrofa pluripara bisogna inoltre tenere presente la assoluta necessità di:
 - Ricostituire le perdite dovute alla precedente lattazione  

Durante la gestazione si riconoscono 3 fasi importanti:
 1. Annidamento in utero degli ovuli fecondati (circa prime tre settimane)
 2. Sviluppo e crescita nei feti del tessuto muscolare, recupero del peso e delle con  
     dizioni corporee da parte della scrofa. (da 21 a 75 giorni circa)
 3. Accrescimento fetale (da 70-75 giorni fi no al parto) e strutturazione della ghiandola  
     mammaria in cui il tessuto adiposo viene sostituito da quello lobulo alveolare  
     preposto alla secrezione lattea.

Alimentazione della scrofa in gestazione:
1° fase: dal momento della copertura fi no a 21 giorni di gestazione circa, si deve porre atten-
zione al fatto che un elevato apporto energetico potrebbe causare un aumento della mortalità 
embrionale. Il meccanismo proposto da Foxcroft  (1992) per spiegare questo fatto risiede 
nell’aumento  del fl usso sanguigno rilevato a livello epatico in presenza di razioni con elevati 
tenori energetici (Jindal et all., 1996).
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Ciò provocherebbe indirettamente una accelerazione del metabolismo degli ormoni steroi-
dei. Tale  fenomeno  risulta più evidente nelle scrofette dove la concentrazione plasmatica di 
progesterone  dipende dall’equilibrio tra la sintesi luteinica dell’ormone e la sua eliminazione 
da parte del fegato e del rene.  Studi più recenti  riferiscono che il periodo critico per ridurre 
al minimo i rischi di mancato annidamento o di riassorbimento embrionale  può limitarsi ai 
primi 3 giorni dopo la copertura, pertanto sarebbe necessario ridurre a meno di 2 Kg/giorno 
il consumo alimentare solo per le prime 72 ore, e iniziare poi ad aumentare gradualmente  il 
consumo fi no a raggiungere 2,5 – 2,8 Kg / giorno di mangime in funzione delle condizioni 
corporee della scrofa. 
2° fase: dal 21° al 75° giorno di gestazione la scrofa ha la possibilità di ricostituire le riserve 
corporee, perdute durante la precedente lattazione. 
In questo periodo, inoltre, può essere migliorato lo sviluppo fetale dei suinetti in particolare  
l’aumento del numero di fi bre muscolari e migliorando il rapporto tra fi bre muscolari prima-
rie e secondarie. In tal modo si potrà agire anche sul peso che il suinetto avrà dopo la  nascita: 
infatti tale peso è in funzione del numero di fi bre muscolari di ciascun animale e quindi tante 
più fi bre muscolari avrà un suinetto, tanto maggiore sarà la sua capacità potenziale di crescita 
(Lefaucheur et all. 2003). Dopo la nascita l’aumento di peso avverrà in funzione dell’aumento 
di volume delle fi bre muscolari che rimarranno numericamente stabili per tutta la vita.
 Questi obbiettivi prevedono un razionamento da 2,5 a 3 Kg / giorno di mangime  in funzione 
delle condizioni corporee della scrofa.
3° fase: dal 75° giorno di gestazione in poi le necessità energetiche e i fabbisogni della scrofa  
sono in forte aumento.
Tra il 75° e il 90° giorno di gravidanza si ha normalmente il maggiore sviluppo della mammella  
e questo è molto importante perché la futura capacità di produrre latte  dipende anche dal 
numero di cellule secretorie che si sviluppano nel parenchima mammario proprio in questo 
periodo. E’ ormai un dato consolidato che elevati apporti nutritivi potrebbero portare ad in-
fi ltrazioni di grasso a livello mammario a scapito quindi dello sviluppo del tessuto ghiandolare 
riducendo la produzione nella successiva lattazione. Andrebbe quindi mantenuto un quanti-
tativo di alimento pari a 2,5 – 3 Kg /giorno di mangime.  In questo periodo bisogna evitare 
un eccessivo ingrassamento. Dopo il  90° giorno  di gestazione però aumentano fortemente le 
necessità nutrizionali della scrofa  sia per il rapido accrescimento fetale (due terzi della crescita 
fetale avvengono in questo periodo) sia per i  maggiori fabbisogni di  mantenimento della 
scrofa dovuti all’aumento di peso complessivo. Aumentando la somministrazione di mangime 
di circa 0.8-1.0 Kg/ giorno fi no ad arrivare in totale  a 3,3 – 3,5 Kg / giorno, si può favorire 
l’incremento di peso dei suinetti alla nascita anche di 40 grammi, che possono corrispondere ad 
una diff erenza di 170 grammi a 3 settimane di età. (Tab. 5)

Tabella 5. Specifi che nutrizionali indicative per scrofe in gestazione fi no a 3-4 giorni dal parto

Proteina grezza % 13,5 – 14,5 Triptofano % 0,1    
Grassi greggi % 4 – 4,5 Treonina % 0,3      
Fibra grezza % 5,5 Biotina, mg/kg > 0,2         
En. Digeribile, kcal/ kg 3100 Vit. E , mg/kg > 50      
En. Metabolizzabile kcal/kg 2950 Ca % 0,8 – 0,9      
Lisina % 0,6 P (disponibile) % 0,35 – 0,5    
Metionina % 0,2 P (totale) % 0,6 – 0,7   
Metionina+Cistina % 0,35 Na % 0,2   
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D’altra parte però i potenziali vantaggi dell’aumento del consumo di mangime duran-
te  l’ultima  fase della gestazione devono essere valutati attentamente in relazione al 
possibile eff etto negativo che ciò potrà avere  sull’appetito e sulla capacità di ingestione 
durante la successiva lattazione. Infatti un eccessivo apporto energetico, potrà indurre  
un maggior deposito di grasso con il rischio di avere scrofe troppo grasse al momento del 
parto. Ciò potrebbe determinare un minor consumo di alimento durante l’inizio della 
lattazione con conseguente perdita eccessiva di peso  e prolungamento dell’intervallo  
svezzamento – estro. 
Un modo per avere una buona capacità di ingestione fi n dall’inizio della lattazione, sen-
za avere scrofe troppo grasse,  consiste  nel distribuire durante la gestazione un mangime 
suffi  cientemente fi broso: l’animale sarà così in grado di assumere un volume notevole di 
alimento, e, una accorta gestione  dei piani alimentari, potrà variare il livello energetico 
della razione a seconda delle necessità senza per questo interferire con le capacità di 
ingestione.

FIBRA

Possiamo defi nire la fi bra in diversi modi:
chimicamente la fi bra grezza (dato espresso con il metodo Weende), che è il dato ri-
portato sul cartellino di un mangime,  non è in grado di diff erenziare in modo chiaro 
una materia prima dall’altra. Una defi nizione biochimica è più precisa e ha forse una 
maggior valenza da un punto di vista alimentare.
Biochimicamente la fi bra si divide in 5 grandi classi: 1 classe solubile in acqua  e 4 clas-
si insolubili in acqua formate da Pectina, Emicellulosa, Cellulosa e Lignina (Gidenne, 
2001). Tali fi bre sono polimeri vegetali composti principalmente da catene glucidiche, 
non vengono  idrolizzate da enzimi endogeni, ma solo dalla fl ora batterica intestinale 
del ceco e del colon.
Le fi bre insolubili in acqua possono defi nirsi  anche come fi bre alimentari e dietetiche.
Da un punto di vista fi siologico la fi bra dietetica è in grado di infl uenzare aspetti diret-
tamente correlati con  la digestione: può condizionare il tempo di transito dell’alimento 
nel tratto intestinale aumentandone la velocità nella porzione superiore  e rallentandola 
in quella inferiore. Se aumenta il tempo di permanenza  dell’alimento nel grosso intesti-
no si ha un maggior sviluppo della microfl ora batterica in grado di ricavare energia dalla 
fi bra alimentare mediante la produzione di Acidi Grassi Volatili. 
Un’altra funzione che si può attribuire alla fi bra dietetica è quella di tipo meccanico. 
Ha un’infl uenza positiva  sul benessere del suino: gli alimenti fi brosi determinano  una 
sensazione  di sazietà precoce dovuta alla dilatazione delle pareti dello stomaco e agli 
impulsi nervosi inviati dallo stomaco al sistema nervoso centrale, e promuovono una 
regolare azione peristaltica evitando il verifi carsi  di possibili costipazioni. Anche la legi-
slazione europea, da noi recepita con il DL n° 53/2004,  stabilisce norme minime sulla 
protezione del suino e dice all’articolo 2, punto 7: «Per calmare la fame e tenuto conto 
del bisogno di masticare, tutte le scrofe e le scrofette asciutte gravide devono ricevere 
mangime riempitivo o ricco di fi bre in quantità suffi  ciente…» 
Ma quali materie prime fi brose usare? 
Un altro indice per valutare l’effi  cienza delle materie prime fi brose è la capacità che han-
no di trattenere e assorbire acqua (Tab. 6 ).
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Tabella 6. Fibre alimentari in alcune materie prime

FIBRE ALIMENTARI
Nelle formulazioni aziendali dove si usano poche materie prime essenziali (cereali - 
farine di soia -cruscami) e un nucleo più o meno ristretto, diffi  cilmente si ottengono 
razioni suffi  cientemente fi brose. Si raggiunge il 4 - 4,5% di fi bra grezza impiegando 
quantità elevate di cruscami. 
Meglio quindi utilizzare ingredienti che abbiano un maggior apporto di fi bre alimen-
tari quali pectine ed  emicellulose da cui si possono ottenere anche apporti energetici 
in base alla  produzione di Acidi Grassi Volatili  (Holt et all., 2006).

A partire da tre  quattro giorni prima del parto è poi opportuno impiegare un man-
gime cosiddetto PERI-PARTO, da somministrare  al momento dell’ingresso in sala 
parto e per i 2-3 giorni dopo il parto. Questo mangime particolarmente ricco di fi bre 
(7-9%) sarà in grado di creare un suffi  ciente volume di ingombro  anche se sommini-
strato in quantità  ridotte (Guillemet et all., 2006).

Tabella 7. Specifiche nutrizionali indicative per scrofe da 3-4 giorni prima del parto
     fino a 2-3 giorni dopo 

Proteina grezza % 14 Triptofano % 0,10      
Grassi greggi % 4,5 Treonina % 0,30         
Fibra grezza % >7,5 Biotina, mg/kg > 0,20          
En. Digeribile, kcal/ kg 2900 Vit. E , mg/kg > 50        
En. Metabolizzabile kcal/kg 2780 Ca % 0,8 – 0,9   
Lisina % 0,70 P (disponibile) % 0,35 – 0,5        
Metionina % 0,20 P (totale) % 0,6 – 0,7        
Metionina+Cistina % 0,35 Na % 0,20   

Fibra grezza % 26 8,5 21 32,5 18,5 67,5
Pectine %
NSC1 – (amido+zucccheri) 11 0,5 24 21 24 0
Emicellulose %
(NDF2 – ADF3) 15 26 20 9,5 17 15
Cellulose % 
(ADF – ADL) 25 10 19 36 19 50
Lignina % (ADL) 7,5 2,5 2 2 2 25
Capacità di 
trattenere l’acqua 2 – 3 1 – 2 5 – 6 2 – 3 6 – 8 8 – 10
1) NSC = Carboidrati Non Strutturati      2) NDF = Fibra Neutro Detersa      3) ADF = Fibra Acido Detersa

Erba 
medica

Polpe 
di bietola

Crusca 
di frumento

Buccette 
di soia

Polpe 
di cicoria

Fibra 
funzionale 

 (lignecellulosa)

FIBRE ALIMENTARI 
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Infatti in prossimità del parto la scrofa riduce fortemente l’ingestione anche a causa 
dell’ingombro fi sico dato dal volume dell’utero gravido nella cavità addominale, fi no a 
sospendere completamente l’assunzione di cibo il giorno stesso del parto 

Da quanto detto fi n qui risulta chiaro che il razionamento durante la gravidanza va stu-
diato in base allo “stato di condizione corporea e allo stato di nutrizione” della scrofa.
Come valutarlo?
Certamente l’osservazione degli animali(Body Condition Score - BCS), e quindi l’espe-
rienza, sono fondamentali  per avere una rapida idea della correttezza di un piano ali-
mentare e sia gli allevatori che i tecnici sanno che esiste una stretta relazione tra lo stato 
di nutrizione e la fertilità per cui obesità oppure magrezza al momento del parto infl uen-
zano negativamente i parametri  produttivi e riproduttivi.  
Infatti le scrofe che giungono al parto troppo grasse (BCS = 5) possono presentare 
problemi come: aumento dei parti distocici,  malessere generalizzato con febbre, ipoga-
lassia, scoli vaginali purulenti, incapacità a rialzarsi. Tutto questo infl uirà negativamente 
sulla quantità di alimento ingerito sia per la riduzione del numero dei pasti, sia per il 
quantitativo medio assunto per pasto. Di conseguenza il massiccio ricorso alle riserve 
corporee annullerà completamente il maggior peso raggiunto al momento dell’ingresso 
in sala parto 
D’altro canto scrofe troppo magre  (BCS =1) per poter sostenere lo sforzo energetico 
dovuto alla produzione del latte, possono perdere peso a tal punto da ridursi in un stato 
di nutrizione scadente che potrà compromettere  la ripresa del ciclo sessuale.
Risulta quindi fondamentale valutare correttamente lo stato di nutrizione della  scrofa  
per evitare condizioni estreme.
  

                      

Fig. 1. Punteggi di BCS nella scrofa in gestazione e lattazione

Valutare la scrofa con il solo punteggio di condizione corporea però non indica le vere 
riserve corporee dell’animale: capita infatti che si possa attribuire punteggi di 3 con 
spessori di grasso dorsale molto variabili 
Per questo motivo il BCS andrebbe associato alla misurazione del grasso dorsale nel punto 
P2 (misurato a 6 cm lateralmente alla colonna vertebrale in corrispondenza dell’ultima costo-
la.) Questo controllo aggiuntivo potrà essere ripetuto più volte durante la gravidanza e anche 
in sala parto e permetterà di evitare i casi di eccessiva obesità o magrezza dell’animale. 
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Con BCS e spessore del grasso dorsale è possibile ottenere quindi  un dato indica-
tivo sulle riserve energetiche della scrofa, ma non conosciamo quali siano le riserve 
proteiche, ovvero la massa muscolare, e non siamo in grado di attribuire un fabbiso-
gno di crescita alla scrofa che come già detto con l’utilizzo delle genetiche  attuali ha 
una crescita e quindi una deposizione proteica che prosegue fi no al 4° parto circa. 
Per questo motivo si dovranno aggiungere ai 2 precedenti parametri di valutazione 
anche quello del peso vivo dell’animale. 
Proprio il peso vivo permette di valutare il fabbisogno di mantenimento (circa 75% 
del fabbisogno energetico nel periodo di gestazione) e quantifi care l’incremento di 
peso che potrà essere realizzato in gestazione considerando anche il numero di parti 
già eff ettuati. L’obbiettivo è quello di non portare al parto una scrofa troppo grassa 
che potrebbe mangiare meno dopo il parto, perdendo ulteriormente peso e compro-
mettendo quindi il ciclo riproduttivo seguente.

LATTAZIONE

Lo scopo è quello di limitare e contenere le perdite (depositi di grasso e masse mu-
scolare) della scrofa che allatta e contemporaneamente massimizzare la produzione 
lattea per ottimizzare la crescita dei suinetti.
Le scrofe molto prolifi che e che hanno una elevata produzione lattea, quasi inevi-
tabilmente sono incapaci di consumare quantità elevate di mangime; in questi casi 
sfrutteranno parte delle proprie riserve  per mantenere la produzione lattea elevata.
Dopo il parto la produzione di latte diventa prioritaria rispetto a tutte le altre fun-
zioni fi siologiche: il 70-80% dei fabbisogni energetici e il 90 % dei fabbisogni ami-
noacidici vengono destinati alla funzionalità della mammella.
Per far fronte a richieste così elevate è necessario che la dieta sia in grado di fornire 
il maggior quantitativo di nutrienti altrimenti la scrofa, come spesso accade, sarà 
costretta a utilizzare le proprie riserve corporee andando incontro a una condizione 
di bilancio energetico e proteico  negativo che inevitabilmente si ripercuoterà sul 
successivo ciclo riproduttivo. Poiché l’alimento anche se ben formulato e bilanciato 
è sempre insuffi  ciente a coprire i fabbisogni di inizio lattazione, succede che in un 
primo momento vengano impiegate le riserve adipose e poi in un secondo momento 
vengano utilizzate le riserve muscolari con conseguenti severe perdite di peso
Il ricorso alle proprie riserve corporee può comportare un diff erente fabbisogno di 
aminoacidi.
Si è visto che può essere diversa la perdita di peso della scrofa se la produzione di 
latte e le attività metaboliche sono soddisfatte da aminoacidi di origine alimentare 
o se questi derivano invece da un catabolismo proteico delle proprie riserve. Un 
punto particolarmente critico è la valutazione del fabbisogno di Lisina che aumen-
ta progressivamente  in corrispondenza dell’aumento della capacità di produzione 
lattea e della prolificità (numero di nati per nidiata) (Jones et all. 1999). Date le 
capacità produttive e riproduttive odierne, i fabbisogni di Lisina raccomandati 
sono di 55-60 grammi al giorno, con l’accorgimento però di moderare l’inclusione 
di Lisina di sintesi.
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Infatti è sempre meglio avere valori proteici di origine alimentare elevati per apportare 
anche altri aminoacidi in modo da avere e mantenere il più possibile un corretto rappor-
to tra gli stessi (Dourmad et all., 2005).  
Eccessive perdite  di peso in lattazione sono associate sia a problemi a breve termine 
(aumento  dei tempi di interparto con allungamento dell’intervallo svezzamento-estro e 
una riduzione del numero  dei  nati al parto  seguente se vengono superati i 4-5 giorni) 
e a lungo termine con un maggiore numero di scrofe riformate. Pertanto sarà necessario 
in questa fase cercare di massimizzare il consumo alimentare, allevando la scrofa ad una 
temperatura ottimale (temperatura ideale compresa trai i 20  e i 25 gradi) e passare dopo 
alcuni giorni dall’inizio della lattazione (max. 1 settimana) alla somministrazione di 3 
pasti al giorno, meglio ancora se eff ettuata a bagnato. Rispetto all’alimentazione a secco 
è possibile aumentare il consumo di mangime del 25% (Sardi et all., 1993)
Questo problema è particolarmente sentito nelle primipare in quanto sono animali an-
cora in fase di crescita corporea e con capacità di ingestione ancora limitate.
Le principali fonti energetiche provenienti dall’alimento che la scrofa può utilizzare sono 
rappresentate dai grassi e dagli amidi.
La grassatura della dieta può già avvenire nell’ultima parte della gestazione con il man-
gime peri-parto e nel corso della lattazione; si è visto che elevati livelli di grasso  danno 
generalmente  un miglioramento delle caratteristiche qualitative del latte (aumenta la 
sua densità energetica).  In questo modo è possibile migliorare la sopravvivenza dei sui-
netti nati sotto peso (inferiore a 1 kg di peso vivo) . Il tipo di grasso utilizzato con la dieta 
è in grado di infl uenzare e modifi care sia  la quantità di latte prodotta che la quantità di 
grasso presente nel latte. I migliori risultati sono stati ottenuti grassando l’alimento con 
grassi animali (Lauridsen et all., 2004).
Se l’utilizzo dei grassi consente di aumentare la densità energetica del latte, l’impiego di 
energia fornita da amidi ( principali precursori del lattosio nel latte di scrofa), permette 
di ottenere un latte più bilanciato da un punto di vista nutritivo,ciò favorisce l’ipertro-
fi a muscolare in quanto viene migliorato il rapporto proteina/energia del latte stesso, 
migliorando di conseguenza l’accrescimento ponderale medio giornaliero del suinetto. 
(Jones et all., 2002)
In questo modo si potranno privilegiare nel mangime per scrofe in lattazione in una 
prima fase (i primi 10 giorni di lattazione) apporti energetici provenienti da grassi e in 
una seconda fase (per  11-18 giorni) apporti energetici da amidi.

Tabella 8. Specifi che nutrizionali indicative per scrofe in lattazione

Proteina grezza % 17 – 18,5 Triptofano % 0,2
Grassi greggi % 5,8 Treonina % 0,685  
Fibra grezza % > 5 Biotina, mg/kg > 0,2
En. Digeribile, kcal/ kg 3360 Vit. E , mg/kg > 75  
En. Metabolizzabile kcal/kg 3160 Ca % 0,9 – 1  
Lisina % 0,9 P (disponibile) % 0,5  
Metionina % 0,25 P (totale) % 0,75  
Metionina+Cistina % 0,625 Na % 0,25  
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Anche durante la lattazione  è fondamentale tenere sotto controllo lo stato di nutrizione 
della scrofa: l’obbiettivo da prefi ssarsi è quello di avere dopo la lattazione animali che 
non abbiano perso troppo peso (contenuti entro i 10 kg…). Se si valuta l’indice BCS le 
scrofe non dovrebbero avere un punteggio a fi ne lattazione inferiore a 2,5; se si valuta 
le spessore del grasso dorsale, le perdite in sala parto dovrebbero essere contenute entro 
i 4 mm, per cui risulta ancora una volta importante la valutazione precisa dei parametri  
della scrofa in ingresso e in uscita dalla sala parto per poter impostare un piano alimen-
tare in grado di ridurre al minimo le perdite.
Se la scrofa si troverà in condizioni normali alla fi ne della lattazione tornerà in calore 
regolarmente al 4° - 5° giorno e il calore sarà maggiormente fertile. Se l’animale andrà in-
vece in calore dopo il 6° giorno la fertilità calerà raggiungendo il minimo al 10° giorno.

Tabella 9. Piano alimentare riassuntivo per le scrofe durante il ciclo riproduttivo

Fase  Quantità kg Tipo di mangime      

Gestazione Dalla copertura al 3° giorno dopo 1,8 – 2 Gestazione      
Gestazione dal 3° al 21° giorno 2,5 – 3 Gestazione        
Gestazione dal 21° al 90° giorno 2,5 – 3                 Gestazione    
Per recupero condizione corporea secondo BCS

Gestazione dal 90° al 110° giorno 3,3 – 3,5 Gestazione     
Da 4 giorni prima del parto a 3 giorni dopo il parto 2 – 2,5 Peri-parto     
Allattamento da 3 giorni fi no allo svezzamento Ad libitum Allattamento    
Intervallo svezzamento calore Ad libitum Allattamento   

Il miglioramento delle prestazioni produttive e  riproduttive si può ottenere oltre che 
con una buona genetica e con un’alimentazione corretta ed equilibrata sia in gestazione 
che in lattazione, anche  con  utilizzo mirato  di alcuni additivi.

Vit. A e Vit. E : protezione nei confronti di micotossine  (Cabassi et all., 
2003) con una  probabile azione di tipo detossifi cante.
Autori danesi (Lauridsen et all., 2005) hanno verifi cato che somministrare in 
lattazione 250 ppm di vitamina E aumenta la concentrazione di Immunoglo-
buline nel latte:  suinetti infettati sperimentalmente con E.Coli hanno avuto 
un indice di sopravvivenza maggiore se provenivano da scrofe che avevano 
assunto più vitamina E
Vit. B 12 e Acido Folico:  possono infl uenzare lo sviluppo e la sopravvivenza 
embrionale, se somministrate in dosi 10 volte superiori ai normali fabbiso-
gni. In questo caso è necessario valutare l’integrazione in termini di costo-
benefi cio. 
L-Carnitina: è un additivo vitamino-simile coinvolto nel metabolismo ener-
getico ed è essenziale nell’utilizzo degli acidi grassi come produttori di energia 
(trasporto degli acidi grassi ai siti di β ossidazione). 
Ricercatori tedeschi (Birkenfeld et all., 2006) hanno dimostrato sperimen-
talmente  che  scrofette e  scrofe gestanti alimentate con diete contenenti L-
Carnitina in dosi di 125 mg/capo/giorno, partoriscono nidiate più numerose 
(in media 0,4 suinetti in più per parto) e più pesanti al momento dello svezza-
mento rispetto agli animali di controllo. I suinetti alla nascita sono infatti più 
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vitali e vigorosi e per questo sono in grado di succhiare il latte dalla madre con 
maggiore frequenza e maggiore intensità. Ciò induce una maggiore produzio-
ne di latte da parte della  scrofa che sarà quindi in grado di alimentare sempre 
meglio, in termini di quantità, i piccoli già dal terzo giorno di vita per arrivare 
ad avere suinetti di peso signifi cativamente superiore al 14 giorno rispetto agli 
animali di controllo.  In questo modo si è riusciti a incrementare il peso dei 
suinetti al momento dello svezzamento.

CONCLUSIONI

Da quanto fi n qui esposto risulta evidente che un ”ottimo piano alimentare” sarà tanto 
più effi  cace quanto sarà “personalizzato”.  Dovrà tenere in conto dello stato di nutrizione 
della singola scrofetta, della singola scrofa per tutto il periodo di gestazione e di lattazio-
ne al fi ne di ridurre al minimo il periodo di interparto e per ottenere un maggior numero 
di suinetti svezzati con un elevato peso corporeo, cosa che si rifl etterà sulle performance 
produttive dei futuri animali da carne.
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COME INTERPRETARE E UTILIZARE CON PROFITTO 
I PROGRAMMI DI GESTIONE SCROFE

PROFITABLE USE AND CORRECT INTERPRETATION 
OF SOFTWARES FOR SOW MANAGEMENT

ANTONIO CALEFFI
Gruppo Veterinario Suinicolo Mantovano

Parole chiave: raccolta dati, target, limite d’azione, punti critici
Key words: harvest dates, target, action limits, stings critical

Riassunto: L’obbiettivo di questo lavoro vuole essere di stimolo per le aziende che 
ancora non hanno introdotto sistemi computerizzati per l’elaborazione dei dati a 
farlo, e per quelle che invece hanno già fatto questa scelta una fonte di valori sui 
parametri produttivi con cui confrontare il proprio livello di effi  cienza produttiva. Il 
lavoro analizza alcuni di quei parametri che sono da considerarsi tra i più importanti 
per valutare l’effi  cienza produttiva, tra i quali troviamo: svezzati/scrofa /anno, parti/
scrofa/anno, svezzati per parto, portata al parto, giorni improduttivi, composizione 
dei ritorni, percentuale di rimonta, demografi a, intervallo svezzamento copertura, 
nati totali-vivi-morti, fl usso. Per ciascuno di questi aspetti si cerca di proporre dei 
valori chiamati target che sono da considerarsi un obbiettivo e dei valori soglia che 
siano da considerarsi il limite d’azione oltre o al di sotto del quale dovremo assolu-
tamente intervenire.

Summary. Th e aim of this study is to promote the introduction of computerized 
systems for data processing in pig farms that do not used them, and to provide 
those that already adopted these systems  with a source of values of  productive 
parameters to be compared and evaluate their productive effi  ciency level. Some key 
parameters for  productive effi  ciency evaluation are considered, as: weaned pigs/
sow/year, number of farrows/sow/year, weaned pigs/farrow, farrowing rate, unpro-
ductive days, repeated breeds classifi cation, replacement rate, demography, mate to 
weaning interval, total born piglets – alive – dead, fl ow. For each of these aspects the 
authors suggest target values to be considered as an objective, and borderline values 
that must be considered as action limits; over or below them corrective actions are 
necessary.

INTRODUZIONE

In ogni attività economica, quindi compreso l’allevamento del suino la conoscenza 
della propria effi  cienza produttiva risulta essere una necessità assoluta per poter 
comprendere se in quello che si sta’ facendo tutto procede nel migliore dei modi o 
se invece ci sono carenze o margini di miglioramento, ecco che il principio men-
tale che deve spingerci ad avere una perfetta conoscenza delle nostre capacità o 
incapacità produttive è il seguente “COME POSSO DECIDERE DOVE DEVO 
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ANDARE SE NON SO DOVE SONO”. Solo in questo modo potremo quindi 
decidere di intervenire la dove esistono i maggiori punti critici, consentendo così 
di raggiungere in modo più semplice ed effi  cace quei risultati che un’azienda ben 
condotta deve essere in grado di ottenere. Prima però di cominciare il discorso dei 
parametri dell’effi  cienza produttiva c’è bisogno di parlare di un pre-requisito senza 
il quale ogni discorso successivo perde completamente il senso, sto parlando della 
raccolta dati, questo aspetto è alla base di tutto in quanto se questo lavoro non viene 
svolto nel migliore dei modi tutti gli elaborati successivi forniranno indicazioni 
false che non faranno altro che portarci fuori strada nel momento in cui dovremo 
intraprendere delle azioni correttive. La raccolta dei dati deve essere fatta da 
personale che sia ben istruito e formato, per eseguire questa operazione, deve 
inoltre essere reso conscio che quello che sta facendo è un lavoro vero e proprio 
e che da questo lavoro dipenderanno decisioni importantissime. Agli operatori 
che svolgono questa mansione devono essere forniti sistemi di annotazione chia-
ri, semplici e funzionali, e per coloro  che poi devono trasferire i dati a computer 
il caricamento deve essere tempestivo e sistematico, tutto questo è possibile solo 
se a monte esiste un buon sistema di identifi cazione degli animali che deve esse-
re permanente, inequivocabile e facilmente leggibile.

MATERIALI E METODI

I programmi di gestione scrofe sono presenti oramai da molti anni sul mercato e 
tutto sommato non ci sono diff erenze macroscopiche tra un prodotto e l’altro, l’im-
portante è che siano semplici e veloci dal punto di vista del caricamento dei dati. Per 
quanto riguarda la semplicità possiamo dire che quelli che girano in ambiente Win-
dows sono solitamente più facili da utilizzare rispetto a quelli in ambiente DOS. 
Altro aspetto importante resta la possibilità di interfacciarsi con i programmatori 
del sistema sia per quanto riguarda l’assistenza ma anche per poter richiedere mi-
glioramenti del programma su nostra richiesta specifi ca. I parametri più importanti 
che i programmi di gestione sono in grado di fornirci e che andremo ad analizzare 
sono: svezzati/scrofa/anno, parti/scrofa/anno, svezzati per parto, portata al parto, giorni 
improduttivi, composizione dei ritorni, percentuale di rimonta, demografi a, intervallo 
svezzamento copertura, nati totali/vivi/morti, fl usso. Prima di scendere nei dettagli 
di questi parametri voglio descrivere i due termini che d’ora in avanti ricorreranno 
spesso nella descrizione cioè il target che altro non è che il valore a cui l’azienda 
deve puntare per quel parametro, e il limite d’azione che rappresenta il limite di 
accettabilità per quel parametro oltre o al di sotto del quale dovremo tassativamen-
te intervenire per riportare l’effi  cienza aziendale entro i limiti di accettabilità. Mi 
preme inoltre ricordare che non stiamo parlando di valori assoluti ma di risultati a 
cui si deve puntare e pertanto una volta raggiunti si dovrà nel limite della fi siologia 
spostare i target un po’ più in alto.
Svezzati/scrofa/anno, è il parametro più importante che un programma di gestione 
dati possa fornirci in quanto abbina i dati della gestione riproduttiva con quelli della 
gestione parti, in pratica ogni programma esegue questo calcolo dividendo il nume-
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ro totale degli svezzati nel corso dell’anno con il numero delle scrofe mediamente 
presenti in allevamento nel corso dell’anno, questo dato non è sempre confrontabile 
se eseguito da programmi diversi per via di un diverso modo di conteggiare il nu-
mero delle scrofe mediamente presenti e soprattutto per il diverso modo in cui il 
programma decide da quando una scrofetta è da considerarsi scrofa (concetto della 
scrofa produttiva). Il target per questo parametro è di 24.5 s/s/a, dato possibile 
da ottenersi in tutte le tipologie di allevamento, ma nel caso che si stia valutando 
un’azienda sito 1, quindi con la sola presenza delle scrofe il target deve essere spo-
stato più in alto a 26 s/s/a.  A proposito di questo parametro possiamo con buona 
equivalenza affi  ancare il concetto dei kg. di svezzati per scrofa per anno che in 
pratica esprime la stessa cosa del numero di s/s/a ma con una maggiore valenza al 
riguardo dell’effi  cienza economica nella gestione delle scrofe, per questo parametro 
l’obbiettivo target è di 200 kg. di suinetti svezzati per scrofa per anno.  Il limite 
d’azione per gli s/s/a è da considerarsi tale per un valore al di sotto di 20. In pratica 
possiamo anche dire che il numero degli s/s/a sono il frutto del numero di parti 
scrofa anno per il numero medio degli svezzati per parto, per stabilire quindi quali 
azioni intraprendere nel caso che ci trovassimo sotto il target dovremo verifi care se 
il mancato raggiungimento di quel valore è dovuto a uno solo dei due parametri 
o come più probabile ad entrambi, ovviamente al fi ne di ottenere più facilmente 
il risultato dovremo lavorare maggiormente sul parametro che più si allontana dal 
valore target.
Parti/scrofa/anno, è il parametro che più di ogni altro misura la capacità di 
un’azienda di far funzionare bene il reparto copertura/gestazione cioè l’effi  cienza 
riproduttiva. I programmi di gestione scrofe possono, a seconda della scelta fatta dal 
programmatore, calcolare questo parametro in due modi diversi il primo facendo 
numero parti/presenza media scrofe/periodo*365 oppure 365/interparto. Il target 
per questo parametro è di 2.4 p/s/a, mentre il limite d’azione è di 2.2. Nel caso 
fossimo al di sotto del limite d’azione dovremo mettere in atto tutti gli interventi 
che andranno a ridurre i giorni improduttivi in quanto questo farebbe aumentare i 
p/s/a, in pratica dovremo puntare a ridurre il numero dei ritorni, l’intervallo svezza-
mento calore, gli anaestri, gli aborti.
Svezzati per parto, il valore espresso in questo caso misura la capacità di gestire la 
sala parto e viene calcolato semplicemente dal numero dei suinetti svezzati/il nume-
ro delle nidiate svezzate (partorite). Il target di 10.2 è l’obbiettivo da raggiungere, 
mentre per il limite d’azione 9.5 può essere considerato il valore soglia al di sotto 
del quale dobbiamo pensare ad azioni correttive, e quali sono in questo caso i punti 
su cui lavorare, probabilmente l’introduzione dei parti indotti e quindi assistiti, la 
formazione degli operatori della sala parto, la gestione delle adozioni e dei baliaggi, 
l’introduzione di genetiche iperprolifi che, la qualità degli ambienti, la qualità delle 
gabbie parto, la gestione del microclima in sala parto.
Portata al parto, valore espresso in percentuale ottenuta rapportando il numero dei 
parti rispetto al numero delle coperture eff ettuate, questo parametro è importan-
tissimo per valutare l’effi  cienza della gestione scrofe dalla copertura sino al parto. 
Alcuni programmi di gestione danno un indice cosiddetto aggiustato in quanto nel 
calcolo vengono eliminate le coperture delle scrofe coperte ma riformate gravide. 
Questo è il più classico dei parametri temporali cioè che valuta un evento in questo 
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caso il parto rispetto ad un’azione svolta tempo prima sugli stessi animali cioè la 
fecondazione. La portata al parto esprime in un solo dato l’insieme degli eff etti dei 
ritorni, delle scrofe vuote al parto, degli aborti, della mortalità delle scrofe, e dell’eli-
minazione delle gravide. Un valore di 86% è da considerarsi il target di un alleva-
mento con una buona gestione, mentre per il limite d’azione 78% è da considerarsi 
un valore sotto il quale si rende indispensabile identifi care quali sono i punti critici 
responsabili di questa situazione al fi ne di riportare l’azienda su risultati compatibili 
con la sopravvivenza economica dell’azienda. Nel caso in cui dovessimo intervenire 
per migliorare le performance su questo parametro dovremo sfruttare al massimo le 
informazioni che il nostro programma di gestione sarà in grado di fornirci, dovre-
mo, infatti, analizzare i ritorni sia per quantità che per tipo, quante vuote al parto, 
quanti aborti e a quale età avvengono, la mortalità delle scrofe o la loro eliminazione 
da gravide verifi candone non solo l’entità numerica ma anche per quali cause, in 
quale stagione dell’anno, in quale ordine di parto, e in quale fase della gestazione.
Ritorni, si defi nisce ritorno in calore la ricomparsa dell’estro dopo un intervento 
fecondativo che non ha dato origine a un parto. L’analisi approfondita della com-
posizione dei ritorni può fornire importantissime informazioni relative agli errori 
che si compiono nella gestione del reparto copertura/gestazione. I ritorni sono una 
delle cause principali dell’aumento dei giorni improduttivi e di conseguenza van-
no a ridurre la portata al parto e di conseguenza i p/s/a. I programmi di gestione 
sono in grado di dirci non solo numericamente quanti ritorni abbiamo ma anche e 
soprattutto di diff erenziarli in diverse categorie e se esistono diff erenze tra i diversi 
ordini di parto. Per interpretare correttamente i ritorni e farne un’analisi approfon-
dita può essere utile un programma di gestione che preveda l’esportazione dei dati in 
un foglio di calcolo. Anche in questo caso come per la portata al parto ci troviamo 
di fronte a un parametro temporale, quindi in caso di analisi approfondita dovremo 
categoricamente prendere in considerazione le coperture che hanno eff ettivamente 
dato origine a quei ritorni. I ritorni, in base a una griglia che li diff erenzia in funzio-
ne del numero di giorni trascorsi dal giorno della fecondazione possiamo classifi carli 
come: totali, precoci, ciclici, aciclici e tardivi, in questo modo potremo verifi care se 
ci troviamo di nuovo di fronte alla necessità di un intervento correttivo. IL target 
dei ritorni è il 13%, il suo reciproco 87% sarà la percentuale di scrofe gravide ma 
non la portata al parto in quanto avremo ancora possibili perdite (vuote al parto, 
aborti, scrofe eliminate gravide, morte), per il limite d’azione un 18% rappresenta 
il valore soglia da non oltrepassare se si vuole puntare ad avere almeno il 78% di 
portata al parto. Nel caso fossimo chiamati ad azioni correttive per questo parame-
tro possiamo dire come criterio generale, che nel caso di valori fuori standard per i 
ritorni ciclici, soprattutto se con un’elevata percentuale di ciclici di seconda ruota 
dovremo intervenire sugli operatori e sulle loro scelte operative, mentre nel caso di 
elevate percentuali di ritorni aciclici dovremo maggiormente considerare i problemi 
di natura infettiva e o alimentare, senza mai dimenticare comunque che le cause 
manageriali per il problema ritorni sono di solito in stragrande maggioranza.
Demografi a e percentuale di rimonta, sono le due facce della stessa medaglia, infatti, 
la composizione del censo sarà grandissimamente infl uenzata dalla quota di rimonta. 
La corretta demografi a è un parametro fondamentale al fi ne di ottenere un’alta pro-
duttività aziendale, serve pertanto una perfetta conoscenza dell’età del parco scrofe. 
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Tutti i programmi di gestione sono in grado di fornirci l’esatta composizione del 
parco scrofe in funzione della loro età in parti, e facile quindi capire come i pro-
grammi di gestione possano permetterci di pianifi care le quote di rimonta, inoltre 
ci permette di comprendere eventuali defi cit produttivi legati ad un’errata compo-
sizione del censo stesso. Al fi ne di valutare questo parametro sono molto effi  caci i 
programmi in grado di trasformare i numeri in grafi ci in modo da renderli immedia-
tamente comprensibili in quanto credo che un grafi co valga più di mille parole. 

Graf. 1. Censo ideale, effi  cienza produttiva stabile.

Graf. 2. Censo errato con grande prevalenza di scrofe in apice produttivo, momentanea
 grande effi  cienza produttiva.
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Graf. 3. Censo errato evoluzione del grafi co precedente, con alta incidenza di scrofe primipare
 e a fi ne carriera, grande defi cienza produttiva.
 

Graf. 4. Censo errato con esagerata presenza di primipare probabilmente dovuto ad un
 eccesso di riforma involontaria dopo il primo parto.

Quando vogliamo intervenire sulla composizione demografi ca del nostro parco 
scrofe il primo criterio da applicare è la scelta dell’ultimo parto utile concetto della 
riforma volontaria, cosa che dovremo fare sempre osservando i dati che il nostro 
programma di gestione è in grado di fornirci, quindi il parto di riforma sarà quello 
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in grado mediamente di off rire una performance inferiore a quello delle primipare. 
Il target del parto di riforma può essere a seconda delle aziende il 6° o il 7° parto, il 
limite d’azione si ha nel caso di valori inferiori al 5° o superiori al 9°. Per quanto 
riguarda la quota di rimonta il target del 35% si può considerare un valore a cui 
puntare se siamo in grado di preparare adeguatamente le scrofette ad aff rontare 
l’impatto del primo e secondo parto; mentre il valore sale al 48% nel caso di una 
gestione della rimonta più aggressiva che porta comunque a mantenere alta la per-
formance produttiva.
Riforma involontaria, un discorso a parte merita invece il concetto della riforma 
involontaria cioè di tutte quelle scrofe che vengono riformate per causa di forza 
maggiore, in sostanza di tutti quegli animali che noi non avremo voluto eliminare 
ma che abbiamo comunque dovuto eliminare prima del raggiungimento del parto 
previsto di riforma. Questo parametro è di solito un valore sconosciuto in molte 
aziende, e l’estrapolazione di questo parametro da un programma di gestione è per 
adesso da elaborarsi con l’ausilio di un foglio elettronico di calcolo. Il valore target 
della riforma involontaria è l’8% di perdita di scrofe ad ogni passaggio da un ordine 
di parto al successivo. Dobbiamo però sapere che il passaggio dal 1° parto al 2° e dal 
2° al 3° sono sempre di un valore decisamente più alto, il valore del limite d’azione 
è del 14%, non è raro trovare allevamenti dove questo dato è decisamente più alto 
anche del doppio, sino ad arrivare a valori di riforma involontaria tre il 1° e il 2° 
parto del 35%.
Intervallo svezzamento copertura, per questo parametro possiamo dire che il dato 
medio non ha un signifi cato rilevante mentre l’osservazione attenta della sua distri-
buzione percentuale ci fornisce importanti informazioni, il 75% delle coperture 
deve avvenire tra il 3° e il 5° giorno post svezzamento, il 90% entro il 7° giorno, 
mentre il valore medio aziendale non deve superare i 7/8 giorni di ISC. Se i valori 
sono molto lontani dai valori target prima riportati bisogna verifi care quanti sono 
gli anaestri (non devono essere superiori al 5% come media annua), e quanti giorni 
di attesa copertura vengono dati prima di decidere la riforma.
Il flusso, in questo caso non stiamo parlando di un parametro ma di un sistema per 
migliorare la gestione, in pratica possiamo dire che il fl usso è il metronomo delle 
coperture ed è lo strumento ideale per l’organizzazione del lavoro aziendale nel set-
tore fecondazione. Molti programmi di gestione scrofe sono in grado di mostrarci 
automaticamente una maschera in grado di riprodurre un cosiddetto tabellone del 
fl usso, facilitando quindi la programmazione delle coperture, che nel caso si deci-
desse di passare ad un sistema a bande renderebbe tutto più semplice nella fase di 
trasformazione da un sistema all’altro.

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI
In una suinicoltura moderna l’analisi dei dati aziendali è strumento indispensabile 
di lavoro, senza le certezze che vengono dagli elaborati dei programmi di gestione in 
caso di difetti produttivi corriamo l’elevato rischio di intervenire senza cognizione di 
causa e quindi senza avere la certezza di intervenire sui punti critici cioè la dove con 
un giusto correttivo avremmo la massima probabilità di ottenere grandi migliora-
menti. Dovremo quindi sfruttare tutte le notizie che il nostro programma è in grado 
di fornirci e non limitarci ad usare esclusivamente le liste utili solo all’organizzazio-
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ne del lavoro quotidiano.  I programmi di gestione scrofe hanno oramai raggiunto 
livelli di evoluzione elevatissimi e con ogni probabilità sono oramai maturi i tempi 
affi  nché si possano interfacciare i risultati zootecnici con quelli economici, in grado 
quindi di fornirci informazioni in tempo reale sui costi di produzione. Per chiudere 
direi che il motto “VINCE CHI SBAGLIA MENO” descrive perfettamente il senso 
della raccolta dati e della loro interpretazione.
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LA FECONDAZIONE : GLI ERRORI PIÙ FREQUENTI
ED I POSSIBILI INTERVENTI CORRETTIVI

FRANCO KOBAL

Quando si prende in considerazione l’aspetto della produttività di un azienda suinicola 
con riproduttori, in genere per la valutazione della sua effi  cienza si utilizza il dato “ suinetti 
svezzati / scrofa / anno ”. E’ quanto si può vedere in questo riepilogo, derivato dalla mia 
esperienza di campo su una ventina di aziende per un totale di poco più di 3300 scrofe. 
                          

   

  

                  

Mi rendo conto di parlare di numeri piccoli (niente a che vedere con i grandi numeri cui ci 
stiamo gradatamente abituando ), ma siamo di fronte allo spaccato di una realtà zootecnica 
di piccole e medie aziende, la maggior parte delle quali gestite direttamente dai titolari e sen-
za ausilio di manodopera, che nella provincia in cui opero hanno costituito l’asse portante 
della suinicoltura locale nella fase di sviluppo.
Analizziamo sommariamente i dati della videata e, senza perderci nei numeri, in questo caso 
vi invito a porre l’attenzione sulle colonne in grado di darci le percezioni più immediate, 
vale a dire quelle della “portata in parto”, dei “parti/scrofa/anno ”, dei “nati / scrofa /
anno”   e degli “svezzati/scrofa/anno”.
La scala di valori rappresentati evidenzia diff erenze pesanti tra le aziende e vi assicuro che 
nel determinismo di questa situazione solo in pochi casi sono entrati in gioco fattori prima-
ri di ordine strettamente sanitario. Un ruolo importante è da attribuire ad errori o cattive 
pratiche gestionali. 

RIEPILOGO MULTIAZIENDALE  PARTI DAL 01/01/07 AL 31/12/07
P.M. Rirorni% Vuote% Aborti% Parti% m.Nv m.Sv GGL ISCU INTP PSA NSA SSA

CN10 272,19 11,16 12,71 2,85 71,50 10,31 9,05 24,35 8,75 158,06 2,21 22,80 20,02 

CN11 341,19 7,56 9,19 0,92 79,57 11,10 10,15 27,42 11,34 164,36 2,28 25,34 23,16 

CN12 265,36 7,76 9,39 1,50 78,35 10,35 9,27 23,04 14,84 163,30 2,36 24,42 21,86 

CN28 226,96 11,40 3,54 1,08 82,43 11,76 10,33 24,03 11,42 161,13 2,36 27,73 24,34 

CN31 214,83 20,06 8,05 2,40 68,22 11,65 10,18 23,79 11,81 167,58 2,25 26,19 22,89 

CN33 130,30 16,46 11,86 0,48 68,77 10,60 9,29 29,25 15,52 174,38 2,18 23,10 20,25 

CN34 236,34 5,81 15,16 1,56 74,50 12,66 11,21 19,81 14,49 161,65 2,23 28,18 24,94 

CN35 121,53 12,53 11,14  72,14 11,88 10,00 26,50 19,03 171,15 2,13 25,33 21,31 

CN37 183,75 10,04 5,49 0,38 82,20 10,38 9,50 24,33 9,04 157,09 2,36 24,52 22,44 

CN38 149,13 564 7,35 0,49 83,09 12,47 10,93 21,54 12,49 153,68 2,27 28,35 24,84 

CN44 318,76 11,63 7,29 0,85 77,91 10,78 9,29 26,85 12,51 162,58 2,31 24,92 21,48 

CN47 167,67 7,58 18,67 2,03 68,95 10,50 9,35 24,36 11,85 165,89 2,22 23,35 20,81 

CN50 67,31 13,43 5,97 1,99 77,61 12,48 10,39 28,92 9,39 160,46 2,32 28,93 24,08 

CN52 143,72 13,04 8,70 2,90 71,74 11,94 10,60 28,71 15,88 172,61 2,07 24,68 21,90 

CN53 106,63 7,60 21,05 3,51 67,25 10,05 9,41 27,99 16,73 176,66 2,16 21,68 20,29 

CN54 142,81 7,69 12,50  77,64 9,80 8,77 28,20 13,13 166,54 2,26 22,16 19,83 

CN55 273,99 28,47 17,86 0,79 51,19 10,99 9,46 27,98 18,67 183,62 1,88 20,70 17,82 

, , , , ,
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Se vogliamo far  riferimento alla situazione nazionale, non abbiamo a disposizione 
molti lavori; l’unica fonte di una certa consistenza è la tabella contenuta nell’opu-
scolo pubblicato annualmente dal C.R.P.A. di Reggio Emilia. Per il 2007 esso ha 
analizzato la produzione di 37000 scrofe mediamente presenti ( tra queste sono 
comprese anche quelle del precedente tabulato ).
In questo caso si tratta di valori rappresentati in modo più schematico, espressi 
come media dei dati forniti, ma che non cambiano il tenore delle mie osservazioni. 
Uno sguardo veloce alla situazione in alcuni Paesi europei ci indica come in fatto di 
produzioni ci sia spazio di miglioramento

                                 

                  

                                                                                     

E questo miglioramento lo si ottiene intervenendo su una molteplicità di fattori  
che entrano in gioco e che, malgrado tutte le conoscenze, non vengono aff rontati 
in modo corretto. Tra questi un posto di sicura rilevanza è occupato dalla “fecon-
dazione”. 

Proprio per questo l’argomento è sempre di attualità e all’origine della pubblicazio-
ne di relazioni, articoli su riviste specializzate,opuscoli, testi.
 
Per quanto riguarda la mia relazione, senza dubbio non dirò niente di nuovo ma mi 
limiterò a presentare quanto ho potuto osservare nella pratica quotidiana, con lo 
scopo di stimolare la capacità critica nei confronti di situazioni problematiche. La 
regola è “mai dare niente per scontato” perchè il più delle volte un’attenta valuta-

EVOLUZIONE DEGLI INDICI TECNICI DEGLI ALLEVAMENTI SUINICOLI ITALIANI

(Fonte: Bollettino C.R.P.A. 2008)

2003 2004 2005 2006 2007

INTERPARTO 168 170 168 168 168
PARTI SCROFA/ANNO 2,17 2,15 2,17 2,18 2,17
SUINETTI NATI X PARTO 11,36 11,40 11,69 11,40 11,40
SUINETTI NATI VIVI X PARTO 10,31 10,52 10,60 10,57 10,60
SUINETTI SVEZZATI X PARTO 9,00 0,39 9,47 9,48 9,52
SUINETTI SVEZZATI  X SCROFA ANNO 19,53 20,18 20,64 20,67 20,68

INDICI TECNICI NEI PRINCIPALI PAESI DELLA COMUNITÀ EUROPEA (2006)

(Fonte: Bollettino C.R.P.A. 2008 su elaborazione MLC)

Parti / Scrofa / Anno 2,28 2,34 2,26 2,23 2,27 2,18
Suinetti / Nati vivi / Parto 10,90 12,30 12,70 13,50 11,20 10,57
Mortalità presvezzamento 13,3 12,7 14,4 14,1 14,3 10,6
Suinetti svezzati scrofa / Anno 21,36 25,13 24,53 25,86 21,79 20,61

INDICI TECNICI UK NL FR DK D I
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zione, sulla base di tutti gli ausili e le informazioni disponibili, permette di eviden-
ziare i problemi in modo tale da poter più facilmente arrivare alla loro soluzione.
Inizio prendendo come riferimento questa tabella, frutto di una ricerca su alleva-
menti francesi del circuito “Cochons d’or”. 

Apportando una  debita correzione, rappresentata dalla inversione delle colonne 1 e 
2,  mi pare che essa potrebbe attagliarsi alla nostra suinicoltura.
Ebbene la proiezione di questo grafi co mi serve per far notare come, pur nell’evo-
luzione della tipologia della pratica fecondativa, rivoluzionata dall’applicazione della 
I.A., non si debba dimenticare che la cosiddetta “monta naturale” è ancora in uso.                             

Fecondazione naturale

In questo caso, se da un lato l’impiego del verro permette di annullare alcuni errori 
nei quali è facile incorrere con l’ I.A., dall’altro è soprattutto alla base di  proble-
matiche di natura sanitaria e zootecnica. 
Come si è visto dai dati precedentemente esposti, il verro viene impiegato “ in 
monta naturale ” anche negli allevamenti impostati prevalentemente sulla I.A.; ma 
quando ciò accade è in genere perchè si hanno scrofe in calore al di fuori dell’or-
dinarietà  e di conseguenza si tratta il più delle volte della coperturta di soggetti 
“problema”. Alcuni di questi possono presentare infezioni veneree e quindi tra-
smissibili ad opera del verro; il consiglio è quindi di riservare  questi casi a maggior 
ragione all’I.A.
L’errore zootecnico riguarda invece l’utilizzo di verri di non elevata qualità ( soven-
te soggetti tirati su dal proprio allevamento e non castrati ); tenuto conto che in 
un allevamento che pratica abitualmente la F.A. si può arrivare anche al 15-17% di 
scrofe coperte in naturale, si capisce benissimo quali possano essere le conseguenze 

STRATEGIE DI RIPRODUZIONE
(Cochons d’or 2006)
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a livello produttivo ( leggasi rese e qualità della carne ) per quote di produzione 
non indifferenti che,  anziché discendere da verri frutto di selezione, sono il risulta-
to di accoppiamenti con un “ grasso ” Ovvie le considerazioni che ne discendono.
Per quell’esigua minoranza di aziende che impiegano solamente la monta naturale 
rimangono aperte le possibilità di una sottostima del numero di verri indispensa-
bili in base al parco scrofe ( ottimale è il rapporto 1 / 20 ) e di un loro utilizzo non 
razionale, dove intendo per utilizzo razionale l’impiego di tutti i soggetti a disposi-
zione e non il ricorso solamente a quelli più veloci.   

Fecondazione artificiale
             
Molto più ponderoso è invece il discorso visto sotto la prospettiva della feconda-
zione eseguita con la tecnica della I.A.  
Io ritengo come presupposto che l’atto inseminativo in sé sia di una semplicità 
infantile; tutte le operazioni  che gli stanno attorno costituiscono però dei gradini 
nei quali è facile inciampare.
In un panorama nel quale la quasi totalità delle aziende utilizza la I.A., sottolineo 
come l’impostazione mentale del “fai da te”, così frequente nelle aziende di piccole 
e medie dimensioni, ha avuto come conseguenza la nascita di un numero elevato di 
centri aziendali, molti dei quali improvvisati e quindi privi dei requisiti minimi di 
igiene, necessari per manipolare materiale biologico. 
A differenza di quanto accade in realtà suinicole di altre nazioni, l’I.A. in Italia è 
praticata in  oltre l’ 80% dei casi a partire da materiale seminale prodotto  all’inter-
no dell’allevamento e questo aspetto contribuisce non poco ad ampliare il campo 
dei possibili errori. 
C’è ancora da fare un’altra considerazione: molti allevatori, col conseguimento del 
diploma di “ operatore pratico di I.A. ”, si sono confermati  nella convinzione di 
una perfetta padronanza di una materia che, in conseguenza delle sue  sfaccettatu-
re, è in realtà molto complessa .
E’ uno scenario particolare nel quale, nella maggior parte dei casi, l’attore princi-
pale è l’allevatore o un suo incaricato ed il veterinario una comparsa che assurge al 
ruolo di coprotagonista solo nel momento in cui si presentano dei problemi.  

Attrezzature

Per quanto riguarda le attrezzature, resta ancora un classico il microscopio di bassa 
qualità o non perfettamente funzionante, che non permette una adeguata valutazione 
del seme nei suoi aspetti fondamentali di mobilità, vitalità e presenza di forme anomale. 
Eppure sotto questo aspetto sono in ballo percentuali di fecondità dell’ordine non solo 
dell’unità ma addirittura delle decine ed espressioni di prolifi cità anche superiori ad 1 
suinetto per parto.
Che dire poi della scarsa attenzione al perfetto funzionamento di apparecchiature quali il 
frigotermostato? Per farla breve, siamo qui in situazioni analoghe a quelle che qualche anno 
fa un collega, in una sua relazione, aveva evidenziato in seguito al controllo del funziona-
mento dei frigoriferi deputati allo stoccaggio dei prodotti immunizzanti: molti displays non 
tarati e di conseguenza temperature interne dell’apparecchio non rispondenti alla richiesta.
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Padronanza materiali e metodologie

Le competenze vengono chiamate in ballo quando si deve ragionare di “mestrui 
diluitori”; la gamma di questi prodotti, in relazione alla tipologia
(a breve o a lunga conservazione) ed alle ditte produttrici, è molto ampia ma ci sono 
differenze di efficacia tra l’uno e l’altro. Fin qui niente di particolare in quanto si 
è nel campo dell’ordinaria concorrenza. Ciò che disarma è invece la non garantita 
costanza della qualità del singolo prodotto; nel corso della mia attività ho avuto 
modo di vedere mestrui diluitori modificare di efficacia col cambio di partita, 
senza che ci fosse una spiegazione plausibile ( si tenga presente che le confezioni di 
questi prodotti a volte non riportano i componenti per cui è difficile venir a cono-
scenza di eventuali modifiche apportate in fase di produzione). Ciò comporta una 
costante attenzione e controlli mirati per non essere colti in contropiede.
Un discorso analogo può essere fatto a proposito dei “guanti” usati per il prelievo; 
anche qui, più frequentemente che in passato, ci si trova di fronte ad inconvenienti 
legati non solo al cambio di prodotto ma addirittura al cambio di partita. 
Fortunatamente le conseguenze sulla vitalità del materiale seminale, in un’ipotesi 
di questo genere, sono immediate e quindi facilmente controllabili al momento 
della valutazione. 

Merita ancora attenzione il problema collegato all’uso di materiale seminale di 
bassa qualità, derivante da soggetti in non perfette condizioni o sottoposti a stress 
( tipiche sono le modificazioni delle caratteristiche del seme durante il periodo 
estivo )  o dalla conservazione protratta: in questi casi si può star certi che i risultati 
sono destinati a subire una drastica compromissione, anche se alla valutazione si 
era stabilito che il prodotto fosse discreto.

Preparativi che precedono l’atto inseminativo 

Tralascerei di parlare di fecondazione con seme congelato e di inseminazione post-
cervicale, interventi poco praticati a mio avviso nel nostro Paese, per concentrare 
l’attenzione sui piccoli accorgimenti in grado di migliorare i parametri della ripro-
duzione.
Tra di essi ritengo che ci sia l’adeguato riscaldamento della dose,   effettuato in 
modo corretto con la disponibilità di un bagnomaria nel reparto “coperture”; è 
importante che il materiale seminale, una volta raggiunta la temperatura corporea, 
non subisca sbalzi termici. Capita invece sovente di assistere a trasferimenti di un 
consistente numero di dosi, riscaldate in laboratorio, nel locale “coperture” all’in-
terno di contenitori non termostatici; la conseguenza è rappresentata dall’impiego 
di seme che si è ormai  raffreddato al momento dell’uso delle ultime dosi e che in 
conseguenza dell’inseminazione andrà nuovamente incontro al riscaldamento. Ad 
una pratica di tal fatta è preferibile  l’utilizzo di dosi non riscaldate.
Di estrema importanza è la detersione delle labbra vulvari, solitamente imbrat-
tate da materiale fecale, e la successiva disinfezione con prodotti non istolesivi, 
particolarmente nel caso in cui si utilizzino cateteri con l’estremità a bottone; a 
differenza di quelli a cavatappi, è difficile introdurli in vagina senza che tocchino 
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le mucose esterne dell’apparato genitale e di conseguenza non veicolino materiale 
contaminante, se non si è provveduto ad un’ accurata pulizia. 

Alloggiamento dei verri

Una particolare situazione a rischio deve poi essere vista nella presenza di verri 
all’interno della struttura produttiva, perché in questa ipotesi per questi soggetti 
c’è la possibilità di presentare  gli stessi problemi del parco scrofe e di fungere da 
amplificatori degli stessi, data la mancanza di abitudine a sottoporre il  materiale 
seminale a controlli di ordine sanitario. 
Dopo queste osservazioni di ordine generale, passerei alla disamina di uno degli 
aspetti più gravidi di conseguenze sulla buona riuscita dell’I.A.

Ricerca calori, identificazione del calore e momento dell’inseminazione

Ogni azienda sotto questo punto di vista rappresenta un “unicum”, in quanto i 
fattori che entrano in gioco nel determinismo del calore sono molteplici; su di essi 
pesa in maniera determinante il tipo di conduzione aziendale, che deve sempre 
essere volta a massimizzare i risultati.
E’ però proprio da questo punto che iniziano i problemi che sono in grado di ge-
nerare gli effetti più negativi.
La frequente allocazione delle  scrofe in gabbia  dopo lo svezzamento senz’altro 
non è la soluzione ottimale per gli opportuni rilievi, specie se le capacità intuitive 
dell’operatore sono di basso profilo. Non è infrequente di conseguenza trovare 
scrofe, coperte con le compagne di svezzamento, inconfondibilmente in  calore 
dopo alcuni giorni.
La mancata rilevazione a partire dal giorno stesso dello svezzamento poi è un 
altro fattore di insuccesso produttivo, specialmente in questi periodi caratterizzati 
da un’esasperata necessità di produrre grazie a tecniche quali lo svezzamento frazio-
nato o i baliaggi con primipare. Anche in questi casi sarebbe opportuno calibrare 
gli interventi sulle reali capacità del personale disponibile.

Già da indagini ecografiche condotte a cavallo degli anni 90 si era potuto osservare 
che l’ovulazione avviene a circa il 70% del periodo di immobilità della scrofa  e che 
l’intervallo Svezzamento/Calore è inversamente proporzionale a quello Calore /
Ovulazione. Se colleghiamo queste indicazioni al risultato di altri studi che indica-
no la collocazione dell’atto inseminativo tra il momento dell’ovulazione e le 24 ore 
che lo precedono, si può avere un’idea abbastanza orientativa sul momento ideale 
per l’intervento.
 Nella maggior parte delle razze in condizioni normali la quasi totalità dei calori, 
nel gruppo “ svezzate ”, compaiono a partire dal 3°  giorno post-svezzamento e si 
esauriscono in quinta, massimo sesta giornata. Quando ciò si verifica, le manife-
stazioni dell’animale sono evidentissime e si esauriscono nell’arco di 3-4 giorni. 
Queste sono osservazioni di massima ma abbastanza indicative, per cui tempistiche 
diverse devono già sollevare delle perplessità. Il caso più frequente è rappresentato 
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dalla comparsa di  calori tardivi, vale a dire a partire dal  5°- 6°- 7° giorno o addi-
rittura più tardi ed in genere ciò è associato a manifestazioni che si prolungano per 
diversi giorni, rendendo difficile l’identificazione del momento migliore per l’inse-
minazione. Meglio che con le parole posso evidenziare questo tipo di problematica 
con la proiezione di dati tratti da un’azienda che ho avuto modo di seguire. 
Come conseguenza diretta in genere si pensa  di ovviare con interventi plurimi 
di I.A., che non permettono mai di ottenere valori di fecondità accettabili. Se il 
problema non è occasionale ma persistente, si rende necessario un intervento volto 
a modificare lo stato delle cose; il più delle volte ci troviamo di fronte ad una non 
corretta gestione alimentare del riproduttore già a partire dalla fase di gestazione.

Un problema analogo, anche se addirittura più accentuato, si è evidenziato con la 
tecnica dello svezzamento a bande di 21 giorni. In questa evenienza, pur essendo 
rigorosamente vietato dalla normativa sul benessere animale, capita che sovente 
una certa percentuale di scrofe ( fino al 36% in alcuni casi ) vengano svezzate sotto 
i 21 giorni. Ebbene in ricerche recenti si è evidenziato come questa pratica possa 
portare ad un ISC di 8 giorni per le pluripare  e anche di 10 per le primipare, con  
alte % di calori differiti o ritardati ed  un basso tasso di fertilità ed in altri casi ad 
un’elevata % di calori differiti e  di ritorni fuori ciclo.
                                                 

                                                        
 

A questo punto mi avvio alla conclusione della mia relazione presentandovi un’ 
ultima considerazione:
la disponibilità di chi segue tutte queste operazioni, il suo addestramento, la vo-
glia di fare sono tutti elementi di notevole importanza, ma la capacità intrinseca 
dell’individuo è un’altra cosa ed è lei a far la differenza; ci sono, secondo me, allevato-

     PERIODO 01/01/07 - 30/06/07 PERIODO 01/10/07 - 31/01/08 

474
25,74
13,29
2,74
1,05

56,75
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=
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51,6%
4,0%
1,2%
1,2%
1,2%
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19,24%
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% vuote al parto
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4
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ri ( o collaboratori ) di serie A, B e cosi’ via, per cui  negli interventi che siamo chiamati a 
fare dobbiamo prima di tutto capire  chi abbiamo di fronte, per non incorrere nel rischio 
di cadere nella frustrante situazione del nulla di fatto.

CARATTERISTICHE DEI PROFILI DI CIRCA UN MIGLIAIO 
DI ALLEVAMENTI GTTT (2004-2006)

ISC gruppo
ISC primipare
ISC 4-6 gg %
ISC 7-22 gg %
ISC > 30 gg

Fertilità %
Ritorni 24-38 gg %

Allev. con. lattaz. di 21 gg %
Lattazione corta %

Nati totali
Svezzati
Nidiate modifi cate %

Profi lo A
70%

Profi lo B
20%

Profi lo C
4%

Profi lo D
6%

(S. Boulot e all. - IFIP e CEVA)

6,1+1,0
7,2+1,9

87,4+2,2
6,9+5,1
1,1+1,4

90,3+5,0
22,1+12,4

34,2
12,9+9,1

13,9+0,9
11,0+0,7

58,2+23,1

5,5+0,8
6,4+1,7

92,4+5,5
4,6+4,2
0,7+0,8

90,2+5,2
16,2+9,6

18,6
11,4+9,0

13,8+0,8
10,9+0,6

59,6+17,3

6,3+0,9
7,3+1,4

84,5+7,9
12,4+7,3

0,9+0,7

92,6+3,8
36,1+13,1

92,1
19,7+9,7

13,9+0,6
11,2+0,5

79,5+12,3

8,0+1,2
10,0+2,4

73,8+16,2
18,1+17,2

3,4+1,8

86,3+5,4
24,5+12,4

59,3
21,5+12,2

13,5+0,7
10,3+0,5

42,3+22,1
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Riassunto. Gli antibatterici vengono utilizzati, sia in campo umano che in quello 
veterinario, da più di 60 anni ed in questi anni una elevata pressione selettiva è stata 
esercitata sugli ecosistemi batterici caratteristici sia dell’uomo che degli animali, portan-
do alla comparsa della resistenza, un evento tanto “atteso” quanto “imprevedibile”.
La resistenza agli antibatterici può essere intrinseca (naturale) oppure acquisita; la pri-
ma è solitamente determinata dalla mancanza del “bersaglio” cellulare attraverso cui 
l’antibatterico esercita la propria azione, oppure da una impermeabilità di membrana 
all’antibatterico stesso. La seconda invece origina da mutazioni cromosomiche, oppu-
re dall’acquisizione di materiale genetico “trasferibile” e già presente nella popolazione 
batterica, indipendentemente dal fatto che questo materiale genetico sia correlato o 
meno alla stessa popolazione batterica che lo riceve, quindi la “scambio” può avvenire 
tra batteri patogeni e batteri commensali sia dell’uomo che degli animali. In ogni caso 
la resistenza batterica ha sempre una origine genetica.
La resistenza  cromosomica si sviluppa a seguito di mutazioni nelle sequenze nucleoti-
diche del cromosoma batterico risultando nella sintesi di proteine o di macromolecole 
che diff eriscono da quelle originali del batterio e tali da interferire con l’attività dell’an-
tibatterico. Come in tutte le popolazioni cellulari, le mutazioni sono degli eventi asso-
lutamente spontanei che, solitamente, vengono “perse” o “riparate” dalla cellula stessa. 
Naturalmente le mutazioni che comportano l’acquisizione della resistenza si rivelano 
utili al batterio solo quando quest’ultimo venga a contatto con antibatterici.
Nel caso della resistenza per “trasferimento” di materiale genetico, va sottolineato 
come i batteri siano caratterizzati da sistemi di trasferimento di questo materiale che 
sono estremamente effi  cienti e che sono in grado di scambiare e/o di accumulare geni 
della resistenza. I veicoli più importanti per il trasferimento di geni della resistenza 
sono i plasmidi, i trasposoni e gli integroni. I principali meccanismi che i batteri 
utilizzano per il trasferimento della resistenza sono rappresentati da: coniugazio-
ne (plasmidi), trasduzione (batteriofagi) e  trasformazione (trasferimento diretto di 
DNA).
Le principali “strategie” di resistenza utilizzate dai batteri sono rappresentate da: 
modifi cazione della permeabilità: intesa come impermeabilizzazione all’antibatterico, 
ma anche come capacità di espellere attivamente l’antibatterico entrato nella cellula; 
modifi cazione dell’antibatterico: a seguito della produzione, da parte del batterio, di 
enzimi in grado di modifi care la molecola di farmaco inattivandola; modifi cazione del 
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bersaglio dell’antibatterico (ad esempio un enzima, oppure una subunità ribosomiale).
Relativamente alla persistenza della resistenza agli antibatterici, va sottolineato come 
questo fenomeno possa essere anche molto rapido nel comparire, ma molto lento nello 
scomparire. Inoltre, quando un batterio sia “multiresistente”, con i determinanti della 
resistenza geneticamente legati, la resistenza perdurerà fi nchè il batterio sia esposto ad 
antibatterici ai quali i diversi determinanti siano geneticamente legati (co-selezione).

Abstract. Antibiotics have been used for more 60 years. During this period an impor-
tant selection pressure has been exerted on bacterial eco-systems in humans and ani-
mals and has led to the emergence of resistant bacteria. Th e development of bacterial 
resistance has been an expected but rather an unpredictable phenomenon.
Bacterial resistance to antibiotics may be intrinsic (natural) or acquired. Intrinsic resi-
stance (non-susceptibility) is a characteristic of bacterial species that are homogeneou-
sly resistant to a particular antibiotic. Either because they lack the cellular mechani-
sms by which that particular antibiotic exerts its action or because the bacterial wall is 
impermeable to the antibiotic. Acquired resistance can originate from chromosomal 
mutation or from the acquisition of transferable genetic material already present wi-
thin or unrelated bacterial populations. It can be found in every pathogenic bacterial 
species as well as in the commensal fl ora of man and animals, but the prevalence varies 
considerably between bacterial species and even between subspecies. All resistance has 
a genetic basis.
Chromosomal resistance develops from mutations in the nucleotide sequences of the 
bacterial chromosome resulting in the synthesis of proteins or other macromolecules 
that diff er from the original chemical entities to interfere with the antibiotic activity. 
Mutations can occur continuously and irrespective of the presence of antibiotics, but 
are generally lost or repaired by cellular mechanisms. Mutations with increased anti-
biotic resistance are advantageous to the bacterium only when antibiotics are used. In 
general the number of the resistant mutants will decrease after cessation of exposure.
Transferable resistance can occur by means the “movement” of genetic materials. Bac-
teria have extremely effi  cient genetic transfer systems capable of exchanging and ac-
cumulating resistance genes. Certain bacterial genes, including genes encoding for 
resistance, can move between chromosomal and extra-chromosomal DNA elements 
in bacteria. Th e most important vehicles for transfer of resistance genes in bacteria 
are plasmids, transposons and integrons. Th e mechanisms for inter-bacterial transfer 
of resistance are conjugation (transmission by plasmids), transduction (transmission 
by bacteriophages) and transformation (direct transfer of free DNA originating, for 
example, from lysed bacteria).
Th e most common resistance mechanisms is antibiotic inactivation, but bacteria uti-
lize four main resistance strategies. Modifi cation of their permeability: bacteria mo-
dify their permeability either by becoming impermeable to antibiotics or by actively 
excreting the antibiotic accumulated in the cell. Modifi cation of antibiotic: bacteria 
produce enzymes capable of modifying and directly inactivating antibiotics. Modi-
fi cation of target: bacteria modify the structure of the antibiotic’s target molecule. 
Overproduction of the target.
Although antibiotics achive selection for a new type of resistance quite rapidly, remo-
val of antibiotic stopping reverses this trend only slowly. Furthermore, in cases where a 
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bacterium is multiresistant with genetically linked resistance determinants, resistance 
will remain present as long as other antibiotics are used to which the determinant is 
genetically linked (co-selection).
Introduzione. Per antibiotico-resistenza si intende la capacità di un microrganismo 
di mantenere le funzioni vitali in presenza di un farmaco letale per il ceppo originario. 
La resistenza batterica è un fenomeno naturale: la popolazione batterica difende se 
stessa dalla minaccia dell’antibatterico con meccanismi spontanei.
Nel 1940, quando la penicillina iniziò a essere impiegata in clinica, tutti i ceppi di S. 
aureus erano sensibili, ma già nel 1947 il 66% e, nel 1951, il 75% dei ceppi isolati 
da pazienti del Boston City Hospital risultavano resistenti alle penicilline (Finland, 
1979). Dalla scoperta della penicillina, molti antibiotici sono stati scoperti ovviando, 
almeno all’inizio, al problema, oggi ormai emergenza, dell’antibiotico resistenza. Gli 
antibatterici sono diventati indispensabili strumenti per diminuire la morbilità e la 
mortalità associate alle malattie infettive sia in Medicina Umana che in Medicina Ve-
terinaria (Johnston, 1998). L’insorgenza di resistenza e, in parte la sua diff usione, sono 
insite della genetica batterica quindi, di fatto, sono inevitabili una volta utilizzato un 
dato antibiotico. Si può aff ermare che la principale causa dell’aumento, su scala mon-
diale, della resistenza sia rappresentata dalla pressione selettiva (quanto e per quanto 
tempo un dato antibiotico viene utilizzato) esercitata dall’uso di antibatterici.
Levy et al. (1976) dimostrarono in polli, ai quali erano state somministrate tetraci-
cline, la trasmissione di geni tetraciclino-resistenti tra ceppi di E. coli di un pollo, 
da pollo a pollo e dal pollo all’uomo. Nel 1982, la streptotricina fu introdotta come 
promotore di crescita nel suino. Questo antibiotico non era mai stato utilizzato in 
Medicina Umana e non dimostrava cross-resistenza con altri antibiotici. Un anno 
dopo la sua introduzione fu riscontrata la resistenza alla noursetricina in E. coli fecali 
degli stessi suini. I geni della resistenza erano localizzati sul trasposone Tn-1825 e, 
dopo due anni, lo stesso trasposone fu riscontrato non solo nei batteri isolati dalle 
feci degli allevatori e dei loro familiari, ma anche negli abitanti delle case vicine, come 
pure in E. coli isolati da infezioni del tratto urinario in persone che non avevano avuto 
contatti con la fattoria, ma che vivevano nelle vicinanze. Successivamente i medesimi 
geni furono ritrovati anche in batteri patogeni; non solo nei batteri zoonotici, come 
Salmonella spp., ma anche Shigella spp., un batterio che colpisce solo l’uomo e non gli 
animali (Hummel et al.,1986).

Meccanismi di base della resistenza. Va distinta la resistenza intrinseca da quella 
acquisita.
I batteri possono essere naturalmente resistenti ad alcuni antibiotici, ad esempio a 
causa dell’impossibilità di raggiungere il sito di azione (assenza delle strutture bersa-
glio o impermeabilità) o di agire (presenza di enzimi inattivanti). Per questo tipo si 
resistenza si confi gura solo un TRASFERIMENTO VERTICALE.
Diversamente, nell’antibiotico resistenza acquisita i batteri inizialmente sensibili subi-
scono una modifi cazione ereditaria (mutazione cromosomica), oppure “acquisiscono” 
materiale genetico contenente l’”informazione resistenza” (trasferimento genico) che 
riduce la loro sensibilità o li rende insensibili ad un dato farmaco. Per la resistenza 
acquisita si parla invece di un TRASFERIMENTO ORIZZONTALE.
Mutazione cromosomica. Il DNA della cellula sensibile può subire una mutazio-
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ne in seguito alla quale una proteina che viene normalmente prodotta dalla cellula 
viene alterata nella sua capacità di interagire con il farmaco o di svolgere la funzio-
ne necessaria al suo eff etto. Questa mutazione è un processo naturale e spontaneo 
che la cellula batterica subisce indipendentemente dal farmaco ma che, in seguito ad 
un eventuale “contatto”, consente di sopravvivere e di dare vita ad una popolazione 
farmaco resistente completamente nuova. L’unico ruolo svolto dall’antimicrobico è 
quello di fornire una forte pressione di selezione a favore delle cellule mutate-resistenti 
ed impedire invece la crescita delle cellule sensibili. Quindi la maggior parte della 
popolazione iniziale non diviene resistente, ma risponde al farmaco nel modo atteso, 
per poi essere sostituita dalle cellule meno sensibili (resistenti) al farmaco (Bryson e 
Demerc, 1955).
Nello sviluppo delle mutazioni che riguardano la resistenza di tipo cromosomico, si 
osservano due modelli distinti: il modello one-step, in cui la concentrazione minima 
inibente (MIC) può aumentare notevolmente con una singola mutazione (tipico della 
streptomicina, una sola mutazione fa variare la sensibilità di 1000 volte) ed il modello 
multi-step, in cui l’evento risulta essere più graduale, tipico invece della penicillina. In 
quest’ultimo è necessario che la cellula batterica, per sviluppare resistenza, sia esposta 
ripetutamente a concentrazioni crescenti del farmaco poichè il meccanismo richiede 
una serie di mutazioni conseguenti.

Trasferimento genico (extra-cromosomica). Sebbene i batteri possano sviluppare resi-
stenza attraverso il processo di mutazione e selezione, nella maggior parte dei casi la 
farmaco resistenza incontrata in clinica tra i batteri patogeni è dovuta al trasferimento 
dei geni per la resistenza da un ceppo batterico ad un altro. Inoltre, frequentemente, 
numerosi geni vengono trasferiti contemporaneamente alla popolazione sensibile al 
farmaco, determinando resistenza a parecchi antibiotici con meccanismi di azione 
completamente diversi (multi resistenza). Quindi il trattamento con uno qualsiasi di 
questi farmaci seleziona ceppi resistenti non solo a quel farmaco, ma ad altri farmaci 
a cui la popolazione batterica non è mai stata esposta. Questo metodo di acquisizione 
della farmaco resistenza è nota come “farmacoresistenza multipla infettiva e trasmis-
sibile” (Falcow, 1975). Quest’ultima non può essere giustifi cata sulla base del mecca-
nismo di mutazione e selezione, perché la probabilità che un singolo ceppo subisca 
una mutazione tale da renderlo resistente a tutti e tre gli antibatterici è estremamente 
bassa.
I geni per la farmaco resistenza trasmissibile sono localizzati su pezzetti circolari di 
DNA extracromosomico denominati “plasmidi”. Infatti i batteri hanno una notevole 
capacità di condividere informazioni che permettono loro di sopravvivere in con-
dizioni ambientali avverse: l’assenza di una membrana nucleare consente ai geni di 
muoversi facilmente dai cromosomi verso gli altri elementi genetici e da questi verso 
altri batteri.
PLASMIDI. I plasmidi sono elementi liberi e circolari di DNA (da 1 a 500 geni; da 2 
kpb a > 100 kpb) extra cromosomico dotati di capacità replicativa, sono fondamentali 
nell’ evoluzione dei batteri in quanto infl uiscono sulla replicazione, sul metabolismo, 
sulla fertilità come pure sulla resistenza alle tossine batteriche, agli antibiotici ed ai 
batteriofagi; assicurano quindi, una maggiore probabilità di sopravvivenza e di pro-
pagazione. I plasmidi possono in toto o in parte integrarsi con altri plasmidi o con il 
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DNA cromosomiale.
I plasmidi per la farmaco resistenza sono stati classifi cati in plasmidi R, quando sono 
auto-trasmissibili per la coniugazione (plasmidi coniugativi), e in plasmidi r quando 
non sono auto-trasmissibili (plasmide non coniugativo). Questi ultimi sono più picco-
li proprio perché non contengono i geni per il trasferimento coniugativo; si trovano in 
molti batteri, ma sono particolarmente importanti per gli stafi lococchi e per i Gram+, 
per i quali sono responsabili della maggioranza o di tutte le farmaco resistenze mediate 
da plasmidi. Di solito, i plasmidi r codifi cano la resistenza ad un singolo antibiotico 
e, solo raramente, la resistenza a due antibiotici. Campioni clinici di stafi lococchi 
possono risultare resistenti a più antibiotici perché contengono parecchi plasmidi r, 
ciascuno dei quali esiste nella cellula in molte copie (Pratt e Taylor, 1998).
TRASPOSONI. Per diversi anni, non è stato chiaro come specifi ci geni per la farmaco 
resistenza si possano essere diff usi così rapidamente. Sebbene plasmidi e batteriofagi 
siano validi vettori per il trasferimento della resistenza, la sola loro esistenza non po-
teva spiegare perché generi diversi potessero aver acquisito praticamente lo stesso gene 
per la resistenza ad uno specifi co farmaco. Tutto questo fu spiegato con l’esistenza di 
elementi genetici trasponibili: i trasposoni (hanno dimensioni variabili: da 1kpb a 60 
kpb). Essi sono elementi mobili di DNA che hanno la capacità di integrarsi in nu-
merose sequenze di DNA non omologhe, di “saltare’’ da un plasmide ad un altro, da 
un plasmide ad un cromosoma batterico e viceversa, con un meccanismo che non ri-
chiede le funzioni di ricombinazione del batterio (Kleckner, 1981). Si possono quindi 
ritrovare trasposoni identici nel genoma, o nei plasmidi, di organismi diversi.
La capacità di trasporre geni della farmaco resistenza da un sito all’altro dipende, in 
parte, dalla presenza di sequenze di inserzione IS. La più semplice forma di trasposone 
contiene una sequenza di inserzione IS contenente solo i geni deputati alla trasposi-
zione; la forma più complessa invece presenta una regione centrale, con geni “passeg-
geri’’ che codifi cano per informazioni diverse dalla trasposizione (ad esempio per l’ 
antibiotico resistenza), affi  ancata in entrambi i lati da sequenze di inserzione (Saylers 
e Amiable-Cuevas, 1997). Il DNA plasmidico può essere introdotto nel cromosoma 
batterico dove il plasmide non può replicarsi ma, se il plasmide contiene un traspo-
sone per la farmaco resistenza, i geni della farmaco resistenza possono essere liberati 
per mezzo della trasposizione nel cromosoma batterico o in un plasmide residente. Il 
DNA trasposto può replicarsi anche se il plasmide donatore della farmaco resistenza è 
andato perduto. Quindi la trasposizione permette la diff usione dei geni per la farmaco 
resistenza ad una varietà di batteri ancora più ampia di quanto, da soli, possano fare i 
vettori plasmidici.
INTEGRONI (cassette di resistenza). Sono piccoli elementi genetici mobili (1 solo 
gene, < 2 kpb) privi di sistemi di replicazione e di trasposizione; il gene di cui sono 
costituiti è solitamente un gene di resistenza. Gli integroni sono spesso presenti nei 
plasmidi, con una specifi ca struttura costituita da due regioni fi sse ed una regione 
centrale in cui possono essere contenuti i “gene cassettes” per l’antibiotico resistenza. I 
gene cassettes sono elementi che contengono un singolo gene ed un sito ricombinan-
te. Molteplici “gene cassettes” possono essere disposti in tandem, e più di 60 diversi 
cassettes sono stati identifi cati fi no ad oggi per la resistenza a aminoglicosidi, beta-
lattamici, cloramfenicolo, streptomicina e trimetroprim (Hall, 1999).
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Trasferimento della resistenza. Esistono tre meccanismi con cui i geni della re-
sistenza possono essere trasferiti da un batterio ad un altro: TRASFORMAZIONE, 
TRASDUZIONE e CONIUGAZIONE.

TRASFORMAZIONE. Piccole porzioni di DNA contenenti i geni della farmaco 
resistenza vengono captati dall’ambiente da un batterio ancora sensibile per essere 
incorporati nel cromosoma di quest’ultimo. Infatti la morte di una cellula non com-
porta necessariamente la distruzione del materiale genetico: quando i batteri si lisano 
spesso rilasciano il loro DNA nel mezzo circostante. Questo DNA mantiene la sua 
capacità di dirigere la sintesi di proteine specifi che nel caso penetri in un’altra cellula 
vivente. Questa cellula ricevente adsorbe sulla sua superfi cie, le porzioni di DNA 
rilasciato, che viene poi trasportato attraverso la membrana cellulare nel citoplasma, 
quindi incorporato mediante ricombinazione nel suo cromosoma. Di conseguenza 
questa cellula ricevente acquisirà nuovi caratteri, tra cui anche la resistenza. La tra-
sformazione può rappresentare un importante meccanismo naturale di trasferimento 
di materiale genetico tra i batteri; in animali infetti alcuni ceppi batterici possono tra-
sformare i microrganismi della fl ora normale in patogeni pericolosi (Poli e Cocilovo, 
1996). Solitamente la trasformazione avviene tra batteri strettamente correlati quindi 
caratterizzati da una stretta omologia tra le sequenze nucleotidiche. La trasformazione 
è un fenomeno di frequente riscontro in natura, tuttavia ha una scarsa rilevanza clinica 
(Pratt e Taylor, 1998).
TRASDUZIONE. Questo tipo di trasferimento, quando trasmette la resistenza, ha 
una notevole importanza clinica, specialmente per i batteri Gram+. La maggior parte 
degli stafi lococchi resistenti alla penicillina, per esempio, ha acquisito i geni per le 
beta-lattamasi attraverso questo meccanismo (Lacey, 1975).
In questo caso il trasferimento genetico è mediato dai batteriofagi. Un batteriofago 
è un virus capace di infettare e lisare determinati batteri: dopo la penetrazione nel 
batterio, il fago sfrutta l’apparato biosintetico della cellula ospite per replicarsi a se-
guito della lisi della cellula stessa, la progenie viene quindi liberata (ciclo litico). Più 
precisamente, quando un fago infetta un batterio, il cromosoma della cellula ospite 
si frammenta, durante la replicazione del fago, uno di questi frammenti può essere 
accidentalmente impacchettato col DNA fagico nel capside di un virione. Se questo, 
dopo essere stato rilasciato, infetta un’altra cellula microbica, vi trasferisce anche i geni 
prelevati dal batterio infettato in precedenza; poiché il fago può includere, quindi, tra-
sferire, qualunque regione del cromosoma batterico, si parla di trasduzione generaliz-
zata; generalmente sono coinvolti batteri della stessa specie (Poli e Cocilovo, 1996).
CONIUGAZIONE. Mediante questo meccanismo i geni per la farmaco resistenza 
contenuti in un plasmide vengono passati da una cellula all’altra attraverso una con-
nessione diretta tra le due cellule formata da un pilo sessuale (sex pilus), la cui pro-
duzione è codifi cata da plasmidi di coniugazione. Il donatore conserva una copia del 
plasmide, il ricevente può così diventare a sua volta un potenziale donatore.
La coniugazione può avvenire tra varietà di batteri della stessa specie, tra specie dello 
stesso genere, o anche tra specie appartenenti a diverse famiglie (popolazioni batteri-
che miste: cutanea, respiratoria, digerente, genitale). Ad esempio, Staphilococcus aureus 
può scambiare materiale genetico con Enterococcus  faecalis o Escerichia coli (Prescott et 
al., 2002). Questo trasferimento avviene principalmente tra i Gram- ed è il principale 
meccanismo con cui viene trasmessa la resistenza tra gli enterobatteri come Shigella 
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ed E. coli (Pratt e Taylor, 1998). Anche tra i Gram+ è stata osservata la possibilità di 
passaggio di materiale genetico simile alla coniugazione, ma solo in seguito ad un con-
tatto fi sico diretto tra le cellule, senza l’intervento dei pili (Poli e Cocilovo, 1996).

Meccanismi biochimici della resistenza. Come conseguenza delle “modifi cazio-
ni” genetiche precedentemente descritte, nel tempo, i batteri hanno sviluppato nume-
rosi e spesso “eleganti” strategie di resistenza.
ALTERAZIONE DELLA STRUTTURA CHIMICA DELL’ANTIBATTERICO. 
Poiché molti antibiotici sono prodotti da microrganismi del terreno, non sorprende 
che i batteri che vivono nell’ambiente di questi microrganismi sappiano produrre 
enzimi che inattivano gli antibiotici (Rather et al., 1993). Possono venire inattivati 
per degradazione enzimatica (ad esempio le penicilline) o attraverso una modifi ca-
zione biochimica tale da impedire loro l’interazione con il sito bersaglio (amino-
glicosidi). La modifi cazione enzimatica indotta di solito conferisce un alto livello 
di resistenza: l’espressione dell’enzima TEM-1 �-lattamasi prodotto da E. coli, ad 
esempio, incrementa la concentrazione minima inibente (MIC) dell’ampicillina da 
8 a > 10,000 µg/ml. L’Enterococcus faecalis produce un enzima che gli permette di 
resistere all’attività degli aminoglicosidi tra cui la gentamicina per la quale la MIC 
aumenta da 32-64 a >2.000 µg/ml (Rice et al., 2003).
POMPE AD EFFLUSSO. Questo meccanismo sviluppato dai batteri consiste in 
una pompa che rimuove una o più classi di antibiotici dall’interno della cellula, non 
permettendo ai farmaci di raggiungere adeguati livelli per svolgere la loro azione. 
Possono esserci pompe più o meno selettive. La maggior parte di esse sono localiz-
zate nella membrana citoplasmatica ed utilizzano la forza motrice dei protoni per 
trasportare all’esterno gli antibiotici.
L’antibiotico passa la parete esterna della cellula tramite i pori formati dalla porina, 
per poi diff ondere attraverso lo spazio periplasmatico fi no alla membrana interna, 
che attraversa per mezzo della captazione attiva, probabilmente mediata da carrier, 
pilotato da un gradiente elettrochimico. Nella membrana interna, esiste inoltre un 
sistema di effl  usso attivo ma più debole. Il livello intracellulare del farmaco dipende 
dalla velocità di entrata del farmaco attraverso la parete esterna e le successive veloci-
tà di captazione ed effl  usso della membrana interna. Nei batteri sensibili al farmaco, 
la velocità di effl  usso è relativamente lenta e nella cellula si accumulano rapidamente 
livelli citotossici del farmaco. Nei batteri resistenti, i sistemi di captazione e di effl  us-
so operano normalmente ma, per mantenere bassi i livelli intracellulari del farmaco 
un sistema di effl  usso ad alta affi  nità trasporta velocemente l’antibiotico fuori dalla 
cellula (Mc Murry et al., 1980). Questo meccanismo è tipicamente sviluppato dai 
batteri nei confronti delle tetracicline: la proteina TET, codifi cata da un plasmide, 
lega la tetraciclina e la trasporta rapidamente verso l’esterno attraverso la membrana 
citoplasmatica dal citoplasma allo spazio periplasmatico.
MODIFICA DEL TARGET. Poiché l’interazione dell’antibiotico con il suo sito di 
azione è generalmente molto specifi ca, anche piccole modifi che di questo possono 
avere importanti eff etti sulla effi  cacia del farmaco. Esistono numerosi esempi di 
resistenza acquisita tramite l’alterazione del target, come quella ai fl uorochinoloni 
tramite la modifi ca della DNA-girasi, o alle tetracicline con meccanismi di protezio-
ne del sito ribosomiale. Il grado di resistenza acquisito tramite questo meccanismo è 
variabile e può dipendere dalla capacità della struttura mutata di perdere completa-
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mente o mantenere almeno in parte le sue normali funzioni (Rice et al. 2003).
LIMITATO ACCESSO AL SITO DI AZIONE. Se il farmaco deve superare delle 
barriere prima di raggiungere il suo sito di azione, cambiamenti a carico di queste 
barriere possono essere un altro importante meccanismo di antibiotico resistenza. 
Tutti i batteri Gram- sono dotati di un involucro esterno che deve essere attraversato 
dal farmaco prima di raggiungere la membrana citoplasmatica. Per i farmaci idrofi li 
questo passaggio avviene attraverso pori formati da proteine denominate porine; se 
queste subiscono modifi cazioni secondarie a mutazioni, la diff usione dell’antimi-
crobico può essere notevolmente diminuita. Questa resistenza avviene ad esempio 
per le cefalosporine (Rice et al., 2003). Una riduzione della velocità di diff usione 
facilitata o di trasporto attivo è frequentemente responsabile della resistenza ai sul-
famidici.
Costo biologico della resistenza (fitness cost). I batteri traggono vantaggio 
dall’acquisizione di geni della resistenza ad un antibatterico, quando questo è pre-
sente. Tuttavia è lecita la domanda: quando l’antibatterico è assente, i batteri risen-
tono di un “costo” della resistenza? Se così fosse, l’unica strategia per controllare la 
diff usione della resistenza potrebbe essere quella di sospendere l’uso di un partico-
lare antibatterico fi no a quando i “genotipi resistenti” diminuiscono ad una bassa 
frequenza. Numerosi studi dimostrano infatti che, in assenza di antimicrobici, i ge-
notipi resistenti sono caratterizzati da un minore “benessere” rispetto agli analoghi 
sensibili, indicando in questo modo un “costo” legato alla resistenza.
Per arrivare a sviluppare la resistenza infatti, i batteri subiscono dei cambiamenti 
e sono costretti a modifi care in parte la loro normale fi siologia. Ma non è sempre 
detto che questa nuova condizione non abbia anche eff etti negativi. Ad esempio 
per sviluppare una resistenza di tipo plasmidico devono inevitabilmente sintetizzare 
ulteriori aminoacidi e proteine, questo processo richiede un elevato dispendio di 
energia ed i nuovi prodotti sintetizzati potrebbero interferire con la fi siologia del 
microrganismo. 
Viceversa, Blot et al. (1991) osservano che il gene Tn5 codifi cante la resistenza alla 
bleomicina aumenta la sopravvivenza di E. coli in condizioni di prolungata carenza 
di nutrimento, sebbene non fosse presente alcun antibatterico. Bleomicina agisce 
danneggiando il DNA, lo stesso danno si manifesta nelle carenze di fattori nutritizi; 
gli Autori ritengono quindi che il gene codifi cante la resistenza alla bleomicina svol-
ga una attività di “riparazione” del DNA.
Acquisire la resistenza ha quindi un “costo”per il batterio e questa variabile potrebbe 
infl uire sulla stabilità, quindi sulla eventuale reversibilità della resistenza (Levin, 2002). 
Ad esempio, le mutazioni nel gene rpoB in E. coli, nel gene fusA in S. tiphimurium e in 
S. aureus, come pure nel gene in rpsL in E. coli diminuiscono la velocità di trascrizione, 
di conseguenza il tasso di crescita si riduce (Andersson, 2003). Da vari studi, tra cui 
quello di Johnson e Russo (2002) relativo ad E. coli, è emerso come la multi resistenza sia 
strettamente legata ad una ridotta virulenza. Tuttavia, la stretta relazione tra la resistenza 
ed i markers della virulenza, indipendente da eff etti collegati al gruppo fi logenetico, è 
stata osservata tra isolati MDR resistenti solo alla gentamicina.
Questo indicherebbe come i geni codifi canti per la resistenza e quelli per i fattori di 
virulenza sono presenti sullo stesso plasmide, oppure come i fattori di virulenza vengo-
no persi in occasione delle mutazioni che determinano la resistenza (Johnson e Russo, 
2002).
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Quindi, se la resistenza riduce il fi tness, i ceppi resistenti potrebbero perdere una com-
petizione nei confronti di quelli sensibili, in un contesto in cui manca la pressione degli 
antibiotici come, ad esempio, quando termina la terapia antibatterica. La quantità di 
tempo necessaria, per ridurre ad un livello basso un elevato numero di batteri resistenti, 
è inversamente proporzionale al costo della resistenza.
Alcuni studi dimostrano comunque, che la mutazione che conferisce resistenza può 
anche essere gratuita o determinare scarse conseguenze negative al batterio, come una 
riduzione nei livelli di crescita di un solo 1%. Esempi in questo senso sono i seguenti: 
mutazioni rpsL (resistenza alla streptomicina) in M. tuberculosis, E. coli e S. typhimu-
rium; mutazioni katG (resistenza ad isoniazide) in M. tuberculosis; mutazioni gyrA e 
parC (resistenza ai fl uorochinoloni) in S. pneumoniae (Sander et al, 2002; Andersson, 
2003).
Il batterio comunque risponde all’alto costo con mutazioni compensatorie che non in-
fl uiscono sulla capacità di resistere all’antimicrobico, ma permettono al batterio di di-
venire più stabile; queste mutazioni compensatorie sono state osservate in vitro, in vivo 
ed in situazioni cliniche. Ad esempio, mutanti rpsL in S. typhimurium resistenti alla 
streptomicina possono essere “compensati” da mutazioni nelle proteine ribosomiali S4, 
S5 e L19. Mutanti fusA in S. typhimurium e S. aureus acido fusidico resistenti, rpoB ri-
fampicina resistenti in E. coli, possono essere compensati da numerose mutazioni intra-
geniche (Andersson, 2003). Björkman et al. (1998) hanno esteso queste evidenze anche 
a sistemi in vivo. Essi hanno infatti dimostrato che mutanti di S. typhimurium resistenti 
a streptomicina, rifampicina ed acido nalidixico erano di fatto privi di virulenza nel 
topo, indicativo di un elevato costo per la resistenza. Tuttavia, analogamente a quanto 
avviene in vitro, i batteri sviluppano meccanismi di compensazione che ristabiliscono la 
virulenza pur mantenendo la resistenza agli antibatterici.
In questo modo le speranze che il batterio perda la capacità di resistere si abbassano no-
tevolmente. Generalmente infatti, i meccanismi di compensazione sono più frequenti 
rispetto a quelli di reversione. Una volta compiute queste “mutazioni secondarie com-
pensatorie”, anche in assenza dell’antibiotico i ceppi resistenti hanno inevitabilmente il 
sopravvento sui ceppi sensibili (Schrag et al., 1997).
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Riassunto. L’allevamento suino è considerato una delle fonti principali di diff usione 
di agenti zoonosici trasmissibili all’uomo con gli alimenti lungo le fi liere produtti-
ve. Il fenomeno dell’antibioticoresistenza è considerato attualmente una priorità in 
sanità pubblica da organismi internazionali (WHO, OIE, FAO) e agenzie di Sanità 
Pubblica Internazionali e Comunitarie. La Commissione Europea richiede che gli 
Stati Membri si dotino di un sistema di monitoraggio e sorveglianza dell’antibioti-
coresistenza, come “zoonosi trasversale” che complica il quadro della trasmissione 
lungo le fi liere produttive degli agenti zoonosici trasmissibili con gli alimenti (Dir. 
99/2003/EC, recepita con D. Lgs 1991/96, obbligatorio per Salmonella e Campy-
lobacter, fortemente raccomandato per microrganismi indicatori). In Italia, Il Cen-
tro di Referenza Nazionale per l’Antibioticoresistenza, coadiuvato dalla rete degli 
IIZZSS e dall’Istituto Superiore di Sanità, è impegnato nel monitoraggio dell’an-
tibioticoresistenza secondo metodologie armonizzate a livello europeo a livello di 
popolazione e di laboratorio. Nel settore dell’allevamento suino, in ragione della 
pressione selettiva esercitata con numerose classi di molecole antibiotiche, perman-
gono problemi di multiresistenze in Salmonella associate al suino (es. ser. Typhi-
murim, Derby) e in Campylobacter  coli resistenti a fl uorochinolonici e macrolidi. 
L’emergenza di un clone di Staphylococcus aureus meticillino-resistente (MRSA) è 
stata recentemente sottoposta a monitoraggio per scopi di risk assessment e per va-
lutarne l’impatto in sanità pubblica.

Abstract. Pig farming is considered one of the most relevant source of fooodborne 
pathogens to humans, and a relevant source af antimicobial resistance along the 
food chain.  Th e European Commission (Dir. 99/2003/EC), scientifi cally  suppor-
ted by the EFSA requested to Member States a mandatory surveillance system on 
zoonotic pathogens and related antimicrobial resistance (Salmonella and Campylo-
bacter) and strongly recommended surveillance on indicator bacteria (Escherichia 
coli, Enterococci) in primary productions. In Italy, antimicrobial resistance monito-
ring of food-borne major pathogens like Salmonella and Campylobacter, along with 
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indicator bacteria, is co-ordinated by the National Reference Laboratory on Antimi-
corobial Resistance (IZSLT Rome) in collaboration with the IIZZSS network and 
the National Institute of Health, through population based methods and laboratory 
methods harmonised at European level. Multiresistant host- associated Salmonella 
(e. g. ser. Typhimurim, Derby) and Campylobacter coli resistant to fl uoroquinolones 
and macrolides are major concerns in pig farming and along the food chain in Italy. 
An emerging clone of Methicillin resistant Staphylococcus aureus (MRSA) seems to 
be widespread in Italian slaughter pigs and it is currently monitored for risk asses-
sment purposes.

INTRODUZIONE

Gli antibiotici sono utilizzati negli animali zootecnici allevati nei paesi industria-
lizzati da circa 50 anni. Accanto a vantaggi per la produttività e per il benessere 
animale, l’emergenza e la diff usione della resistenza agli antimicrobici è divenuta 
una priorità a livello internazionale e Comunitario. Il fenomeno dell’antibiotico-
resistenza è considerato attualmente una priorità in sanità pubblica da organismi 
internazionali (WHO, OIE, FAO) e agenzie di Sanità Pubblica Internazionali e 
Comunitarie. L’allevamento suino è considerato una delle fonti principali di dif-
fusione di agenti zoonosici trasmissibili all’uomo con gli alimenti lungo le fi liere 
produttive.  La Commissione Europea richiede che gli Stati Membri si dotino di 
un sistema di monitoraggio e sorveglianza dell’antibioticoresistenza, come “zoonosi 
trasversale” che complica il quadro della trasmissione lungo le fi liere produttive de-
gli agenti zoonosici trasmissibili con gli alimenti (Dir. 99/2003/EC, recepita con D. 
Lgs 1991/96, obbligatorio per Salmonella e Campylobacter, fortemente raccoman-
dato per microrganismi indicatori). In Italia, Il Centro di Referenza Nazionale per 
l’Antibioticoresistenza, coadiuvato dalla rete degli IIZZSS e dall’Istituto Superiore 
di Sanità, è impegnato nel monitoraggio dell’antibioticoresistenza secondo metodo-
logie armonizzate a livello europeo a livello di popolazione e di laboratorio.
La recente emergenza di cloni MRSA in suini allevati in alcuni paesi del Centro 
Europa e del Nord America ha destato preoccupazione soprattutto in seguito all’evi-
denza di trasmissione a categorie professionali associate all’allevamento suino (1, 2). 
In Italia, sono in corso indagini nella  popolazione suina adeguate all’acquisizione 
di informazioni su presenza e diff usione di tale agente alivello di popolazione di 
riproduttori e di progenie da macello (3).

MATERIALI E METODI

Al fi ne di acquisire informazioni accurate e rappresentative circa la situazione italia-
na  ed adempiere ai debiti informativi nazionali e comunitari (Report Comunitario 
EFSA secondo Dir. 99/2003/EC e DLvo 191/2006), il CRN per l’antibioticoresi-
stenza riceve isolati di Salmonella spp. e Campylobacter jejuni e C. per la produzio-
ne di dati quantitativi di sensibilità (Minimum Inhibitory Concentration, MIC)  ad 
un panel di consenso comunitario di molecole antibiotiche.
La selezione degli isolati è eff ettuata  sarà eff ettuata secondo quanto segue:
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Popolazione oggetto di studio:
Isolati di Salmonella e Campylobacter da piani comunitari (Reg 2160/2003 e rela-
tive Decisioni) e da sorveglianza passiva della rete degli IIZZSS.
a. Isolati da Piani Comunitari
La Decisione Comunitaria 2007/407/EC prevede che gli Stati Membri riportino 
informazioni di sensibilità agli antibiotici nelle seguenti specie e linee produttive: 
galline ovaiole, tacchini da carne, boiler, suini all’ingrasso, provenienti da piani di 
monitoraggio e piani di controllo (Reg. 2160/2003). Per ogni linea produttiva, si 
chiede agli Stati Membri di riportare dati per un numero di isolati pari a 170, un 
isolato per allevamento (per i suini) ed un isolato per gruppo (nelle specie aviarie). 
Prevede inoltre che si integrino, qualora necessario, i dati provenienti dai baseline 
studies comunitari e dai piani di controllo nelle produzioni primarie con quelli della 
sorveglianza passiva di laboratorio (p. es. dati di monitoraggio volontari a carattere 
regionale o nazionale, attività diagnostiche nelle produzioni primarie, controllo uf-
fi ciale degli alimenti). Gli isolati dei piani di monitoraggio e controllo (es. baseline 
survey in suini al macello) sono conservati dai rispettivi IIZZSS ed inviati al CRN 
per la produzione di dati secondo le indicazioni comunitarie. Gli isolati inclusi nel 
monitoraggio rispondono al seguente requisito: viene selezionato non più di un 
isolato per unità epidemiologica (allevamento nel caso dei suini). La reportistica alla 
Comunità Europea segue le specifi che tecniche riportate nella citata Dec. Comm. 
407/2007/EC e riporta dati quantitativi di distribuzione di MICs e dati qualitativi 
(% di resistenze alle singole molecole, frequenze di multiresistenze) per specie zoo-
tecnica e per attività.

RISULTATI

Si riportano a titolo di esempio nelle Figure seguenti, i dati di monitoraggio delle resi-
stenze nella fi liera suina (produzioni primarie e carni suine) per Salmonella.

Figura 1: Salmonella spp.. Resistenze (tutti i  sierotipi più prevalenti) in suini al 
macello, Italia (Dec. Comm. 668/2006/EC), 2007
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Figura 2: Salmonella spp.. Resistenze dei sierotipi più prevalenti in suini al macello, 
Italia (Dec. Comm. 668/2006/EC), 2007

Figura 3: Salmonella spp.. Multiresistenze in suini al macello, Italia (Dec. Comm. 
668/2006/EC), 2007

Figura 4: Salmonella spp.: Multiresistenze per sierotipo in suini al macello, Italia 
(Dec. Comm. 668/2006/EC), 2007
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Figura 5: Salmonella spp. Resistenze in carni e derivati suini, Italia, 2007

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

L’allevamento suino è considerato una delle principali fonti di esposizione umane da  
“food-borne pathogens”, nella Comunità Europea specialmente per  Salmonella spp e 
C. coli, considerato secondo in termini di priorità soltanto alle fi liere avicole. Studi epi-
demiologici, tra cui studi di attribuzione, e di epidemiologia molecolare confermano 
tale ruolo, da cui la volontà della Commissione Europea di avviare baseline surveys 
prioritariamente in queste fi liere produttive, allo scopo di trarre informazioni accurate e 
rappresentative per impostare possibili strategie di controllo e riduzione della prevalenza 
nelle produzioni primarie (4). La pressione selettiva esercitata nell’allevamento suino 
attraverso l’uso estensivo negli ultimi decenni di molecole di varie classi di antimicrobici 
a scopo terapeutico, di “profi lassi” e “metafi lassi”, oltre che di promotori di crescita, ha 
favorito il vantaggio selettivo di cloni resistenti a varie classi di molecole “chiave” (p. 
es. fl uorochinolonici, beta-lattamici, macrolidi oltre che di molecole “storiche” come 
sulfonamidi, tetracicline, aminoglicosidi di I generazione) in terapia umana e animale 
(Critically Important Antimicrobials e Veterinary Critical Important Antimicrobials), 
di cloni  multiresistenti, e la diff usione di determinanti genetici di resistenze in grado di 
trasmettersi orizzontalmente tra specie batteriche commensali e zoonosiche nelle fi liere 
zootecniche. Le survey nelle produzioni primarie confermano che i cloni dei sierotipi 
delle produzioni primarie si ritrovano nelle carni suine commercializzate e trasformate, 
trasferendosi lungo la fi lera alimentare insieme aid eterminanti di resistenza a gli anti-
biotici. Esempi di tali problematiche sono costituiti da alcuni sierotipi di Salmonella a 
diff usione clonale (es. S. Typhimurium multiresistenti come DT 104 e simili, e S. ente-
rica 4,5,12:i:-) e sierotipi associati all’ospite come S. Derby.
In Italia risulta attuale anche la problematica delle elevate frequenze di resistenza a fl uo-
rochinolonici e macrolidi di C. coli di origine suina, anch’essa derivante dall’uso siste-
matico a scopo terapeutico reale e “mascherato”di tali classi di antibiotici nelle produ-
zioni primarie.
Inoltre, vi sono attualmente evidenze sulla diff usione di cloni di S. aureus meticillino-re-
sistenti (MRSA) nella popolazione suina italiana, analogamente a quanto già di mostra-
to in altri paesi industrializzati comunitari e terzi. Tali cloni costituisco un pericolo che 
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si traduce in rischio di colonizzazione ed infezione, specialmente per contatto diretto, e 
specialmente in categorie professionalmente esposte.
La mancanza di un sistema di monitoraggio informatizzato “ab origine” sul consumo de-
gli antimicrobici nelle produzioni primarie suine come in altre fi liere produttive (ovvero 
che disponga di dati informatizzati “nativi” di natura qualitativa e quantitativa almeno 
sulle prescrizioni) costituisce un ulteriore ostacolo alla valutazione ed all’interpretazione 
dei trend delle resistenze negli allevamenti, necessari per impostare strategie di controllo 
del fenomeno. Esperienze di altri paesi comunitari che hanno progressivamente ridotto 
il volume totale di antimicrobici nelle produzioni suine (es. beta-lattamici, macrolidi), 
dimostrano che parallelamente i trend di resistenze si sono signifi cativamente ridotti nel 
tempo. L’uso degli antibiotici in modo “prudente” o “giudizioso” non è favorito dal fatto 
che tuttora risultano la risorsa economicamente meno impegnativa e più immediata per 
limitare problemi in allevamento, anche qualora dovessero derivare da management e 
carenze strutturali e non adeguate pratiche di allevamento o veterinarie (5). Politiche 
di incentivazione delle produzioni animali a ridotto impiego di antimicrobici sono at-
tualmente allo stato di proposta all’interno della Commissione e potrebbero costituire 
un ulteriore vantaggio se affi  ancate a politiche adeguate e ragionate di registrazione, uso 
controllato, restrizione, e vigilanza sull’utilizzo degli antimicrobici al di fuori della nor-
mativa nazionale e comunitaria vigente.
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VALUTAZIONE DELL’ANTIBIOTICO-RESISTENZA IN BATTERI 
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Il tema che mi è stato affi  dato è caratterizzato da un grande complessità in conside-
razione di una serie di elementi in gioco, riconducibili a tre categorie: 1) la diversità 
delle specie batteriche, commensali o patogene per l’uomo e/o per l’animale; 2) la 
diversità dei composti antimicrobici utilizzati/utilizzabili  in medicina umana e/o 
zootecnia e in medicina veterinaria; 3) la diversità dei meccanismi di resistenza, sia 
naturali che conseguenti a mutazioni o ad acquisizione di materiale  genetico.  Tale 
complessità, documentata da un’ampia letteratura scientifi ca (Tabella 1),  viene qui 
descritta esaminando i seguenti punti: 

 1. premesse: i termini del problema
 2. defi nizioni e meccanismi
 3. la prevalenza e la diff usione delle resistenze 
 4. associazione tra uso degli antimicrobici in zootecnia e comparsa delle resisten ze
 5. le criticità e le contestazioni 
 6. uno studio italiano 
 7. note conclusive

1. Premesse: i termini del problema
L’introduzione di composti antimicrobici  in medicina umana e in veterinaria  ha 
rappresentato  uno delle più signifi cative conquiste del XX secolo, tuttavia molto 
rapidamente è emerso il problema delle resistenze derivanti dalla pressione selettiva 
esercitata con l’uso ed abuso dei diversi composti nei due ambiti: quello clinico 
per la cura e la profi lassi delle infezioni nell’uomo e quello agricolo-zootecnico per 
il trattamento  degli animali (1, 6, 24, 25). Si deve anche considerare che molti 
composti usati per il trattamento degli animali sono strettamente correlati a quelli 
impiegati in medicina umana: β-lattamici (penicillina e cefalosporine), sulfamidi-
ci con o senza trimetoprim, tetracicline, macrolidi, lincosamine e streptogramine, 
chinolonici e fl uorochinolonici. In termini quantitativi il consumo di antimicrobici 
(termine preferibile rispetto al “vecchio” termine “antibiotici”) è rilevante (12, 25, 
34, 35, 41); tra i tanti citiamo solo alcuni dati 

- nell’Unione Europea nel 1997 sono state impiegate 5400 tonnellate di composti 
 antimicrobici in medicina umana e 3949 tonnellate per la salute degli animali  
 (terapia - prevenzione – controllo) e1599 tonnellate come promotori di crescita;
 da questi dati si calcola un consumo pari a 54 mg/kg negli uomini e 241 mg/kg 
 negli animali1;
- nell’unione Europea, dopo il bando dell’uso degli antibiotici quali promotori 
 di crescita (1999) si è osservato un incremento del consumo a scopo terapeutico: 

 1 tetraciclina 66%, macrolidi 12%, β-lattamici 9%, aminoglicosidci 4%, sulfamidici 2%, fl uorochinolinici 1%
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 da 383 t nel 1999 a 437 t  nel 2000;  soprattutto per il trattamento dei suini il  
 composto coinvolto in questo incremento (+116%) è la tetraciclina,  seguita da
 macrolidi e lincosamine (+88%) e dagli aminoglicosidici (+ 68%).  
- negli USA si stima che 80% delle produzione di composti antimicrobici sia
 utilizzato in agricoltura.  

In ambito zootecnico gli antimicrobici sono impiegati per  i seguenti diversi  scopi (1, 25 ,35): 
• terapia: trattamento delle infezioni in animali clinicamente malati;
• metafi lassi: trattamento di animali clinicamente sani appartenenti ad un allevamento 
 dove sono presenti animali malati;
• prevenzione/profi lassi: trattamento di animali sani ma esposti al rischio per prevenire  
 l’insorgenza di malattie (periodi di stress);  
• controllo:  somministrazione di antibiotici ad animali sani in allevamenti in cui la  
 morbosità/mortalità eccede la norma;
• promozione della crescita: addizionamento continuo di anti-microbici nei mangimi  
 per migliorare la crescita (+ 4-5% del peso).

All’utilizzo così esteso di composti antimicrobici è stato attribuita la comparsa di stipiti 
batterici resistenti agli antimicrobici, isolati dagli allevamenti, da ambienti contaminati da 
liquami provenienti da allevamenti come pure dagli alimenti di origine animale e da soggetti 
addetti al settore agricolo (8, 37). Parimenti è emersa la grave diff usione di stipiti resistenti in 
ambiente ospedaliero (specie patogene ed opportuniste). D’altronde si può ricordare che già 
nel 1946 Alexander Fleming, scopritore del primo antibiotico, la penicillina, aveva previsto 
il problema: “Th ere is probably no chemotherapeutic drug to which in suitable circumstances the 
bacteria cannot react by some way acquiring “fastness” [resistance] e, attraverso una ricchissima 
letteratura, si può arrivare alla recente aff ermazione di Alekshun and Levy (2007) “Th e means 
that microbes use to evade antibiotics certainly predate and outnumber the therapeutic inter-
ventions themselves.” (3). Tutto questo ha innestato, a partire dagli anni ’60, la discussione 
sull’uso di composti ad azione antimicrobica in medicina umana e in  agricoltura ed ha por-
tato ad un grande impegno del mondo scientifi co per studiare il fenomeno della resistenza e, 
quindi, per mettere a punto strategie atte a limitarne la diff usione, strategie sostenute anche 
da decisioni di carattere normativo (12, 38, 39, 40). 

2. Defi nizioni e meccanismi
Che cosa si intende per resistenza?  La Tabella 2  riporta alcune defi nizioni del termine 
resistenza o stipite resistente: come si può notare le defi nizioni hanno, per certi aspetti, 
carattere relativo, in funzione dell’effi  cacia dei composti antimicrobici alle concentrazioni 
che sono raggiungibili in terapia umana. 
I meccanismi che sono alla base delle resistenze possono essere di tipo intrinseco od acqui-
sito (2, 3, 13, 24, 27, 29, 37) ; in questo secondo caso le resistenze, emergenti più facil-
mente in situazioni di pressione selettiva, sono attribuibili o a mutazioni o al trasferimento 
orizzontale (da una cellula ad un’altra) di determinanti di resistenza mediante trasferimen-
to, coniugazione, transduzione; si defi nisce, invece, traslocazione il passaggio dei caratteri 
di resistenza da un sito ad un altro nella stessa cellula (per esempio da un  plasmide al 
cromosoma batterico)  (fi gura 2). La diff usione del fenomeno nel mondo microbico è reso 
ancor più complesso dalla varietà e  mobilità degli elementi portatori delle basi genetiche 
della resistenze stesse, qui di seguito  breve descritti:
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• plasmidi: contengono geni codifi canti per la resistenza ed altri caratteri, si replicano  
 indipendentemente dal cromosoma; in una cellula batterica possono essere presenti  
 più plasmidi;
• transposoni: elementi genetici mobili che possono essere inseriti in plasmidi o
 integrati nel cromosoma della cellula ospite; codifi cano per i fattori necessari alla  
 loro self-translocazione (enzima transposasi);
• transposoni coniugativi: in grado di facilitare la loro self-traslocazione attraverso   
   l’azione di elementi denominati IS (Insertion Sequences) ed il trasferimento di
   plasmidi da un microrganismo a un altro; 
• integroni: contengono collezioni di geni  (gene cassettes) e sono classifi cati in base
   alla sequenza di proteine integrasi cui si deve la funzione di ricombinazione. Queste
   complesse confi gurazioni vengono anche denominate “antimicrobial resistance
   islands” (es. multidrug antibiotic resistance di S.Typhimurium DT104); 
• super-integroni: contengonoe centinai di gene cassettes  (circa 3% del genoma della   
   cellula ospite).

I meccanismi d’azione (25) dell’antimicrobico ed i meccanismi di resistenza per le 
principali classi di composti sono riferiti nella tabella 4. Considerando solo il genere 
Salmonella  sono stati riconosciuti – come riferito da Michael (26) in una recente 
revisione - diversi geni, anche a diversa locazione (plasmidica, cromosomica, ecc.), 
per la stessa resistenza:

alla tetraciclina: 5 geni  
al cloramfenicolo: 8 geni  
all’ aminoglicosidico-adeniltransferasi:  16 geni 
all’ aminoglicosidico-acetiltransferasi: 5 geni
all’aminoglicosidico-fosfotransferasi: 3geni
al trimetroprim:13 geni 
ai sulfamidici: 3 geni.

3. La prevalenza e la diff usione delle resistenze attraverso la catena alimentare
In molti Paesi sono stati attivati dei sistemi di sorveglianza che consentono di monito-
rare la diff usione delle resistenze attraverso la fi liera alimentare, la prevalenza dei diversi 
pattern di resistenza  (mono e soprattutto multi-resistenze) ed i relativi trends nei diversi 
settori (Figura 1, Tabella 3) (11, 18, 23, 34). 
Per quanto riguarda le modalità del passaggio dei caratteri di resistenza dal serbatoio 
animale all’uomo si distinguono due diversi casi (8, 14, 15, 16, 41) (fi gura 3 e 3 bis):   

• la possibilità che stipiti batterici resistenti presenti in  food animals possano portare
 alla presenza di stipiti resistenti commensali nell’intestino umano,  che tuttavia non  
 causano infezione ma persistono nel tempo e si trasmettono da uomo a uomo; occa- 
 sionalmente batteri commensali resistenti possono determinare infezioni opportu- 
 nistiche;
• la possibilità che ciò avvenga attraverso l’aumento della frequenza di stipiti zoonotici 
 resistenti (Salmonella e Campylobacter),  che tuttavia  solo raramente sono trasmessi
 da uomo a uomo: in questo caso la prevalenza delle resistenze è direttamente corre- 
 lata alla prevalenza delle resistenze negli animali (animals food). 
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4. L’impatto sulla salute umana 
Defi nire l’impatto sulla salute umana implica la risposta a due domande: i) quanto è di-
mostrata l’associazione e ii) quali sono le conseguenze clinicamente rilevabili? (4, 5, 6, 8)
i) Il passaggio delle resistenze dall’animale all’uomo, condizionato dalla pressione selet-
tiva esercitata con il trattamento degli animali per vari scopi e coinvolgente sia specie 
patogene per l’uomo che specie abitualmente commensali, è senz’altro plausibile, ma 
quali osservazioni lo hanno documentato? in quale misura può essere considerato un 
fenomeno dimostrato nella realtà? In letteratura (5, 29) l’associazione tra l’uso di agenti 
antimicrobici in food animals e le resistenze nei batteri isolati dall’uomo è stata docu-
mentata attraverso diverse strade: 

a.   attraverso indagini sugli eventi epidemici (17, 28)
b.   attraverso indagini epidemiologiche sulle infezioni sporadiche (5)
c.   con studi sul campo  (5) 
d.   attraverso case-reports (17)
e.   evidenziando associazioni ecologiche e temporali (5)
f.   utilizzando subtipizzazioni molecolari che  consentono di paragonare stipiti di
      fonte umana e non (14). 

In questa sede, per essere sintetici, possiamo solo riferire  nella Tabella 5 alcuni esempi 
per ciascuno di queste strade. 
ii)  L’assunzione di antimicrobici, per qualsiasi motivo,  provoca eff etti di tipo competiti-
vo e selettivo sulla microfl ora intestinale (Tabella 6) (19); più esattamente si considera:  

• eff etto competitivo quello derivante dalla diminuita resistenza alla colonizzazione da
  parte di stipiti sia resistenti che sensibili quando il farmaco è preso prima dell’espo-
 sizione al patogeno 
• eff etto selettivo quello che si osserva quando il farmaco è somministrato  durante 
 l’esposizione all’agente patogeno: in questo caso si avrà un eff etto preventivo solo
 se il patogeno è sensibile a quel composto, la fl ora “normale” verrà inibita, mentre
 il patogeno resistente sarà in grado di  provocare infezione anche con  bassa carica 
 infettante. 

Le conseguenze clinicamente rilevabili della diff usione di stipiti resistenti sono sia di tipo 
quantitativo sia qualitativo (5, 8, 9, 18, 20, 21, 22 , 29, 35): infatti, da una parte è do-
cumentata l’insorgenza di un eccesso di casi, cioè la comparsa di infezioni che altrimenti 
non si sarebbero verifi cate se lo stipite non fosse stato resistente, dall’altra si verifi ca una 
maggiore gravità delle infezioni, in termini di maggiore durata della fase clinica, incre-
mento del tasso di ricovero e maggiore rischio di fallimento del trattamento, associato ad 
una limitata scelta degli agenti terapeutici;  queste conseguenze sono state in particolare 
correlate alle infezioni di origine alimentare, sostenute da ceppi resistenti in pazienti 
trattati con antibiotici per qualsiasi altra ragione. 
Per quanto riguarda l’eccesso di casi correlato al contagio con ceppi resistenti, Barza et 
all. (9) attraverso una metanalisi  hanno valutato l’incremento di rischio  di trasmissione 
per le persone in trattamento antibiotico per qualsiasi motivo, defi nendo la “frazione at-
tribuibile” (attributable fraction), calcolata come proporzione delle infezioni che non sa-
rebbero insorte se lo stipite non fosse stato resistente (o se la persone non avesse assunto 
antibiotici per motivi non correlati): su 6 studi selezionati dagli autori l’OR cumulativo, 
per i soggetti in trattamento con un antibiotico verso il quale il patogeno sia resistente, è 
risultato pari a  3,7 (95% CI 2,7-5,0). In termini di risk assessment è stato anche stimato 



70

che ogni anno negli USA si verifi cherebbero almeno 29.379 casi di infezioni da Salmo-
nella spp., con  342 ricoveri e 12 morti per ceppi resistenti derivanti da food animals; per 
le infezioni da Campylobacter la resistenza negli animali contribuirebbe a 17.668 casi e 
95 ospedalizzazioni.
La seconda conseguenza clinica riguarda l’evoluzione dell’infezione, sia in termini di 
maggiore durata e gravità sia di possibile insuccesso della terapia; dei numerosi dati pub-
blicati in letteratura ne citiamo alcuni, a titolo esemplifi cativo, attestanti:

• la maggiore durata della malattia:
- in diversi studi (Tabella 7) è stato osservato un signifi cativo incremento della durata 
 della fase clinica dell’infezione sostenuta da stipiti di Campylobacter spp. resistenti
 ai fl uoro-chinolonici   (29);  
- in uno studio prospettico in Danimarca nel 2004 (15)  la durata media della ma-
 lattia  è risultata maggiore per gli 86 pazienti  con infezione da C. jejui resistente 
 ai chinolonici (mediana 13.2 giorni  rispetto ai 381 pazienti con infezione da ceppi
 sensibili ai chinolonici (mediana 10.3 days, p = 0.001); non è invece stata osservata
 un’associazione tra il trattamento con composti fl uoro-chinolonici prima della rac- 
 colta del campione di feci e la presenza di infezione da ceppo resistente di C. jejuni  

• la maggiore severità dell’infezione (cioè tasso di ospedalizzazione, esito sfavorevole,
   insuccesso terapeutico):

- uno studio a cura dei CDC (1989-90) su 758 casi sporadici di salmonellosi (5) ha
 evidenziato che pazienti con infezioni dovute a stipiti resistenti hanno maggiore
 probabilità di essere ricoverati in ospedale rispetto a quelli infetti da stipiti 
 sensibili (P = .006);
- lo studio del National Antimicrobial Resistance Monitoring System, USA (NARMS)
 (36) ha nesso in evidenza che l’ospedalizzazione per infezione setticemica si verifi ca
 più frequentemente nei soggetti infetti con stipiti resistenti ad almeno uno degli
 antimicrobici clinicamente importanti rispetto ai soggetti con infezioni sostenute da
 germi sensibili  (OR aggiustato, 3.1; 95% CI, 1.4–6.6); una analoga e signifi cativa
 diff erenza - ancora secondo i dati del NARMS (USA 1996-2001) - risulta per le
 infezioni invasive, sistemiche, da sierotipi di Salmonella non tifoidei [OR], 1.6; 95%
 confi dence interval [CI], 1.2–2.1); la fi gura 6 e la tabella 8 descrivono con maggiore
 dettaglio lo studio NARMS;
- uno studio svolto in Danimarca, (1996-2000), analizzando i dati riportati sui regi-
 stri dei sistemi di sorveglianza e aggiustando i dati per sesso, età, patologie con-
 comitanti (comorbidity), ha documentato che su 1323 pazienti infetti da Salmonella
 sierotipo Typhimurium, l’infezione da stipiti resistenti ai fl uo-chinolonici è associata  
 al rischio  di forme invasive o esito letale 3,15 volte maggiore (95% CI  1.39–7.10)
 rispetto ai casi di infezione da ceppi pan-suscettibili (frequenza delle forme invasive o
 morte:  8,86% v.so 4,42%) . Lo stesso studio  documenta che pazienti infetti da
 stipite di Campylobacter  resistente ai chinolonici  hanno un rischio 6 volte maggio-
 re di  andare incontro ad  un evento avverso (“adverse event” defi nito come : “invasi-
 ve illness or death, within 90 days of the date of receipt of samples”) rispetto ai sog-
 getti infetti con ceppi suscettibili ai chinolonici e all’eritromicina  (21, 22);
-  il rapporto della prima epidemia nella popolazione generale  (“community outbreak")
 in Danimarca dovuta a Salmonella DT 104  (1998) riferisce che lo stipite isolato dai
 25 casi confermati era resistente all’acido  nalidixico e aveva una ridotta  suscettibilità
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 ai fl uoro-chinolonici, undici pazienti sono stati ricoverati in ospedale e per due casi
 l’esito è stato letale; con l’epidemiologia molecolare è stata dimostrato  la sorgente di
 infezione era un allevamento di suini e le indagini hanno suggerito una ridotta
 effi  cacia clinica del trattamento con fl uorochinolonici (28); 
- l’eccesso di mortalità associata all’infezione da stipiti di Salmonella Typhimurium 
 resistenti all’ampicillina, al cloramfenicolo, alla  streptomycina, ai sulfonamidici,
 e alla tetraciclina è evidenziata da un altro studio danese: i pazienti infetti da stipiti
 con questo spettro di poliresistenza  hanno  4.8 volte (95% CI 2.2 to 10.2) maggiore
 probabilità di morire mentre l’infezione da stipiti resistenti ai chinolonici è associata
 ad un rischio di mortalità 10.3 più grande di quella osservata nella popolazione
 generale (20). 

Accanto ai dati pubblicati sulla letteratura scientifi ca non mancano autorevoli prese di 
posizione delle autorità internazionali, che testimoniano un sostanziale accordo sull’esi-
stenza di un nesso tra l’uso degli antimicrobici nei food-animals e l’emergenza e la dif-
fusione di batteri resistenti, in particolar modo d’agenti trasmissibili all’uomo quali Sal-
monella e Campylobacter (38, 39, 40).   Riportiamo alcune aff ermazioni a cura di WHO 
Consultations e della Codex Alimentarius Commission:

# Berlin meeting 1997  - WHO Consultation on the Medical Impact of Anti-microbial
 Use in Food Animals’:  “Th ere is direct evidence that anti-microbial use in animals
 selects for anti-microbial-resistant non-typhoid Salmonella serotypes. Th ese bacteria
 have been transmitted to humans in food or through direct contact with animals”  
# Geneva meeting 1998 “Use of Quinolones in food Animals and potential impact on
 Human Health’: “the use of fl uoroquinolones in food animals has led to the emergence
 of fl uoroquinolone-resistant Campylobacter and of Salmonella with reduced susceptibility
 to fl uoroquinolones” 
# Codex Committee on Food Hygiene  2001: “Th is use is the principle contributing factor
 to the emergence and dissemination of anti-microbial resistance among bacterial
 pathogens and commensals that have food animal reservoirs” 
# Codex Codex Committee on  Residues of Veterinary Drugs in Foods, 2001-13th
 session: “Animals serve as reservoirs for food borne pathogens, including Salmonella and
 Campylobacter. Antibiotic resistant food borne pathogens may be present in and on
 animals as a result of drug use in animals. Th ese resistant food borne pathogens may
 contaminate a carcass at slaughter and can be transmitted to humans through
 consumption and handling of contaminated food. In industrialized countries, the food
 borne pathogens, Salmonella and Campylobacter, are infrequently transferred from
 person to person. In these countries, epidemiological data have demonstrated that a
 signifi cant source of antibiotic resistant food borne infections in humans is the acquisition
 of resistant bacteria originating from animals that is transferred on food.”

Da queste considerazioni, con l’obiettivo di impedire/ridurre l’impatto dell’uso degli 
antimicrobici in zootecnia sono state anche fi ssate delle norme:

# il WHO / 1997–1999  raccomanda di interrompere l’uso di antimicrobici come
 fattori di crescita se corrispondo o se rappresentano composti appartenenti a
 classi di antimicrobici utili in patologia umana;
# l’Unione Europea / 2001 bandisce l’uso - come promotori di crescita – dei seguenti
 antibiotici: avoparcina, tilosina, spiramicina, bacitracina, virginiamicina;
# in ambito zootecnico i Paesi Membri UE  dal 2006 devono interrompere l’uso degli
 antimicrobici come  promotori di crescita.
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A queste decisioni corrispondono delle conseguenze anche di segno contrastante (11, 12); 
esemplifi chiamo: 

# conseguenze favorevoli 
• Svezia: già sospeso l’uso dal 1986: risultati competitivi a livello di produzione e
 conseguente riduzione della prevalenza delle resistenza in stipiti isolati da animali,
 alimenti, uomo; 
• Danimarca: non eff etti sfavorevoli per i profi tti degli allevatori e per lo stato di salute
 dei polli (broiler chickens); 

# viceversa:
• in Europa non diminuisce, anzi aumenta  la prevalenza della resistenza alla
 vancomicina negli enterococchi isolati da infezioni nell’uomo (negli USA alta
 prevalenza di VRE in assenza di uso dell’avoparcina negli animali); 
• in Europa si osserva l’aumento dell’uso terapeutico degli antimicrobici  nei food
 animals  (da 383 tonnellate nel 1999 a 437 nel 2000);
• in Danimarca: per un maggiore impiego terapeutico, si registra  un aumento della
 resistenza a tetraciclina e sulfamidici sia  in ceppi di origine suina che in quelli
 isolati dall’uomo; 
• In Danimarca è anche riferito un aumento nei suini della morbosità e mortalità per
 infezioni enteriche, ecc. con conseguente aumento dell’uso terapeutico di antibiotici
 (+ 116% per Te, + 8% per macrolidi,  + 68% per aminoglicosidici a dispetto dei
 tentativi di migliorare le condizioni igieniche degli allevamenti.  

 
5. Le criticità e le contestazioni 
Tutto quanto sopra riportato può suggerire l’idea di una ormai ben documentata docu-
mentazione a sostegno della responsabilità del mondo zootecnico nel travasare – quasi 
meccanicamente – le resistenze dall’animale all’uomo; tuttavia, trattandosi di un feno-
meno biologico così complesso e condizionato da una così ampia  serie di variabili, il 
mondo scientifi co non appare oggi del tutto concorde sulla questione. Alcuni Autori 
(7, 33) ridimensionano o contestano il pur vario pannello delle prove a favore del ruolo 
che il trattamento antimicrobico degli animali avrebbe nell’insorgenza delle resistenze 
nell’uomo:  l’impatto dell’uso di antimicrobici in veterinaria si verifi cherebbe in una fase 
precoce e complessivamente sarebbe sovrastimato, mentre non si terrebbero in dovuta 
considerazione altri elementi come l’uso di composti antimicrobici per gli animali di 
aff ezione2; Smith et al. (33), attraverso al costruzione di modelli matematici (Figura 6,  
curve A, B, C) hanno concluso che 

• A. Animal Antimicrobial Use (AAU) does not change the equilibrium prevalence
 dramatically, but it does cause AR to invade 3 years sooner. Th e cumulative
 excess prevalence is the area between these two curves. Th e medical consequences

2“Our analysis suggests that   animal antibiotic use hastens the appareance of antibiotic resistant bacteria in humans. 
Our model indicates that the greatest impact occurs very early in the emergency of resistance , when antibiotic 
resistant bacteria are, possibly below detection limits of current surveillance methods” (a).;  “We suggest that the role 
of food-producing animals in the origin and transmission of antimicrobial resistance and foodborne pathogens has be 
overestimated and overemphasized in the scientifi c literature; consequently, non foodborne transmission, including pet-
associated human cases has been underemphasized.” (b)
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 of AAU are contrasted with a 50% increase in the rate of MAU (= Medical
 Antibiotic Use dashed line). Increasing MAU use makes resistance invade earlier
 and reach a higher equilibrium.  
• B. Th e equilibrium prevalence is very sensitive to changes in the rate of MAU
 (ρ, solid line) relative to changes in the rate of exposure caused by AAU 
 (λ,dashed line)
• C. Th e cumulative excess prevalence caused by AAU declines dramatically if
 exposure resulting from AAU is delayed. Th e longer AAU is delayed, the lower
 the impact. Th e units are scaled to the maximum impact. Each point, t,
 represents a numerical simulation identical to the top panel in every way except
 one. For each point, λ = 0 before t. 

Riferiamo brevemente, con alcune sottolineature, le posizioni critiche più signifi cative:   
#   Smith et al. (33) ritengono che le misure restrittive nell’uso degli antimicrobici siano   
     più effi  caci quando il fenomeno della resistenza sia raro: 

“One solution might be to regulate animal antibiotic use (AAU) before antibiotic resi-
stance (AR) becomes a problem in medicine and then allow prudent AAU once clinically 
signifi cant resistance has already developed. Th is solution represents the opposite conclusion 
from a proposed regulatory concept in which drug use would be allowed until AR exceeds 
a threshold. Th is threshold concept may be an ineff ective tool for managing commensal AR 
bacteria because once resistant bacteria are detected, much of the damage has been done. 
Th resholds may be useful for organisms such as Campylobacter and Salmonella but not 
AR in enterococci. In commensal bacteria with the potential for epidemic spread, small 
increases in prevalence when AR is extremely rare can initiate epidemics which may have 
large consequences. We are skeptical that a threshold in humans could be set low enough 
to eff ectively prevent the adverse eff ects of AAU.” 

#   Barber e coll.(7),  di cui riportiamo parte dell’abstract:
“Antimicrobial resistance is an issue of increasing global concern. Several investigators 
have suggested that antibiotic use in food-producing animals is a major contributor to 
the increasing incidence of antimicrobial-resistant organisms causing illness in humans 
(…) We suggest that the role of food-producing animals in the origin and transmission of 
antimicrobial resistance and ‘’foodborne’’ pathogens has been overestimated and overem-
phasized in the scientifi c literature; consequently, nonfoodborne transmission, including 
pet-associated human cases, has been underemphasized. Much evidence exists for the po-
tential contribution to infectious disease that may be of human or pet origin (that may 
contact humans through food but not be of a food origin).”

#   Phillips et al. (31):
“Resistance is equally likely to diminish in prevalence when antibiotic use is decreased 
or discontinued, since although individual strains may retain resistance genes,  they are 
often replaced by susceptible strains when the selective pressure is removed. Th ere is now 
evidence that both of these phenomena have occurred in enterococci in Europe in rela-
tion to the use and discontinuation of use of growth-promoting antibiotics  ….Th ere is 
evidence from the USA and from Norway that some resistance may persist long after the 
use of an antibiotic has been discontinued. Th e persistence of virginiamycin resistance 
after its ban has been attributed to the use of penicillin selecting for associated resistance 
to virginiamycin.…
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most of the studies of the food chain ignore the fact that there are potential sources of resi-
stant enterococci and Enterobacteriaceae other than farm animals given antibiotics …
Wild animals, especially rodents, and birds, especially gulls, can acquire these environ-
mental contaminants   …Vegetables may also be contaminated from sewage, especially in 
countries in which human faeces is used as a fertilizer. . …Fish farming involves the use 
of antibiotics …are widely used to prevent bacterial diseases in plants: tetracyclines and 
aminoglycosides are used to protect fruit trees from fi re blight …Genetic engineering in 
plants involves the use of a variety of antibiotics including vancomycin. …
We are aware of no rigorous epidemiological studies of such potential reservoirs, and the 
assumption that they make negligible contributions to human enteric pathogen resistance 
is unfounded.”
“Th e simple (and it is now simple) demonstration that two genes are indistinguishable, or 
even truly identical, tells us nothing of the source of infection or its route of transmission 
or the dynamics of carriage without a study of temporal and spatial relationships. In many 
reported studies, such considerations are totally absent …”

# e ancora Philipps et al. (31),considerano specifi camente il caso delle resistenze in Sal-
monella, Campylobacter, Enterococchi, E.coli:

- Salmonella: “Clearly, resistance may be selected in salmonellae in animals
 given antibiotics,  but this does not necessarily mean that the resistance arose
 in animals …
 It is neither necessary nor suffi  cient for an epidemiologically successful
 Salmonella to be antibiotic-resistant, although they may have an advant-
 ge when antibiotics to which they are resistant are being used for other
 purposes”…
- Campylobacter: 
 “Most early studies that defi ned chicken as a risk factor did not consider
 restaurant dining and commercial food preparation as an explanation or as a
 confounder. …clear that chicken prepared and eaten at home has a statistically
 negative association with campylobacter risk, … Once venue is taken into
 account, chicken is no longer a risk factor …Even if types are identical, they
 could have been acquired by both from a third unidentifi ed source.
 “… fl uoroquinolone resistance has been encountered in human isolates in
 countries in which fl uoroquinolones are not approved for use in food animals,
 such as Sweden, Finland  and Canada. Finally, it has been observed in Sweden
 that animal isolates may be fl uoroquinolone-resistant in the absence of animal
 use of the fl uoroquinolones… “ 
 “Th e case for erythromycin resistance being selected in animals is even
 more diffi  cult to assess since macrolides have been used for therapy and
 growth promotion in animals and in human therapy over decades. Macrolide
 use in human medicine is generally increasing …Human campylobacter
 infection is usually confi ned to the intestine, and antibiotic therapy is
 usually not needed. As with salmonellosis, …, the risk to human health from
 campylobacters that might have acquired their resistance in animals is probably
 very small. …banning of growth promoters, including macrolides, is likely to 
 have little eff ect on resistance in campylobacters from humans, and no eff ect
 on human medicine.” 
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- Enterococchi: 
 10 factors militate against the assumption that the tiskto humans arising from
 resistant animal enterococci is real”  
 di questi 10 fattori ne segnaliamo solo uno: 
 “A very important consideration is the degree of host-animal specifi city
 among enterococci. Under experimental conditions, it has proved impossible
 to establish animal strains in humans who have swallowed large inocula of VRE
 (Vancomycin Resistant Enterococci) and conversely to establish strains of
 human origin in animals, although, in experiments, animal strains may pass
 through the human intestine, multiply to a limited extent, and exceptionally
 be excreted for periods of up to 2 weeks. … Using amplifi ed length
 polymorphism analysis, they found that clinical isolates from hospitalized
 patients from several European centres resembled those from cats and dogs
 and some veal calves (subtype C), but, to their surprise, diff ered from faecal
 isolates from non-hospitalized human subjects, whose isolates resembled
 those of pigs (subtype A). Turkeys and chickens and their farmers had subtype
 B whereas most veal calves and their farmers had subtype D.” 
- E.coli:
 “colonization with animal E. coli is transient and animals are not an important
 source of resistant coliforms.
  …
 “Th ese susceptibility patterns support the hypothesis that resistance in E. coli
 is more likely to be driven by human antibiotic use, although an animal origin
 for at least some clinical isolates cannot be excluded (leaving aside the case of
 O157). It is intriguing that antibiotic-resistant E. coli has been isolated in
 rural areas from wild rodents in the UK.
# e per fi nire, in tema di eff etti del bando dell’uso degli antimicrobici in Europa,
 citiamo il parere critico di Casewell et al. (12): 
 “Following the ban on all growth-promoting antibiotics in Sweden in 1986,
 and the ban on avoparcin and virginiamycin in Denmark in 1995 and 1998, the 
 European Union (EU) banned the use of avoparcin in 1997 and the four remaining 
antibiotics used for growth promotion in 1999, on the basis of the ‘Precautionary 
Principle’. Th ese four antibiotics were bacitracin (a polypeptide), spiramycin and 
tylosin (macrolides), and virginiamycin (a streptogramin combination). …
Experience in Sweden had already shown that the bans might have adverse consequences 
for animal health and welfare, and economic consequences for farmers. Th ere were 
also suggestions that human health is unlikely to benefi t and that it might even be 
adversely aff ected …”
Consequences for human infection
“Th e only attributable eff ect on humans has been some diminution in vancomycin 
resistance in enterococci isolated (VRE) from human faecal carriers…However, despite 
the growth promoter ban and the reduction of carriage of resistant enterococci in 
animal and human faeces, there has been no diminution in the prevalence of resistant 
enterococcal infection in humans ” 

8. Uno studio italiano 
Sottolineando che  tutto ciò che è stato riportato nei paragrafi  precedenti non esaurisce 
la ricchezza della letteratura sul tema che abbiamo aff rontato e prima di tirare le con-



76

clusioni, citiamo anche una dato “nostro”, di recente pubblicato (32). Si tratta di uno 
studio condotto in collaborazione con l’IZS di Brescia, che ci ha permesso di studiare i 
caratteri di resistenza in stipiti di Salmonella spp. isolati dalle fi liere avicola (2% di cam-
pioni positivi)  e suinicola (5,5%); gli stipiti appartenenti a diversi sierotipi-pulsotipi 
sono risultati  poliresistenti nel 76% dei casi (13/23 e 73/90 ceppi rispettivamente nelle 
due fi liere). Sugli stipiti multiresistenti (MDR) si è indagata la trasferibilità - ottenuta 
nel 25,6% dei casi - e le basi genetiche delle resistenze: 73,3% degli stipiti MDR veico-
lano plasmidi; in 14 casi sono presenti integroni di classe 1. Abbiamo confrontato i dati 
osservati con quelli della letteratura, evidenziando similitudini e diff erenze (Tabella 9). 

9. Note conclusive
La complessità del fenomeno che abbiamo cercato di illustrare è rappresentata in fi gura 
7 (25, 26). Gli elementi in gioco sono numerosi e s’intersecano a vicenda, ma possiamo 
stabilire qualche punto fermo:

• negli animali come nell’uomo l’uso degli antimicrobici causa un incremento delle
 resistenze sia in microrganismi patogeni sia nella fl ora endogena;
• più è alto il numero di stipiti resistenti nell’intestino e maggiore sarà la probabilità
 di trasferimento a stipiti patogeni;
• la prevalenza osservata negli stipiti patogeni è solo la punta dell’iceberg;
• la letteratura non ci permette di quantifi care esattamente il contributo dell’uso
 degli antimicrobici in zootecnia al problema delle resistenze in medicina umana, ma
 certamente un legame esiste;
• dovendo aff rontare il grave problema delle multiresistenze in ambito clinico,
 con limitata disponibilità di composti attivi, ogni fonte di resistenza deve essere
 effi  cacemente controllata;
• conseguentemente un basso livello di prevalenza delle resistenze nella fl ora intestinale
 degli food animals deve essere considerata un distintivo marcatore di qualità e
 sicurezza (e questo può salvaguardare anche l‘effi  cacia delle terapie antimicrobiche in
 veterinaria);
 ed alcune indicazioni per poter contenere il consumo d farmaci antimicrobici in
 zootecnia e, quindi, la diff usione delle resistenze:
• miglioramento dei metodi di allevamento,
• eradicazione delle malattie infettive, 
• eventuale uso di vaccini, 
• se l’uso degli antimicrobici è necessario, preferire quelli a limitato spettro di azione,
• non usare antimicrobici come promotori di crescita, favorendo mezzi alternativi
 (pre- e probiotici). 

Accanto a questo non si può trascurare il ruolo delle attività di sorveglianza: sono utili per 
monitorare ciò che accade sul campo, ma non è detto che l’osservazione dei fenomeni sia 
suffi  cientemente tempestiva; inoltre, è necessario defi nire criteri di campionamento, che 
tengano conto della complessità dei fattori in campo. La sorveglianza non può limitarsi a 
raccogliere dati ed a calcolare la prevalenza delle resistenze, ma deve comprendere anche 
un’intelligente capacità di valutarle ed interpretare i fenomeni osservati, senza eccedere 
in allarmismi, ma anche pesando gli elementi di rischio. 
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Resistant isolates: isolates that are not inhibited by usually achievable 
systemic concentration of the agent with normal dosage schedules and/or 
fall in the range where specifi c antimicrobial resistance mechanisms are 
likely and clinical effi  cacy has not be reliable in treatment study.  
Resistance: Th e result of microbes changing in ways that reduce or eli-
minate the eff ectiveness of drugs, chemicals, or other agents to cure or 
prevent infections” o  anche “Antimicrobial resistance is the ability of 
microbes, such as bacteria, viruses, parasites or fungi  to grow in the 
presence of a chemical (drug) that would normally kill it or limit its 
growth.”
Antimicrobial resistance is the ability of microbes, such as bacteria, 
viruses, parasites, or fungi, to grow in the presence of a chemical (drug) 
that would normally kill it or limit its growth” 

Antimicrobial Resistance: two defi nitions
• Functional defi nition: organisms become resistant to
 antibiotics, leading to treatment failures. 
• Laboratory defi nition: organisms have elevated minimum
 inhibitory concentrations (MIC). 
• Defi nitions do not always match.  

Multi-Drug-Resistant-Organisms (MDRO): microorganisms, predo-
minantly bacteria, that are resistant to one  or more classes of antimicro-
bial agents 

 NCCLS

MedicineNet

National Institute 
of Health

CDC

CDC  Infection 
Control in 

Healthcare Settings

Tabella 1. PUB MED Risultati ricerca per key words.. Limiti: ultimi 5 anni, ricerca
     parola nel titolo e abstract
 
Combinazioni di parole chiave Numero riferimenti

antimicrobial resistance OR Multidrug resistance) + food animals  773
antimicrobial resistance OR Multidrug resistance) + foodborne diseases 33
antimicrobial resistance OR Multidrug resistance) + Salmonella 892
antimicrobial resistance OR Multidrug resistance) + Salmonella Typhimurium 347
antimicrobial resistance OR Multidrug resistance) + Campylobacter 228
antimicrobial resistance OR Multidrug resistance) + swine  331

Tabella 2. Defi nizioni dei termini “resistenza” o “stipite resistente” *

 Defi nizioni             Fonti 

* Siti consultati:

a. http://www.clsi.org/
b. http://www.medicinenet.com
c. http://www.nih.gov/
d. http://www.cdc.gov 
e. http://www.cdc.gov/ncidod/dhqp/ 
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Tabella 3.  resistenze in stipiti di E.coli isolati da suini sani (colonne a) e da suini
      malati  (colonne b) (23). 

antibiotico Danimarca Francia Spagna
 a b a b a b
ampicillina  33,2 45,8 22,0 53,2 69,9 72,2
amoxicillina’+ac clav. 1,0 0,6 - 2,0 0,0 1,8
apramicina 3,4 13,6 4,0 3,3 4,9 13,0
ceftiofur 0,0 0,0 - 0,6 0,5 3,6
cloramfenicolo 9,1 41,8 14,0 - 30,6 40,8
ciprofl oxacina 0,0 2,9 1,0 5,5 3,3 14,2
fl orfenicolo 0,0 0,0 1,0 0,9 2,2 7,1
gentamicina 3,4 12,0 0,0 5,5 7,7 19,5
ac. nalidixico 3,4 32,0 3,0 - 20,8 33,7
neomicina 15,8 35,0 5,0 10,9 11,5 20,1
streptomicina 47,6 77,4 62,0 - 66,1 74,0
sulfonamide 46,6 82,0 - - 73,2 76,3
tetraciclina 43,8 91,0 86,0 82,6 95,6 87,0
trimetoprim - - 44,0 - 66,7 66,9
trimetoprim+sulf. 49,0 48,6 - 55,0 72,3 -

           Tabella 4. Meccanismi di azione e di resistenza ai principali  composti antimicrobici (25)

Famiglia  Meccanismo d’azione Meccanismo di resistenza Tipo di resistenza 
d’antibiotici 

β-lattamici 
e cefalosporine

Aminoglicosidi

Macrolidi

Tetracicline

Sulfamidici

Chinolonici

Rifamicina
Glicopeptidi

Polimixina

Inibizione della  formazione 
della parete batterica

Inibizione della sintesi delle  
proteine  (legame  con ribo-
soma 30S)
Inibizione delle sintesi di 
proteine (legame con 
ribosoma 50S)

nibizione della sintesi delle  
proteine  (legame  con 
ribosoma 30S)

Inibizione competitiva 
dell’acido para-aminobenzoi-
co (PABA)

Impedimento dell’avvolgi-
mento a spirale del DNA 

Inibizione RNA-polimerasi 
Inibizione della sintesi della 
parete cellulare 

Distruzione della membrana 
cellulare

β-lattamasi 
diminuzione permeabilità di 
membrana  
Alterazione del target
Mutilazione del target ribosomale
Modifi cazione enzimi 

Metilazione 235 RNA

Azione sul meccanismo di effl  usso
Alterazione unione
Alterazione del target

Riduzione up-take
Alterazioni enzimi metabolici
Incremento produzione PABA

Mutazioni dei geni target gyrA e parC
Azione sul meccanismo di effl  usso

Alterazione RNA-polimerasi
Alterazione del target

Aumento permeabilità

Acquisizione di DNA
Mutazione

Acquisizione di DNA
Mutazione

Acquisizione di DNA
Mutazione

Acquisizione di DNA
Mutazione

Acquisizione di DNA
Mutazione

Mutazione

Mutazione 
Acquisizione di DNA
Mutazione

Mutazione
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a.  
indagini 
su eventi 
epidemici 

b. 
indagini 
su  infezioni 
sporadiche

a.
studi sul 
campo 
(fi elds study) 

c.
case-report 
^

d. 
associazioni 
ecologiche e 
temporali

e.
sub-
tipizzazioni 
molecolari 

 

• 1987 - epidemia da Salmonella resistente alla tetraciclina associata all’uso
 dell’antibiotico nei mangimi (“top-dressing of cattle feed with tetracycline”) 
• 1987 - epidemia da Salmonella cloramfenicolo resistente correlata ad
 un allevamento di animali da latte dove era stato illegalmente utilizzato
 l’antibiotico
• 1987 - una review di epidemie da Salmonella indica che le epidemie da ceppi
 resistenti hanno maggior probabilità di essere associate ad alimenti di origine
 animale rispetto alle epidemie da stipiti sensibili 
•  2001 – Salmonella Typhimurium DT 104 resistente all’acido nalidixico
 associata ad un allevamento bovino dove erano stati usati i fl uorochinolonici.
•  2004 Studio caso-controllo negli USA in soggetti infetti con Campylobacter
 resistente ai fluorochinolonici avevano maggiore probabilità di aver
 consumato pollo o tacchino  
•  2003 e 2004 - due studi caso controllo: è più probabile che i casi sporadici
 di infezione da Salmonella (S.Typhimurium DT104 e S.Newport) resistente 
 abbiano visitato o vivano in ambiente rurale a contatto con gli animali rispetto
 ai soggetti infetti da ceppi sensibili 
• aumento della resistenza alla tetraciclina in ceppi isolati da feci di pollame 
 entro  una settimana dall’introduzione della tetraciclina nei mangimi e quindi
 anche nei ceppi di E.coli isolati dalle feci dei soggetti addetti all’allevamento
 e loro familiari
• l’uso della nurseotricina - una streptotricina non usata in terapia né umana
 né animale  - come promotore della crescita in suini nella Germania Orientale
 provoca la comparsa di resistenza in diverse specie batteriche: coliformi, ma
 anche patogeni quali Salmonella e Shigella, isolati dagli animali e dall’uomo
• Isolamento da un bambino, fi glio di un veterinario, di un ceppo di Salmonella
 sierotipo Typhimurium resistente a 13 composti tra cui il ceftriaxone, non
 distinguibile da un ceppo isolato da un animale; dall’allevamento, trattato
 a scopo terapeutico con ceftriaxone, sono stati isolati anche stipiti sensibili al
 ceftriaxone, alla PFGE simili a quelli resistenti
• correlazione tra quantità di composti antimicrobici usati in food animals
 e comparsa di resistenze in selezionate specie batteriche (cfr Danimarca -
 DANMAP, 2002)
• associazione temporale tra l’approvazione dell’uso di un dato composto
 antimicrobico e comparsa delle resistenze in una data area (USA:
 Campylobacter e resistenza ai  fl uorochinolinici)
• confronto ecologico tra paesi nei quali è consentito l’uso di composti diversi
 (USA-Europa vs Australia per resistenza ai fl uorochinolici in (Campylobacter)
•  L’uso come promotore della avoparcina,  approvato nel 1974 e bandito
 in Europa nel 1997, è associato all’emergenza di Enterococchi resistenti alla
 vancomicina (VRE): è documentata la stretta somiglianza dei ceppi VRE
 isolati da suini, pollame, soggetti sani ed ospedalizzati. 
 Inoltre sono riconosciute due varianti  codifi canti per la vancomicina
 resistenza e veicolate dal transposone Tn 1546:  
 o variante G: solo in ceppi da pollame  e dall’uomo
 o variante T: solo in ceppi da suini e dall’uomo, ma non da soggetti di
         fede mussulmana. 
• Negli USA e in Europa, è provata l’associazione tra uso della gentamicina in food
      animals (pollame, tacchini e suini)  e resistenza negli enterococchi isolati  dall’uomo.
• in Taiwan è documentata - anche con sequenziamento - la correlazione tra
 stipiti di S. Choleraesuis di origine umana e suina resistenti ai fl uochinolinici.

Tipo di studio    Esempi in letteratura

Tabella 5.  tipi di studi e relativi esempi a sostegno dell’associazione tra uso degli antimicrobici  
                   in zootecnica ed emergenza di resistenze negli stipiti isolati dall’uomo.(5) 

^ Sono i numerosi gli esempi di casi riguardanti allevatori, loro familiari, ecc. che sono risultati esposti all’infezione 
con ceppi resistenti attraverso il consumo d’alimenti d’origine animale. 
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Tabella 6: Eff etti competitivi e selettivi dell’esposizione agli antimicrobici sul rischio di infezione (9)

Tabella 7. Studi  che documentano un incremento della durata  della diarrea in pazienti
 con  infezione da stipite di Campylobacter resistente ai chinolonici e trattati con
 fl uoro-chinolonici  (Molbak  2004 ). 

a Diff erenza anche nei pazienti non trattati
b Questa differenza è stata osservata per  tutti i pazienti indipendentemente dalla gestione o viaggi all’estero

Tabella 8. analisi multivariata dei pazienti con infezione sistemica da Salmonella: frequenza
 di isolamento di Salmonella da emocoltura (dati NARMS n = 7370) e ospedaliz- 
 zazione  pazienti rilevati da  Food-Net tra quelli presenti in NARMS (n = 1415) (36)

Note: CI, intervallo di confi denza; OR odds ratio
a paragonato a infezione intestinaleb paragonato con non ricoveratoc resistente ad almeno ampicillia, ceftriazone, ciprofl oxacina, gentamicina o trimethoprim-sulfametazolod resistente almeno a ampicicllina, cloranfenicolo, streptomicina, sulfametazolo e tetraciclina

suscettibilità del patogeno 
agli antimicrobici

sensibile

resistente

prima dell’esposizione al patogeno

incremento della vulnerabilità 
all’infezione da parte del patogeno 
(eff etto competitivo)

incremento della vulnerabilità 
all’infezione da parte del patogeno 
(eff etto competitivo)

durante l’esposizione al patogeno

infezione prevenuta

infezione facilitata 
(eff etto selettivo)

rischio di infezione in caso di trattamento con l’antibiotico

  Resistenti  Sensibili

Numero 
di pazienti

69

17

5

86

Durata della 
diarrea (giorni)

10

8

14

13

Numero di 
pazienti

115

111

31

381

Durata della 
diarrea (giorni)

7

6

9

10

p-value

0.03

0.08

0.13

0.001

Referenza

Smith et 
al.(1999)
McVlellan et 
al.(2002)a

Neimann et 
al.(2004)
Enberg et a
l.(2004) b

OR (95%CI)
Pattern di antibiotico- resistenza Infezioni ematogenea, 

analisi NARMS
Ricoveri con infezioni ematogneb, 

analisi FoodNet/NARMS

Pansuscettibili riferimento riferimento
>=1 agente 1.2 (1.0-2.1) 1.7 (0.9-3.1)
Importanti clinicamente 1.6 (1.2-2.1) 3.1(1.4-6.6)
R-type CSSuT 2.1.(1.3-3.3) 4.6 (1.3-16.7)
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Figura 1. Trends 1996-2005 dell’antibioticoresistenza  in stipiti di Salmonella isolati da
 fonti veterinarie (National Antimicrobial Resistance Monitoring System) (18)
 

 

Figura 2a. I tre principali meccanismi di trasferimento orizzontale dei caratteri di resistenza (3). 
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Figura 3 e 3 bis. passaggio delle resistenze dagli animali all’uomo: da  Witte W, 1998
 (fi gura3) e da Phillips, I. et al.  2004   (Figura 3 bis) ( 31,41)

Figura 2b. Illustrazione schematica  delle sequenze di inserzione  (a), di un transposone composto  
 (b) di un transposone complesso(c)  (27)
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Figura 4. salmonellosi: sistema di rischio  (7)

Figura 5.  Pazienti con infezione da Salmonella  confermata mediante esame colturale e
 inclusi nell’analisi dei dati a cura del National Antimicrobial Resistance
 Monitoring System (NARMS) e del  Foodborne Diseases Active Surveillance
 Network (FoodNet), 1996–2001 (36). 
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Figura 6.  il modello matematico  di Smith et al. (33) (AAU = Animal Antibiotic Use  
 MAU = Medical Antibiotic Use)
 
 

Figura 7.  la complessità dei fattori in gioco in tema di antibiotico- resistenze (24, modifi cata)
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USO RAZIONALE DEGLI ANTIBIOTICI E ANTIBIOTICO RESISTENZA

DAVID G S BURCH
Octagon Services Ltd, Old Windsor, Berkshire, UK

Parole chiave: Antibiotici, Resistenza, Suini

Sommario: Ogni qual volta si usano degli antimicrobici, c'è sempre il rischio di se-
lezione della resistenza antimicrobica. Alcune specie di batteri sembrano sviluppa-
re tale resistenza più velocemente di altre, ad empio Escherichia Coli e per alcuni 
antimic robici, ad es. le tetracicline, lo sviluppo della resistenza avviene in modo 
molto semplice. Il primo approccio adottato è ridurre o evitare l'uso di antimi-
crobici impiegando animali in ottima salute (esenti da germi patogeni specifi ci o 
"SPF"), utilizzando programmi di eradicazione di patologie o vaccinazioni ovunque 
possibile, e utilizzando inoltre strategie per ridurre il rischio infettivo. Quando si 
è costretti ad utilizzare antimicrobici, è opportuno seguire programmi di impiego 
ottimali per ridurre il rischio di sviluppo di resistenza. Assicuratevi di applicare la 
terapia all'organismo giusto, utilizzando culture e test di suscettibilità antimicrobica 
e anche impiegando le giuste conoscenze in merito alle concentrazioni di farmaco 
necessarie ad uccidere l'organismo nei tessuti o fl uidi da esso infestati. Comprendere 
la farmacocinetica degli antimicrobici è fondamentale così come mettere in relazio-
ne tali dati con gli eff etti farmacodinamici sui batteri per ottenere non solo una cura 
clinica ma anche una batterica. Andare oltre la fi nestra di selezione dei mutanti aiuta 
inoltre a migliorare gli eff etti clinici a lungo termine di un antimicrobico e riduce 
lo sviluppo della resistenza. Il presente articolo esamina le strategie che aiutano a 
ridurre lo sviluppo della resistenza nella produzione dei suini utilizzando l'integra-
zione e l'applicazione farmacocinetica/farmacodinamica.

INTRODUZIONE

Ogni qual volta si usano degli antimicrobici, c'è sempre il rischio che si verifi -
chi la selezione della resistenza antimicrobica. Nel Regno Unito, recenti statistiche 
(VMD, 2008) mostrano che nel 2007 sono state usate 387 tonnellate di farmaci 
antimicrobici, sia per animali da allevamento che da compagnia. L'ottantanove per 
cento di tale quantità è stato somministrato per via orale, principalmente insieme 
a mangimi premix o come medicine disciolte nell'acqua potabile e solo il 10% per 
iniezione. Le tetracicline sono l'antibiotico usato più di frequente (45%) seguite 
da combinazioni di trimetoprim/sulfonamidi (19%) e dagli antibiotici beta-lattami 
(penicilline, penicilline sintetiche etc.) al 17%. Le cefalosforine e i fl uoroquinoloni, 
considerati di importanza fondamentale nella medicina umana sono usati rispetti-
vamente nel 1,6% e 0,5% dei casi negli animali, una percentuale molto bassa. Si 
stima che l'uso di antimicrobici nei suini copra il 53% dell'uso complessivo di tali 
farmaci, nonostante il fatto che nel Regno Unito vengano macellati solo 9 milioni 
di suini l'anno. Ne consegue che il veterinario dei suini è responsabile dell'uso ac-
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corto e giudizioso dei farmaci antimicrobici per ottenere i migliori risultati a livello 
clinico, batteriologico ed economico per i suoi clienti, per provare a limitare lo svi-
luppo della resistenza antimicrobica nella popolazione suina ma anche per ridurre le 
possibilità di diff usione della resistenza nella popolazione umana.
Il presente articolo esamina lo stato della conoscenza della farmacocinetica (PK) nei 
suini, e le informazioni di farmacodinamica (PD) che possono essere sviluppate nei 
laboratori clinici e universitari, nonché il modo in cui i due possano essere integrati 
così che uso, dosaggio e via di somministrazione degli antibiotici e le possibilità di 
evitare lo sviluppo di resistenza possano essere incluse nei processi decisionali rela-
tivi all'uso antimicrobico.

RELAZIONI DI BASE TRA PK E PD 

a. Aspetti farmacocinetici

La comprensione di base della farmacocinetica dei prodotti medici è fondamentale 
per comprendere il modo in cui gli stessi funzionano nel maiale (Fig. 1)

Fig. 1. Confronto tra la farmacocinetica di base di un antibiotico somministrato per
 iniezione, o per via orale nel mangime o nell'acqua

La concentrazione massima (Cmax) è la concentrazione plasmatica più alta riscontrata 
dopo la somministrazione. Generalmente, in caso di somministrazione per iniezione si 
ha un picco molto alto che poi scende gradualmente. Il tempo necessario per raggiun-
gere il picco di concentrazione  è detto Tmax. Per i farmaci somministrati per via orale 
i picchi sono in genere molto più bassi e Tmax è più lungo ma in caso di alimentazione 
ad libitum, i livelli di plasma possono rimanere decisamente stabili durante il giorno. 
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È inoltre possibile misurare le curve di concentrazione e anche l'area sotto la curva nel 
periodo di 24 ore (ASC 24h) è una misurazione piuttosto utile. Il declino della curva, se 
confrontato con la concentrazione minima inibitoria (MIC) inoltre indica il periodo di 
tempo in cui la curva si trova sopra alla MIC (T>MIC), che è particolarmente utile per la 
determinazione dell'intervallo di dosaggio, vale a dire se un farmaco deve essere sommi-
nistrato una, due o più volte al giorno etc.
Il rapporto Cmax/MIC è importante per alcuni farmaci antimicrobici quali aminoglico-
sidi (apramicina, gentamicina, ecc.) e anche fl uoroquinoloni (enrofl oxacina, marbofl oxa-
cina ecc.) in quanto è stato mostrato (Schentag, 2000) che  quando il rapporto Cmax/
MIC è di circa 10-12 è perché l'uccisione del batterio ha avuto successo e i risultati clinici 
nei pazienti immunocompromessi negli ospedali sono migliori. La MIC è simile alla 
concentrazione battericida minima (MBC) per questi farmaci antimicrobici e il rapporto 
MBC/MIC = 1-2: 1. Essi inoltre mostrano un buon eff etto post-antibiotico (EPA) vale a 
dire che il batterio non ha ripreso a crescere per qualche tempo dopo la rimozione dell'an-
tibiotico. La Colistina, una polimixina, rientra in questa categoria.

L'ASC 24h è anche un parametro PK utile per i farmaci battericidi, in quanto prevede 
una componente di tempo e concentrazione, specialmente per i farmaci iniettabili in 
presenza di una fl uttuazione di concentrazione. Un rapporto ASC 24h/MIC di 100-120 
fornisce una previsione utile della uccisione batterica eff ettuata dai farmaci antimicrobici 
battericidi quali aminoglicosidi e fl uoroquinoloni, combinazioni trimetroprim/sulfona-
midi e beta-lattami (penicilline e cefalosporine), anch'essi parte di questo rapporto. La 
componente Tempo >MIC viene spesso considerata maggiormente importante per gli 
antibiotici beta-lattami (Lees et al, 2008) anche se è presente anche un aumento del tasso 
di abbattimento a concentrazioni più elevate. Gli antibiotici tempo- e concentrazione-
dipendenti sono detti co-dipendenti e molti antibiotici usati nella cura dei suini hanno 
questo tipo di rapporto (Fig 2).

Fig. 2. esempio di rapporto di integrazione PK/PD per l'enrofl oxacina e la Pasteurella
            multocida (MIC 0,03µg/ml) (Lees & Aliabadi, 2002)
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Se il rapporto ASC 24h/MIC viene suddiviso nelle 24 ore risulta circa 4-5 volte superiore 
rispetto alla MIC e rappresenta un altro rapporto utile per concentrazioni antimicrobiche 
riscontrate nel contenuto del plasma o delle viscere dopo la somministrazione per via orale. 
Queste concentrazioni sono concentrazioni allo stato quasi stazionario (SS) e sono pertan-
to utili per i riferimenti incrociati a concentrazioni in singoli time-point come quelle nei 
polmoni. Per quanto riguarda gli antibiotici batteriostatici quali tetracicline, macrolidi, lin-
cosamidi e pleuromutilini, il rapporto ASC 24h/MIC fornisce un punto di riferimento per 
l'inibizione o per un eff etto batteriostatico, ad esempio ASC 24h/MIC = 24h. Tuttavia, per 
ottenere un eff etto battericida, l'ASC 24h deve essere diviso per il MBC in modo che possa 
essere molto diverso da MIC ad es. rapporto MBC/MIC = 2-40: N° 1).

b. Aspetti farmacodinamici - test di suscettibilità antimicrobica

Ci sono diversi metodi per determinare la suscettibilità di un organismo ad un antibiotico. Il 
Clinical and Laboratories Standards Institute (CLSI – precedentemente noto come NCCLS) 
è intento a stabilire procedure fi sse e riproducibili da diversi laboratori in tutto il mondo, 
nonché ad unifi care gli standard. Molti laboratori utilizzano i propri metodi di coltura e va-
lutazione della suscettibilità per i batteri, mezzi che possono dare risultati diversi; per questo 
motivo è in corso di sviluppo un approccio standardizzato, anche se il processo è continuativo 
e non ancora fi nalizzato per tutti i batteri veterinari e i farmaci antimicrobici veterinari. 

Uno dei metodi più comunemente utilizzati nei laboratori di clinica veterinaria è il metodo 
Kirby-Bauer con dischetti di sensibilità contenenti un preparato antibiotico di forza nota, 
che vengono posizionati su piastre da coltura in cui l'organismo sta crescendo. La sensibilità 
viene giudicata esaminando visivamente le dimensioni della zona di inibizione che indicano, 
approssimativamente, se il prodotto è sensibile, mediamente resistente o totalmente resisten-
te. Ad ogni modo, una tecnica relativamente semplice di misurazione della zona può anche 
fornire un maggior quantitativo di informazioni sulla MIC dell'organismo mettendolo n 
relazione con degli appositi grafi ci e confrontando le dimensioni delle zone con la MIC (Fig. 
3). Quanto sopra fa parte anche del lavoro svolto dal CLSI.

 

Fig. 3. Diametro della zona di inibizione e MIC per tiamulina e A. pleuropneumoniae
 (Casals et al, 1990)
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Le concentrazioni inibitorie minime vengono calcolate in genere utilizzando diluizioni 
a raddoppio di antibiotici per determinare la concentrazione che inibisce la crescita 
dell'organismo. Ciò può essere eff ettuato in provette con brodo di coltura, micropro-
vette su piastre e piastre di agar contenenti l'antibiotico. Possono verifi carsi variazioni e 
imprecisioni, ad esempio raddoppiare la diluizione signifi ca produrre una variazione del 
50% tra diluizioni distinte. Questo problema può essere superato utilizzando diluizioni 
sovrapposte ma ciò non viene sempre fatto. Più di recente, sono state messe in evidenza 
ulteriori limitazioni delle tecniche standard di coltura utilizzate, che non sempre rappre-
sentano fedelmente la crescita dell'organismo nel plasma o in analoghi fl uidi corporei 
extracellulari perché altri fattori, quali le proteine, possono svolgere un ruolo. Questo è 
uno dei punti deboli del sistema CLSI per alcuni dei patogeni dell'apparato respiratorio 
quali A. pleuropneumoniae, venuti alla luce di recente, che rende impossibile eff ettuare 
integrazioni PK/PD affi  dabili per alcuni antibiotici quali tulatromicina, tilmicosina e 
tiamulina, in cui la MIC supera notevolmente la concentrazione del plasma.

c. Pattern di suscettibilità e breakpoint

Quando le MIC di un antibiotico per una data specie batterica sono state stabilite, 
vengono in genere indicate MIC 50, MIC 90 e Range. MIC 50 e MIC 90  sono le con-
centrazioni di antibiotico che inibiscono rispettivamente il 50% e il 90% delle colture 
isolate, mentre il range indica le concentrazioni minima e massima. Tali parametri sono 
utili per avere un'idea generica della suscettibilità ad un antibiotico ma devono essere 
inquadrate nel contesto relativo alla concentrazione antimicrobica ottenibile nel plasma 
o nei contenuti delle viscere, ad esempio, per determinare quali siano i breakpoint clinici 
di un dato batterio e dell'antibiotico.

Bywater et al (2006) descrive il nuovo concetto di Valore di Soglia (Cut-Off ) Epide-
miologica (ECOV) o breakpoint "selvatico"  per popolazioni batteriche non esposte ad 
antibiotici e lo confronta con il breakpoint clinico raggiungibile con i farmaci e inoltre 
con il breakpoint microbiologico, breakpoint che può essere diverso e addirittura più 
alto (Fig. 4). Nello studio sono stati usati ciprofl axina ed E. coli come esempio. 

Fig. 4. Nuovi concetti – determinazione dei diversi breakpoint (Bywater et al, 2006)
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È presente un primo cluster distinto di isolati, che rappresenta i ceppi selvatici. Il 
secondo cluster rappresenta il primo stadio mutante, resistente all'acido nalidissico 
ma suscettibile ad elevati livelli di ciprofl oxacina e il terzo cluster viene considerato 
realmente resistente solo dopo la seconda mutazione.

Per alcuni antibiotici la resistenza si sviluppa in un'unica soluzione (come l'acido 
nalidissico) e quindi il pattern di suscettibilità può indicare come si sviluppa la 
resistenza e anche, in modo più preciso e più agevolmente rispetto alla MIC50 o 
MIC90, la percentuale di isolati che rimane sensibile o ha sviluppato la resistenza.

Le mutazioni nei batteri si verifi cano spontaneamente alla velocità di 106 - 1010 per 
generazione di geni. Drlica (2003) ha descritto il concetto di utilizzo degli anti-
biotici a concentrazioni superiori dopo il primo stadio di mutazione, in modo da 
uccidere sia i "selvatici" che i mutanti di primo stadio, ritenendo il verifi carsi di una 
doppia mutazione un evento improbabile. I concetti di fi nestra di selezione dei mu-
tanti e concentrazione di prevenzione delle mutazioni (MPC) sembrano off rire un 
approccio effi  cace alla riduzione dello sviluppo della resistenza per alcuni antibiotici 
(Fig. 5).

 

Fig. 5. Diagramma della fi nestra di selezione dei mutanti e della concentrazione di 
  prevenzione delle mutazioni in rapporto alla  MIC

Un esempio di questo fenomeno in veterinaria è l'enrofl axicina usata per le infezioni 
di E. coli nei suinetti. Wiuff  et al (2002) hanno misurato le concentrazioni di en-
rofl oxacina nel plasma e nel contenuto delle viscere dopo la somministrazione per 
via orale ai suinetti al dosaggio di 2,5 mg/kg di peso corporeo. Quando questo dato 
viene confrontato con i pattern di suscettibilità alla MIC dell'E. coli, è possibile rile-
vare le concentrazioni nel segmento digiuno che uccidono non solo i ceppi selvatici 
ma anche i mutanti di primo stadio (Fig. 6).
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Tanto maggiore la concentrazione è superiore all'MPC tanto minore è la probabilità 
che la crescita di un mutante nella popolaz ione sia eccessiva in quanto lo stesso viene 
inibito o distrutto. L'arricchimento in mutanti avviene al di sopra della MIC, vale a 
dire nella fi nestra di selezione dei mutanti, ma non al di sotto della MIC. 

La concentrazione di tiamulina nel colon, quando il preparato viene usato ad alti 
livelli per la cura della dissenteria suina (Anderson et al, 1994), è in grado di superare 
anche le concentrazioni di prima mutazione di brachyspira hyodysenteriae (Fig. 7).

Fig. 7. Concentrazione di tiamulina nel contenuto del cieco in rapporto al pattern di 
  suscettibilità della MIC quando il farmaco è utilizzato contro il B. hyodysenteriae.

Fig. 6. Finestra di selezione dei mutanti nel contenuto del digiuno dopo la 
 somministrazione orale dell'enrofl oxacina usata contro l'E. coli nei suini
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La capacità della tiamulina di uccidere i batteri suscettibili e i mutanti di primo 
stadio può essere una spiegazione del perché il farmaco abbia mantenuto molta della 
sua attività contro il B. hyodysenteriae nel corso degli ultimi 30 anni.

Qualora non sia possibile mantenere le concentrazioni antimicrobiche al di sopra 
della MPC, un altro approccio usato nella medicina non veterinaria è utilizzare 
combinazioni di farmaci che agiscono sull'organismo in modi diff erenti. È da con-
siderarsi improbabile che l'organismo sotto terapia sviluppi resistenza a due diversi 
antibiotici allo stesso momento. L'uso di penicilline e aminoglicosidi è piuttosto 
comune, si pensi a penicillina e streptomicina spesso utilizzati in veterinaria, a pi-
peracillina e gentamicina per infezioni di Pseudomonadi negli umani e, di recente, 
meropenem e tobramicina (Tam et al, 2005).

d. Approccio terapeutico e rischio di sviluppo del mutante

Tali concetti possono essere utilizzati per confrontare gli approcci terapeutici e il relativo 
rischio di sviluppo mutante (Tabella 1). 

Tabella 1. Approccio terapeutico e confronto tra i rischi di sviluppo del mutante

e. Incongruenze con l'integrazione  PK/PD

In alcuni casi è stato diffi  cile ricorrere all'integrazione PK/PD per valutare l'effi  cacia 
di alcuni farmaci antimicrobici, in particolare quelli per batteri dell'apparato respi-
ratorio. Quando l'enrofl oxacina venne introdotta per la prima volta, la MIC per 
gli isolati di M. hyopneumoniae, P. multocida, A. pleuropneumoniae e H. parasuis era 
≤0,025µg/ml (Hannan et al, 1989). La PK nel Plasma (Scheer, 1987) e l'integra-
zione con la PD rientrano nei criteri descritti in precedenza (Fig. 8 & 9) e anche se 
l'enrofl oxacina si concentra eff ettivamente nel tessuto polmonare in una certa mi-
sura, la concentrazione nel plasma sembra essere comunque il parametro più critico 
per gli aspetti relativi alla PK.

Quantità di 
batteri

Bassa <106

Bassa <106

Alta >106

Alta >106

Finestra di selezione 
dei mutanti

Nel (frequente uso 
prolungato)

In
Sopra

In
Sopra

In
Sopra

Rischio di mutazione

Media

Bassa
Molto bassa

Alta
Media

Bassa (doppia mutazione)
Molto bassa

Approccio

Livello di prevenzione 
(basso dosaggio)

Metafi lassi
(alto dosaggio)

Trattamento
(alto dosaggio)

Combinazione
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 Fig. 8. Curve di PK nel plasma e nei polmoni per enrofl axicina e integrazione PK/PD 
 per gli organismi respiratori

Fig. 9. Rapporto della Cmax dell'Enrofl oxacina con la MIC per i patogeni delle vie
  respiratorie

La maggioranza dei patogeni delle vie respiratorie può essere eliminata effi  cacemente 
con un'iniezione di dosaggio 2,5 mg/kg peso corporeo, in quanto la Cmax / 10 è 0,08 
µg/ml, ben superiore alla MIC di 0,025 µg/ml. 

Con la tulatromicina il quadro che si ottiene è diff erente. Benchaoui et al, 2004 descri-
ve la PK della tulatromicina nei suini dopo una iniezione con dosaggio di 2,5 mg/kg. Il 
profi lo della PK è signifi cativamente diff erente da quello dell'enrofl oxacina per quanto ri-
guarda la durata delle attività (giorni) e la relativa concentrazione nel plasma e nel tessuto 
polmonare (Fig. 10).
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Fig 10. Curve di PK nel plasma e nei polmoni per tulatromicina e MIC 90 per M.
 hyopneumoniae e P. multocida

C'è una sostanziale diff erenza nei MIC 90  di M. hyopneumoniae e P. multocida.
Quando gli altri batteri delle vie respiratorie sono stati esaminati c'erano diff erenze 
ancora più signifi cative, specialmente per l'A. pleuropneumoniae (Godinho, 2008; 
Godinho et al, 2005), contro cui il farmaco è attivo in vivo (Fig. 11).

 
Fig. 11. Confronto tra i MIC per la tulatromicina utilizzata contro diversi patogeni 
 delle vie respiratorie

Quando i batteri vengono testati con i test standard CLSI  per gli organismi respiratori, 
si ottengono livelli di MIC molto alti. In queste circostanze si è fortemente tentati di 
osservare altri parametri PK, come concentrazione nei polmoni e concentrazione dei ma-
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crofagi per tali antibiotici. Tali parametri sono stati descritti per la tilmicosina (Stoker et al, 
1996) e anche per la tiamulina (Burch & Klein, 2008) per spiegare l'integrazione PK/PD. 
Tuttavia, quando vengono utilizzati metodi non-CSLI che incorporino un quantitativo 
di siero nel mezzo usato per la cultura molto più basso, si ottengono probabilmente MIC 
maggiormente rappresentative (Fig. 12).

 

Fig. 12. Confronto tra MIC della tulatromicina contro   se sviluppati nel brodo o 
in un mezzo contenente siero

La suscettibilità del batteri alla tulatromicina è stata aumentata di 3-5 diluizioni, portando 
la MIC degli organismi nell'intervallo di PK del plasma analogo a molti altri antibiotici.

CONCLUSIONI

L'integrazione di PK/PD può essere molto utile per scegliere le migliori medicine e 
impiegarle correttamente per ottenere il migliore programma possibile. È un dato 
molto potente per l'interpretazione dei dati perché se i dati non corrispondono, in 
genere è perché alcuni aspetti non sono gestiti correttamente, ad es. il metodo MIC 
è sbagliato, o la concentrazione del tessuto oggetto è sbagliata probabilmente a causa 
dell'elevata legatura delle proteine. Le relazioni PK/PD individuate nel trattamento 
dei soggetti umani sono molto utili per le terapie veterinarie, anche se è necessario 
includere alcuni aspetti aggiuntivi. La medicina veterinaria spesso usa farmaci più 
vecchi come le tetracicline, che sono principalmente batteriostatiche. Il rapporto 
della PK con i pattern di resistenza antimicrobica è inoltre utile per determinare gli 
eff etti della passata esposizione e dello sviluppo della resistenza. I nuovi sviluppi sui 
breakpoint epidemiologici, i pattern di mutazione e i breakpoint clinici sono inoltre 
utili al medico per migliorare i programmi di dosaggio e, ove possibile, superare la 
concentrazione di prevenzione della mutazione, così che le possibilità di selezione 
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dei mutanti e sviluppo della resistenza vengono ridotte.
Nella medicina veterinaria ci sono altri limiti da prendere in considerazione, quali 
il costo economico delle medicine, la potenziale tossicità causata dall'aumento delle 
dosi e la riduzione della palatabilità nel caso di somministrazione orale, nonché gli 
eff etti dell'astinenza. Tuttavia, ci sono altre opportunità, concesse dalle tecniche di 
integrazione PK/ PD, per migliorare la nostra comprensione del funzionamento 
degli antibiotici ed aiutare i veterinari ad usarli in modo prudente e più effi  cace per 
ridurre lo sviluppo della resistenza sia negli animali che negli uomini.
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Gli ostacoli
sono quelle cose spaventose che vedi 

quando togli gli occhi dalla meta
Henry Ford

Il passaggio dalla suinicoltura tradizionale a quella industriale sta vivendo, in questi anni, 
la fase più diffi  cile o, usando un eufemismo, più delicata della sua storia. Molte aziende si 
sono trovate, ed altre si trovano tutt’ora, nella diffi  cile situazione di decidere se continuare a 
lavorare nel settore oppure cedere l’attività. Il contesto arriva ad assumere toni davvero dram-
matici quando l’azienda è di estrazione famigliare e il cederla signifi ca abbandonare la strada 
percorsa da diverse generazioni, con tutti i risvolti umani che una tale decisione comporta.
Per poter far fronte alle diffi  coltà del settore è necessario che l’allevamento, tradizionalmente 
conosciuto, si trasformi in un’impresa vera e propria. Viene da sé che l’allevatore si debba 
trasformare in imprenditore. Questo passaggio è stato, e continuerà ad essere, molto dolo-
roso ed è una diretta conseguenza della globalizzazione anzi, più precisamente, della libera-
lizzazione del mercato europeo. In questo contesto l’Italia è andata incontro ad un processo 
di trasformazione che, da nazione all’interno dell’Europa, l’ha portata ad essere una regio-
ne dell’Europa stessa. Quindi siamo stati costretti a cambiare i nostri abituali partners di 
confronto, infatti non più Lombardia contro Emilia Romagna, ma Italia contro Olanda o 
Danimarca che se, almeno da un punto di vista calcistico ci vedono ancora frequentemente 
vincitori, questo non può essere detto in campo zootecnico, più in generale, e suinicolo in 
particolare. 
Tutto sommato potremmo dire che, nonostante i lunghi anni di preparazione trascorsi prima 
dell’ingresso nel mercato unico, nessuno si è preso la briga di dirci come sopravvivere al suo 
interno e, dal canto nostro, nessuno di noi si è preso la briga di aggiornarsi vedendo come 
nelle altre nazioni venisse vissuta l’impresa suinicola. I motivi di ciò non sono facilmente 
spiegabili, certo la mancanza di aggregazione dei nostri allevamenti e gli enormi guadagni 
ottenuti nel passato possono solo aver accentuato quell’atteggiamento un po’ “spavaldo” che 
ancora oggi, anche se sempre meno, ritroviamo in alcune realtà. Ma tant’è! Direi che ora 
stiamo imparando, anche se purtroppo, a nostre spese. 
L’imprenditore suinicolo
Al proprietario dell’azienda moderna viene pertanto chiesto di abbandonare i panni dell’al-
levatore tradizionale, per assumere quelli del più responsabile imprenditore. Ma cosa inten-
diamo per imprenditore? È incredibile come spesso il grande dizionario Garzanti della lingua 
italiana possa venirci in aiuto, in eff etti con poche parole viene racchiuso tutto il senso di 
questa nuova, quanto necessariamente emergente, fi gura professionale. L’imprenditore sui-
nicolo è chi esercita professionalmente un’attività economica organizzata al fi ne della produzione 
suinicola, che si avvale prevalentemente del proprio lavoro e dei familiari, e comunque di un nu-
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mero non grande di dipendenti. Ecco quindi la chiave di volta della faccenda, esercitare profes-
sionalmente, cioè con competenza, quindi conoscenza. Inoltre deve essere svolta in maniera 
organizzata, quindi programmatica, lasciando fuori solo quegli ostacoli, o meglio imprevisti, 
che come tali non sono prevedibili, ma che non debbono distogliere l’attenzione dalla meta 
fi nale. Per fare questo è importante che ci sia una struttura piramidale del personale, con un 
organigramma ben noto a tutti, dove i livelli decisionali siano indiscussi. Un’esplicazione di 
questa piramide è nella tabella 1.

Tabella 1 : Organigramma aziendale con i livelli decisionali

Organigramma aziendale Livelli decisionali
Imprenditore Dice cosa fare
Responsabile Fa fare
Operaio Fa

Ereditiamo così, da altri settori, l’importanza della formazione volta proprio a fornire quegli 
strumenti indispensabili per fare muovere, con cognizione di causa, la macchina “impresa” 
all’interno del mercato. 
La formazione quindi deve essere in primis dell’imprenditore, e del responsabile, per poi 
ricadere fi siologicamente sugli operai, pochi o tanti che siano.
Vale la pena sottolineare un aspetto molto importante, la formazione prescinde dall’espe-
rienza. Infatti non è detto che un imprenditore esperto, così come un operaio esperto, eser-
citino in maniera professionale le loro attività. Anzi molto spesso sono proprio le persone 
più giovani, quindi meno esperte, che manifestano una migliore propensione al formarsi 
professionalmente verso i nuovi sistemi di lavoro, poiché libere da preconcetti, soprattutto 
rispetto a chi, radicalmente convinto della “elevata qualità” della propria preparazione, mal si 
predispone all’apprendimento delle novità. 
Il punto relativo alla formazione dell’imprenditore è assai delicato. Molto spesso si viene 
chiamati in azienda dallo stesso, per fare formazione al personale, salvo poi accorgersi delle 
lacune, grandi o piccole, proprio di chi è al vertice della piramide. A questo punto si pone il 
dilemma di come proseguire. Certo sarebbe imbarazzante fare notare all’imprenditore l’han-
dicap, soprattutto davanti ai dipendenti, ma anche perseverare e trasmettere lo strafalcione 
alla manovalanza risulta altrettanto sbagliato. In questi casi mi piace ricorrere alla lettura dei 
dati informatizzati dell’azienda, congiuntamente con l’imprenditore. Questa operazione va 
condotta chiaramente lontano da occhi indiscreti, ma è essenziale per permettere un primo 
appianamento delle divergenze con i vertici aziendali, per proseguire così sullo stesso binario. 
In alcune situazioni bisognerebbe richiedere un incontro preliminare con i vertici dell’azien-
da, soprattutto se sono trascorsi molti anni dall’ultimo incontro formativo o, come spesso 
accade, non è mai stato fatto prima. A volte sono proprio gli imprenditori stessi, solitamente 
i più lungimiranti, a richiederlo, ma rimane il fatto che la fase formativa deve obbligatoria-
mente essere realizzata anche dai vertici dell’azienda.
Questo passaggio è di importanza cruciale poiché, se chi è alla guida trasmette informazioni 
sbagliate, chi le mette in pratica non farà altro che perpetuare l’errore. Inoltre vale sempre la 
massima: “non puoi esigere quello che non hai insegnato”. Ancora più grave è la situa-
zione in cui, allorquando le informazioni apprese dal personale in sede di formazione non 
coincidessero con quelle impartite dall’imprenditore, si assisterebbe ad un diffi  cile confl itto 
interno. In questo caso la manovalanza, costretta per forza di cose a eseguire le indicazioni 
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di chi la paga, potrebbe andare, con il passare del tempo, a dare sempre meno credito alle 
nuove informazioni, generando così confusione, situazioni sgradevoli ed in defi nitiva perdita 
di tempo da parte di tutti.
Il personale di azienda
Giunti a questo punto, dopo che l’imprenditore od il tecnico che ne fa le veci, sono pro-
fessionalmente formati, sarà possibile pensare alla formazione del personale in azienda su 
cui si concentreranno le nozioni tecnico-pratiche. In questa sede sarà necessario fornire un 
METODO di lavoro, cioè un’organizzazione dello stesso, utile al personale per il corretto 
svolgimento delle propria attività lavorativa e per il raggiungimento degli obiettivi aziendali. 
Fondamentale, a mio giudizio, sarà impartire adeguate nozioni di fi siologia dell’animale, 
materia imprescindibile per poter capire come funziona il suino e quali sono i suoi bisogni 
(vedi oltre: “empatia”). 
Al personale devono essere dati degli obiettivi ben determinabili. Il dire semplicemente “mi-
glioriamo il numero degli svezzati per parto” senza un’adeguata visione di insieme, non è 
oggigiorno più accettabile. Occorre che l’obiettivo sia Semplice quindi chiaro per tutti, ad 
esempio aumentare il numero di suinetti svezzati per parto. Misurabile cioè indicato da un 
numero disponibile per tutti, come passare da 9,8 a 10,3 suinetti svezzati per parto. Il concet-
to della misura di un dato, esprimibile con un numero od una percentuale, è molto impor-
tante e la raccolta di questi dati è sfortunatamente un argomento ancora male aff rontato in 
molte aziende. Sfi dante ovvero indicante la sfi da che deve essere vinta per raggiungerlo, come 
ridurre la mortalità in lattazione per ottenere i 10,3 suinetti svezzati per parto. Raggiungibile 
quindi possibile, è chiaro che se la mandria delle scrofe è tropo anziana, o la natalità totale 
dell’azienda è di 12,0 suinetti per parto con 9,8 svezzati, aumentare gli svezzati per parto di 
uno 0,5 può rappresentare un primo obiettivo raggiungibile mentre arrivare subito a 11,0 è 
verosimilmente quasi impossibile. In un Tempo limite, cioè deve essere raggiunto in un tem-
po ritenuto adeguato, in rapporto anche agli sforzi economici sostenuti per perseguirlo.
Per cercare di rendere più raggiungibile l’obiettivo fi nale potrebbe essere utile inserire una 
tappa, quindi uno o più obiettivi intermedi, al fi ne di rendere più raggiungibile quello 
fi nale. Ad esempio passare a 10,0 svezzati per parto nei primi 2 mesi (obiettivo intermedio), 
fi ntanto che la mandria non si sia ringiovanita, per poi raggiungere i 10,3 dopo 4 mesi, quan-
do inizieranno i parti delle scrofette introdotte (obiettivo fi nale).
A questo punto sarà necessario motivare ed incentivare il personale al fi ne di garantirsi 
quell’elemento fondamentale per il raggiungimento di qualsiasi obiettivo ovvero l’impegno. 
Sfortunatamente per molti imprenditori l’impegno delle proprie maestranze non si può 
comperare, ma si deve sempre conquistare. Non è un caso che all’apice della piramide di 
Maslow, che indica la scala di priorità del personale, vi sia l’auto-realizzazione e non il ricono-
scimento economico. Quindi il lavoro che l’imprenditore deve svolgere è molto più fi ne. In 
generale per garantirsi l’impegno delle proprie maestranze, al di la del raggiungimento degli 
obiettivi, è necessario coinvolgerle a vario grado nelle decisioni che riguardano l’azienda, dato 
che saranno loro a lavorarvi all’interno, cercando quindi di fare sentire proprie le decisioni 
fi nali. Il capitolo delle motivazioni è veramente molto ampio. Interessando i rapporti inter-
personali, ovvero l’aff etto con la proprietà e con i colleghi di lavoro quindi il celebrato spirito 
di squadra; la sicurezza e la qualità nell’ambiente di lavoro; la realizzazione delle necessità 
famigliari; il soddisfacimento economico e così via. Vedremo nel dettaglio un caso nel corso 
degli “esempi di allevamento” poiché la trattazione di tutti questi punti richiederebbe una 
dissertazione molto più ampia, comunque non oggetto del presente lavoro.
In conclusione potremmo dire che, seguendo un semplice ragionamento, un dipendente 
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motivato svolge le sue mansioni con impegno e con serenità consapevole di fare sempre il 
proprio meglio, e di essere messo nelle condizioni per farlo. Una volta rincasato, all’interno 
del  focolare domestico, potrà manifestare il suo appagamento e la sua autostima. Ci si avvi-
cina così molto al concetto di felicità, che possiamo così mirabilmente riassumere:

La felicità 
non è avere quello che si desidera, 

ma desiderare 
quello che si ha.

Oscar Wilde

Oppure per chi ha una visione cristiana della vita

Il diavolo ha paura della gente allegra
Don Bosco

L’attività di formazione
L’attività di formazione ha il compito quindi di fornire un METODO di lavoro che è la 
chiave per il successo dell’impresa suinicola moderna, poiché incide direttamente sul livello 
di appagamento del personale. Infatti un tecnico, piuttosto che un operaio, ben preparati, 
quando applicano in campo quello che hanno imparato, ottenendo risultato, fortifi cano la 
loro autostima e si aff ezionano sempre più a coloro che periodicamente gli forniscono quegli 
strumenti formativi utili a migliorare quotidianamente la qualità del loro lavoro. L’attività 
di formazione dovrebbe essere di due tipi: ciclica e quotidiana. Nella prima, la cui cadenza 
può essere da trimestrale fi no ad annuale, tutta l’azienda, dal proprietario ai tecnici fi no agli 
operai, si sottopongono a corsi di formazione/aggiornamento per categoria di competenza. 
Mentre la seconda è quella che interessa la quotidianità, cioè la trasmissione di informazioni 
dal tecnico aziendale verso la manovalanza per ricordare e meglio mettere in pratica ciò che è 
stato appreso in sede di formazione ciclica. 
A questo punto entrano in gioco le strutture, o meglio le fi gure tecniche, in grado di fornire 
questo tipo di preparazione professionale. A prescindere dal loro titolo di studio, tali tecnici, 
od anche consulenti che dir si voglia, dovrebbero essere in grado di fornire all’azienda un’as-
sistenza a 360°, dalla formazione tecnica dell’imprenditore fi no a quella tecnico-pratica del 
personale. 
A tale riguardo mi preme sottolineare che in Italia manca fi sicamente una scuola in grado di 
fornire questi strumenti, infatti se escludiamo il lavoro svolto nel corso degli anni da poche 
menti illuminate, presso le scuole, le APA o in alcuni allevamenti, o la brillante intuizione di 
alcuni colleghi stranieri che negli ultimi anni hanno portato una ventata di cultura in un set-
tore avvizzito da tempo, la situazione non è delle più rosee. Manca insomma una struttura in 
grado di fornire una formazione professionale, pratico-scientifi ca e soprattutto continua. Per 
dirla tutta è anche mancata, da parte degli allevatori, la richiesta di una struttura in grado di 
fornire questo servizio, soprattutto perché vista più come una spesa che non un investimento. 
La speranza per il futuro è quella di vedere la nascita di più strutture di questo tipo, in grado 
di dare una risposta alle esigenze delle imprese suinicole che, dovendo sempre di più confron-
tarsi con il resto della “Nazione Europa”, partono spesso svantaggiate poiché mal preparate.
Sala parto
Facendo un piccolo passo in dietro, mi piacerebbe spendere alcune parole sulla scelta del 
personale, cioè sulla individuazione di quegli uomini o donne che verranno messi a contatto 
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con le scrofe ed i suinetti della sala parto, a partire dalla preparazione delle sale fi no allo svez-
zamento degli animali.
L’individuazione di questo personale è di fondamentale importanza per non vedere vanifi cati 
tutti gli sforzi realizzati durante i circa 114 giorni di gestazione. 
In eff etti non possiamo dimenticare che abbiamo a che fare con animali che in un qualche 
modo interagiscono con noi! Pertanto le domande a cui dobbiamo trovare risposta sono: esi-
ste un meccanismo che regola i rapporti fra uomo ed animale? E se sì, è possibile conoscerlo, 
praticarlo e coltivarlo?
Quante volte abbiamo sentito, da parte dell’imprenditore, fare considerazioni del tipo: “Sono 
molto contento del lavoro di Mario, da quando l’ho spostato dalla gestazione alla sala parto 
riesco a svezzare più suinetti per scrofa di quanto non accadesse prima. E pensare che il suo 
spostamento in sala parto è stato un puro frutto del caso, infatti se non fosse andato in ferie 
chi lavorava prima di lui nel reparto, non avrei mai potuto provarlo e vedere così quanto è 
bravo”. Frasi come queste ne abbiamo sentite e vissute direttamente molte. Il fattore domi-
nante riguarda una diffi  coltà da parte dell’uomo di mettersi in rapporto con il reparto in 
generale, ma soprattutto con gli animali che lì vivono, questo a prescindere dalla formazione 
e dalle motivazioni in possesso dell’uomo. 
Per tentare di dare una spiegazione, quanto più semplice possibile, di questi complessi mec-
canismi psicologici che regolano tali rapporti, ritengo possa essere di aiuto un interessante 
quanto corposo testo di fi losofi a, pubblicato dalla Prof.ssa Laura Boella, che insegna Filosofi a 
morale presso l’Università degli Studi di Milano, dal titolo “Sentire l’altro” (2006, Raff aello 
Cortina Editore). Chiaramente nel teso della prof. Boella, non si parla di suini, anzi vengono 
presi in considerazione prevalentemente i rapporti fra gli esseri umani, tuttavia ritengo che i 
ragionamenti fatti dalla professoressa potrebbero tranquillamente essere riportati nell’ambito 
del rapporto uomo-suino.
Tutti sappiamo che il suino è un essere vivente, ma non tutti ci soff ermiamo a rifl ettere sul 
fatto che anche il suino, come noi, è assoggettato all’esperienza, ovvero vive sentimenti ed 
emozioni e compie atti volontari. Una dimostrazione ne è il fatto che le scrofette messe per 
la prima volta in sala parto, spesso sono alquanto impaurite e agitate, proprio perché per loro 
è la prima volta in quegli ambienti. Ecco perché si ottengono buoni risultati alternandole 
con le scrofe più anziane che, avendo già una certa esperienza, trasmettono tranquillità alle 
giovani. Tutto questo avviene certamente ad un livello più basso di quanto non accada per 
l’uomo, ma pensare al suino come un oggetto inanimato ritengo che sia un’osservazione 
molto superfi ciale e le tante attenzioni date agli animali dai migliori tecnici, che fi no ad ora 
ho conosciuto, ne sono una straordinaria conferma. 
L’atto attraverso il quale ci rendiamo conto che il suino è soggetto ad esperienza è defi nito 
empatia. Questa è la corretta defi nizione per una parola che molti di noi hanno sentito spes-
so pronunciare, e che, come me, non avevano ben presente. L’importanza di tutto ciò risiede 
nel fatto che, capire quello che sente, vuole e pensa il suino, è un aspetto fondamentale per la 
convivenza fra uomo ed animale, nonché per la redditività dell’azienda.
Nel nostro caso l’empatia consiste nel proiettare i nostri sentimenti, i nostri stati d’animo e 
la nostra esperienza nel suino. In questo modo si attua un confronto fra le esperienze da cui 
necessariamente dobbiamo uscire vincitori, se non altro per una diversa posizione nella pira-
mide alimentare. Chi, anche inconsapevolmente, pratica questa empatia, va verso l’animale 
quasi dovesse rispondere ad una sua richiesta. Il risultato fi nale è diventare tutt’uno con il 
suino, metaforicamente è chiaro, ma questo “sentire il suino” ha il suo cardine nella parteci-
pazione emotiva e nel tentativo, da parte nostra, di superare quella notevole distanza che la 
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natura ci ha frapposto. L’empatia non coincide con la simpatia o la compassione, certo deve 
fare i conti con queste ed altre forme di partecipazione emotiva, ma è la capacità specifi ca di 
“sentire il suino”. In particolare l’empatia passa dal rendersi conto dei bisogni del suino. 
Nel mio modo di vedere le cose, questa empatia è sempre stata come un dono ricevuto da 
un’entità superiore di cui solo pochi potevano sentirne i benefi ci, quindi non credevo esistes-
sero strumenti in grado di insegnarla. Confutando questo mio preconcetto ecco che la prof.
ssa Boella delinea in tre passaggi fondamentali, il metodo per educare se stessi a comprendere 
l’empatia. Questi sono: 1) l’emozione dell’incontro, 2) immaginare e comprendere e 3) tra-
sformazione di sé. 
Nell’intento di agevolarne la comprensione, tutt’altro che facile, proverò a trasferirli in un 
contesto a tutti noi certamente più famigliare. Andiamo in sala parto durante una giornata 
di assistenza ai parti:

1. l’emozione dell’incontro: ci mettiamo in relazione con la scrofa che sta partorendo, 
muovendoci senza fare bruschi rumori ed usando un tono do voce pacato, cercando di 
focalizzare alcuni atteggiamenti dell’animale, agitazione, contrazioni, sbuffi  , respirazione 
aff annata in modo da confrontare la situazione con la nostra esperienza.
2. immaginare e comprendere: a questo punto è necessario comprendere il perché e le 
motivazioni di questi gesti. Quindi con l’immaginazione “entriamo” progressivamente 
nella scrofa e cerchiamo di condividerne l’esperienza facendoci anche delle domande. Ad 
esempio: sono contrazioni normali o c’è un ostacolo nel canale del parto? Dalle risposte 
passano la comprensione e la condivisione delle esperienze fra scrofa e uomo. È in questa 
fase dove un’adeguata formazione può davvero fare la diff erenza.
3. trasformazione di sé: è il momento della decisione e dell’eventuale azione. Il confronto 
e la fusione delle esperienze portano verso una decisione. “Sì! debbo intervenire, è troppo 
tempo che spinge invano”, mi infi lo il guanto ed esploro l’utero della scrofa, oppure “non 
è ancora ora di intervenire aspetto qualche minuto così da non disturbare l’animale”.

Alla luce dell’esempio citato non vi sarà diffi  cile capire il perché, nella maggioranza dei casi, i 
tecnici più indicati per le sale parto siano le donne, questo perché durante la fase di immagi-
nazione e comprensione riescono meglio ad immedesimarsi negli animali, a capirne meglio i 
bisogni, proprio grazie ad un bagaglio di esperienze personali, ma condivisibili, come il parto 
e la gestione dei piccoli, forse anche di origine ancestrale, che i maschi per natura faticano ad 
acquisire. Il risultato fi nale è spesso la decisione giusta! Questo non toglie che vi siano 
anche degli uomini con uno spiccato senso materno, ma ritengo che sul grande numero 
le donno partano, in questo settore, avvantaggiate.
L’empatia può quindi essere coltivata, certo sarà più presente nelle persone con maggio-
re attitudine, ma anche quelle meno dotate possono avvicinarvisi con fi ducia, proprio 
perchè deve essere considerata come un’essenziale capacità umana. Esercitarsi all’em-
patia verso il suino, comporta innanzitutto cercare una famigliarità con l’anatomia e la 
fi siologia dell’animale, quindi ritorna prepotentemente in gioco un corretta formazione. 
Inoltre è necessario imparare un po’ di etologia, cioè il comportamento, proprio per 
riconoscere i movimenti, i fonemi e gli atteggiamenti, che sono l’unica forma di co-
municazione che gli animali manifestano nei nostri confronti. Vi sarà certamente facile 
intuire come nell’esempio sopra citato sia importante il giusto grado di attenzione, per 
poter svolgere al meglio questi delicati passaggi mentali, soprattutto nelle persone meno 
vocate. Ecco che allora, anche la semplice distrazione dovuta alla partecipazione ad altre 
mansioni dell’azienda, può rivelarsi fatale. A questo punto entra in gioco l’adeguata 
formazione dell’imprenditore che, per evitare svarioni di questo tipo, soprattutto in oc-
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casione della giornata dei parti, specie se sincronizzati, ed in aziende di grandi dimensioni 
o di piccole, ma gestite in banda e di conseguenza con molti parti da assistere, dirotta 
verso le altre mansioni un diverso personale. 
Altri requisiti che credo siano importanti per il personale della sala parto, potrebbero 
essere il peso, quindi direi che una persona che non sia in grado di gestire il suo peso, 
quindi impacciata, non sia adatta a spostarsi velocemente da una gabbia all’altra, quindi 
a fare i baliaggi, ma anche le esplorazioni, per le quali è bene avere un braccio piccolo. 
Nelle aziende con molto personale è spesso necessario avere un Leader. Con questo 
termine deve intendersi la persona che all’interno della squadra viene vista dagli altri 
operai come modello da seguire e cui fare riferimento quando non si sa o non si ricorda 
una cosa. Questi diventerà un possibile punto di riferimento anche per l’imprenditore 
poiché, convinto lui, sarà più facile avere il resto della squadra dalla nostra parte. 
Esempi di campo
Abbiamo già sottolineato il ruolo del METODO, per organizzare i tempi di lavoro ed 
ora sappiamo che ci può educare anche verso l’empatia. Vediamo come applicarlo in 
campo
L’azienda numero 1 ha una consistenza numerica di circa 1.100 scrofe, alleva un ibrido 
spagnolo con rimonta interna, è possibile considerarla un sito uno, e, partendo dal mag-
gio del 2008, ha subito una conversione in banda trisettimanale. Sfruttando le caratteri-
stiche di questo sistema di lavoro, abbiamo potuto usufruire ben 4 operai del personale 
aziendale da gestire nella settimana dei parti (circa 125 parti ogni tre settimane). I dati 
aziendali ricavati da maggio a settembre del 2007, riassunti in tabella 2, indicavano un 
7.7% di nati morti. 

Tabella 2: Confronto fra il 2007 e le prime 4 bande dopo la formazione all'assistenza al 
 parto. Il numero di nati morti rispetto ai nati totali è risultato maggiore nel 
 periodo mag.set 2007 rispetto al periodo dalla 3° alla 6° banda in modo 
 statisticamente signifi cativo. Mentre nel medesimo periodo il numero di nati 
 totali rispetto ai parti non è risultato diff erente.
 

 Magg.-Sett. 2007 Dalla 3a alla 6a banda
Parti 1014 622
Nati totali 12.857 8049
Nati vivi 11.859 7581
Nati morti 998 474
Nati totali/Parto 12.67 12.94
Nati morti/Nati vivi 7.76% 5.88%

A partire dalla fi ne di settembre del 2008, in coincidenza con i parti della 2a banda, si è 
proceduto ad una prima seduta di formazione tecnica della proprietà seguita da un’altra 
tecnica-pratica con anche il personale della sala parto. In un secondo momento sono state 
formate 2 squadre. A partire dalla seconda, ma soprattutto dalla quarta banda, si sono co-
minciati a vedere i primi risultati. Da notare che i nati totali sono aumentati di 0.27 (anche 
se in maniera non signifi cativa) per parto, ma la natimortalità è diminuita di quasi 2 punti 
percentuale (in maniera signifi cativa). È stata poi approntata una tabella, accessibile a tutti, 
in cui vengono riportati i risultati ottenuti, affi  nché ci sia consapevolezza degli stessi.
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Il riepilogo degli eventi è possibile seguirlo nella tavola 1. Per incentivare il personale 
è stato inserito un premio economico di 30,00€ cadauno, quando la natimortalità si 
attesta fra il 5 ed il 7%, che diventa di 50,00€ quando è inferiore al 5%.
Capitolo statistica:
Le diff erenze nei rapporti tra i valori produttivi misurati nei due periodi a confronto 
sono state confrontate utilizzando il test Chi^2 esatto di Fisher, con livello di signifi -
catività posto uguale a p<0.05. 

Una possibile nuova frontiera!
È ormai a tutti ben nota la diffi  coltà, oserei direi atavica, di reperire personale più o 
meno qualifi cato nel nostro settore. I motivi sono diversi: gli orari rigidi o comunque 
poco fl essibili, il lavoro durante il fi ne settimana, le strutture in cui si lavora non sem-
pre invitanti, anzi a volte fatiscenti, l’odore e il grande livello di benessere raggiunto 
dalla nostra società, che mal vede l’avvicinarsi ad un ambiente così “sporco”, sono forse 
solo alcuni dei motivi di questa disaff ezione per un lavoro che certamente è onorevole 
tanto quanto gli altri, anzi a volte più gratifi cante. Ecco il perché sempre meno giovani 
si avvicinano al settore ed ecco perché è stato necessario sostituirli con manovalanza, 
nel 60% dei casi, di origine extracomunitaria. Il problema relativo alla gestione di 
questi operai è di molteplice origine, per individuare due fra i punti più importanti 
direi: la lingua innanzitutto ed il livello culturale, spesso molto modesto. Questi 
due aspetti, da soli, sono i principali elementi in grado di mettere in diffi  coltà la 
comunicazione con il responsabile o, direttamente l’imprenditore, fi guriamoci un 
livello minimo di formazione. Questo non vuole dire che fra gli operai extracomu-
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nitari non ci siano bravi tecnici, anzi tutt’altro, ma che ancora una volta sul grande 
numero non sia facile individuarne o quantomeno formarne. Questo fatto in com-
binazione con l’aumento degli allevamenti gestiti in banda, potrebbe generare una 
nuova categoria professionale, che potrebbe trovare un suo spazio vitale proprio in 
sala parto. Vediamo come.
Azienda numero 2. Un ciclo chiuso con il sito 3 collocato a circa 5 chilometri dal 
sito 1 e 2. Circa 400 scrofe; ibrido inglese, con rimonta interna; a gestione fami-
gliare più due unità lavorative esterne, una all’ingrasso (con mangimifi cio annesso) 
ed una a “rimbalzare” fra sala parto e gestazione in aiuto ad uno dei proprietari; in 
banda trisettimanale dal novembre del 2005. Da allora è stato inserito un tecnico-
veterinario che si è progressivamente occupato della fase delle adozioni precoci e 
sistematiche il pomeriggio della giornata dei parti. 
Nel corso del dicembre 2007 si è ritenuto necessario ridurre di una unità lavorativa e 
si è optato per quella esterna della sala parto-gestazione. Le mansioni di lavaggio, ca-
stratura, vaccinazioni e tatuatura sono state affi  date all’unità dell’ingrasso che, nella 
settimana prevista, facendo qualche ora di straordinario prima di recarsi all’ingrasso, 
riusciva a svolgere senza grossi problemi. In sua assenza la famiglia riusciva sempre 
a compensare. Rimaneva però la necessità di coprire una fase molto delicata quale 
quella dell’assistenza ai parti (circa 50 ogni tre settimane) che la sola famiglia non 
poteva ricoprire. Tale incarico è stato affi  dato ad una giovane veterinaria che, ade-
guatamente formata negli ultimi mesi del 2007, con un METODO ormai collauda-
to, in collaborazione con l’altro tecnico veterinario del pomeriggio per le adozioni 
sistematiche, ha permesso di raggiungere i risultati riportati nella tabella 3.

Tabella 3: Prestazioni zootecniche a confronto fra il 2006 ed il 2008. Il numero 
 di nati morti rispetto ai nati totali è risultato significativamente 
 minore nel 2008 rispetto al 2006, mentre il numero di nati totali 
 rispetto ai parti, alle scrofe o soltanto rispetto alle scrofe produttive 
 non risulta differente tra i due anni. Nemmeno il numero di svezzati 
 rispetto ai nati vivi o ai parti è risultato statisticamente differente tra 
 il 2006 e il 2008. 

 2006 2008
Scrofe produttive (presenti) 397 (414) 357 (371)
Parti 951 878
Nati totali 13.189 12.671
Nati vivi 12.439 12.026
Nati morti 750 645
Nati totali/parto 13.86 14.43
Nati vivi/parto 13.07 13.69
Nati morti/parto 0.78 0.74
Svezzati/parto 10,91 11.66
Parti/scr/anno 2.39 2.45
Sv/scr/anno (presente) 26,07 (25.07) 28.68 (27.59)
Svezzati totali 10.383 10.239
Unità lavorative 5 4
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Capitolo statistica:
Le diff erenze nei rapporti tra i valori produttivi misurati nei due periodi a confronto sono 
state confrontate utilizzando il test Chi^2 esatto di Fisher, con livello di signifi catività posto 
uguale a p<0.05. 
Non è stato volutamente inserito il 2007 poiché fortemente penalizzato da una pesante cir-
colazione virale durante i mesi di febbraio e marzo che non permettono di confrontare cor-
rettamente i dati con il 2008.
La preparazione delle sale è responsabilità dell’azienda, così come il protocollo di sincroniz-
zazione dei parti, sempre monitorato dal veterinario. Mentre le fi gure tecnico-veterinarie 
coprono nella giornata dei parti: l’assistenza degli stessi, i baliaggi sistematici (fatti a 6 mani, 
quindi con il famigliare che si occupa della sala parto) ed il giro delle terapie. Ancora a carico 
della proprietà sono i baliaggi di rifi nitura del 5°, 7° e quelli del 14° giorno. Per concludere 
un controllo a 7 giorni dal parto e la successiva raccolta dati allo svezzamento, permetteranno 
di valutare il lavoro nel complesso.
Questa soluzione si è già realizzata in un paio di aziende, e sta suscitando l’interesse di una 
terza. Al momento sembrerebbe di maggiore utilità nel contesto di aziende medio piccole, 
quindi fra le 400 e le 800 scrofe, preferibilmente organizzate in banda. Questo anche per 
un miglior rapporto costo/benefi cio, visto il maggior numero di parti da seguire ed il minor 
numero di ripetizioni dell’evento durante l’anno. Con aziende di consistenza numerica su-
periore la presenza, comunque necessaria di un elevato numero di operai, mi sembra possa 
far propendere verso una scelta prevalentemente rivolta alla formazione ciclica del personale 
già presente. 
Per le sue caratteristiche di attività medico itinerante, ritengo debba essere prevalentemente 
ad appannaggio dei veterinari. Sarebbero quindi professionisti altamente specializzati, con 
competenze di fi siologia, farmacologia e clinica che, adeguatamente formate, potrebbero for-
nire un servizio unico, o comunque diffi  cilmente reperibile sul mercato. Il lavoro svolto si 
concentrerebbe nella giornata dei parti, per motivi organizzativi meglio se in banda, ogni 2, 
3, 4 o 5 settimane. Sarebbe di grande impatto zootecnico e dovrebbe essere accompagnato, 
come detto nell’esempio 2, dal personale della sala parto che, rimanendo spesso a contatto 
con tali fi gure, avrebbe un aggiornamento costante e di ottimo livello. 
Questa opportunità potrebbe essere rivolta a quei giovani colleghi che, animati dall’amore 
per gli animali e sprezzo della fatica, fossero interessati ad una professionale attività tecnico-
scientifi ca di campo.

Vivi come se dovessi morire domani. 
Impara come se dovessi vivere per sempre.

Gandhi
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Riassunto. In una sala parto convivono due animali di età molto diversa e con 
esigenze ancora più diverse. Prima di questo scenario se non abbiamo ben chiaro 
queste esigenze e non siamo in grado di soddisfarle falliremo clamorosamente la 
gestione della sala parto. In questo articolo si ripassano non solo le necessità termi-
che, ma vedremo anche i requisiti della ventilazione, nonché le caratteristiche che 
devono disporre le strutture dove vengono stabulati gli animali. Vedremo le strategie 
applicabili al fi ne di dare agli animali di ogni età ciò di cui hanno bisogno, e a tal 
proposito l'aiuto del nido (inteso come nido la zona in cui forniamo una tempe-
ratura superiore ai suinetti) al fi ne di dare quel extra di comfort termico che sarà  
fondamentale.

Abstract. In a farrowing room coexist two animals with very diff erent ages and still 
diff erent necessities. Looking at that if we do not know clearly these necessities and 
we know how to satisfy, we will fail. In this article the thermal necessities are revie-
wed at the same time as the necessities of ventilation, as well as the requirements 
that they have to have the facilities where the animals lodge. We will see the applica-
ble strategies for each age. In this sense the aid of the nest (understanding like nest 
the zone in which gives temperature superior to the pig) to be able to give this extra 
of thermal comfort will be basic.

INTRODUZIONE

Il confl itto generazionale in una famiglia appare quando in uno stesso spazio si 
scontrano due generazioni (età) diff erenti.  In quel momento si impattano due modi 
di capire il mondo radicalmente diversi. Il problema di questo confl itto è che, se 
non si riesce a gestirlo bene fi nisce per essere molto traumatico per il bene della 
famiglia.

Nella sala parto succede qualcosa di simile al confl itto generazionale, ma in questo 
caso alla base di tutto troviamo che i fabbisogni primari sono totalmente diversi. 
Da un lato abbiamo dei suinetti e dall'altro le scrofe, e ogni animale avrà le proprie 
necessità, che non solo dobbiamo capire, ma che abbiamo anche la necessità di 
soddisfare.
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Affi  nché i parti possano avvenire in modo ottimale è condizione necessaria, ma non 
suffi  ciente, che le condizioni climatiche siano adeguate.

1. Le necessità termiche.

In maternità il conseguimento di una giusta temperatura per tutte le età che abbia-
mo presenti è particolarmente complesso. Nella sala parto devono, infatti, convivere 
due tipi di animali: le scrofe e i suinetti. Questi animali condividono gli stessi locali, 
ma ciascuno di essi ha esigenze climatiche molto diverse. 
Le scrofe lattanti sono caratterizzate da una produzione molto alta di calore corpo-
reo, infatti, la loro zona di comfort termico (ZCT) è tra 12° e 22° C. Al contrario, i 
suinetti necessitano di temperature ambientali molto più elevate. Quindi il suinetto 
neonato poiché ha ben pochi grassi di riserva ha bisogno di una temperatura am-
biente di 34°-35° C.

Qui ci appare il primo problema, quando i suinetti sono in pieno confort le scrofe 
stanno soff rendo un eccesso di calore, che conduce le scrofe a una riduzione del 
consumo di mangime che va ad infi ciarne la produzione del latte e la loro condizio-
ne fi sica. Inoltre questo si traduce dopo lo svezzamento in una peggiore venuta in 
calore e in un’ovulazione meno effi  ciente.

D'altro canto se cercheremo di soddisfare le esigenze delle scrofe senza tener conto 
dei suinetti, avremo dei suinetti che presenteranno meno vitalità, saranno più letar-
gici, e pertanto avranno un minor consumo di latte, cresceranno meno e avranno 
maggiori possibilità di essere schiacciati.

Per questi due motivi dobbiamo cercare di soddisfare le esigenze di entrambi. La 
domanda da un milione di euro è….come?

Per risolvere questo enigma avremo la necessità di giocare con due concetti. Da 
un lato con la temperatura ambiente per dare alla madre quello di cui ha bisogno 
e dall'altro lato con l'aiuto del nido daremo ai suinetti la temperatura in più che 
serve.

1. Temperatura dell’ambiente in sala parto (riguarda soprattutto le scrofe).
 Durante il tempo che le scrofe resteranno in maternità si possono disti-
 guere tre periodi:

1.1. Periodo prima del parto: durante questo tempo la temperatura delle sale
 parto deve essere analoga a quella che la scrofa ha in gestazione: 16°-20°C.
 Questo dipende dal tipo di pavimento.
 
1.2. Periodo che inizia a partire dal primo parto della sala e che termina alla
 fi ne della nascita dell'ultimo parto: in questa fase si raccomanda di inal-
 zare la temperatura ambiente di circa 4° C. Con questo aumento si cerca
 di creare un clima più confortevole per i suinetti e quindi di ridurne   
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 la percentuale di perdita. Visto che queste temperature sono dannose
 per le scrofe, le manterremo solo per pochi giorni; approfi tteremo, infatti,
 che proprio in questi giorni il consumo di mangime della scrofa è
 comunque minore, quindi non creeremo carenze nutrizionali. Dobbiamo
 ricordare che questa fase non dovrebbe mai essere prolungata per più di
 una settimana.

1.3. Periodo che va dall’ultimo parto nella sala fi no allo svezzamento della
 scrofa: in questa fase la temperatura deve tornare a scendere. Ma questa
 diminuzione, deve essere realizzata in modo progressivo arrivando al
 minimo nel momento dello svezzamento.

Il pavimento svolge un ruolo importante e determina diff erenze in funzione del tipo 
di materiale utilizzato, dalla paglia al grigliato.
Temperature raccomandate in sala parto (° C)

Tipo di pavimento     Pre-parto (fase 1 ) Parto (fase 2) Svezzamento (fi no 3ª fase)

Paglia  16° 18° 16°
Fessurato parziale      18° 20° 18°
Fessurato totale         20° 22° 20°

2. Temperatura del nido (riguarda solo i suinetti). I suinetti neonati hanno ben poco 
grasso sottocutaneo perciò non dispongono di una buona capacità di isolamento. 
Alla nascita sono senza peli, umidi, e con poca riserva di glicogeno questo fa si che 
la loro resistenza al freddo sia molto piccola. La maggior parte dei suinetti perde 
temperatura corporea nei primi trenta minuti di vita. In alcuni casi questa perdita 
è recuperabile mentre in altri il risultato è la morte per ipotermia. Questa è la prin-
cipale causa di morte durante l'allattamento, tutto ciò che viene fatto per ridurne 
l’impatto darà un esito positivo.

La temperatura ottimale del nido dei suinetti dopo il parto è di 35° C. Tuttavia 
anche se forniremo questa temperatura alla zona nido questo non sarà ancora suf-
fi ciente La ragione è che durante i primi due giorni di vita la tendenza naturale dei 
suinetti è di addormentarsi vicino alla mammella della madre dopo la poppata e sarà 
solo dopo il terzo giorno che tenderanno a dirigersi nel settore per loro predisposto. 
Per questo motivo è opportuno adottare altre misure quali:

2.1. Aumentare leggermente la temperatura della sala parto.
2.2. Predisporre un tappeto in grado di isolare i suinetti dal suolo durante 
 il parto.
2.3. Collocare una lampada dietro la scrofa durante il parto.
2.4. Spostare la lampada al lato della scrofa per avvicinare i suinetti verso il
 nido nel corso delle prime 48 ore.

Al crescere dei suinetti, la temperatura del nido partendo dai 35ºC della prima set-
timana, scenderà a 28°C la seconda settimana e a 25°C la terza.
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2. La ventilazione

Purtroppo la ventilazione quando parliamo di ambiente nella sala parto solitamen-
te viene dimenticata, si potrebbe dire che noi decidiamo sotto la "dittatura della 
temperatura, " talvolta questa ossessione ci condiziona al punto di farci dimenticare 
l’importanza della ventilazione. Visto che, in sala parto siamo interessati ad ottenere 
l'ambiente ideale per la scrofa, ma nello stesso tempo anche per i suinetti, abbiamo 
bisogno di un sistema di ventilazione che permetta di ventilare ad un livello minimo 
nei mesi freddi e al massimo in estate per mantenere una temperatura adeguata (la 
produzione di calore di una scrofa lattante è, almeno, il doppio di quello che genera 
una scrofa durante la fase di gestazione).

La ventilazione sarà assolutamente necessaria per eliminare dall'ambiente gas e pol-
veri che vengono prodotte nel reparto maternità. Tra questi, desideriamo evidenzia-
re CO, CO2, NH3…
Questa realtà ci obbligherà all’uso di sistemi di ventilazione meccanica in questa 
fase. 

Esigenze di ventilazione (m³/scrofa + nidiata/ora) 

Fase di lattazione  ventilazione minima ventilazione massima

Nascita – 8 giorni 40-50 180-250
8 giorni – 15 giorni 50-60 180-250
15 giorni - svezzamento 60-80 180-250

Il mantenimento di un fl usso d'aria, senza correnti e una corretta distribuzione sarà 
essenziale per il buon funzionamento delle sale.

3. Installazioni 

Come regola generale si dovrà dimensionare la sala parto sulla base del lotto di 
produzione utilizzato, ma in allevamenti con più di 2.000 scrofe riproduttrici si 
consiglia di avere a disposizione due sale parto per ogni lotto in modo da poter 
suddividere i lavori di pulizia, e ottimizzare la gestione delle scrofe. Attualmente, il 
concetto nord americano in questo settore è di disegnare le sale parto con una capa-
cità di 20-24 scrofe e di svezzare 4-5 volte alla settimana.

Secondo la legislazione attualmente in vigore nella U. E., i livelli di rumore nella 
sala parto (rumore generato dagli impianti di ventilazione, dal sistema di alimenta-
zione, ecc. ) deve rimanere al di sotto di 85 decibel. Alcuni studi mostrano che, le 
scrofe esposte a livelli di rumore simili o superiori al valore indicato, possono ridurre 
la produzione di latte.

Un aspetto molto importante della gabbia parto è quello di consentire i movimenti 
del corpo delle scrofe mentre è sdraiata. La larghezza della gabbia deve essere rego-
labile per dare più spazio ai suinetti all’aumentare del loro accrescimento. Durante 
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il parto la gabbia di contenimento della scrofa deve essere stretta in modo da obbli-
garla a coricarsi lentamente e ridurre quindi il rischio di schiacciamento dei suinetti. 
Le barre d'acciaio della gabbia devono essere orizzontali e facilitare l'accesso della 
scrofa. La barra inferiore deve avere barre di contenimento della scrofa poste in ver-
ticale, fatte in modo da non ostacolare le poppate.

Tra le caratteristiche da evidenziare:
. Dimensioni della gabbia parto di 2,7 x 1,8 m. 
. La lunghezza della gabbia di contenimento della scrofa di 200-210 cm e 
 di una larghezza regolabile da 35 a 90 cm. 
. Ispezione facile dei suinetti.
. Una pulizia senza sforzo.
. Fornire un’adeguata superfi cie calda per i suinetti. 

Il pavimento delle gabbie parto non dovrebbe mai essere una causa di lesione sia per 
le scrofe ché per i suinetti, non dovrebbe mai essere scivoloso nella zona destinata 
alla scrofa (se si parla di fessurato dovrà essere preferibilmente in ghisa con rapporto 
a 10/10 mm) e dovrebbe contribuire a mantenere una buona igiene.

Le gabbie parto con pavimento pieno aumentano le emissioni di ammoniaca rispetto 
a quelle con pavimento fessurato, ma sono più facili da pulire. Le gabbie parto con 
pavimento fessurato hanno il vantaggio di provocare con minore frequenza lesioni, e 
che la temperatura e l'emissione di ammoniaca sono più facili da controllare, rispet-
to a quelle con pavimento pieno. Dobbiamo notare una cosa importante, non esiste 
sperimentazione in grado di dimostrare che il sollevamento del fondo, nell'area della 
scrofa, al fi ne di evitare lo schiacciamento dei suinetti porti a un miglioramento su 
questo problema né che le performances generali della gabbia migliorino. 

L'abbeveratoio dovrebbe fornire alla scrofa tra 10-13 litri/minuto. Le mangiatoie 
delle scrofe devono avere una forma che sia adatta alle loro anatomie (testa) e ai loro 
movimenti al pasto. In generale, devono avere una capacità di almeno 20 litri. La 
progettazione delle mangiatoie dovrebbe essere pensata in modo da renderle facili 
da pulire, senza angoli ciechi o spigoli vivi che possano ferire la scrofa.
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INTRODUZIONE

La scoperta negli alimenti di molecole funzionali ad attività extra-nutrizionale ha aperto 
la strada ad un’alimentazione non solo mirata al soddisfacimento dei fabbisogni nutri-
tivi, ma anche fi nalizzata ad apportare sostanze in grado di migliorare lo stato di salute 
dell’uomo e degli animali. Le sostanze bioattive contenute negli alimenti funzionali e 
capaci di apportare benefi ci all’organismo possono anche essere defi nite come sostanze 
nutraceutiche.
Per il suo signifi cato fi siologico il latte in primis può essere considerato “alimento fun-
zionale”, in quanto non solo fornisce principi essenziali per la crescita e lo sviluppo du-
rante la vita neonatale e la prima infanzia, ma rappresenta anche una fonte di molecole 
bioattive, con proprietà immunologiche, antinfettive, nonché funzioni essenziali per lo 
sviluppo del neonato, le cui infl uenze protettive si rifl ettono sullo stato di salute di chi 
lo consuma anche in età adulta. 
Fra le componenti native del latte, di particolare rilievo e interesse sono alcune ascri-
vibili alla frazione proteica e lipidica, incluse tra queste anche alcune componenti di 
tipo vitaminico. L’importanza di questi composti è dettata  non solo dal loro contenuto 
ma anche dalla loro bioaccessibilità e biodisponibilità (Baldi e Pinotti, 2008), spesso 
infl uenzate positivamente dalla loro inclusione in una matrice lattea. Nella valutazione 
dell’attività funzionale del latte va ricordata inoltre l’attività protettiva della componente 
oligosaccaridica nei confronti degli agenti infettivi intestinali. La sostanziale ridondanza 
e sinergia di componenti attive protettive conferma il ruolo centrale dei componenti del 
latte nel supportare lo sviluppo del neonato. L’attività dei diversi componenti protettivi 
del latte sull’ecosistema intestinale, nonché la loro capacità di operare insieme al sistema 
immunitario in via di sviluppo del neonato, riducono i rischi di insorgenza di problema-
tiche sanitarie e migliorano le performance. Tali componenti potrebbero avere una po-
tenzialità di impiego come nutraceutici, sia in relazione alla loro presenza negli alimenti, 
sia come additivi alimentari in grado di garantire una maggiore continuità durante le 
fasi iniziali dello svezzamento che, non va dimenticato, rappresenta sempre un “processo 
e non un evento”. In questo campo, le conoscenze sono maggiormente sviluppate per 
quanto riguarda il latte umano o bovino, mentre meno noti o assenti sono i dati relativi 
al latte di scrofa e di altre specie.
Questo articolo rappresenta una breve overview delle componenti bioattive nel latte, 
con particolare riferimento alle componenti proteiche, lipidiche e saccaridiche, e di altri 
nutraceutici, quali estratti vegetali e fi toderivati, i cui eff etti positivi sono stati testati, 
con particolare riferimento alla nutrizione in sala parto. 
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Peptidi bioattivi
Da tempo è noto l’eff etto positivo della caseina e dei suoi derivati di idrolisi sulle per-
formance di crescita dei suinetti (Pettigrew et al., 1977a; Pettigrew et al., 1977b; 
Pettigrew et al., 1977c; ).
In uno studio recente (YongJiu et al., 2006) è stato osservato un effetto degli idro-
lisati di caseina  sullo sviluppo del tratto gastroenterico nei suinetti neonati. I su-
inetti alimentati con latte bovino e idrolisati di caseina presentavano un maggiore 
sviluppo dello stomaco e dell’intestino tenue e differenze nella morfologia intesti-
nale, con un’altezza dei villi/profondità delle cripte duodenali significativamente 
più elevati. 
Nei suinetti neonati con ritardo di crescita intrauterino, l’impiego di idrolisati di 
caseina ha stimolato la proliferazione delle cellule epiteliali intestinali e migliorato 
la loro funzionalità, con un aumento dell’attività totale della maltasi intestinale 
(Feng et al., 2006). 
Tuttavia l’ottima digeribilità e il valore biologico delle proteine del latte non sono 
sufficienti a spiegare alcuni aspetti del loro valore funzionale, in particolare il ruolo 
antinfettivo e di miglioramento della risposta immunitaria. Recentemente è stato 
dimostrato che tali aspetti possono essere ascrivibili all’attività biologica di alcuni 
peptidi presenti in forma latente nel latte (Meisel, 2005). Peptidi bioattivi possono 
essere generati dall’idrolisi di tutte le maggiori proteine del latte, tuttavia due spe-
cifiche aree della β-caseina (residui aminoacidici 60-70 e 191-202) rappresentano 
“zone strategiche” di cleavage enzimatico che permettono di ottenere diversi pepti-
di con proprietà multifunzionali.
I peptidi immunomodulatori hanno rappresentato in questi anni un promettente 
settore di ricerca per le possibilità applicative in alimentazione animale. Un signifi-
cativo numero di studi ha dimostrato l’efficacia di tali peptidi nel modulare e gui-
dare la risposta immunitaria in sede intestinale nel neonato, fino al raggiungimento 
della piena maturazione (Baldi et al., 2005). Nel primo periodo di vita tali pepti-
di possono rivestire un ruolo essenziale nello sviluppo della tolleranza alimentare 
nei confronti degli antigeni presenti negli alimenti, mentre tale tipo di tolleranza 
immunologica non riguarderebbe gli antigeni patogeno-derivati. Quest’ultima è 
fondamentale per evitare la ben nota suscettibilità dei neonati alle infezioni. (Hill, 
1987).
Chronopoulou et al. (2006) hanno dimostrato una aumento della produzione di 
anioni superossido da parte dei macrofagi e neutrofili isolati da suinetti allo svezza-
mento, fondamentale per l’azione citotossica nei confronti dei patogeni,  in seguito 
a trattamento con  peptidi della caseina. 
Politis e Chronopoulou (2008) hanno testato in vivo l’effetto dei peptidi della ca-
seina sull’attività delle cellule fagocitarie in 27 suinetti nella prima fase post svezza-
mento, suddividendoli in tre gruppi sperimentali: un gruppo di controllo (nessuna 
integrazione), un gruppo con basso livello di integrazione (300 mg/die), un gruppo 
con alto livello di integrazione (600 mg/die). La produzione di anioni superossido 
da parte di monociti, macrofagi e neutrofili ematici ottenuti da campioni di sangue 
prelevati al giorno 7, 14 e 21 del periodo di prova, è risultata aumentare all’aumen-
tare del livello di integrazione (figura 1).
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Figura 1. Eff etto della somministrazione di peptidi della caseina a suinetti svezzati 
 sulla produzione di anioni superossido da parte di monociti-macrofagi e 
 neutrofi li (da Politis e Chronopoulou, 2008, modifi cato).

  

In uno studio condotto in topi, Matar et al. (2001) hanno dimostrato che i peptidi 
generati dalla caseina per azioni di proteasi batteriche sono responsabili dell’aumento di 
IgA nel piccolo intestino e nel tessuto bronchiale di topi alimentati con latte fermentato 
con Lactobacillus helveticus.

Lattoferrina
Le proteine del latte e in particolar modo le sieroproteine svolgono notoriamente funzio-
ni extranutrizionali, come riportato in tabella 1. Tra queste, particolare interesse riveste 
la lattoferrina, proteina multifunzionale coinvolta nei meccanismi di difesa immunitaria  
aspecifi ca, nel trasporto del ferro e nei processi antinfi ammatori (Brock, 2002).

Tabella 1. Funzioni biologiche delle principali proteine  del latte (adattato da 
 Séverin e Wenshui, 2005). 

Proteine Funzione
Caseine (α-, β-, κ-caseina) Carrier di ioni (Ca, PO4, Fe, Zn, Cu), precursori di peptidi bioattivi
Sieroproteine 
β-Lattoglobulina Carrier del retinolo, legante acidi grassi, possibile antiossidante
α-Lattalbumina Sintesi del lattosio nella ghiandola mammaria, carrier del Ca, immu-
 nomodulatore, anticarcinogeno
Immunoglobuline (A, M e G) Immunoprotezione
Lattoferrina Antimicrobico, antiossidativo, immunomodulatore, assorbimento del 
 ferro, anticarcinogeno
Lattoperossidasi Antimicrobico
Lisozima Antimicrobico, azione sinergica con immunoglobuline e lattoferrina
Glicomacropeptide Antivirale, bifi dogenico
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Estremamente resistente alla degradazione enzimatica, la lattoferrina ingerita raggiunge 
quasi integra l’intestino, dove, interagendo con un recettore localizzato sulle cellule en-
teriche, facilita l’assorbimento del ferro.
Il ruolo fi siologico della lattoferrina nella modulazione della microfl ora intestinale as-
sume particolare importanza per il mantenimento della funzionalità intestinale e per la 
prevenzione delle patologie gastroenteriche nei neonati. Studi in vitro e in vivo hanno 
dimostrato un’attività antimicrobica ad ampio spettro della lattoferrina nei confronti di 
batteri patogeni (Nuijens et al., 1996) e un supporto prebiotico per microrganismi be-
nefi ci come i bifi dobatteri e i lattobacilli (Griffi  ths et al., 2003). L’attività antimicrobica 
della lattoferrina viene comunemente attribuita alla sua capacità di legare e sequestrare 
il ferro, la cui carenza limita la crescita di batteri quali Escherichia coli (Dionysius et al., 
1993) e Bacillus spp. (Oram e Reiter, 1968). In uno studio condotto da Pecorini et al. 
(2005), l’attività antibatterica di lattoferrina ricombinante porcina è stata testata su 5 
ceppi di E. coli isolati da suinetti sotto scrofa con diarrea. I test in vitro hanno mostrato 
un eff etto inibitorio della lattoferrina ricombinante sulla crescita batterica del 30% alla 
concentrazione di 0,1 mg/ml.
Studi condotti nei vitelli (Van Leeuwen et al., 2000) hanno evidenziato, in seguito a 
somministrazione di lattoferrina combinata con il sistema lattoperossidasi, una riduzio-
ne del numero di CFU (Unità Formanti Colonia) di E. coli del 20% nel colon (tratta-
mento 4,2 log CFU vs controllo 5,3 log CFU, P<0,1) e del 6% nelle feci (trattamento: 
7,0 log CFU vs controllo 7,5 log CFU, P<0,05). 
Teraguchi et al. (1995) hanno dimostrato che, nel topo, la somministrazione di latte 
integrato con lattoferrina bovina riduce la proliferazione intestinale di Clostridium spp. 

Frazione lipidica: CLA immunomodulatori
La frazione lipidica  è  una delle componenti del latte più studiata per quanto concerne  i 
composti bioattivi ad azione nutraceutica  (Molkentin, 1999; German e Dillard, 2006). 
Recentemente, l’interesse per  le applicazioni nutraceutiche dei prodotti derivati dal latte 
si è focalizzato sui CLA, coniugati dell’acido linoleico. I CLA sono un gruppo di acidi 
grassi poliinsaturi,  isomeri posizionali e geometrici dell’acido linoleico,  per i quali sono 
stati dimostrati numerosi eff etti benefi ci per la salute, sulla base di studi sperimentali su 
modelli animali, inclusi eff etti anticarcinogenici, antiaterogenici, antidiabetici e antiadi-
pogenici (Belurt, 2002). 
I CLA  somministrati a scrofe in gestazione e in lattazione vengono secreti nel latte e nel 
colostro e possono essere così assunti dai suinetti (Bee, 2000).
Gli eff etti immunomodulatori dei CLA nella scrofa e nel suinetto sono stati studiati solo 
recentemente. Bontempo et al. (2004) hanno osservato, in seguito a somministrazione 
di CLA (0,5%) a scrofe in tarda gestazione e nella successiva lattazione, un aumento 
signifi cativo delle IgG nel colostro (tabella 2). La somministrazione di CLA ha anche 
infl uenzato la composizione acidica della componente lipidica del colostro, determi-
nando un aumento degli acidi eicosenoico e eicosatrienoico e una riduzione degli acidi 
palmitoleico e γ-linolenico.
Inoltre, è stato osservato un eff etto positivo sui parametri immunologici sia della scrofa 
che del suinetto. In particolare, la somministrazione di CLA alle scrofe ha prodotto un 
aumento signifi cativo dei livelli sierici di lisozima e di IgG  (circa 1,5 volte superiori 
rispetto al controllo,  tabella 2);  anche nei suinetti i livelli sierici di lisozima e di IgG  
sono aumentati signifi cativamente (quasi 2 volte rispetto al controllo), in seguito all’im-
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piego dei CLA nelle scrofe (tabella 3). Questi dati suggeriscono un possibile ruolo dei 
CLA  come “stimolatori immunitari” nei suinetti che non hanno ancora sviluppato una 
risposta immunitaria specifi ca.

Tabella 2. Eff etto della somministrazione di CLA  (0,5%) sui livelli di IgG  nel 
 colostro e sulle variabili immunologiche nel siero delle scrofe 
 (Bontempo et al., 2004).

 Giorni di lattazione P values2

 0 2 10 20 
IgG nel colostro, g/L       
Controllo 33,59    0,013
CLA 49,44 
IgG sieriche, g/L
Controllo - 10,78 14,98 17,41 0,005
CLA - 20,85 21,33 25,06  
Lisozima sierico, mg/L 
Controllo - 0,996 1,398 1,462 0,025
CLA - 1,866 2,013 2,256  

Tabella 3. Eff etto della somministrazione di CLA alle scrofe sulle variabili 
 immunologiche nel siero dei suinetti (Bontempo et al., 2004).

 Giorni di lattazione P values2
 2 10 20 
IgG sieriche, g/L    
Controllo 22,92 12,28 9,8 0,001
CLA 29,40 20,86 16,22 
Lisozima sierico, mg/L    
Controllo 0,47 0,50 1,29 0,001
CLA 0,65 0,71 2,19 

Oligosaccaridi e glicani: ecosistema intestinale
Nonostante il lattosio sia stato isolato dal latte nel 1633, è solo agli inizi del ‘900 che 
è iniziata l’attività di ricerca sulle frazioni di carboidrati nel latte, con le successive 
caratterizzazioni sistematiche delle diverse componenti oligosaccaridiche. I glicani 
sono carboidrati complessi presenti nel latte come oligosaccaridi o come glicoco-
niugati, glicolipidi, mucine e glicosamminoglicani. Il profi lo composizionale degli 
oligosaccaridi è maggiormente noto per il latte umano (Newburg et al., 2005), bo-
vino (Tao et al., 2008) e ovicaprino. Il latte umano è unico in relazione alla quantità 
di oligosaccaridi complessi che contiene (5-20 g/L) (Gnoth et al., 2000; Séverin e 
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Wenshui, 2005) e tipologia. Nel latte bovino,  la concentrazione è molto più bassa 
(0.7-1.2 g/L, Veh et al., 1981). 
Gli oligosaccaridi rappresentano una classe di molecole bioattive che sta acquisen-
do un notevole interesse scientifi co e commerciale in relazione alle sue proprietà 
fi siologiche, in grado di creare un ecosistema intestinale meno accessibile alla colo-
nizzazione da parte di batteri patogeni, che contribuisca a prevenire l’insorgenza di 
patologie. Le evidenze derivano dall’umana e in particolare da studi che hanno rile-
vato una minore incidenza di diarree, allergie ed altri problemi sanitari nei bambini 
allattati con latte materno (Tao et al., 2008). L’attività protettiva degli oligosaccaridi 
verso agenti infettivi intestinali risulta in parte legata alle loro caratteristiche pre-
biotiche, ma anche alla loro capacità di inibizione del legame tra agenti patogeni e 
cellule intestinali (Newburg et al., 2005).  
Il prerequisito alla base dell’attività prebiotica degli oligosaccaridi è che rimangano 
indigeriti nel piccolo intestino e siano pertanto in grado di modulare la crescita 
della microfl ora non patogena.  In prove di digeribilità in vitro, Gnoth et al. (2000) 
hanno dimostrato come non si verifi chi una sostanziale digestione di oligosaccaridi 
isolati da latte umano da parte di enzimi digestivi intestinali in un range fi siologico 
di tempi di incubazione, pH ed attività enzimatica. Tali risultati sono stati confer-
mati anche da prove eff ettuate in vivo nell'uomo (Kunz et al., 2000).
Dai dati riportati in tabella 5 si evince come la componente oligosaccaridica del 
latte umano sia in realtà costituita da una complessa miscela di frazioni attive (cen-
tinaia nel latte umano), ognuna delle quali è in grado di inibire l’attività solo di 
uno specifi co patogeno o di una famiglia di patogeni e di inattivare tossine. È stato 
dimostrato un eff etto protettivo degli oligosaccaridi, soprattutto quelli fucosilati. 
Tale componente è risultata in grado di ridurre la mortalità dovuta a diarrea indotta 
da enterotossina di Escherichia coli (Newburg et al. 1990). Alcuni glicoconiugati 
contengono inoltre epitopi in grado di legarsi a specifi ci patogeni e pertanto pos-
sono competere con i siti di legame dei patogeni bloccando l’adesione di questi 
ai recettori della mucosa intestinale (Newburg et al., 2005). Evidenze in tal senso 
sono state osservate in termini di inibizione dell’adesione alla mucosa intestinale da 
parte di Escherichia coli, Campylobacter, rotavirus, norovirus. Alcune componenti 
oligosaccaridiche bioattive non sono presenti ad esempio nel latte bovino. Da qui 
quindi la necessità di isolare e caratterizzare in modo dettagliato la struttura chimica 
delle diverse frazioni in relazione alla specie animale, al fi ne di poterne prevedere un 
utilizzo mirato nella specie suina.
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Tabella 4. Latte umano: glicoconiugato con attività di inibizione dei patogeni 
 (adattato da Newburg et al., 2005; Séverin e Wenshui, 2005). 

Glicoconiugato

GM1 

GM3
Gb3
Condroitin solfato

Lactaderina
Mucina
Glicopeptidi mannosilati
Oligosaccaridi

Oligosaccaridi fucosilati

Glicoproteine associate a 
macromolecole
Sialillactosio

Meccanismo

Legame con tossina

Legame con tossina
Legame con tossina
Legame con virus

Legame con virus
Legame con patogeno
Legame con tossina
Legame con patogeno
                 “
                ??
Prebiotico 
Legame con patogeno
Prebiotico 
Legame con patogeno

Legame con patogeno

Legame con tossina

Concentrazione(*)

180 µg/L

13 mg/L
100-150 µg/L
6 mg/L

100 µg/L
1 g/L
60 mg/L
0.2-10 g/L
3 g/L
3 g/L

1-25 mg/L
1-25 mg/L
40 µg/L
370 mg/L

200 mg/L

Patogeno

Vibrio cholera
Campylobacter jejuni
E. coli enteropatogenico
Shiga toxin
Virus immunodefi cienza 
umana
Rotavirus
E. coli 
E. coli enteroemorragico
Streptococcus pneumoniae
E. coli enteropatogenico
Listeria monocytogenes
Clostrium spp.
Campylobacter jejuni
Rotavirus
Campylobacter jejuni
Vibrio cholera
E. coli enterotossina
Norovirus
Pseudomonas aeruginosa
Cholera toxin
E. coli
P. aeruginosa
Virus infl uenza
Poliomavirus
Helicobacter pylori

(*) Concentrazione della frazione attiva o componente del latte

Impiego di estratti naturali come fattori di protezione
Un emergente approccio in termini di nutrizione funzionale è rappresentato dall'impie-
go di estratti vegetali quali modulatori della risposta immunitaria aspecifi ca. Alcuni di 
questi eff etti possono essere ascritti anche alla funzione antiossidante dei principi attivi 
di origine vegetale.
Esistono considerevoli prove circostanziali che mettono in relazione l'insorgenza di nu-
merose patologie di tipo infi ammatorio e infettivo con una diminuzione dello status 
ossidativo degli animali e con un incremento del danno ossidativo. Oltre ai ben noti 
antiossidanti nutrizionali, quali la vitamina E, la vitamina A, il selenio e altri micro-
nutrienti, recentemente si è posto l'accento su altre molecole ad attività antiossidante 
presenti negli estratti vegetali, come i fl avonoidi e i composti fenolici, di cui si riporta 
un elenco in tabella 5. Per alcune di queste sostanze è noto il ruolo antiossidante, mentre 
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Fonte
Mais, frutta, pomodori

Uva, mele, agrumi, cerali, 
aglio, cipolla, rosmarino
[oli essenziali] 

Sistema antiossidante
Singlet oxygen quencer, 
antiossidanti secondari
Chain breaker, chelanti 
metallici, scavenger 
dei radicali liberi e dei 
superossidi

Famiglia 
Carotenoidi (luteina, 
Licopene)
Metaboliti vegetali secondari
- Flavonoidi (fl avoni, 
fl avononi)
- Fenoli
- Sulfi di/tioli

per altre il meccanismo d'azione non è del tutto chiarito, ma comunque rappresentano 
un fattore dietetico di protezione.

Tabella 5. Sostanze naturali ad attività protettiva.

L'impiego degli estratti vegetali nella scrofa in lattazione ha dato risultati contrastanti. La 
silimarina, componente biologicamente attiva del Silybum marianum, costituita da una 
miscela di fl avonolignani e fl avonoidi, possiede proprietà antiossidanti, antinfi ammato-
rie, immunomodulanti e soprattutto esercita un'azione positiva sulle funzioni epatiche, 
accellerando la biosintesi delle proteine e la rigenerazione cellulare nel tessuto epatico. 
L'aggiunta di silimarina alla razione delle scrofe in lattazione ha permesso di ottenere 
un aumento produzione lattea da parte della scrofa a parità di assunzione alimentare e 
un conseguente aumento dell’incremento ponderale medio dei suinetti durante lo svez-
zamento (+4%, Cevolani et al., 2008). Un analogo eff etto sull'incremento ponderale 
medio dei suinetti sotto scrofa è stato osservato in seguito all'integrazione della dieta di 
scrofe in lattazione con miscele di erbe medicinali, quali Artemisia, Acanthopanax e Aglio 
(Kwon et al., 2005).
Non sono stati invece riscontrati eff etti sulle performance dei suinetti nella fase sotto 
scrofa  e svezzamento a seguito dell'inclusione di Echinacea purpurea nella dieta di scrofe 
in gestazione e in lattazione (Maass et al., 2005).
Savoini et al. (2002) riportano come la somministrazione di estratti vegetali comporti un 
aumento della conta leucocitaria totale e diff erenziale nella fase di post svezzamento.
Benché ci siano evidenze scientifi che che dimostrano l'eff etto protettivo di numerosi 
estratti vegetali, il loro possibile impiego come additivi nell'alimentazione della scrofa 
e del suinetto richiede un'attenta valutazione del singolo prodotto,  in relazione sia alla 
tipologia di formulazione che all’ottimizzazione della loro inclusione dietetica.

Regolatori del trofi smo intestinale
Diverse sostanze di tipo nutraceutico sembrano esercitare rilevanti eff etti sullo sviluppo 
di un corretto metabolismo cellulare a livello enterocitario. L’integrazione delle diete con 
nucleotidi può comportare una più rapida attività proliferativa degli enterociti, come 
dimostrato già nel 1990 da Uauy et al. A questo riguardo, la somministrazione di ali-
menti integrati con glutamina (0,5%) e nucleotidi (0,05%) è risultata determinante nel 
mantenere la conformazione e la funzionalità della barriera mucosale, come evidenziato 
dall’aumento dell’altezza e della profondità dei villi della mucosa ileale (fi gura 2), dall’au-
mento dello spessore dello strato mucoso e dal miglioramento dell’attività proliferativa 
dei macrofagi e dei linfociti intra-epiteliali (Domeneghini et al., 2004).

Eff etti
Risposta immunitaria

Epatoprotettori
Risposta immunitaria
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Del resto, il suinetto riceve nucleotidi e glutamina attraverso il latte e il colostro e la con-
centrazione di nucleotidi nel latte di scrofa risulta essere relativamente costante durante 
la lattazione (Mateo et al., 2004), indicando che il loro apporto è fondamentale nelle 
prime fasi di vita del suinetto.
L’impiego di tali sostanze riveste interesse non solo nel suinetto lattante  ma soprattutto 
nella fase di svezzamento, quando la drastica riduzione di assunzione di alimento infl ui-
sce negativamente sulle caratteristiche morfometriche della mucosa intestinale, con una 
progressiva riduzione dell’altezza dei villi, cui si oppone un incremento della prolifera-
zione cellulare a livello di cripte, che porta alla diminuzione del rapporto altezza dei villi/
profondità delle cripte e all’aumento del numero di cellule immature. 

Figura 2. Eff etto della somministrazione di una miscela contenente nucleotidi e 
 glutamina sulle caratteristiche morfologiche dei villi e delle cripte 
 della mucosa intestinale (Domeneghini et al., 2004)
 

Considerazioni conclusive
Le conoscenze scientifi che hanno evidenziato, nel corso degli anni, un ruolo “funziona-
le” del latte, al di là delle sue proprietà nutrizionali, grazie alla presenza di diverse com-
ponenti bioattive. Tali sostanze hanno dimostrato eff etti positivi sulla salute degli  ani-
mali, suggerendo la realizzazione di nuovi prodotti alimentari “fi t to purpose”, il cui ruolo 
si diff erenzia e si integra con quello strettamente nutrizionale dei gruppi alimentari.
Maggiori conoscenze relativamente alla variazione di concentrazione di tali sostanze nel 
corso della lattazione, le possibili interazioni, la valutazione di un loro impiego come 
tali o incluse in una matrice lattea, potranno suggerirne un impiego strategico, in fun-
zione dell’età allo svezzamento, caratteristiche delle diete utilizzate, condizioni sanitarie 
dell’allevamento, al fi ne sostenere lo sviluppo del sistema immunitario e la salute dell’in-
testino, dando così una maggiore continuità nel “processo” di svezzamento dei suinetti.
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ENTERITI NEONATALI ENZOOTICHE DEI SUINETTI LATTANTI, 
CON PARTICOLARE RIGUARDO ALLE CLOSTRIDIOSI

A.D. NIGRELLI 
Istituto Zooprofi lattico Sperimentale della Lombardia 

e dell’Emilia Romagna  IZSLER

Key words: enteric disease, clostridia, ETEC

Parole chiavi: patologia enterica, clostridi, ETEC

 
Summary. Etiology, pathogenesis, lesions, syntoms, prophylaxis and management 
factors of the enzootic enteritis in the suckling piglets are considered.

Riassunto. Vengono trattati gli aspetti eziologici, patogenetici, clinici, anatomo pa-
tologici e profi lattici delle enteriti enzootiche dei suinetti lattanti ed i fattori gestio-
nali che possono condizionare tale patologia.

Nonostante l’introduzione di programmi di profi lassi, l’utilizzo di vaccini tecnolo-
gicamente avanzati, di antibiotici sempre più mirati e la messa a punto di strategie 
alimentari innovative nelle scrofe, le diarree dei suinetti lattanti restano uno dei 
problemi economicamente importanti dell’allevamento suino. 
Possiamo distinguere due forme di diarree neonatali, per gli aspetti epidemiologici 
che, però, si rifl ettono automaticamente nelle strategie di controllo.

DIARREE DEI LATTANTI A CARATTERE EPIDEMICO

Fondamentalmente sono le enteriti da Coronavirus: PED e TGE (anche se, in passato, ab-
biamo visto decorrere questa malattia in forma enzootica). La TGE non è più osservata da 
molto tempo, probabilmente per il livello immunitario determinato dalla diff usione, nei 
suini italiani ed europei, della variante respiratoria PRCV che ha conferito una protezione 
crociata nei confronti della TGE.
La PED, assente per molti anni dal nostro Paese ha causato tra il 2005 ed il 2006 una grave 
epidemia che ha colpito moltissimi allevamenti del Nord Italia, grazie alla notevole resistenza 
del virus, favorita anche dalle basse temperature del periodo, dallo scarso livello di biosicurez-
za della suinicultura italiana (allevamenti e trasporti) e dall’assenza nella popolazione suina, 
di immunità specifi ca.
L’epidemia decorse con elevata morbilità e mortalità, che, negli allevamenti da riproduzione, 
colpivano tutti i settori con diarrea, iperemia e iporessia a macchia di leopardo nelle scrofe ge-
stanti: anoressia e agalassia nelle scrofe allattanti; diarree e deperimento nei suinetti sottoscro-
fa con perdite fi no a 20 – 25%, in funzione del livello di adeguatezza delle terapie reidratanti 
praticate e dalla precocità di svezzamento. La durata della malattia, tendenzialmente lenta ne-
gli allevamenti a ciclo chiuso, veniva ridotta mediante la somministrazione di feci di suinetti 
in diarrea alle scrofe gestanti: in tal modo si riducevano anche le perdite dei suinetti.
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DIARREE DEI LATTANTI A CARATTERE ENZOOTICO
Rappresentano l’aspetto economicamente più importante della patologia enterica 
dei suinetti lattanti, per il perdurare nel tempo in una stessa unità produttiva e per 
le diffi  coltà di controllo che si incontrano, poiché l’eziologia infettiva è fortemente 
condizionata da fattori gestionali e/o strutturali.

1. ASPETTI EZIOPATOGENETICI DELLE DIARREE ENZOOTICHE DEI 
 LATTANTI
Gli agenti infettivi, variamente associati, sono rappresentati da: 
E. coli enterotossici – ETEC
Clostridium perfringens di tipo A o C (più raramente)
Clostridium diffi  cile
Coccici (Isospora suis)
Rotavirus

Nelle tabelle 1, 2, 3, è riportata la prevalenza dei vari agenti e le loro associazioni.
L’eziopatogenesi prevede l’infezione, la moltiplicazione a livello intestinale e lo svi-
luppo clinico della malattia.

CARICA INFETTANTE
L’intestino del suinetto alla nascita è sterile e viene facilmente colonizzato dalla fl ora 
batterica presente nell’ambiente (cute della scrofa, gabbia parto): il pH gastrico alla 
nascita è vicino alla neutralità.
La fl ora batterica dell’ambiente è quindi quella che deriva dalle feci della madre.
Il profi lo microbiologico della fl ora intestinale della scrofa è infl uenzato da:

. dal tipo di alimentazione (livello e qualità delle fi bre e degli amidi) nelle fasi di 
 gestazione, lattazione e preparto
. dall’accumulo di gas intestinali
. dalla presenza o meno di siti di adesione per le adesive di batteri (es. E. coli K88), 
 che ne facilitano la moltiplicazione 
. dalla qualità igienica dell’acqua e dell’alimento.
. dall’attività di peristalsi intestinale (vicino al parto è rallentata per lo stress del 
 cambio di ambiente ed i cambiamenti ormonali)

Tutto questo può portare, nell’intestino delle scrofe,  ad un aumento di fl ora batte-
rica potenzialmente patogena (E.coli e Clostrid)i: alcuni ceppi sono molto patogeni, 
altri meno patogeni e altri ancora non patogeni.

PATOGENICITA’ DEGLI AGENTI COINVOLTI
La capacità di moltiplicazione a livello intestinale è legata alla presenza di fattori 
adesivi (soprattutto per E. coli enterotossici) e la capacità di produrre tossine che 
provoca la sintomatologia enterica non sono uguali in tutti i ceppi.
Un ceppo di E. coli che produce solo ST (tossine termostabili) è enterotossico meno 
patogeno di un ceppo E. coli enterotossico che produce LT (tossine termolabili) 
o entrambe le tossine. La capacità di colonizzazione dei ceppi di E. coli  dotati 
dell’adesina K88 è maggiore di quelli dotati di altre adesivi (es. F 41). I ceppi di E. 
coli in grado di produrre enterotossine con mortalità improvvisa verso la fi ne della 
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lattazione, anche se poco frequente, sono dotati di adesiva F18. 
Alcuni ceppi di Clostridium perfringens tipo A producono solo tossina Alfa, altri, 
più patogeni, tossine Alfa + Beta2.
Il Costridium perfringens tipo C produce la tossina Beta molto patogena che dà un 
quadro molto grave.
Il Clostridium diffi  cile può produrre entrambe le tossine A e B, una sola o nessuna 
(non patogeno): e’ fondamentale, nella diagnostica, identifi care i ceppi coinvolti 
anche per questo aspetto.

DIFESA IMMUNITARIA
La moltiplicazione degli agenti infettivi a livello intestinale è contrastato dal sistema 
immunitario, la cui effi  cacia è condizionata da: 

. stato di primipara delle madri e del condizionamento avuto prima del parto 

. ipogolassia post-partum (PHS) che deprime la produzione di colostro e latte e 
 quindi l’assunzione di anticorpi o stati di defi cit nutrizionale (ipoglicemia) dei 
 neonati.
. atteggiamento di scarsa disponibilità della scrofa all’allattamento per la 
 produzione di gas con conseguente decubito anomalo e le conseguenze descritte 
 precedentemente
. dimensione delle nidiate: peso, omogeneità e vitalità alla nascita, durata del 
 parto, effi  cienza del baliaggio (che comporta anche rischio di diff usione delle 
 diarree); fattori che da un lato deprimono l’assunzione del colostro e del latte 
 e creano un circolo causa-eff etto negativo nella stimolazione delle mammelle per 
 scarsa suzione
. infezioni, contratte in gestazione dei suinetti, da virus con capacità 
 immunodepressiva (PRRS, PCVII)
. inattivazione dell’immunità mucosale da agenti infettivi concomitanti (es. 
 Rotavirus)
. abbassamento fi siologico della quantità di anticorpi passivi presenti nel latte 
 dopo la prima settimana.

GESTIONE DELLA SALA PARTO
L’adeguatezza del nido, le temperature troppo elevate della sala parto, la gestione 
igienica della sala e gabbia parto e la presenza di movimenti di aria troppo veloci 
sotto le gabbie hanno infl uenze signifi cative sulle patologie enteriche neonatali.

2. ASPETTI DIAGNOSTICI DELLE ENTERITI ENZOOTICHE
Il punto critico è il campione: feci o intestino. E’ fondamentale associare i batteri 
coinvolti, ancorché con caratteristiche di patogenicità ad una carica per grammo di 
contenuto intestinale o di feci per poter emettere una diagnosi, poiché la sola pre-
senza di E. coli enterotossici  o Clostridium perfringens non è suffi  ciente. La mol-
tiplicazione di tali batteri avviene anche dopo la morte. I campioni devono essere 
esaminati non oltre le 6 – 8 ore dalla morte o dal prelievo, durante le quali vanno 
refrigerati, per evitare falsi positivi. Inoltre campioni mal conservati e non prelevati 
all’inizio della patologia possono dare fasi negativi per l’inattivazione delle tossine, 
se labili come nel caso di Costridium diffi  cile.
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Diagnosi di enterite da E. coli enterotossici/Clostridium perfringens tipo A:

 carica batterica su a.sangue incubato in aerobiosi ed anaerobiosi.
a) Sviluppo di colonie riferibili a E.coli su agar sangue in aerobiosi e anerobiosi, 
 emolitiche o no, almeno 1x106 :
 sospetta Colibacillosi da confermare con verifi ca della presenza di caratteristi
 che di patogenicità con PCR 
 multiplex per tossine ST, LT e adesine F4 (K88), F5 (K99), F6 (987p) F7 
 (F41) o F18.
 La presenza di una o più di queste caratteristiche ci porta ad emettere una 
 diagnosi.

b) Sviluppo di colonie riferibili a Clostridium perfringens, sviluppata solo in 
 anaerobiosi, (Foto 1) in quantità di almeno 5x105: probabile Clostridiosi che 
 viene confermata dalla genotipizzazione mediante PCR multiplex Alfa
 o Alfa + Beta2.
 Nel caso di Clostridium perfringens tipo C, vista la tipicità del quadro 
 anatomo-clinico è suffi  ciente l’isolamento senza la determinazione quantitativa 
 (solitamente è una coltura pura).

La diagnosi di diarree da Clostridium diffi  cile viene eff ettuata con test ELISA che ricerca 
direttamente le tossine A e B, anche se è opportuno associare la ricerca microbiologica 
ancorché qualitativa al fi ne di una migliore valutazione diagnostica, vista la labilità della 
tossina: le colonie sono caratteristiche nel colore e nell’odore.
Un cenno alla diagnosi per Rotavirus, fattibile con PCR, Elisa ed IF: la PCR è troppo 
sensibile meglio IF o Elisa che ci fornisce indicazioni anche semiquantitative, utili vista 
la diff usione del virus nei suini.

3. ASPETTI CLINICI ED ANATOMOPATOLOGICI DELLE DIARREE DA 
 CLOSTRIDI: PROBLEMA INFETTIVO?
Non ci soff ermiamo sulle diarree da E.coli enterotossici, fi n troppo note, ma sulle ente-
riti da Clostridi, batteri che possono produrre spore, che conferiscono loro carattere di 
resistenza e causano enterite mediante la produzione di tossine:
Clostridium perfringens di tipo A
Clostridium perfringens di tipo C
Clostridium diffi  cile
Clostridium perfringens è classifi cato in tossinotipi per infezione delle tossine prodotte 
(Tavola 4).

CLOSTRIDIOSI DA CL. PERFRINGENS TIPO C
Decorre nella prima settimana di vita con forme acute, che colpiscono tutte le nidiate, 
caratterizzate da diarrea sanguinolenta con frustoli  necrotici,  enterite-necrotico emor-
ragica e morte rapida (Foto 2, 3) oppure in forma cronica con deperimento e morte più 
lenta: la Tossina Beta è la causa della patologia. Si presenta in forma primaria è poco fre-
quente, associata, a volte, a scarsa igiene dell’acqua e dell’alimento ed è di facile diagnosi 
clinica e necroscopica.



138

CLOSTRIDIOSI DA CL. PERFRINGENS TIPO A
Diffi  cile da diagnosticare sia clinicamente sia con esame necroscopico, si presenta 
tra la prima e la terza settimana con feci pastose che imbrattano il perineo, depe-
rimento, distensione del piccolo intestino, atrofi a dei villi intestinali, assenza di 
sangue e presenza seppure rara di aree necrotiche il tutto  causato dalle tossine Alfa 
(16% degli isolati) e Alfa + B2 (84% degli isolati).

CLOSTRIDIOSI DA CL. DIFFICILE
Colpisce, cavallo, cane, animali da laboratorio e l’uomo, in cui è associata ad eccesso di anti-
biotico terapia, e nel quale causa forme morbose gravi (colite pseudomembranosa, megaco-
lon tossico, setticemia, mionecrosi).
L’attività patogena è esplicata da una tossina A (enterossica, che aumenta la quantità di liqui-
do intestinale) e la tossina B (citotossica che provoca atrofi a dei villi intestinali).
Decorre con diarrea gialla o gialloscuro nella prima/seconda settimana di vita; in alcuni casi 
con poca diarrea e deperimento. Il quadro anatomo-patologico è caratterizzato da enterocoli-
te ed edema al mesocolon (Foto 4) patognomonico, ma incostante. L’aumento dell’incidenza 
delle diarree da Clostridi, (è opportuno ricordare che vengono ricercate con una certa accu-
ratezza solo da alcuni anni) e la considerazione che non sempre in un allevamento si isola 
sempre lo stesso microrganismo (a volte Cl. Perfringens, a volte Cl. Diffi  cile, a volte ETEC) 
ha fatto ipotizzare (Martineau et al., 2005) che si tratti di diarree funzionali che trovano l’ini-
zio del processo morboso nell’utilizzo eccessivo degli antibiotici. In eff etti le ripetute iniezioni 
di antibiotici ai suinetti sottoscrofa e l’aumentata pressione metafi lattica negli allevamenti 
per contrastare le forme di PRDC potrebbe portare la riduzione il numero di batteri (lattici) 
presenti nel colon che a sua volta porta ad una riduzione delle degradazioni dei carboidrati 
(con conseguente malassorbimento) quindi una minor produzione di acido lattico e acidi 
grassi a catena corta (citrico, butirrico, acetico, propionico), che sono fonte energetica per i 
colonociti. Solo alla fi ne i Clostridi, che possono resistere agli antibiotici meglio di altri bat-
teri (tramite la sporulazione), aggravano il quadro.

LINEE DI PROFILASSI DELLE DIARREE ENZOOTICHE DEI SUINI 
LATTANTI
Gli aspetti che riteniamo importanti sono rappresentati da:

. Alimentazione della scrofa gestante, nel preparto e in lattazione con livelli 
 adeguati e tipologia di fi bra adeguati, favorendo il transito intestinale nel 
 preparto con possibilità di modulazione della fl ora intestinale favorevole allo 
 sviluppo di sviluppo di lattobacilli e pedococchi.
. Igiene della gabbia parto (vuoto totale, disinfezione): specialmente i Clostridi 
 resistono a lungo.
. Temperature ottimali di 20° C dell’ambiente parto.
. Considerare la capacità gestionale dell’allevatore prima di scegliere scrofe molto 
 prolifi che.
. Condizionamento delle primipare per i patogeni enterici (vaccini, feci delle 
 pluripare)
. Immunizzazione di tutto il parco scrofe nei confronti del problema (Clostridium 
 perfringens o E.coli): i tossoidi sono effi  caci per quanto riguarda il Clostridium 
 perfringens.
 A questo riguardo alcune prove di campo eff ettuate in un allevamento a bande 
 hanno visto ridurre le diarree nelle bande vaccinate in modo signifi cativo, 
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 poco signifi cativa, invece, la diff erenza nelle perdite anche se la presenza di 
 un problema di ipogolassia post-partum rendeva diffi  cile la valutazione della 
 specifi cità della mortalità.
 Per quanto riguarda la profi lassi vaccinale delle diarree da ETEC è fondamentale 
 verifi care in laboratorio se il tipo di adesione o tossine coinvolte è contenuto 
 nel vaccino in alternativa sono possibili prodotti stabulogeni.
. Cercare di stabilizzare la scrofaia verso la PRRS per evitare i nati infetti e 
 ipogolassia da PRRS e immunizzare il parco scrofe verso PCVII
. Metafi lassi antibiotica a scrofe e suinetti: mirando la scelta dell’antibiotico 
 abbiamo ottenuto risultati interessanti anche nel caso di Cl. Diffi  cile, il che 
 contrasta con l’ipotesi “noso comiale”.

PREVALENZA DI AGENTI PATOGENI IN ENTERITI DI
SUINETTI LATTANTI

Dati IZSLER Sezione di Mantova, percentuali 2004 - 2005 

PREVALENZA DI C. PERFRINGENS DI ENTERITE 
IN SUINETTI LATTANTI

Tabella 1
 % dei casi
E. coli enterotossici 36%
Cl. perfringens tipo 
A/A+ß2 49%
Cl. perfringens  
tipo C 0,3%
 Cl. diffi  cile
(microbiologico) 41%
 Cl. diffi  cile
(tossine A/B) 28,2%
 Rotavirus 23%
 Coccidi 8%

Tabella 2
 % sul totale isolamenti
C. perfringens Tipo C 3%
C. perfringens Tipo A/A+B2 + ETEC 15%
C. perfringens tipo A/ A+β2 + C. diffi  cile 18%
C. perfringens tipo A+β2+ Rotavirus 12%
C. perfringens tipo A+β2 + C. diffi  cile + ETEC 27%
C. perfringens Tipo A+β2  25%
Totale campioni 100%
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ASSOCIAZIONI DI C. difficile IN ENTERITI DI 
SUINETTI LATTANTI

 TOSSINOTIPI E C. PERFRINGENS

 *    associate
 * *  tipica delle tossinfezioni umane

Tabella 3
 % sul totale isolamenti
C. diffi  cile 25%
C. diffi  cile+ ETEC 25%
C. diffi  cile + C. perfringens tipo A/A+β2 18%
C. diffi  cile + C. perfringens tipo A/β2 + ETEC 27%
C. diffi  cile + Rotavirus 5%
Totale campioni 100%

Tabella 4
TOSSINE

  Tipo alfa beta epsilon iota beta2 Enterotossina**
A ++*    +* 
B + ++ +   
C (+) ++    
D +  ++   
E +   ++  

Foto 1: Cl. perfringens di tipo A 
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Foto 2: Enterite necrotico emorragica da Cl. Perfringens tipo C

Foto 3: Enterite necrotico emorragica di Cl. Perfringens tipo C

Foto 4: Edema al mesocolon da Cl. diffi  cile.
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MALATTIE PUERPERALI, PERINATALI E SINDROMI 
DISGALATTICHE DELLA SCROFA

CANDOTTI PAOLO (*), ROTA NODARI SARA (*)

(*) Istituto Zooprofi lattico della Lombardia e dell’Emilia Romagna,  Brescia, Via Bianchi 9
email: paolo.candotti@bs.izs.it, sara.rotanodari@bs.izs.it

INTRODUZIONE

L’allontanamento della scrofa (riforma) avviene a causa di un numero non elevato di 
cause: problemi riproduttivi (30-60%), anzianità (20-40%), problemi locomotori (5-15%) 
ed altre cause (5-10%) di minore entità (scarsa attitudine materna, valore genetico, patologie 
infettive “minori”, incidenti, ecc.).
La sostituzione dei riproduttori è determinata all’allontanamento volontario di alcuni sogget-
ti, dal rimpiazzo di quelli soppressi per ragioni di humanitas e di quelli deceduti spontanea-
mente. Per quanto riguarda questo ultimo fattore, numerosi Autori concordano nell’identifi -
care proprio la sala parto come il punto a maggior rischio, ovvero quel reparto aziendale ove si 
verifi ca la maggiore perdita di scrofe per decesso spontaneo.  Secondo fonti statunitensi (22) 
il numero dei decessi tra i riproduttori femmina è aumentato per cause ancora da chiarire, e 
il 50% di questi avviene tra il breve periodo pre-parto e i primi 21 giorni di lattazione. Dello 
stesso avviso Duran C.C. (26) che sostiene che il 55 per cento di tutti i decessi avvengono 
nelle 4-5 settimane comprese tra il parto e lo svezzamento e che per il 72,5% dei decessi l’alle-
vatore non riferisce altro che una morte improvvisa. Anche Chagnon M. (17)  individua una 
mortalità delle scrofe più elevata in questa fase, ed in particolare del 42,1% nel peripartum 
(da 3 giorni prima del parto a 3 giorni dopo il parto) e del 16.5% durante la lattazione (da 
3 giorni dopo il parto allo svezzamento). Di particolare interesse è la ricerca retrospettiva di 
Deen J. (23), Università del Minnesota, che ha analizzato statisticamente 3,6 milioni di dati 
riproduttivi aziendali statunitensi tra il 1996 ed il 1998. Da tale studio è emerso che, seb-
bene la mortalità delle scrofe appaia in aumento, non sembra avere specifi che caratteristiche 
riconducibili ad un preciso agente eziologico. Sono identifi cabili, però, dei fattori di rischio 
associati alla mortalità ed in particolare il parto (grafi co 1), associato ad altri eff etti come l’età 
alla prima copertura, la stagione (grafi co 2) e le condizioni al momento del parto. Questi 
fattori combinati suggerirebbero un’incapacità di queste scrofe di condurre la lattazione ed 
avere un’elevata probabilità di sopravvivenza. Nel grafi co 3 è possibile inoltre osservare la 
distribuzione di mortalità nelle diverse classi di parto.

           

                 

Grafi co 1. Perdita cumulativa di scrofe misurata 
 a partire dal giorno del parto (Deen J. 
 1999 modifi cato, 22).
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All’interno delle così dette problematiche riproduttive esiste una categoria di queste che 
ha origine all’interno della sala parto e che esordisce con disturbi puerperali (clinici o 
sub clinici) con potenziali eff etti devastanti sulla carriera dell’animale. Alcune di queste 
sindromi sono ben note (mastite, MMA, VDS), ma sottovalutate anche per l’avvento 
della PRRS che in molti casi è responsabile di quadri clinici assai simili a quelli sostenuti 
dalle patologie puerperali classiche.
L’obiettivo di questa rassegna è di identifi care le patologie perinatali e puerperali della 
scrofa, di esaminarne i punti di rischio e di procedere alla trattazione degli elementi di 
profi lassi e terapia.

TRAUMI

Lesioni agli arti ed alle mammelle
Boyle L.A. et al. (12), in uno studio condotto in 25 allevamenti, ha individuato che le 
scrofe in lattazione ed in attesa calore mostravano una quantità di lesioni statisticamente 
più elevata delle scrofe in gestazione, ed in particolare, le scrofe con BCS (body condi-
tion score) inferiore a 3 mostravano lesioni maggiori rispetto a quelle con condizione 
corporea superiore; inoltre, le scrofe più vecchie mostravano lesioni maggiori rispetto 
alle più giovani. In particolare, la lesione più frequente era allo sperone laterale (20.5% 

 Grafi co 2. Andamento stagionale della mortalità (Deen J. 1999, modifi cato, 22).

Grafi co 3. Mortalità suddivisa per classi di parto delle scrofe (Deen J. 1999, modifi cato, 22).
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delle scrofe lattanti colpite e 14,7% delle scrofe in attesa calore), seguita dalla lesione alla 
spalla (14.5% delle scrofe lattanti colpite e 6.8% delle scrofe in attesa calore).
Interessante ed articolato il protocollo di Quemere P. e coll. (62) che ha previsto la som-
ministrazione di una scheda a punteggiatura per la valutazione delle lesioni delle scrofe a 
vari apparati in relazione alla pavimentazione. In particolare, per la scrofa lattante sono 
stati valutati tre tipi di suolo (fessurato in calcestruzzo, grigliato metallico e pavimento 
pieno con paglia) e due tipi di contenzione (collare e gabbia). Paragonando il fessurato 
in cemento con il grigliato metallico “tondino” i risultati sono stati i seguenti:

- il grigliato in metallo “tondino” è più sfavorevole rispetto a quello di cemento in 
 termine di nati mortalità e anoressia delle scrofe (malgrado un inferiore tasso di 
 scrofe ipertermiche),
- il fessurato in cemento è nettamente svantaggioso in quanto la mortalità dei 
 suinetti è stata molto superiore, così come  l’incidenza di splay leg e di diarrea 
 (quasi doppia).

In una successiva fase è stato paragonato il grigliato metallico (“piattino”) con il fessu-
rato in cemento e il pavimento pieno con paglia: quest’ultimo pavimento si è rivelato il 
maggiormente confortevole per i suinetti e, non di secondaria importanza, la frequenza 
di scrofe con temperatura superiore a 39,8°C era signifi cativamente ridotta.
Gli Autori hanno notato che la frequenza di lesioni alle mammelle, ai capezzoli e soprat-
tutto alle spalle era signifi cativamente superiore nelle scrofe legate rispetto a quelle solo 
contenute.
Di un certo rilievo è il dato che tutte le scrofe che avevano albergato per almeno 3 mesi 
su grigliato di cemento avevano almeno una lesione; all’entrata in sala parto la lesione 
più frequente era alle unghie, in particolare la superfi cie a contatto con il suolo:

- 89% delle scrofe con lesioni ai talloni,
- 70% delle scrofe con fessurazioni della muraglia,
- 41% delle scrofe con lesioni da usura,
- 10 % delle scrofe con distacco dell’unghia,
- 10% delle scrofe con pododermatite.

Il 56% delle scrofe esaminate presentava lesioni all’articolazione metatarso-falangea ed il 
49% agli unghielli accessori (fi no al 12% con avulsione).
All’uscita dalla gabbia parto, mentre le lesioni agli arti diminuivano, aumentavano le 
lesioni alle mammelle ed ai capezzoli: dal 14 al 24% di lesioni benigne, dal 2 a 14% di 
lesioni gravi alle mammelle, dal 6 al 21% di lesioni benigne ai capezzoli ed infi ne dallo 
0 al 10% di lesioni gravi ai capezzoli.
Con l’aumentare del numero dei parti della scrofa aumentava la frequenza delle lesioni 
(raddoppiava tra il primo ed il settimo parto), mentre era poco signifi cativa la variazione 
dell’entità delle lesioni.
Ancora riguardo all’infl uenza del tipo di pavimentazione in gabbia parto, Edwards S.A. 
(27) ha mostrato come le scrofe alloggiate su pavimentazione piena arricchita con paglia 
mostrano meno lesioni sia rispetto alle scrofe stabulate su pavimento totalmente fessura-
to (in metallo o rivestito in plastica) sia rispetto alle scrofe alloggiate su pavimentazione 
piena in cemento parzialmente fessurata (in metallo o rivestito in plastica). Le lesioni 
agli arti, ma non quelle ai capezzoli, sono inferiori sulle pavimentazioni parzialmente 
fessurate rispetto alle totalmente fessurate. In entrambe le pavimentazioni (parzialmente 
o totalmente fessurate) l’incidenza delle lesioni ai capezzoli ed agli arti è maggiore sulle 
pavimentazioni in metallo rivestito di plastica rispetto a quelle in metallo. La lesione 
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agli arti più frequentemente riscontrata è a carico dell’arto posteriore, alla base del dito 
accessorio. Nella maggior parte dei casi si tratta semplicemente di una abrasione della 
cute che, però, nel caso di una pavimentazione in metallo rivestita in plastica si estende 
anche al ginocchio, interessa un numero maggiore di animali, ed in alcuni casi è più 
grave (gonfi ori ed ampie ferite).
Nello stesso lavoro Edwards S.A. riporta i risultati delle osservazioni cliniche prima del 
parto ed allo svezzamento distinte per paio di mammelle (tab.2); il quinto, il sesto ed il 
settimo paio di mammelle risultano i più danneggiati: le lesioni riscontrate sono tagli 
verticali ed orizzontali, abrasioni, ed in pochi casi l’ablazione completa del capezzolo. 

Tabella 1: localizzazione delle lesioni ai capezzoli prima del parto ed allo 
 svezzamento.

 

Bonde M.K. et al (11), in accordo con Lewis E. et al. (52) evidenzia che il tipo di pavi-
mentazione infl uenza la possibilità di scivolare della scrofa ed i suoi tentativi di assumere 
la posizione sdraiata, nonché le lesioni cutanee. Mentre, però, Boyle L.A. et al. (13)  os-
servano un’associazione tra gli elevati tentativi messi in atto dalla scrofa prima di riuscire 
a sdraiarsi nei primi giorni di presenza nella gabbia parto, e la presenza di lesioni carpali, 
questo non viene osservato da Bonde M.K. et al (11) che evidenzia un’associazione tra 
ulcere e scarse condizioni corporee e tra ulcere e zoppia. Questi risultati sono in accordo 
con quelli di Davies P.R. et al. (21) che, inoltre, rileva un aumento delle ulcere cutanee 
con l’aumentare del numero di parti delle scrofe, a causa dell’aumento del peso corporeo 
ed una minore attività o possibilità di movimento da parte delle scrofe di corporatura 
più grossa. Sempre Bonde M.K. et al (11) evidenzia una associazione tra zoppia e ferite 
al piede ed al ginocchio posteriore, probabilmente causate dal maggiore decubito e dalla 
maggiore possibilità di scivolare durante lo sdraiarsi. La scivolosità dei pavimenti come 
causa determinante l’insorgenza delle lesioni agli arti è stata riportata anche da Lewis E. 
et al. (52)  e Edwards S.A. (27) che hanno anche indicato la scivolosità dei pavimenti 
piuttosto che la loro abrasività come possibile causa anche di danni alla mammella.
Abbiamo già parlato del confl itto tra scrofa e suinetti durante la lattazione e della costan-
te sottomissione della scrofa ai fabbisogni della nidiata nell’impotenza di una fuga.
Oltre al dimagramento per un eccessivo depauperamento delle riserve organiche, dob-
biamo menzionare le malattie che l’apparato mammario può manifestare per azione 
diretta dei suinetti.
La cute della regione mammaria della scrofa allevata è assai più sottile e delicata di quella 

 paio di mammelle percentuale di lesioni

 al parto allo svezzamento

 1 0 1
 2 0 0
 3 0 1
 4 4 10
 5 20 32
 6 38 32
 7 31 19
 8 7 5
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di una scrofa allo strato brado, per eff etto della mancata sollecitazione con terra, sterpi, 
ecc.; al contrario, il costante contatto con pavimentazioni non abrasive, la contenzione, 
l’umidità hanno fatto sì che la resistenza della cute agli insulti dei suinetti sia notevol-
mente diminuita. 
Dobbiamo quindi ricordare che, nel tentativo di succhiare latte e di favorire la montata 
lattea, il suinetto massaggia con la testa, morde con i denti, calpesta, nel tentativo di 
accaparrarsi la mammella più produttiva, infi erendo con tutti i mezzi di cui è dotato: 
il risultato, non raramente, è la creazione di abrasioni, piccoli tagli che si infettano con 
enorme facilità provocando infi ammazioni di tipo settico (foruncolosi, dermatiti, ecc.). 
La stafi lococcosi mammaria cutanea è l’espressione più grave determinando gravi der-
matiti purulente in grado di estendersi anche ai tessuti sottocutanei e ghiandolari con il 
risultato di processi necrotico gangrenosi. 

Ulcera a livello della tuberosità scapolare
Per quanto riguarda le ulcere da decubito a livello della scapola, Boyle L.A. et al. (13)  ne 
rilevano un numero maggiore nelle scrofe lattanti rispetto a quelle svezzate. Il decubito 
prolungato, insieme con le scarse condizioni corporee vengono indicati come possibili 
cause scatenanti. Tuttavia, Davies P.R. (21) sostiene che la stabulazione di scrofe su pa-
vimenti “duri” è una condizione necessaria ma non suffi  ciente allo sviluppo di piaghe 
da decubito, e le scarse condizioni corporee non possono essere ritenute il fattore più 
importante in allevamenti ben condotti.
Il riscontro maggiore delle ulcere in estate ha fatto ipotizzare a Davies P.R. (20) che 
l’umidità cutanea causata dai gocciolatori individuali, ove utilizzati, ne sia la causa. Que-
sta ipotesi è suff ragata dal parallelismo con la specie umana dove i fattori primari nello 
sviluppo delle piaghe da decubito sono la compressione fi sica esterna, forze taglienti e 
sfregamenti, ma molti altri secondari ne contribuiscono alla comparsa: immobilità, ma-
lattie immobilizzanti, infezione elevata temperatura corporea, farmaci, malattia acuta, 
età, nutrizione, qualità del giaciglio e posizione, umidità. In eff etti, la scrofa al parto 
presenta numerosi di questi fattori predisponenti: durante il parto il 50% delle scrofe 
giace sdraiata continuamente su un solo lato e, comunque, durante la prima settimana 
di lattazione si alza con minore frequenza e per periodi più brevi rispetto alle settimane 
successive; inoltre, la temperatura corporea delle scrofe, è in genere, di 1-2°C più elevata 
durante il parto, fase in cui è anche più probabile che l’animale manifesti febbre (19).

Lesioni alla testa
La gabbia parto, impedendo l’espressione del normale comportamento di costruzione 
del nido della scrofa, può portare ad elevati segni di stress, e ciò può essere evidenziato 
dal comportamento dell’animale (9, 64). Il battere con le zampe, il grufolare ed i com-
portamenti nasali aumentano nelle 24 ore pre-partum (70, 73) e si ritiene possano con-
tribuire alle lacerazioni, contusioni, abrasioni frequentemente osservate nelle scrofe in 
gabbia parto (45). Nelle scrofe in gestazione la maggior parte delle lesioni al capo sono 
nella regione del naso e probabilmente sono il risultato delle interazioni tra la scrofa e 
la mangiatoia, nel tentativo di  ottenere cibo dalle mangiatoie vicine, piuttosto che dal 
rapporto tra le dimensioni della scrofa e della gabbia (1). Anche nelle scrofe in sala parto 
si rilevano frequentemente interazioni tra la scrofa e la mangiatoia, dove il comporta-
mento della scrofa sembra fi nalizzato ad ottenere alimento. Sebbene questo comporta-
mento in parte spieghi le lesioni localizzate agli arti anteriori ed alla regione della testa, 
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le osservazioni personali attribuiscono la maggior parte delle lesioni  nella regione del 
capo a specifi che strutture della gabbia (abbeveratoio, mangiatoia, barriere contenitive) 
che, per caratteristiche intrinseche (abrasività, margini taglienti, mancato rispetto della 
biometria) o per errato posizionamento, determinano lesioni. Tale aff ermazione è suf-
fragata anche dal riscontro di lesioni con localizzazione specifi ca e tipica per azienda, il 
che suggerisce, appunto, che più che uno specifi co comportamento, sia una specifi ca 
struttura ad indurre la lesione.
Merita poi un discorso a parte l’autolesionismo della scrofa in corso di ectoparassito-
si che, nella gabbia parto, può esprimersi con gravi lesioni di tipo localizzato a causa 
dell’impossibilità della scrofa di avvalersi di “grattatoi” meno traumatici (muri, ecc.). In 
questo caso, le lesioni sono localizzate sulla fronte, sulla schiena e sul collo e possono 
assumere l’entità di vere e proprie ferite sanguinanti.   

Lesioni alla vulva
La già delicata regione vulvare, diviene assai più vulnerabile nelle ore precedenti e suc-
cessive al parto a causa dell’edema da parto. L’elevata ipertensione arteriosa determina la 
presenza extravasale di liquidi che rendono la vulva e la mammella (sebbene in minore 
entità) di consistenza molle, e di aspetto traslucido. La consistenza così acquisita ne 
aumenta il peso, e ne riduce la sua resistenza ai traumatismi originati dalle strutture 
che limitano la scrofa posteriormente. Sono frequentissime le lacerazioni ed i tagli che, 
infettandosi a causa della contaminazione fecale, producono dolorabilità, ipertermia ed 
anche, per via ascendente, vaginiti o cerviciti di tipo settico che potrebbero essere l’esor-
dio di ben più gravi sindromi (MMA).
Anche queste tecnopatie devono essere annoverate tra quelle che possono essere ridotte 
nella loro insorgenza grazie allo studio di barriere architettoniche e pavimentazioni nel 
pieno rispetto delle dimensioni della scrofa.
La letteratura  riporta inoltre un singolare caso di cannibalismo tra suinetti e scrofa ove 
era questa ultima a subire le aggressioni dei suinetti (cannibalismo inverso). Ladewig J. 
E. e collaboratori hanno ipotizzato che l’attenzione dei suinetti verso la vulva della ma-
dre era indotta dalla presenza piccole lesioni traumatiche provocate dalla pavimentazio-
ne fessurata (51). Numerose osservazioni personali confermano la presenza di fenomeni 
di cannibalismo inverso in cui i suinetti aggrediscono la scrofa a livello delle lesioni 
traumatiche presenti a livello di arti e scapola. 

TEMPERATURA E COMFORT

I suini sono animali omeotermici, ovvero mantengono una temperatura corporea co-
stante in diverse condizioni ambientali mediante un bilanciamento della perdita e della 
produzione di calore (57). La zona termoneutrale (ZTN) è una zona di indiff erenza 
termica, in cui le condizioni climatiche sono ottimali per l’animale. Il limite inferiore 
della zona termoneutrale prende il nome di temperatura critica inferiore (TCI), mentre 
il limite superiore di temperatura critica superiore (TCS); la TCI e la TCS rappresentano 
i valori soglia (in termini di temperatura) per quanto riguarda rispettivamente lo stress 
da freddo e da caldo. E’ importante mantenere l’animale all’interno della sua zona ter-
moneutrale, perché in questo modo l’animale avrà bisogno solo di uno sforzo minimo 
per mantenere la propria temperatura corporea. Al di sopra della TCS aumenterà la 
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frequenza respiratoria e la temperatura rettale e diminuirà l’assunzione alimentare; al di 
sotto della TCI l’animale necessiterà di aumentare la sua produzione di calore e quindi 
avrà bisogno di più energia alimentare per il mantenimento a discapito della produzio-
ne. La TCI e la TCS non sono valori fi ssi ma dipendono da fattori legati all’animale 
(età, condizione corporea, genetica) e da fattori ambientali (livello alimentare, tipo di 
pavimento, ecc.).
Sebbene il suino abbia un pelo rado e quindi un’ampia superfi cie cutanea libera per 
disperdere calore, le numerose ghiandole sudoripare presenti a livello cutaneo sono per 
lo più non funzionali; il suino, quindi,  può disperdere acqua e calore attraverso la sudo-
razione solo in modica quantità.
Il raff reddamento corporeo viene quindi ottenuto tramite specifi ci comportamenti di 
termoregolazione, effi  caci esclusivamente se il suino ha libero accesso a substrati freddi 
(55). In particolare, il suino domestico preferisce un raff reddamento per conduzione 
piuttosto che attraverso altre forme quali l’acqua o l’aria fredda ed è stato dimostrato 
che la scrofa predilige una superfi cie fredda dove coricarsi (16)  piuttosto che superfi ci 
umide (55).
E’ generalmente accettato che le necessità termiche della scrofa lattante diff eriscono da 
quelle dei suinetti. In accordo a Mullan (dati non pubblicati, citati da Black J.L. et al., 
1993 (10)) la zona di comfort termico è tra 12 e 22° C per la scrofa e tra 30 e 37° C per i 
suinetti, anche se la letteratura fornisce poche informazioni circa la TCI e la TCS a cau-
sa delle ovvie diffi  coltà sperimentali. La temperatura cutanea, ad esempio, è diffi  cile da 
valutare nella scrofa lattante, dal momento che diff erisce ampiamente tra le diverse zone 
del corpo: la temperatura della cute mammaria è 5-8°C superiore alla temperatura della 
cute del dorso ed è meno infl uenzabile dai cambiamenti della temperatura ambientali 
(71).
Per le scrofe non lattanti la TCS e la TCI diminuiscono leggermente con l’aumento del 
peso corporeo a causa di un cambiamento del rapporto tra la superfi cie corporea ed il 
peso. Tuttavia, con la scrofa lattante, Makkink C.A. (54) ha constatato un aumento della 
TCS con l’aumento del peso corporeo (grafi co 4).

 

Grafi co 4: eff etto del peso corporeo sulla TCS nella scrofa lattante (Makkink C.A., 1998, 
 modifi cata, 54).
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Grafi co 5: eff etto della produzione di latte sulla TCS (Makkink C.A., 1998, modifi cata, 54).

Il grafi co 5 mostra le possibilità che ha la scrofa quando la temperatura supera la TCS: 
mobilizzazione maggiore di riserve corporee per mantenere la produzione 
lattea al medesimo livello o diminuzione della produzione di latte (54). 
  

Quando le temperature della sala parto superano i 22°C le scrofe soff rono di stress da caldo. 
La scrofa diminuirà l’assunzione di cibo per ridurre il calore corporeo; per mantenere la pro-
duzione di latte la scrofa dovrà mobilizzare le sue riserve corporee, strategia che porterà ad 
una diminuzione del peso corporeo e ad un assottigliamento dello spessore del grasso. Nono-
stante questo tentativo la scrofa non è in grado di mantenere la produzione di latte allo stesso 
livello: molti studi hanno confermato che la crescita dei suinetti è negativamente infl uenzata 
dalle alte temperature ambientali (54). 
Pubblicazioni recenti indicano anche che gli eff etti negativi delle temperature elevate sulla 
produzione di latte non sono esclusivamente legati ad una diminuita assunzione di energia, 
ma anche ad adattamenti fi siologici allo stress da caldo, come i cambiamenti della direzione 
del fl usso sanguigno che viene diretto alla cute per aumentare le perdite di calore a discapito 
della mammella (10).
Barb C.R. (8) ha dimostrato una funzione endocrina alterata (diminuita frequenza dei picchi 
di LH, modifi cazioni della risposta della prolattina, ecc.) nelle scrofe albergate a 30°C, il che 
suggerisce che la risposta dell’asse adreno-ipotalamo-pituitario sia soppressa dall’esposizione 
cronica a temperature ambientali elevate. La diminuzione della produzione di latte causata 
dallo stress da caldo non sembra essere dovuta ad una alterazione del comportamento dei 
suinetti ma a profondi cambiamenti fi sio-metabolici nella scrofa (30).
Quiniou N. e coll. (63) hanno utilizzato 63 scrofe multipare di razza Large White per valu-
tare l’eff etto della temperatura ambientale (18°, 22°, 25°, 27° e 29°C) e di due diff erenti diete 
proteiche (14 e 17%) sulle performance di lattazione, mantenendo il livello termico assegnato 
ad ogni trattamento costante nei 21 giorni di lattazione ed alimentando ad libitum tra il 
7° e il 19° giorno di lattazione. La dieta non ha infl uito sulle le performance di lattazione. 
Durante i 21 giorni di lattazione, l’assunzione di alimento/die/scrofa è diminuto da 5,67 a 
3,8 Kg nel gruppo stabulato a 29°C vs 18°C. Questa diminuzione si è distribuita nei gruppi 
in maniera lineare, con valori oscillanti tra 1,49-3,25-10,20 MJ di ED assunta/giorno negli 
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intervalli 18-25, 25-27 e 29°C. Il gradiente termico tra la temperatura cutanea e rettale è 
stato minimo (2°C) sotto i 27°C e nullo tra i 27° e i 29°C. La frequenza respiratoria nelle 
scrofe lattanti era aumentata da 26 a 124 atti respiratori/minuto nel confronto 18°/29°C, in-
dicando in 22°C la soglia termica critica per una suffi  ciente dispersione cutanea del calore. La 
perdita di peso corporeo è variata da 23 a 35 Kg/capo a temperatura variante dai 18° a 29°C, 
senza infl uenzare la composizione dei tessuti. L’incremento ponderale/die dei lattonzoli non 
ha espresso particolari diff erenze a T comprese tra 18° e 25°C (241g/die) mentre si è ridotto 
sopra i 25°C (212 g/die) e tra 27° e 29°C (189 g/die)
La temperatura della sala parto è in grado di infl uenzare negativamente la riproduzione: gli 
eff etti negativi delle alte temperature incidono sull’anaestro, la lunghezza dell’estro, il tasso di 
concepimento, l’intervallo svezzamento-concepimento, la sopravvivenza degli embrioni, la 
crescita e la sopravvivenza fetale (42, 72).

Come risolvere il dilemma? In natura, le diverse esigenze termiche dei suinetti sono soddisfat-
te dalla presenza del nido, grazie alle capacità coibentanti dei materiali con cui è costruito; in 
cattività, la mancanza di tali materiali impone la fornitura esogena di calore per impedire ec-
cessive dispersioni termiche dei suinetti. La sala parto deve conciliare esigenze di temperatura 
assai diverse per gli animali ospitati cercando di ottenere un compromesso, ma in genere, per 
l’importanza economica dei suinetti, il risultato è il sacrifi cio del comfort della scrofa, sebbene 
le elevate temperature ambientali non saranno comunque suffi  cienti per i suinetti. In pratica, 
la creazione di due aree a temperatura diversa appare la soluzione migliore attraverso l’impie-
go di raff reddatori e riscaldatori appositamente localizzati.
Per rendere la scrofa in grado di dissipare calore sono a disposizione diversi metodi. In ge-
nerale i mezzi che utilizzano una perdita di calore per evaporazione sono i più effi  caci, dal 
momento che alle alte temperature l’evaporazione è responsabile dal 44 al 63% della perdita 
totale di calore (18). Bagnare la cute dell’animale potrebbe aiutare ad aumentare le perdite di 
calore per evaporazione (5).
Murphy J.P. (59) ha studiato i drip cooling durante gli ultimi 19 giorni di lattazione ad una 
temperatura di circa 30°C: questo sistema è stato in grado di diminuire la frequenza respira-
toria delle scrofe, ha aumentato il peso di svezzamento dei suinetti e  l’assunzione alimentare 
della scrofa e ne ha diminuito la perdita di peso.
Stansbury W.F. et al (66)  hanno studiato gli eff etti degli snout coolers sulle performances della 
scrofa e della nidiata a diverse temperature, dimostrando che tale dispositivo era in grado di 
aumentare l’assunzione di cibo della scrofa solo a temperature maggiori di 25°C, ma era re-
sponsabile anche di una maggiore mortalità dei suinetti, probabilmente a causa della perdita 
di calore più rilevante.
McGlone J.J. et al. (55) mettendo a confronto drip cooler, snout cooler, tipo di pavimento 
(pavimento pieno fessurato e grigliato metallico rivestito in materiale plastico), ha concluso 
che i drip cooler siano i più effi  caci per ridurre lo stress da calore (aumento dell’assunzione di 
alimento, riduzione della perdita di peso e riduzione della frequenza respiratoria), ricordan-
do, tuttavia, che si dovrebbe evitare di bagnare il pavimento dal momento che questo è causa 
di stress da freddo per i suinetti. 
La riduzione della produzione di calore attraverso misure nutrizionali, seppure sperimentata, 
è risultata meno effi  ciente rispetto ai metodi che promuovono la termodispersione (10).
I materiali dei pavimenti possono infl uenzare la perdita di calore per conduzione, come mo-
strato da Johnston L.J. et al (44), che ha rilevato una maggiore assunzione alimentare e mino-
ri ISE in scrofe albergate su pavimentazioni in cemento piuttosto che su grigliato in metallo 
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rivestito di plastica. Tuttavia i pavimenti freddi predispongono la ghiandola mammaria alla 
mastite, come suggerito da Ewbank R. (31). 
La perdita di calore avviene anche durante il riscaldamento dell’alimento o dell’acqua inge-
rita che devono essere portati alle temperature corporee; quindi potrebbe essere utile fornire 
acqua e cibo fresco (40), anche se durante le fasi iniziali della lattazione le scrofe potrebbero 
essere letargiche e non consumare suffi  cienti quantità di cibo e acqua (33).
Concludendo, dato che gli eff etti delle basse temperature sui suinetti (tasso di sopravvivenza 
e accrescimento) sono molto più forti durante i primi giorni di vita, mentre gli eff etti negativi 
delle alte temperature sulla produzione di latte della scrofa sono predominanti durante la 
fase centrale e tardiva della lattazione, un compromesso potrebbe essere quello di variare le 
temperature della sala parto privilegiando i suinetti durante la fase precoce della lattazione e 
quindi abbassandole nella fase centrale e fi nale della lattazione.

L’ACQUA: IL COMPORTAMENTO, I FABBISOGNI

L’acqua, benché sia l’elemento di cui gli animali necessitano in maggiore quantità ed il più 
essenziale,viene spesso defi nita come “l’alimento dimenticato” dal momento che virtualmen-
te ha ricevuto molta meno attenzione rispetto agli altri nutrizionali (15). Nonostante questo 
ruolo vitale, le nostre conoscenze sui fabbisogni quali-quantitativi di acqua degli animali 
sono sorprendentemente limitate (32).
Vari studi hanno mostrato che l’assunzione di acqua nella scrofa lattante è infl uenzata da di-
versi fattori, in particolare essa sembra aumentare con l’aumento dell’assunzione di alimento 
(34) e con un aumento della percentuale di proteine nella dieta (53). 
Sebbene numerosi studi abbiano riportato ampie variabilità individuali nell’assunzione di 
acqua da parte delle singole scrofe (14), si rileva un andamento comune suddivisibile in due 
periodi: pochi giorni dopo il parto quando le assunzioni sono basse ma in continuo aumento 
e il periodo di assunzione relativamente stabile a lattazione avviata (32). Durante i primi 3 
giorni molte scrofe assumono meno di 10 litri al giorno di acqua e gli aumenti di peso delle 
nidiate sono signifi cativamente correlati alla quantità di acqua ingerita. Nella seconda setti-
mana vi sono meno evidenze che l’assunzione di acqua (10-20 litri in media al giorno) delle 
scrofe sia un fattore limitante per la lattazione (33).
Un altro riscontro interessante è la relazione tra il tempo di attività in sala parto della scrofa ed 
il consumo di acqua. Come è possibile apprezzare in tabella 3, il tempo dedicato dalla scrofa 
all’abbeverata è limitato in prossimità del parto (33).

Tabella 2: percentuale di tempo attivo (in piedi o seduta) e assunzione di acqua 
 durante le 24 ore prima e le 72 ore dopo l’inizio del parto (Fraser D. e 
 Phillips P.A., 1989, modifi cata, 33).

24 prima 30.5 (22.4-42.8) 12.8 (5.6-24.1) 0.63
1-24 ore dopo 5.1 (1.5-14.9) 4.9 (0.0-15.7) 0.71
25-48 ore dopo 6.5 (1.8-15.3) 8.4 (1.0-21.2) 0.92
49-72 ore dopo 8.2 (2.7-15.3) 10.9 (3.2-20.0) 0.58

tempo in relazione 
al parto 

percentuale di tempo speso 
attivamente (media e range)

assunzione di acqua 
(litri) (media e range)

r2
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La fonte per l’abbeverata è assai importante, infatti, quando ai suini viene data la possibilità di 
scelta tra una tazzetta con acqua pulita o un succhiotto, l’attenzione è rivolta verso la prima, 
tuttavia non appena l’acqua nella tazza si contamina con l’alimento proveniente dalle loro 
bocche viene preferito l’utilizzo  del succhiotto (15).
Dal momento che ridotte assunzioni di acqua determinano una maggiore quantità di sostan-
za secca nelle feci (che potrebbe predisporre le scrofe alla MMA) è importante assicurarsi che 
le scrofe non abbiano assunzioni limitate nel periodo peri partum (14). 
Per fornire il fabbisogno idrico quotidiano alla scrofa deve essere posizionato un abbeveratoio 
che consenta alla scrofa di dissetarsi con il minimo spreco. L’abbeveratoio dovrebbe essere 
posizionato a 75-90 centimetri dal pavimento, essere facilmente accessibile e non schermato 
o nascosto da altre strutture e fornire 2 litri di acqua al minuto. E’ importante, inoltre, ri-
cordare che le malattie possono avere un forte impatto sulle necessità di acqua, ad esempio, 
problemi renali cronici possono portare a fabbisogni di addirittura 140 litri al giorno.

GAS NOCIVI

Non vi sono relazioni specifi che tra gas tossico-nocivi e scrofa in lattazione, ciononostante 
sono ben noti i loro generali eff etti negativi sul suino. 
L’ammoniaca è il più comune veleno ambientale e negli ambienti ben gestiti rimane al di 
sotto delle 5 parti per milione. L’uomo è in grado di apprezzare l’ammoniaca ambientale 
allorquando essa superi i 10 ppm. Livelli tra i 50 ed i 100 ppm riducono le performances  
zootecniche (IPG) ed inoltre, viene ridotta la clearance dei batteri dal polmone. 
L’anidride carbonica è un normale componente dell’aria, ma allorquando superi il livello 
di 3000 parti per milione crea problematiche riducendo l’effi  cienza degli scambi respiratori 
essendo, di norma, correlata a bassi livelli di ossigeno.
Non deve essere trascurato anche l’idrogeno solforato che si sprigiona dai liquami per eff etto 
della moltiplicazione dei batteri anaerobi. Il livello accettabile dovrebbe essere inferiore ai 5 
ppm, anche se in molti insediamenti il livello è superiore a 100 ppm. Una eccessiva contami-
nazione ambientale da idrogeno solforato determina irritabilità, abbattimento, capogiri, mal 
di testa, fi no, per concentrazioni superiori ai 400 ppm, a incoscienza e morte (58).
Un eccesso di tutti questi gas riduce notevolmente il comfort della scrofa e della nidiata, alte-
rando il loro corretto rapporto: stati fl ogistici respiratori, alterazione del sensorio determinano 
una iporeattività della prole che riduce la frequenza e l’intensità delle poppate, determinando 
di rifl esso, una riduzione del latte prodotto ed una riduzione dello sviluppo della ghiandola 
mammaria. Se nelle unità moderne l’inquinamento ambientale interno è contenuto per ef-
fetto del giusto equilibrio tra ventilazione e riscaldamento attivo, nelle strutture più datate o 
obsolete o non ben mantenute è frequente l’impossibilità di una corretta ventilazione.

LATTAZIONE E NIDIATA

Il buon andamento della prima lattazione e delle lattazioni successive è inesorabilmente 
correlato alla corretta interazione della scrofa con la sua nidiata.
La ghiandola mammaria cresce in modo signifi cativo durante la lattazione e questa crescita 
è strettamente correlata all’aumento di produzione di latte che consente la crescita dei 
suinetti (46).
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Una volta che il teat order è stato stabilito, le ghiandole mammarie che non vengono re-
golarmente munte iniziano a regredire mediante un processo di involuzione. La fi siologia 
della scrofa lattante durante la lattazione può essere infl uenzata negativamente dalla pre-
senza di ghiandole mammarie non munte. Questa condizione può infl uenzare la quantità 
di tessuto mammario produttivo che si sviluppa nelle ghiandole sottoposte a mungitura, 
inoltre, la loro regressione avviene rapidamente nella prima settimana di lattazione. I ten-
tativi di aumentare la numerosità della nidiata mediante baliaggio dopo diversi giorni 
sono privi di successo a causa della perdita della funzionalità del tessuto e l’irreversibilità 
del processo involutivo.  Il grado di regressione delle ghiandole non munte è infl uenzato 
dall’energia della dieta e dai livelli proteici che la scrofa riceve durante la lattazione ed è in 
genere più lento nelle condizioni di alimentazione dove la crescita delle ghiandole munte 
è più rapida.
Aumentare la produzione di latte e il tasso di crescita delle ghiandole munte attraverso una 
ottimizzazione dell’assunzione dei nutrienti durante la lattazione determina anche il mante-
nimento di una massa maggiore di tessuto nelle ghiandole mammarie non succhiate (46).
Le scrofe con nidiate più grandi producono quantità maggiori di latte rispetto a scrofe con 
nidiate più piccole. Le scrofe con 12 suinetti producono più del 50% in più di latte delle 
scrofe con 6 suinetti (47, 48).
La produzione totale di latte aumenta con l’aumentare della grandezza della nidiata ma 
la quantità di latte per suinetto svezzato diminuisce (29, 48, 4, 46). Auldist D.E. (4) ha 
dimostrato che l’incremento di peso totale della nidiata aumenta con l’aumentare del nu-
mero dei soggetti della nidiata, ma vi è una diminuzione dell’incremento di peso per ogni 
suinetto svezzato. 
Quando una scrofa partorisce ha un numero defi nito di ghiandole mammarie potenzial-
mente funzionanti che rappresenta il numero massimo di ghiandole che potrà avere du-
rante i cicli di lattazione. Kim S.W. et al. (46) ipotizza tuttavia, che la potenzialità pro-
duttiva futura di ogni ghiandola possa essere infl uenzata dal ciclo di lattazione precedente 
ovvero dal fatto che la ghiandola sia stata o no munta e dal grado di mungitura a cui è 
stata soggetta. Ghiandole che sono più grandi al termine del periodo involutivo saranno 
più produttive nella lattazione successiva; in questa ottica scrofe che allattano un numero 
inferiore di suinetti nella prima lattazione saranno meno produttive in quella successiva 
rispetto ad animali che già in prima lattazione hanno una nidiata più numerosa. Questo 
potrebbe suggerire di massimizzare il numero di suinetti in prima lattazione per aumentare 
la produttività nella lattazione successiva (46).

DISTURBI DELLA LATTOGENESI

La lattogenesi
La lattogenesi è la funzione di produrre il latte (insieme di lattosio, proteine, lipidi, lat-
tociti, leucociti, minerali, vitamine, ecc.). 
La lattogenesi può essere suddivisa in:

- prima fase: preparazione del tessuto mammario alla produzione del latte 
- seconda fase: produzione del latte.

È possibile rintracciare il latte nelle ghiandole attorno al 90°-105° giorno di gestazione, 
ma la sua eiezione e la sua produzione massiccia potrà essere evidenziata solo in conco-
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mitanza o nell’imminenza del parto (50).
I fattori che regolano la produzione e l’eiezione del latte sono: la rimozione del latte 
prodotto, la frequenza di allattamento, il controllo ormonale, la disponibilità di nu-
trienti e acqua.
La rimozione del latte è il fattore più importante per mantenerne la secrezione e pro-
muovere l’aumento del tessuto ghiandolare. Dal momento in cui il latte è prodotto, 
staziona nel lume alveolare e uno dei suoi componenti, il Feedback Hinibitor of Lactation, 
impedisce l’ulteriore sintesi. Ne deriva che la mancanza dell’allontanamento del latte 
impedisce la lattogenesi e favorisce l’involuzione degli alveoli. L’aumento della pressio-
ne sanguigna intrammammaria determina, inoltre, la riduzione dell’affl  usso ematico. 
Di eff etto opposto, quindi, è il poppata e il massaggio della ghiandola da parte dei 
suinetti che aumentano la circolazione della prolattina.
Th odberg K. e Sørensen M.T., nel 2006 hanno pubblicato i risultati di una articolata 
sperimentazione nella quale uno degli scopi fu quello di verifi care se l’entità del mas-
saggio post lattazione della mammella da parte dei suinetti può infl uenzare la quantità 
di latte prodotto (a 7 e 14 giorni post parto) e il peso della ghiandola mammaria dopo 
28 giorni di lattazione. Sul signifi cato del massaggio post allattamento sono state fatte 
alcune ipotesi: marcamento con odori, stimolazione e regolazione della produzione di 
latte per la poppata successiva. Nella loro esperienza gli autori non sono stati in grado 
di confermare un aumento della produzione di latte al maggior massaggio post poppa-
ta, individuando, invece, un maggior peso delle mammelle (68).
La frequenza di allattamento gioca un ruolo importante: è intorno a 17 nelle fasi subito 
successive al parto, per raggiungere i 35 allattamenti durante il picco di lattazione (8-10 
giorni dopo il parto) e discendere attorno alle 20-30 in prossimità dello svezzamento. 
La frequenza di lattazione appare omogenea tra notte e giorno fi no al 10° giorno, men-
tre decresce durante la notte verso il 17°. Un fatto dagli importanti risvolti pratici è che 
la frequenza di poppata è maggiore nelle nidiate allattate da una scrofa con bassi livelli 
alimentari; questo fatto è facilmente spiegabile dalla minore sostanza secca ingerita dai 
suinetti. Il riempimento della ghiandola mammaria, completo già solo dopo 35 minuti 
dalla poppata, non può essere sfruttato negli allevamenti con il trasferimento dei suini 
digiuni da una scrofa all’altra, dal momento che le scrofe che popolano una sala parto 
sincronizzano tra loro la poppata. L’ascolto, ad intervalli di 35-42 minuti del tipico 
grugnito emesso dalla scrofa per richiamare i suinetti alla mammella ha dato risultati 
incostanti o poco promettenti (50). 
L’attivazione dei recettori neurali attraverso il massaggio e la suzione innesca il controllo 
ormonale che comprende il rilascio di ossitocina, prolattina, ormone della crescita (GH), 
ACTH e il TSH (thyroid stimulating hormone). Il ruolo del GH è diretto (regola la com-
posizione del latte) ed indiretto (regola la concentrazione plasmatica di insuline-like growth 
factor), ma nonostante ciò, scrofe immunizzate contro il fattore del rilascio di GH non 
hanno mostrato una riduzione della crescita dei suinetti, dimostrando che il GH ha un 
ruolo solo favorente e non essenziale alla lattazione. Il ruolo della prolattina dopo che la 
lattazione è iniziata è ancora controverso, anche se studi su scrofe nelle quali la secrezione 
di prolattina era stata inibita avevano evidenziato che la crescita dei loro suinetti era infe-
riore durante la soppressione dell’ormone (50).
Come noto, anche le strategie alimentari infl uenzano la lattogenesi, ciononostante il perio-
do più rischioso è quello del picco produttivo tra i 7 ed i 15 giorni oltre il quale si instaura 
una limitazione della produzione con fi nalità, probabilmente, di tipo conservativo.



156

La produzione di latte richiede un ottimo apporto di fonti nutritive ma nelle fasi iniziali 
le riserve organiche sono suffi  cienti, mentre non lo sono nelle fasi più avanzate; infatti, 
una forte riduzione alimentare non determina sostanziali variazioni della crescita delle 
nidiate nella prima settimana, ma molto evidenti con il prosieguo (in modo diverso a 
seconda dell’entità delle riserve).
Le quote di proteina e aminoacidi presenti nell’alimento rappresentano un fattore cri-
tico, in particolare la lisina è l’aminoacido limitante più importante dal momento che 
è stato evidenziato che la quota necessaria è di 26 grammi di lisina per ogni Kg/giorno 
di accrescimento dei suinetti. La valina e la isoleucina, ma non la leucina, aumentano la 
produzione di latte, probabilmente grazie al loro impiego da parte del succinil-CoA che 
potrebbe servire quale fonte energetica della ghiandola mammaria. Anche se la scrofa è 
in grado di attingere dalle masse muscolari aminoacidi per supportare la produzione di 
latte, un aumento della energia alimentare può mitigare la somministrazione di alimenti 
a basso tenore proteico. 
Data la correlazione tra ingestione alimentare e lattogenesi, molti studiosi si sono con-
centrati sulla valutazione della correlazione tra ingestione e lattazione. In molti casi, pur 
ottenendo aumenti nell’ingestione non si sono ottenuti aumenti signifi cativi sul peso 
delle nidiate.

I fattori che infl uenzano la capacità di ingestione della scrofa lattante sono:
- Genetica: la selezione ha prodotto animali con bassa percentuale di grasso corporale 
 e maggiore prolifi cità e basso appetito; il risultato è che le riserve corporali e la quantità 
 di cibo ingerito non sono suffi  cienti alle necessità di mantenimento, produzione di 
 latte e accrescimento (specie nelle scrofette) nel periodo di lattazione.
- Alimentazione in gestazione e condizione corporea: l’utilizzo di diete fi brose 
 migliora le capacità ingestive della scrofa. Femmine alimentate con alti livelli di 
 energia tendono ad ingerire meno in lattazione. Un eccesso di condizione corporea 
 riduce l’ingestione a causa dell’eff etto feed back negativo del glicerolo e degli acidi 
 grassi plasmatici sull’appetito. Gli animali grassi hanno un elevato livello basale di 
 insulina che regola al basso l’ingestione di ulteriore cibo. Il livello ottimale del 
 grasso dorsale è 20 mm circa.
- Appetito: regolato da un complesso sistema che coinvolge il sistema nervoso 
 centrale, il sistema nervoso periferico, equilibri fi sici, metabolici ed ormonali.
- Giorno di lattazione: dopo una riduzione dell’assunzione di alimento nei giorni 
 successivi al parto (dovuto alla riduzione del volume dello stomaco), la scrofa 
 aumenta la quantità di alimento e la frequenza di assunzioni rispetto alla gestazione 
 fi no a raggiungere i massimi livelli attorno alla 2a-3a settimana.
- Ordine di parto: l’aumento del peso e dell’ordine di parto aumenta le necessità di 
 mantenimento e quindi aumenta l’assunzione. Le richieste nutrizionali durante la 
 lattazione delle scrofette rispetto alle scrofe sono diff erenti tanto che alcuni 
 allevatori implementano diff erenti diete.
- Numero dei suinetti lattanti: un maggior numero di fi gli determina un aumento 
 lineare della produzione di latte, ciononostante può esistere una variabilità correlata 
 alla presenza ed al tipo di alimento per i suinetti.
- Durata della lattazione: il picco della produzione lattea avviene più precisamente 
 attorno ai 18-21 giorni post parto: svezzare prima signifi ca ridurre consumo 
 alimentare e produzione di latte.
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- Ambiente: temperatura e umidità relativa, qualità dell’aria e ventilazione.
- Fotoperiodo stagionale: come conseguenza dei diff erenti livelli produttivi 
 stagionali.
- Presenza di malattie: per molti e facilmente comprensibili motivi le patologie 
 possono causare disturbi dell’alimentazione.
- Programmi di alimentazione: è raccomandato ridurre le quantità di cibo nei primi 
 giorni di lattazione per contrastare la presenza edema mammario, contenere lo 
 spreco di cibo ed evitare bassi consumi futuri. E’ utile dividere il mangime in un 
 numero di pasti maggiore possibile.
- Digeribilità della dieta: una maggiore digeribilità può aiutare ad aumentare il 
 consumo.
- Composizione della dieta: la presenza di fattori antinutrizionali (funghi, tannini, 
 micotossine, ecc.), e/o alti livelli di minerali riducono l’ingestione mentre 
 l’inclusione di ingredienti appetibili, in talune circostanze possono aumentare 
 l’ingestione.
- Concentrazione energetica della razione: equilibrio delle fonti lipidiche e tra queste 
 e la materia proteica.
- Presentazione dell’alimento: una razione bagnata può aumentare l’assunzione 
 anche del 15% rispetto alla farina secca. Anche il mangime a pellet è più vantaggioso 
 rispetto alla farina.
- Disponibilità di acqua: il consumo di acqua di una scrofa lattante è di 20-35 litri 
 al giorno. Il controllo della qualità fi sico-chimica e batteriologica e della quantità 
 di acqua è fondamentale per promuovere l’ingestione alimentare (50).

Temperatura corporea e lattazione
La normale temperatura corporea di una scrofa gestante è tra i 38,3°C ed i 38,5°C 
con possibilità di alcune piccole variazioni. Dopo il parto la temperatura corporea au-
menta di 1°C e durante la lattazione la scrofa non riesce a mantenere una temperatura 
costante con fl uttuazioni che possono andare dai 38,4°C ai 40,5°C (56). Tali variazio-
ni sono correlate all’aumento della temperatura corporea per il particolare stato fi sio-
logico (lattogenesi, aumento dell’ingestione) e per l’elevata temperatura ambientale. 
L’ingestione alimentare, la temperatura ambientale e la qualità delle strutture condi-
zionano la temperatura corporea dell’animale. Animali con restrizioni alimentari pre-
sentano temperatura più bassa. Concludendo, la normale temperatura di una scrofa 
lattante pluripara è di 39,3-39,6°C. Questo consente di defi nire la nuova temperatura 
di riferimento come il risultato di una ipertermia metabolica, non correlata all’innal-
zamento del set-point termoregolatorio per eff etto del pirogeno endogeno come accade 
nella febbre vera (35). Per comprendere se il rilievo della temperatura corporea possa 
effi  cacemente predire la comparsa di MMA, sono state sottoposte a rilievo termico 
55 scrofe per tre giorni prima e tre giorni dopo il parto, alla mattina e alla sera. Le 
scrofe, di seguito classifi cate in tre gruppi (MMA grave, moderata, assente) hanno 
potuto indicare che la temperatura delle “MMA grave” era signifi cativamente più alta 
rispetto alle “MMA moderata” e “MMA assente” sia alla mattina (39,2°C vs 38,7°C, 
P≤0,01) che alla sera (39,8°C vs 39,0°C, P≤0,01). L’indicazione della prova è quella 
di considerare la temperatura di 39,4 gradi centigradi 12-18 ore dopo il parto come 
valore soglia per il trattamento terapeutico.
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DISTURBI DELLA LATTAZIONE

Le patologie che compaiono nella scrofa a cavallo del parto vengono defi nite sindromi pe-
rinatali, mentre quelle che avvengono nel primo periodo di lattazione sono denominate 
sindromi puerperali (6). Il sintomo più frequente delle sindromi puerperali è l’agalassia, 
ma esistono una moltitudine di altri quadri che, pur non infl uenzando la produzione di 
latte, determinano una grave compromissione della scrofa.
I quadri morbosi possono anche essere distinti in base:

1) all’agente eziologico;
2) all’apparato coinvolto;
3) al momento della comparsa.

Nella patologia puerperale è diffi  cile defi nire i limiti epidemiologici in modo stretto in 
quanto in molti casi il momento dell’espressione clinica è solo la punta dell’iceberg di 
una malattia che aveva origini ben più lontane.

Tra le diverse ipotesi di classifi cazione riteniamo che sia più pratico utilizzare quella ba-
sata sul momento dell’insorgenza della sindrome o del momento critico che può portare 
alla sua manifestazione.
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Tabella 3: classifi cazione dei quadri morbosi del periodo puerperale della scrofa

Pre parto Trauma ai capezzoli Trauma Mancata/ridotta eiezione lattea, MMA
 Patologia Trauma Riduzione della assunzione di  
 osteoarticolare Stati dismetabolici alimento e liquidi, Endotossicosi, 
   Ipertermia, Ipogalassia, MMA

 Alterazione  Traumi Traumi durante il parto, MMA
 anatomiche    
 dell’apparato 
 riproduttivo esterno  
 Infezione urinaria Batteri, miceti Cerviciti, Vaginiti, Endometriti, 
   Ipogalassia, MMA, VDS, 
   Parto languido, Ipertermia

 Cervicite Batteri Endometriti, Infezioni urinarie, 
 Vaginite  Ipogalassia,  MMA,    
   VDS, Parto languido, Ipertermia
 Sindrome da  Disturbo  Riduzione della assunzione
 mancato adattamento  comportamentale di alimento e liquidi, MMA
 alla gabbia parto 

 Papillomatosi del capezzolo Papillomavirus Mancata/ridotta eiezione lattea, MMA

Intra / peri parto Trauma uterino,  Trauma Emorragie, Infezioni locali, 
 cervicale, vaginale  MMA, VDS  
 Distocia Distocia Infezione locale, VDS, Morte
 Torsione uterina Ectopia Morte
 Mastite Batteri Ipo/agalassia, Morte
 Ipocalcemia Stati dismetabolici Parto languido, Ipogalassia, Morte
 Obesità Obesità Parto diffi  coltoso, Ipertermia, Chetosi
 Stitichezza Nutrizione Parto diffi  coltoso, Ipogalassia,  MMA
 Edema mammario  Contenzione inadeguata Traumi, Infezioni locali, MMA
 e della vulva Iperalimentazione
  Sedentarietà
  Squilibrio elettrolitico
  Inadeguatezza della gabbia 

 Inerzia dell’utero Disendocrinia Parto languido, Morte
  Disturbi elettrolitici
  Stress Carenza di 
  Vitamina E e Selenio 
 Mancato sviluppo  Micotossine Ipogalassia
 della ghiandola mammaria  Carenza di acqua 
 Infezioni dell’utero Batteri Ipertermia, Endotossicosi, Ipogalassia,  
   MMA, VDS, Morte

 Ritenzione fetale Ritenzione fetale Ipertermia, Endotossicosi, Ipogalassia,  
   MMA, VDS, Emorragia, Morte

 Ipertermia Disturbo della  Disgalassia, Appetito capriccioso, Morte
  termoregolazione (?)
  Patologie batteriche o 
  virali latenti riacutizzate 
  (PRRS, FLU, M. di 
  Aujeszky, 
  M. hyopneumoniae, 
  P.multocida, 
  Streptococcus sp., ecc.) 

Periodo Defi nizione/nome Causa Implicazioni

Post parto 
(in aggiunta a quelle 
descritte per il 
periodo pre parto)
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La mastite
La mastite è l’infi ammazione di una o più ghiandole mammarie causata da una ampia 
varietà di specie batteriche; può essere primaria (i batteri risalgono il dotto canalicolare 
o sono già presenti all’interno della ghiandola in una forma latente che si riacutizza con 
la lattogenesi) o secondaria ad altre patologie (es. edema mammario, scarsa eiezione, 
setticemia).
La mastite può essere un evento sporadico o un evento che colpisce numerosi animali 
all’interno del medesimo allevamento. 
Purtroppo, il livello di ricerca sulle mastiti suine è di molto inferiore a quello delle masti-
ti bovine, pertanto le conoscenze sono spesso frammentarie e si basano molto sull’empi-
rismo La mastite da E.coli e da Klebsiella spp. è molto frequente e si sviluppa con elevata 
gravità. La mastite da coliformi inizia in prossimità del parto, ma i suoi sintomi sono 
evidenti solo 12 ore dopo. Il rilascio delle endotossine provoca una marcata riduzione 
della produzione di latte e la mammella si presenta da pallida a bluastra fi no a nerastra 
(mastite necrotica). Il problema aziendale si manifesta quando esiste una forte conta-
minazione ambientale e dell’acqua di abbeverata da parte di batteri; questi concorrono 
alla formazione di un biofi lm potenzialmente patogeno che riesce a “forzare” le barriere 
difensive naturali della mammella. La scrofa presenta sintomi generali quali: ipertermia 
(fi no a 42°C), agalassia, anoressia, cianosi delle estremità, morte.
La mastite stafi lococcica e streptococcica hanno connotati meno violenti della mastite 
da coliformi. Un animale colpito può presentare interessamento di una o più mammelle 
che clinicamente presentano indurimento da lieve a marcato, il latte è alterato e nelle 
forme più gravi è possibile la secrezione di materiale purulento.

La sindrome Mastite-Agalassia-Metrite (MMA)
Con la dizione MMA o sindrome puerperale della scrofa si identifi ca l’associazione nel 
puerperio di tre processi morbosi che talvolta possono comparire ed evolvere indipen-
dentemente oppure complicarsi in una sepsi puerperale (6).

La Mastite-Metrite-Agalassia è una complessa sindrome polifattoriale che colpisce la 
scrofa 1-3 giorni dopo il parto e può scatenarsi indiff erentemente da una delle tre con-
dizioni-base (6) che modulano l’insorgenza delle altre due. 
L’incidenza della malattia negli allevamenti è sconosciuta anche se è possibile aff ermare 
che tutti gli allevamenti ne soff rono occasionalmente o più diff usamente.
In alcuni allevamenti, pur essendo presenti sintomi puerperali del tutto riferibili a MMA 
non viene emessa una diagnosi completa perchè diagnosi e terapia si sono limitati agli 
aspetti più evidenti (ad.es. metrite) della malattia. Secondo Harvey R. (2001) la MMA 
deve essere sospettata in caso di peso allo svezzamento inferiore ai 4 chili a 24 giorni di 
età (39).

Le cause, i fattori epidemiologici
L’eziologia della MMA non è sempre chiara, ma l’invasione batterica della ghiandola 
mammaria o del tratto genitale appare la più frequente. In eff etti, durante le modi-
fi cazioni anatomiche che intervengono nei giorni prima del parto, sia l’utero che la 
mammella off rono meno resistenza all’ingresso di batteri potenzialmente patogeni. La 
colonizzazione batterica può anche non essere di entità suffi  ciente per palesarsi, ma suf-
fi ciente per produrre l’endotossiemia che è alla base della MMA. L’endotossiemia può 
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portare ad una riduzione di PGF2α uterina che è un importante stimolo alla produzione 
di prolattina. Bassi livelli di prolattina contribuiscono alla ipo-agalassia.
Il positivo esito della somministrazione di antibiotici in allevamenti che segnalano proble-
mi di MMA conferma il ruolo dei batteri nella sindrome; questo è stato anche supportato 
da Tabajara (1992) che migliorò tutti i parametri produttivi somministrando spiramicina 
in associazione a trimethoprim e sulfadiazina in un allevamento “problema” (67).
In molte ricerche è stata dimostrata la presenza di batteri uterini o endomammari quali 
streptococchi, stafi lococchi, E.coli, micrococchi, ma la ubiquità degli stessi ha suggerito 
che la malattia non sia sostenuta da una infezione primaria, ma bensì da un evento se-
condario ad una infezione opportunistica. Tra questi batteri E.coli è senza dubbio il più 
diff uso responsabile della metrite e/o mastite, per questo è da alcuni ritenuto importante 
il controllo delle intossicazioni e delle infezioni gastroenteriche e una corretta conduzione 
alimentare (38).
In una ricerca non recente del 1978, Elmore R.G. (28) ha studiato l’eff etto di una infu-
sione intrammammaria di endotossina di E.coli (132-66-33 mg/100Kg p.v.) 24 ore dopo 
il parto: l’aumento della temperatura già due ore dopo l’infusione, il riscontro dell’en-
dotossiemia, l’alterazione della formula leucocitaria (declino), i sintomi clinici (diarrea, 
vomito, depressione, letargia, agalassia, indurimento e aumento della temperatura della 
mammella, riluttanza al movimento, incoordinazione, morte), confermano la capacità 
del tessuto mammario di permettere l’assorbimento dell’endotossina nel sistema circola-
torio che diviene responsabile di sintomi del tutto sovrapponibili alla MMA.
Quale che sia l’origine dei LPS (ambientale, enterico, uterino, urinario) e il distretto di as-
sorbimento, il loro ruolo è senza dubbio focale dal momento che è stato dimostrato che, 
dopo l’assorbimento, sono in grado di riprodurre le modifi cazioni cliniche della MMA. 
Anche le sindromi urinarie (eventualmente scatenate da ritenzione urinaria, promossa 
anche da pavimentazioni o stabulazioni inadeguate alla levata con conseguente riduzione 
dell’assunzione di acqua, ecc.), aumentano la contaminazione batterica ambientale favo-
rendo le infezioni mammarie per via endocanalicolare.  
Alcuni elementi zootecnici possono infl uenzare positivamente la comparsa della MMA:

- sedentarietà,
- stabulazione troppo restrittiva,
- problemi locomotori,
- imbrattamento delle superfi ci a contatto con l’animale (contaminazione batterica),
- pavimentazioni scomode, scivolose, dolorose,
- stitichezza o diarrea,
- carenza di acqua,
- alimentazione eccessiva,
- dieta iperproteica (l’aumento dell’azoto da eliminare richiede una maggiore 
   ingestione di acqua),
- maggiore numero di suinetti nati ,
- maggior numero di suinetti nati morti.

Segni clinici
I sintomi clinici sono caratterizzati da mastite, metrite e agalassia associate a febbre ed 
eventualmente a costipazione. 
La mastite può interessare una o più mammelle che presentano alterazioni della loro 
consistenza e del loro volume. L’esame batteriologico del latte secreto può evidenziare 
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E.coli, streptococchi, stafi lococchi.
La metrite è testimoniata dalla presenza di scolo vulvare (sintomo che non defi nisce 
univocamente la metrite ma che è comune alla cervicite-vaginite e a infi ammazione della 
vescica o dei reni). La metrite è di origine batterica ascendente ed è causata da germi 
ambientali di origine fecale. Le cause che predispongono alla metrite sono le stesse che 
predispongono alla mastite alle quali si aggiungono:

- parti diffi  coltosi, 
- esplorazioni ginecologiche,
- patologie genitourinarie.

L’agalassia, o l’ipogalassia, possono non essere clinicamente manifeste fi no alla comparsa 
di un ritardo di crescita della nidiata o di alcuni suoi componenti, sempre accompagnato 
da comportamenti anomali prima, durante e dopo il tentativo di allattamento. La man-
canza di latte è la prima causa di dimagramento del suinetto e di mortalità causata da 
mancanza di energia ingerita.
L’aumento della temperatura, seppur presente, non è elevato (1,0-1,5°C) tanto che da 
molti sono ritenuti i normali livelli raggiunti in una scrofa lattante. Anche la costipazio-
ne, quando presente, è moderata (39).

Diagnosi
La diagnosi, spesso non semplice, si basa sulla sintomatologia clinica (vedi tabella) e gli 
esami di laboratorio che possono essere eseguiti sul latte o sulle secrezioni vulvari (scoli) 
per l’identifi cazione del/dei germi ed eventualmente per lo sensibilità agli antibatterici.
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Linfonodi 
retromammari

Ghiandola Capezzoli VulvaMammellaAmbiente Gruppo di 
scrofe

Verifi ca volumeConsistenza Integrità Verifi ca 
VDS

Aspetto della 
cute

Temperatura Morbilità

Grado di omoge-
neità del tessuto

Palpazione del 
dotto

Origine 
VDS

Aspetto alla palpa-
zione: cute, sotto-
cute, ghiandola

Umidità Mortalità

Scollamento 
con la fascia 
addominale

Verifi ca pervietà Origine 
VDS

Valutazione 
dell’uniformità 
tra le ghiandole

Ventilazione Numero di 
ghiandole 
colpite

Consistenza: dura, 
morbida, sfug-
gente, edematosa, 
granulosa, nodosa, 
legnosa, ecc. (*)

Disponibilità 
di alimento

atologie 
intercorrenti 
(cistiti, nefriti, 
zoppie, ecc.)

Qualità 
dell’alimento

Tecniche 
di gestione 
alimentare e di 
allevamento (in 
gestazione e in 
lattazione)

Suinetti

Uniformità

Accrescimento

Sazietà

Comportamento

Patologie 
intercorrenti

Numero svezzati 
e loro condizione

Condizioni 
igieniche

Trattamenti 
ormonali

Acqua: dispo-
nibilità, qualità, 
accesso, ecc.

Trattamenti 
medicamentosi

Condizioni 
della gabbia 
parto

Età

Recidiva

Piani vaccinali

Manualità 
ginecologiche

Scrofa

Temperatura

Cute

Alveo

Appetito

Altre patologie 
(ascessi, zoppie, 
cistite, ecc.)

Trattamenti 
eff ettuati

Esito 
trattamenti

Condizioni 
ambientali

Stato di 
ingrasso
Comportamento 
durante 
l’allattamento
Manualità 
ginecologiche

Tabella 4: esame clinico e anamnestico della scrofa con problemi lattopoietici

(*): la mammella ricca di latte e non munta è notevolmente aumentata di consistenza e potrebbe portare ad una 
errata interpretazione del quadro.

Terapia
La terapia consiste nel mettere in atto ogni tentativo per ripristinare la produzione di lat-
te contrastando l’azione dei batteri patogeni e delle loro tossine e nel risolvere eventuali 
punti critici inerenti alla stabulazione e alla alimentazione della scrofa. 
Gli antibiotici sono largamente utilizzati per il controllo delle infezioni. Somministrati 
per via parenterale o nell’alimento le molecole più utilizzate sono, con le dovute consi-
derazioni farmacocinetiche, aminoglicosidi, chinoloni, ßlattamici, trimethoprim + sul-
famidico. 
In corso di metrite la medicazione endocavitaria è altrettanto utilizzata anche se di effi  -
cacia dubbia; i prodotti utilizzati sono disinfettanti e astringenti o soluzioni antibiotiche 
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che vengono inserite attraverso cateteri melrose o monouso. 
Il controllo della febbre e dell’endotossiemia può essere effi  cacemente ottenuto attraver-
so l’uso di farmaci FANS, anche se nei casi gravi i cortisonici possono essere consigliati. 
L’utilizzo dell’ossitocina come promotore della lattopoiesi e del secondamento è pos-
sibile durante (2-3 U.I.) e subito dopo il parto (10 U.I.), ma dopo 2-3 giorni la sua 
effi  cacia è assai limitata. L’utilizzo di ossitocina in corso di mastiti acute è consigliato per 
promuovere l’allontanamento dei germi presenti nella cisterna attraverso la produzione 
di latte e la sua mungitura da parte dei suinetti
La maggiore incidenza di patologie neonatali in suinetti allattati da scrofe con MMA 
determina frequentemente la necessità di eff ettuare un trattamento terapeutico e di sup-
porto delle nidiate.

Profi lassi
La profi lassi è fi nalizzata al controllo di tutti i punti critici esaminati in precedenza.
In ordine di importanza potremmo defi nire come fondamentale il controllo su:

- misure igieniche: allontanamento delle deiezioni, drenaggio delle urine, aspersione 
 di prodotti adsorbenti, utilizzo di materiale a perdere il giorno del parto, 
 allontanamento immediato delle placente e dei suinetti morti;
- contenzione: dimensione e progettazione gabbia parto, battifi anchi, educatori 
 posteriori, ecc.;
- comfort della gabbia parto: pavimenti, mangiatoia;
- acqua: quantità, accesso, disponibilità, qualità, temperatura;
- pratiche ostetriche: abusi, igiene, modalità;
- alimentazione in gestazione: controllo dell’obesità e del tasso proteico;
- alimentazione in lattazione: presentazione (forma fi sica), curve di razionamento, 
 fi bra;
- BCS prima del parto: lotta all’obesità;
- defecazione: controllo della stitichezza;
- peso alla nascita dei suinetti;
- temperatura ambientale: scrofa e suinetti;
- allattamento dei suinetti: molto importante è la suzione nelle prime ore dopo il 
 parto;
- patologie locomotorie: unghie e apparato muscolo-scheletrico.

Alcune misure di profi lassi mirata e programmata (metafi lassi) sono costituite dall’uti-
lizzo dell’ossitocina (vedi sopra), delle prostaglandine, del trattamento antibiotico o che-
mioterapico prima e dopo il parto, e lassativi (solfato di sodio o magnesio). Le lavande 
uterine, trovano la loro collocazione, eventualmente a scopo profi lattico a secondamen-
to avvenuto, ponendo particolare attenzione all’igiene della pratica.
Queste misure, associate a una corretta applicazione delle misure zootecniche sono di 
solito risolutive.
Perestrelo R. (1994) nella sua indagine retrospettiva indica alcuni punti che se presenti 
riducono il rischio di MMA:

- <25% di scrofette;
- buon livello igienico;
- pH dell’acqua >5.7;
- nitrati nell’acqua da bere inferiori a 60 mg/litro;
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- assenza di infezioni urinarie;
- assenza di problemi locomotori;
- presenza di nido per i suinetti in gabbia parto;
- > di 2 fonti proteiche;
- < di 2 cambiamenti gestionali durante il parto;
- vaccinazione verso E.coli (67).

Alcuni Autori ritengono che esista una correlazione tra incidenza di turbe della latta-
zione e carenza di Vitamina E e Selenio (6); la relazione non è chiara anche se l’eff etto 
potrebbe essere correlato a  una maggiore resistenza degli epiteli all’azione delle endotos-
sine e a una maggiore integrità ed effi  cienza dei leucociti. Per questo e per altri motivi, le 
diete vengono arricchite in vitamina E e Selenio anche se i risultati di somministrazioni 
controllate in corso di MMA non hanno dato i risultati sperati.

Sindrome disgalattica post partum (SDPP)
Con questo termine viene identifi cata una patologia caratterizzata da insuffi  ciente pro-
duzione di latte che trae origine da cause non fondamentali per il determinismo delle 
mastiti o della MMA:

- inadeguato sviluppo della mammella;
- inadeguata o insuffi  ciente produzione di latte;
- inadeguata omeoresi: incapacità del mantenimento delle dinamiche lattopoietiche.

I sintomi sono, evidentemente, correlati alla insuffi  ciente produzione di colostro/latte 
per i suinetti con le ripercussioni già descritte per le mastiti e la sindrome MMA. La 
scrofa, però, non manifesta sintomi particolari e la frustrazione da parte del proprietario 
e dell’allevatore è elevata.
Il comportamento dell’allattamento della scrofa “problema” non diff erisce da quello di 
una scrofa “non problema” fi no a 132 ore dopo il parto, mentre esiste una diff erenza tra 
alcune componenti del latte, in particolare un ridotto contenuto in lattosio. La scrofa 
con problemi alla nidiata presenta minore assunzione di acqua, minore temperatura 
cutanea sebbene la sua temperatura rettale non sia dissimile a quattro giorni prima del 
parto mentre risulta moderatamente più alta dopo 132 ore (49). 

Inadeguato sviluppo della mammella
La mammella inizia a svilupparsi durante l’ultimo terzo di gravidanza e prosegue durante 
la lattazione (mammogenesi); le potenzialità dello sviluppo sono individuali e in alcuni 
animali questo potrebbe essere alla base dei problemi di accrescimento dei suinetti. 

Inadeguata o insuffi  ciente produzione di latte
La concentrazione di lattosio aumenta durante i primi giorni di lattazione e le scrofe 
con SSPD hanno un aumento più lento. Il ritardo di crescita delle nidiate è, in questo 
caso causato in una lattogenesi ritardata o da un incompleto sviluppo della ghiandola 
mammaria.

Inadeguata omeoresi
Una incapacità del mantenimento delle dinamiche lattopoietiche può essere correlata a:

- disturbi comportamentali, scarsa attitudine materna;
- defi cit energetici;
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- carenze idriche;
- disturbi nel bilancio di Calcio e Magnesio;
- disturbi ormonali;
- sostanze tossiche alimentari: ergotossine, perossidi;
- stipsi.

CONCLUSIONI
La sala parto potrebbe essere defi nita un vero e proprio laboratorio dove sperimentare, 
grazie al suo breve ciclo zootecnico, l’effi  cacia delle azioni intraprese sulla base delle 
indicazioni riportate in letteratura. La sala parto è senza dubbio il settore aziendale più 
costoso per metro quadrato da realizzare, e i costi sostenuti sono compatibili solo con 
alte rese zootecniche; assistiamo, però, a casi in cui il successo aziendale viene delegato 
in eccesso alle strutture e questo aspetto può essere migliorato da un corretto rapporto tra 
Tecnici ed Allevatore. 
Le patologie infettive che minacciano la suinicoltura, gli andamenti dei mercati mon-
diali delle carni e dei prodotti trasformati, sono motivo di costante preoccupazione, 
ciononostante l’imprenditore che crede nell’allevamento suino non può che passare at-
traverso la consapevolezza che il successo aziendale deve prima di tutto essere sinonimo 
di economia d’impresa, di riduzione dei costi di esercizio, più che di una mera moltipli-
cazione dei capi prodotti. La sala parto, luogo dove sono persi il 10% circa dei soggetti 
nati in un solo mese della loro vita zootecnica, è l’ago della bilancia che può spostare in 
maniera netta il risparmio aziendale attraverso il mantenimento di un elevato benessere 
della scrofa e dei suinetti, unito al controllo delle malattie non strettamente infl uenzate 
dai parametri tecnologico-ambientali. 
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DESCRIZIONE DI 8 EPISODI DI  CONGIUNTIVITE 
MUCOPURULENTA IN SUINI ALL’INGRASSO

MUCOPURULENT CONJUNCTIVITIS 8 OUTBREAKS  IN FATTENING PIGS
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Key Words: conjunctivitis, Chlamydia, pig

Riassunto. Nel presente lavoro vengono presi in considerazione suini da ingrasso con con-
giuntivite muco purulenta, provenienti da 8 allevamenti della pianura padana.
In ogni allevamento, sono stati campionati 2 o 3 suini provenienti da diff erenti box con 
congiuntivite in fase acuta.
Il prelievo è stato eseguito mediante l’utilizzo di tamponi per l’esame batteriologico, per l’esa-
me virologico e per l’esame per Chlamydia. E’ stato eseguito un prelievo ematico per la ricerca 
degli anticorpi contro Infl uenza virus (H1N1, H1N2, H3N2), PRRSV, Chlamydia; inoltre, 
tramite la tecnica PCR su siero di sangue, è stato ricercato solo il PRRSV.
Parallelamente è stato compilato un questionario riguardante le strutture di ricovero, l’ali-
mentazione e la qualità dell’aria. La Chlamydia è stata messa in evidenza da tampone oculare 
nel 76,4% dei casi e potrebbe essere la principale causa di congiuntivite muco purulenta, 
lesione che può essere aggravata da ambienti con scarsa qualità dell’aria.   

Abstract. In this work we considered fattening pigs with mucopurulent conjunctivitis, selec-
ted from 8 herds located in Pianura Padana. We sampled 2 or 3 pigs with conjunctivitis in 
acute phase, selected from diff erent batches. We sampled pigs with swabs for bacteriologic 
exam, for virologic exam and for the detection of Chlamydia. We collected also a blood sam-
ple for the serology and for PCR. We searched antibodies for Infl uenza virus, PRRSV and 
for Chlamydia, while PCR from serum was used only to detect PRRSV.          
During sampling, we compiled a set of questions about the farm’s structure, alimentation 
and the quality of the air. 
Chlamydia was detected in 76,4%  of the swabs analysed: it could be the most important 
cause of the mucopurulent conjunctivitis. Th e bad air quality can make worse the ocular 
lesions.    

INTRODUZIONE

La Chlamydia è un batterio Gram negativo, intracellulare obbligato, responsabile di varie 
patologie negli animali e nell’uomo. Le specie di interesse in patologia suina sono Chlamydo-
phila abortus, Chlamydophila pecorum e Chlamydia suis (Everett et al., 1999).
Le manifestazioni cliniche più frequenti nella specie suina sono a carico dell’apparato respira-
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torio (Harris et al., 1984), enterico (Pospischil et al., 1987) e riproduttivo (Eggemann et al., 
2000) Sono stati dimostrati casi di artrite, pericarditi (Taylor 2006) e casi di congiuntivite 
che si presenta nel suino in forma muco purulenta accompagnata da marcata iperplasia dei 
follicoli linfatici congiuntivali (Bettini 2002).
Un aumento di casi di congiuntivite in alcuni allevamenti della pianura padana ha stimolato 
un approfondimento sulla causa e sui fattori favorenti la manifestazione clinica.  

 

Foto 1: suino con congiuntivite muco purulenta bilaterale / pig with bilateral 
 mucopurulent conjunctivitis 

MATERIALI E METODI

L’indagine conoscitiva si è svolta presso 8 allevamenti da ingrasso della pianura padana. 
In tutti gli allevamenti analizzati, gli animali presentavano alla visita clinica una evidente 
forma di congiuntivite muco purulenta, generalmente bilaterale, in vari stadi evolutivi.
La manifestazione clinica è stata rilevata in animali di peso variabile tra i 50 e i 120 kg, gene-
ralmente in assenza di altre forme morbose evidenti.
Alla visita clinica di massa sono stati rilevati soggetti con congiuntivite, in una percentuale 
inferiore al 10%. Tra tali soggetti sono stati presi in considerazione solo i suini con evidente 
lesione congiuntivale in fase acuta e campionati in un numero di 2/3 capi per allevamento. 
I soggetti, sempre provenienti da box diff erenti, sono stati catturati singolarmente mediante 
l’utilizzo del torcinaso e sottoposti a campionamento mediante l’ausilio di tamponi e prelievi 
ematici.
L’esecuzione del prelievo mediante tampone oculare ha riguardato entrambi gli occhi.
Sono stati utilizzati 3 diff erenti tamponi di trasporto: uno posto in soluzione fi siologica e 
destinato all’esame batteriologico, uno inserito in terreno contenente antibiotici idoneo 
per esame virologico e un terzo terreno specifi co per essere utilizzato per PCR per ricerca 
Chlamydia.  
I campioni sono stati prontamente conferiti alla Sezione Diagnostica di Brescia dell’Istituto 
Zooprofi lattico Sperimentale della Lombardia e dell’Emilia Romagna
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Foto 2: Materiale utilizzato per campionamento / Sampling material 
 

Le ricerche di laboratorio comprendevano un esame batteriologico generico, la ri-
cerca di virus infl uenzale, mediante l’ausilio di uova embrionate, colture cellulari e 
PCR e la ricerca della Chlamydia mediante l’utilizzo della PCR/RFLP da apposito 
tampone con specifi co terreno di trasporto.
I soggetti campionati sono stati sottoposti a prelievo ematico, dal quale sono stati 
ricercati anticorpi per l’infl uenza mediante l’inibizione dell’emoagglutinazione, an-
ticorpi per PRRSV mediante l’utilizzo di un kit Elisa commerciale (Idexx), anticorpi 
verso Chlamydia spp. mediante fi ssazione del complemento e presenza di genoma 
virale di PRRSV tramite PCR.
Al momento del campionamento è stata compilata una scheda riguardante i princi-
pali parametri ambientali e zootecnici: tipo di pavimentazione, fossa, ventilazione, 
tipo di alimentazione, disponibilità di acqua ed infi ne una valutazione non stru-
mentale della qualità dell’aria con attribuzione di un punteggio da 1 a 5.

RISULTATI

L’esame batteriologico dei 17 tamponi oculari eseguiti ha messo in evidenza 5 
campioni negativi e 12 positivi, con positività singole o multiple. Streptococcus 
spp è stato isolato 10 volte, Staphylococcus spp 5 volte e Pseudomonas spp. una sola 
volta.  
All’esame virologico per la ricerca di virus influenzale, un solo campione è risultato 
positivo tramite PCR (TAB1), mentre gli esami culturali sono risultati negativi. 
La ricerca tramite PCR per Chlamydia ha evidenziato 13 positività su 17 campioni 
analizzati (76,4%). 
Tutte le positività sono appartenenti alla specie Chlamydia suis.
Per quanto riguarda le aziende 6 su 8 sono risultate positive all’indagine di labo-
ratorio (TAB1).
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Tabella1: Risultati PCR da tamponi / PCR results from swabs 

 Allevamento 1 2 3 4 5 6 7 8
 PCR  N N N N N N N N N N N P N N N N N
 INFLUENZA 
 PCR P P P P P P P P N N P P P N N P P 
 CHLAMYDIA 

Le indagini sui campioni ematici hanno evidenziato positività sierologica per i ceppi 
infl uenzali H1N1 e H3N2 su 4 campioni rappresentativi di 2 aziende. L’indagine siero-
logica per Chlamydia non ha evidenziato campioni positivi. 
L’indagine sierologica per PRRSV ha evidenziato 16 campioni positivi con valori S/P 
oscillanti da 0,7 a 3,8, mentre la ricerca di genoma virale mediante PCR ha evidenziato 
2 aziende positive su 8 (TAB 2).
      
Tabella 2: Sierologia e PCR per PRRS da sangue / Serology and PCR for PRRS 
 from serum sample 

 ALLEV 1 2 3 4 5 6 7 8
 1,8 2,8 3,8 0,7 1,2 1,1 0,8 N
 2,3 1,6 1,3 1,0 1,3 0,8 2,8 1,3
      1,1  
 PCR P N N P N N N N

L’analisi ambientale degli allevamenti ha messo in evidenza le presenza di pavimento fes-
surato in 6 allevamenti mentre 2 presentavano pavimento pieno con parchetto coperto. 
Tutti i capannoni con pavimento fessurato presentavano deposito sottostante di liqua-
me. La ventilazione è risultata naturale in tutti i capannoni, così come l’alimentazione 
a bagnato. L’acqua era a disposizione tramite succhiotto in uno solo degli 8 allevamenti 
analizzati. 
Per quanto riguarda la valutazione della qualità dell’aria in 2 allevamenti  è stato attri-
buito il massimo punteggio (5) a signifi care una pessima qualità dell’aria; un solo alle-
vamento ha presentato un punteggio intermedio (3), mentre negli altri 5 allevamenti è 
stata rilevata una buona qualità dell’aria.

CONCLUSIONI

Le analisi eseguite negli 8 allevamenti hanno evidenziato una signifi cativa positività alla 
ricerca di Chlamydia dai tamponi oculari a fronte della negatività sierologica riscontrata 
nei  confronti del medesimo patogeno nei campioni ematici degli stessi soggetti.
L’isolamento di Streptococcus spp. e Staphilococcus spp., sebbene consistente, può essere 
considerato nell’ambito di infezioni batteriche secondarie associate a patogeni presenti 
normalmente sulla cute di suino.
Non sembra esserci stretta correlazione tra la positività alla PCR per PRRSV nel sangue 
e la manifestazione clinica oculare, in quanto non si rilevavano segni clinici riferibili a 

S/P
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PRRS ne’ nei gruppi positivi ne’ in quelli negativi. Tale dato trova conferma grazie alla 
sierologia poiché il 94% dei soggetti presenta positività anticorpale.
Per quanto riguarda i parametri ambientali, l’unico aspetto che può essere considerato 
rilevante è la qualità dell’aria; infatti delle 5 aziende con buona qualità dell’aria (punteg-
gio pari a 2), 2 sono risultate negative alla ricerca per Chlamydia da tampone oculare. Va 
considerato che in una delle due aziende negative era stato eff ettuato da circa 10 giorni 
un trattamento con doxiciclina per una sindrome respiratoria.      
Alla luce dei risultati ottenuti, riteniamo che la causa principale  della forma clinica 
oculare da noi osservata  sia da individuare in  Chlamydia in accordo con quanto prece-
dentemente espresso da Autori   (Merialdi et al., 2003). Inoltre la gravità della manife-
stazione clinica è risultata essere infl uenzata dalla 
qualità dell’aria e dalle infezioni batteriche secondarie.
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Riassunto. La S.P.E.S. (Slaughterhouse Pleurisy Evaluation System), sistema di valutazione delle 
lesioni pleuriche croniche su polmoni osservati in catena di macellazione, è stata applicata a 5 
partite di suini provenienti da due allevamenti caratterizzati da bassa o assente sieroprevalenza 
per Actinobacillus pleuropneumoniae (App), con sporadiche sieroconversioni, senza diff usione 
del fenomeno e con assenza di isolamento del patogeno durante tutto il periodo dello studio. 
Il sistema di valutazione, che si basa sull’assegnazione di un punteggio da 0 a 4, in base alla 
presenza, estensione e posizione delle lesioni pleuriche presenti sui 2 polmoni di un singolo 
animale, ha mostrato come, negli allevamenti in esame, 3 partite fossero caratterizzate da 
animali con lesioni pleuriche non ascrivibili ad App (punteggio non superiore a 1), mentre 
le altre due partite presentassero ognuna, un solo soggetto con punteggio pari a 2 e 3 rispet-
tivamente. Quest’ultimo rilievo si poneva tuttavia, in un contesto di totale assenza di lesioni 
pleuriche riferibili ad App nel resto della partita. L’indice APPI (Actinobacillus pleuropneumo-
niae Index), che tiene conto sia della frequenza sia della media delle lesioni causate da App, si 
posiziona fuori scala rispetto ai dati ottenuti in un precedente studio in un gruppo di aziende 
italiane con problemi di patologia respiratoria.  
Anche in questo caso il sistema S.P.E.S. ha dimostrato notevole affi  dabilità, andando a con-
fermare che le lesioni pleuriche croniche dorso-caudali rilevabili al macello sono per lo più 
l’esito di pleuropolmoniti provocate da App.

Abstract. S.P.E.S. (Slaughterhouse Pleurisy Evaluation System), a chronic pleural lesions eva-
luation system in swine lungs during slaughter line, was applied to fi ve swine batches from two 
Actinobacillus pleuropneumoniae (App)-low seroprevalence herds. Th e herds had sporadic or not 
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seroconversions, without App infection diff usion and bacterial isolation during the period conside-
red. Th e evaluation system, consisting in a score ranging from 0 to 4 on the basis of pleural lesions 
presence, extension and location on the two lungs of an animal, was applied to the considered herds 
and showed that three batches had animals with pleural lesions scored  < 2 not referable to App, 
and in two batches only one animal, for each batch, was scored 2 and 3 respectively, in a general 
context of absence of pleural lesion in the remaining batch subjects. APPI index (Actinobacillus 
pleuropneumoniae Index), which express both App lesions frequency and score mean, resulted to be 
out of range compared to data obtained in a previous study on a group of Italian herds aff ected by 
respiratory disease. In conclusion, also in the present study S.P.E.S. has proved to be a highly reliable 
evaluation system and has confi rmed that chronic pleural dorsocaudal lesions detected at slaughter 
are mostly a consequence of App induced pleuropneumonia.

INTRODUZIONE

La malattia respiratoria nel suino rappresenta un problema molto importante per l’industria 
suinicola italiana, che provoca importanti perdite economiche dovute principalmente alla 
riduzione della conversione dell’alimento negli animali ammalati. Numerose infezioni bat-
teriche, tuttavia, non si risolvono completamente con la remissione dei sintomi, esitando in 
lesioni croniche che persistono generalmente fi no alla macellazione e che soprattutto nelle 
pleuriti raggiungono la loro massima espressione, infl uenzando negativamente le performan-
ces di crescita (1, 2, 3). Le lesioni che interessano i lobi cranioventrali sono generalmente 
secondarie a polmonite enzootica o ad altre patologie bronco-polmonari che colpiscono i 
lobi craniali e mediani, mentre le lesioni pleuriche che interessano i lobi diaframmatici sono 
generalmente causate da Actinobacillus pleuropneumoniae (App) ed in minor misura da Hae-
mophilus parasuis, Streptococchi e Mycoplasma hyorinis (4).
La  misurazione con il metodo S.P.E.S. (Slaughterhouse Pleurisy Evaluation System) (5, 6, 7) 
consente di valutare le lesioni pleuriche in base a localizzazione, aspetto ed estensione. At-
traverso l’elaborazione statistica dei dati registrati, il metodo consente di misurare non solo 
l’entità del danno, ma di identifi care anche la distribuzione in classi all’interno del campione 
e restituire il dato in forma grafi ca facilmente leggibile. 
Il presente studio si ripropone di presentare i risultati ottenuti dall’applicazione della griglia 
S.P.E.S. nella valutazione delle lesioni pleuriche in 5 partite di macellazione provenienti da 
due allevamenti caratterizzati da bassa sieroprevalenza di App e da assente isolamento del 
patogeno. Inoltre ha lo scopo di contribuire alla validazione del sistema di valutazione delle 
pleuriti suine in sede di macellazione, e segue quelli precedentemente presentati dagli stessi 
autori nell’applicazione della griglia S.P.E.S. su partite di suini provenienti da allevamenti con 
problemi di patologia respiratoria sostenuta anche da App, con e senza profi lassi vaccinale nei 
confronti di quest’ultimo (8, 9, 10). 

MATERIALI E METODI

Sono state valutate le lesioni pleuriche di 604 polmoni appartenenti ad altrettanti suini di 
peso compreso fra 160 e 180 Kg, suddivisi in 5 partite. Tre partite di queste provenivano 
da un allevamento a ciclo chiuso di 600 scrofe (allevamento A) dove gli animali all’ingrasso 
erano stabulati in capannoni con capienza globale di 3500 capi e due partite da un secondo 
allevamento da ingrasso (sito 3 in un sistema di produzione a tre siti), consistente in due 
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capannoni, per una capacità totale di 1800 capi, che lavora in regime di “tutto pieno-tutto 
vuoto” (allevamento B). 
Per ogni partita sono stati raccolti i dati relativi ai piani di profi lassi vaccinale, all’eventuale 
presenza di sintomatologia respiratoria e ai risultati del monitoraggio sierologico.
Durante il periodo dello studio gli allevamenti sono stati sottoposti ad indagini sierologi-
che per la ricerca di anticorpi nei confronti di PRRSV (ELISA indiretta IDEXX), di SIV 
(H1N1, H3N2 e H1N2) tramite test d’inibizione dell’emoagglutinazione, di Mycoplasma 
hyopneumoniae (ELISA indiretta IDEXX) e di PRV (ELISA competitiva gE, IDEXX). 
Per la ricerca di anticorpi contro Actinobacillus pleuropneumoniae sono stati impiegati 3 
test ELISA indiretta, uno basato sull’impiego dell’antigene ricombinante ApxIV (ELISA 
indiretta, Bommeli), uno in grado di identifi care i sierotipi 1,2,4,7,9,11 (ELISA indiretta 
Vetquinol) e l’ultimo in grado di identifi care solo i sierotipi 2 e 9 (Kit Tre Valli-APP 2-9). 
Gli esami sierologici sopraccitati sono stati eseguiti in modo da poter inquadrare la situa-
zione sanitaria degli allevamenti durante tutto il ciclo produttivo.
Il metodo S.P.E.S. precedentemente proposto e presentato (6,7,8,9,10) si basa sull’assegna-
zione di un punteggio da 0 a 4 in base alla presenza, all’estensione ed alla posizione delle 
pleuriti osservate sui 2 polmoni di ogni animale direttamente in catena di macellazione 
(tabella 1).

Tabella 1: Griglia di valutazione S.P.E.S. in sintesi.
Table1: Th e S.P.E.S. grid for chronic pleurisy (CP) score. 

  Punteggio Lesione
        0 Assenza di lesione
        1 Lesioni pleuriche di tipo aderenziale tra le porzioni cranioventrali dei 
 lobi anteriori intermedi e diaframmatici, oppure aderenza di modesta 
 entità monolaterale al margine ventrale di un lobo diaframmatico 
        2 Lesione/i aderenziale/i di lieve o media estensione localizzate ad uno dei 
 lobi diaframmatici con carattere di cronicità (lacinie e fi brina in assenza 
 di essudazione ed abbondante tessuto di granulazione)
        3 Lesioni dello stesso tipo 2, ma bilaterali; lesioni monolaterali ad un lobo 
 diaframmatico con notevole estensione
        4 Lesioni gravi per estensione (almeno 1/3 di entrambi i lobi diaframmatici) 
 e/o per acuzie (essudazione ed abbondante tessuto di granulazione)

Per ogni partita la griglia S.P.E.S. è in grado di fornire sostanzialmente due tipi di informa-
zioni: il valore medio S.P.E.S. (SPES) che permette di ottenere un punteggio che descrive in 
generale lo stato della partita, e l’indice APPI (Actinobacillus pleuropneumoniae Index) che 
fornisce informazioni sulla prevalenza e sulla gravità delle pleuriti dorso-caudali, fortemente 
indicative di precedenti pleuropolmoniti da App.
I due indici vengono calcolati secondo le seguenti formule:
SPES= somma dei singoli score pleurici/numero di polmoni valutati 
APPI = frequenza delle lesioni riferibili ad App (numero di animali con score 2,3,4/numero 
totale di soggetti sottoposti a valutazione S.P.E.S.)*media degli score S.P.E.S. ottenuti (con-
siderando score 2,3,4) e riferibili ad App. Ad esempio, ipotizzando la valutazione S.P.E.S. di 
10 animali con il seguente punteggio: 0,0,0,0,1,1,1,2,3,4, la frequenza delle lesioni riferibili 
ad App si ottiene pertanto applicando la formula precedente  (3/10*(2+3+4)/3)=0.9.



183

RISULTATI

I dati anamnestici raccolti hanno evidenziato come in entrambi gli allevamenti venisse pra-
ticata la vaccinazione per malattia di Aujezsky, a cui si associava, nell’allevamento B, quella 
per infl uenza. La sintomatologia respiratoria, valutata in entrambe le aziende, costituiva un 
problema del tutto marginale, con perdite totali (mortalità e scarti) inferiore al 3%. 
Nell’allevamento A i risultati del monitoraggio sierologico hanno evidenziato una costante 
assenza di risposta anticorpale nei confronti del virus della PRRS e della malattia di Aujeszky, 
ed una sieropositività per Mycoplasma hyopneumoniae costantemente presente durante tutto 
il periodo dello studio, con valori massimi e minimi che andavano dall’8 all’80% degli ani-
mali testati. La sierologia nei confronti dei virus infl uenzali del suino ha dato sempre esito 
negativo per quanto riguarda la ricerca di anticorpi nei confronti del sottotipo ed H1N2, 
mentre si sono osservati, tra aprile e luglio 2007, due episodi di sieroconversione nei con-
fronti del sottotipo H1N1 ed H3N2. Per quanto riguarda la sierologia nei confronti di App 
si sono verifi cate, durante tutto il periodo dello studio, sporadiche siero conversioni (5-10%). 
Tali fenomeni non sono mai stati accompagnati da aumento della sintomatologia respiratoria 
e della mortalità in allevamento.
Nell’allevamento B sono state osservate sieroprevalenze sovrapponibili all’allevamento A per 
quanto riguarda  Mycoplasma hyopneumoniae, mentre una diff usa sieropositività è stata ri-
scontrata per il virus della PRRS (la sieroconversione era avvenuta all’ingrasso, poco prima 
della macellazione). Le indagini sierologiche per la ricerca di anticorpi nei confronti di PRV 
e di App sono invece risultate sempre costantemente negative. In questo caso l’indagine sie-
rologica nei confronti di App ha visto l’impiego del Kit Tre Valli-APP 2-9.
I risultati relativi alla valutazione S.P.E.S. per ogni allevamento sottoposto allo studio sono 
visualizzati nel grafi co 1 e nella tabella 2.
 

Grafi co 1. Distribuzione cumulata in colonna di tutti i polmoni analizzati tramite griglia 
 S.P.E.S. nell’allevamento A (3 partite n=344) e nell’allevamento B (2 partite 
 n=261). 
Figure 1. Distribution of pleural scores (S.P.E.S. grid) of lungs belonging to pigs of herd 
 A (3 batches n=344) and B (2 batches n=261).
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  Partite N SPES APPI PLEURITI PLEURITI DC
 Allevamento A 3 344 0.11 0.01 9.9% 0.8%
 Allevamento B 2 261 0.06 0.03 3.8% 0.6%

Tabella 2. Risultati dell'applicazione della griglia S.P.E.S. e del calcolo degli indici 
 SPES ed APPI  nei 2 allevamenti.
Table 2. S.P.E.S grid results and correlations among SPES/APPI values into two herds

Nella partita n°1 dell’allevamento A, 19 animali su 176 hanno mostrato lesioni pleuri-
che croniche valutate di grado 1, nessun polmone ha presentato punteggio superiore a 1, 
a cui corrisponderebbe la presenza di pleurite dorso-caudale ascrivibile a lesione cronica 
da App. Nella partita 2, composta da 101 animali, un solo polmone ha presentato pun-
teggio pari a 3, mentre per 14 soggetti le lesioni pleuriche sono state valutate di grado 
1. Nella partita n°3 dello stesso allevamento, un solo polmone su 67 ha presentato un 
punteggio uguale a 2. Questo risultato si pone tuttavia come dato isolato in un contesto 
di totale assenza di lesioni pleuriche all'interno della partita stessa. In entrambe le partite 
1 e 2 dell’allevamento B, le lesioni riferibili a pleuriti sono state osservate in 5 soggetti, 
di cui quattro con lesioni di lieve entità localizzate cranio-ventralmente (grado 1). In 
un soggetto è stata rilevata  una pleurite fi brino-purulenta acuta dovuta ad infezione da 
Arcanobacterium piogenes, non conteggiata nella griglia S.P.E.S. 
Il calcolo dell’indice APPI (tab.2), descritto precedentemente, mostra come tutte le par-
tite descritte si posizionino fuori scala rispetto alla distribuzione delle partite analizzate 
in un precedente lavoro (9, 10) in cui era stata attuata la valutazione delle lesioni pleu-
riche di 4689 suini, provenienti da 46 diverse aziende e suddivisi in altrettante partite. 
Nello studio sopraccitato il 26% dei suini considerati presentava lesioni pleuriche croni-
che dorso caudali riferibili ad infezione da App, di cui il 17,3% con punteggio 2, il 7,3% 
con punteggio 3 ed l’1,6% con punteggio 4.

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

I risultati dell’applicazione della griglia S.P.E.S. ad allevamenti a bassa o assente siero-
prevalenza per App hanno evidenziato l’elevata specifi cità del metodo nell’identifi care o 
escludere lesioni pleuriche croniche riferibili a precedenti pleuropolmoniti da App. 
Il presente studio raff orza e completa i risultati ottenuti in precedenti lavori, in cui 
allevamenti con assenza di sintomatologia respiratoria avevano riportato punteggi me-
diamente minori, in modo statisticamente signifi cativo, rispetto a quelli con sintoma-
tologia (7). Allo stesso modo, allevamenti con anamnesi storica di isolamento per App, 
avevano ottenuto risultati mediamente maggiori e statisticamente signifi cativi (7,9,10). 
Nel caso riportato nel presente lavoro, all’assenza di sintomatologia clinica si associa la 
bassa o assente sieroprevalenza per App, ed un indice APPI prossimo allo 0.
Questo ulteriore contributo dimostra l’attendibilità del sistema di valutazione delle 
pleuriti, permettendo l’ottenimento di un dato numerico correlabile con l’estensione e 
la gravità delle lesioni osservate in catena di macellazione. Il metodo, rapido ed econo-
mico, si completa con l’osservazione delle lesioni al macello e non richiede l’asportazio-
ne dei visceri dalla catena di macellazione.
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Alla luce dei risultati ottenuti la griglia SPES si propone come utile strumento nella 
valutazione delle problematiche legate alla circolazione di App sia in allevamenti a bassa 
o assente prevalenza, sia in aziende in cui il problema si presenta in forma sub-clinica o 
clinica. 
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           TUBERCOLOSI NEL SUINO NERO DEI NEBRODI: 
VALUTAZIONE DEL RISCHIO E STUDIO CASO  CONTROLLO

TUBERCULOSIS IN NEBRODI’S BLACK PIG: RISK ASSESSMENT 
AND CASECONTROL STUDY.
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Parole chiave: tubercolosi, suino Nero dei Nebrodi, odds ratio.

Key words: tuberculosis, Nebrodi’s black pig, odds ratio

Riassunto. Gli autori descrivono uno studio su come le diverse tipologie di 
allevamento di suino Nero dei Nebrodi possano, in relazione al loro differente 
livello di esposizione ai fattori di rischio, influenzare la trasmissione del Myco-
bacterium bovis dal bovino al suino.
Al fine di stimare il rischio per capi e per tipologia aziendale si è proceduto al 
calcolo della Odds Ratio utilizzando la tabella di contingenza 2x2, mentre l’ap-
plicazione del Fisher exact test ha permesso la verifica della significatività delle 
OR ottenute. Dai risultati ottenuti gli autori ritengono che l’evoluzione delle 
tipologie di allevamento attualmente presenti sui Nebrodi, verso il sistema di 
allevamento “en plein-air”, potrebbe in futuro ridurre in maniera significativa 
l’esposizione del suino Nero dei Nebrodi al contagio da Mycobacterium bovis.

Abstract. The authors describe a study of different breeding of Nebrodi’s black 
pig may, in relation to their different level of exposure to risk factors, influence 
the transmission of Mycobacterium bovis from cattle to pigs. In order to estimate 
the risk for animals and different farming it was decided to calculate the Odds 
Ratio using the 2x2 contingency table, while the application of the Fisher exact 
test was the verification of the significance of the OR obtained. Results obtained 
by the authors believe that the evolution of the different farming currently on 
Nebrodi towards the farming "en plein-air", could in future significantly reduce 
the exposure of Nebrodi’s black pig to infection by Mycobacterium bovis.

INTRODUZIONE

Nonostante in Italia i piani di eradicazione siano attivi da decenni l’eradicazione 
della tubercolosi,  in diverse regioni, è lungi dall’essere raggiunta. In provincia 
di Messina ed in particolare nel territorio dei Nebrodi, si osserva ancora una 
elevata prevalenza della tubercolosi nel bovino e nel suino Nero dei Nebrodi. 
L’utilizzo del suino Nero dei Nebrodi nella produzione di prodotti alimentari di 
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largo consumo presso le popolazioni autoctone, può rappresentare una potenzia-
le fonte d’infezione anche per l’uomo (Surujballi et al., 2002; Parra et al., 2003; 
Di Marco et al., 2004; Di Marco et al., 2005). 
Nell’area Nebroidea, ad esclusione del suino Nero dei Nebrodi selvatico allo 
stato puro, che rappresenta comunque una grossa realtà, esistono tre differenti 
tipologie di allevamento: 1) l’allevamento “ en plein-air “ che riproduce lo stato 
naturale del suino Nero dei Nebrodi allo stato selvatico; 2) l’allevamento allo 
stato brado in territori boschivi nel quale il suino Nero dei Nebrodi condivide 
i pascoli insieme a bovini,ovini e caprini; 3) l’allevamento allo stato semibrado 
ed in strutture fatiscenti o poco razionali caratterizzato dalla condivisione dei 
pascoli con bovini, ovini e caprini.
Scopo di questo studio è quello di stabilire quale tipologia di allevamento, con-
dizionando il livello di esposizione alla malattia, è in grado di favorire il ri-
schio di trasmissione della tubercolosi dal bovino al suino Nero dei Nebrodi. 
Per raggiungere tale obiettivo sono stati dapprima identificati i possibili fattori 
di rischio quindi, è stato effettuato uno “studio retrospettivo caso-controllo” per  
stimare il rischio di trasmissione della tubercolosi negli animali e nelle aziende 
in funzione dell’ esposizione o meno ai diversi  fattori di rischio (Parodi e Bot-
tarelli, 2004; Mannelli e Tolari,1997). 

MATERIALI E METODI

Studio retrospettivo (Caso-Controllo)
L’indagine è stata effettuata al macello su 1130 carcasse di suino Nero dei Ne-
brodi provenienti da 39 allevamenti. Sulle stesse veniva effettuato un mirato ed 
accurato esame anatomo-patologico al fine di individuare lesioni macroscopiche 
ascrivibili a tubercolosi. 
Ai fini del presente  studio caso-controllo sono stati considerati quali “casi” i 
soggetti con presenza di linfoadenite granulomatosa ascrivibile a tubercolosi e 
“controlli” i soggetti con assenza di lesioni.
Si è quindi proceduto ad identificare i fattori di rischio e il livello di esposizione 
agli stessi per tipologia aziendale: Odds Ratio

Identificazione fattori di rischio e livello di esposizione aziendale
Fattori di rischio:
-ingestione di carcasse o scarti della macellazione di animali infetti;
-somministrazione di derivati della lavorazione del latte;
-contatto con feci bovine per grufolamento;
-acqua di abbeverata in comune.
Livello di esposizione per tipologia aziendale:
- Allevamento ”en plein air” (non esposizione ai fattori di rischio)
- Allevamento brado in pascoli boschivi – permanenti (esposizione ai fattori di 
rischio)
- Allevamento semibrado in strutture “non razionali” (esposizione ai fattori di 
rischio)
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Delle 39 aziende esaminate, 33 sono state considerate esposte(929 capi) e 6 non 
esposte (201 capi).
Stima del rischio(Odds Ratio) per capi

Per la quantificazione del rischio per i diversi capi ci si è avvalsi della tabella di 
contingenza 2x2 (Tab. 1), per approntare la quale si sono utilizzati i seguenti 
dati:

1130 capi analizzati: 45 (casi) sono risultati positivi e 1085 (controlli) negativi
-numero di suini esaminati con presenza di  lesioni tubercolari  (casi): 45
-numero di suini esaminati  con assenza di lesioni tubercolari (controlli):1085
-numero di animali positivi provenienti da allevamenti esposti (43) e da allevamenti  
 non esposti (2)
-numero di animali negativi provenienti da allevamenti esposti (886) e da allevamenti 
 non esposti (199).

Stima del rischio (Odds Ratio) per aziende
Per la quantificazione del rischio per aziende ci si è avvalsi della tabella di con-
tingenza 2x2 (Tab.2), per approntare la quale  si sono utilizzati i seguenti dati:

Aziende totali n.39 di cui 11 positive (casi) e 28 negative (controlli)
Aziende esposte n. 33 di cui positive 10 e negative 23
Aziende non esposte n. 6 di cui positive 1 e negative 5

RISULTATI

Calcolo della Odds Ratio (OR) per capi

ODDS RATIO =  a/c : b/d = axd/bxc =    = 43x199/ 886x2 =8557/ 1772=  
4,83

Una odds ratio di 4,83 denota una associazione positiva tra fattore di rischio ed 
esposizione allo stesso tra moderata e forte. Per la verifica della significatività 
applicata alla tabella di contingenza  per i capi è stato utilizzato il Fisher exact 
test: p = 0,01524 (< 0,05);IC al 95% = 1.23-41.47.
Pertanto il valore di OR = 4.83 ha significatività statistica

Calcolo della Odds Ratio per aziende 
ODDS RATIO =  a/c : b/d = axd/bxc  = 50/23= 2,17 
Una odds ratio di 2,17 denota una associazione positiva tra fattore di rischio ed 
esposizione allo stesso poco più che modesta .
Per la verifica della significatività applicata alla tabella di contingenza per azien-
de è stato utilizzato  il Fisher exact test in cui: p= 0.6548(>0,05); IC 95% = 
0.198-112.88.
Pertanto il valore di OR = 2.17 risulta non significativo
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DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

Dai risultati ottenuti si osserva una significativita’statistica del valore di OR = 
4,83 per i capi. Ciò dimostra che all’aumentare dei fattori di rischio per i capi 
esposti, si osserverà parimenti un innalzamento del valore della OR, viceversa ad 
una riduzione degli stessi l’OR tenderà a diminuire.
Valutando invece il risultato ottenuto applicando il Fisher exact test alla tabella 
di contingenza per le aziende si è visto che l’OR = 2,17, pur essendo maggiore 
di 1, e quindi pur prospettando una tendenza all’associazione positiva tra espo-
sizione ai fattori di rischio e tubercolosi, non è significativa a causa della bassa 
numerosità campionaria.
In conclusione gli autori ritengono quindi che l’implementazione, attraverso un 
modesto investimento aziendale, del sistema di all’allevamento “en plein-air” ac-
compagnato da un migliore management potrebbe in futuro ridurre in maniera 
drastica l’esposizione del suino Nero dei Nebrodi alla tubercolosi .

Tabella 1
 
 Presenza di lesioni Assenza di lesioni 
 tubercolari tubercolari 
 Suini esposti 
 a TBC bovina 43 886 929
 Suini non esposti 
 a TBC bovina 2 199 201
 45   CASI 1085   CONTROLLI Totale animali 1130

Tabella 2
 
 Presenza di lesioni Assenza di lesioni 
 tubercolari tubercolari 
 Aziende esposte a 
 infezione tubercolare 10 23 33
 Aziende non esposte a 
 infezione tubercolare 1 5 6
 11   CASI 28   CONTROLLI Totale aziende  39
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SU UN CASO DI PORPORA TROMBOCITOPENICA 
ISOIMMUNE IN SUINETTI NEONATI 
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PIGLETS: A CASE REPORT
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Riassunto. Gli Autori descrivono un caso clinico di sindrome emorragica caratterizzata da 
petecchie, ecchimosi, emorragie multiple e mortalità che ha coinvolto i suinetti neonati di 
un allevamento a ciclo chiuso. 
I casi si sono verifi cati nel periodo da maggio 2008 a gennaio 2009 ed hanno interessato 
28 nidiate. Su un totale di 322 suinetti nati vivi, 55 hanno manifestato sintomatologia e 25 
sono deceduti per l’evoluzione della sindrome emorragica. L’esame clinico degli animali è 
stato affi  ancato da accertamenti diagnostici quali l’esame emocromocitometrico su alcuni 
soggetti colpiti dalla sindrome emorragica, esami anatomapatologici, istopatologici, micro-
biologici ed accertamenti tossicologici sui soggetti deceduti.. Gli accertamenti di laboratorio 
hanno evidenziato una grave trombocitopenia con aumento dei reticolociti circolanti. 
Sulla base dei rilievi anamnestici, clinici e delle indagini di laboratorio è stata formulata una 
diagnosi di porpora trombocitopenica isoimmune. Vengono discussi gli elementi diagnosti-
co- diff erenziali. 

Abstract. Th e Authors describe a case report of an haemorrhagic syndrome characterised by 
multiple haemorrhages, spontaneous pethechiae and ecchymoses that occurred in a farrow 
to fi nish pig herd. Th e clinical signs appeared between May 2008 to January 2009 and oc-
curred in 28 litters. Upon a total of 322 piglets, fi fty-fi ve showed haemorrhagic symptoms 
and 25 died. Gross pathology, histopathology, microbiological and toxicological exams were 
carried out in order to identify the ethiology of the disorder. Haematological parameters of 
six aff ected piglets were determined. Th e aff ected animals showed severe thrombocytopenia 
and an increased number of retics cells. Th e results of the laboratory investigations were 
suggestive of isoimmune thrombocytopenic purpura and allowed to exclude an haemolytic 
disease. 
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INTRODUZIONE

La riduzione del numero di piastrine è tra le cause più comuni di emorragia negli 
animali. La trombocitopenia è una patologia complessa che può rifl ettere quadri di 
diminuita produzione, distruzione accelerata, sequestro anomalo o eccessiva perdita 
extracorporea di piastrine per cause traumatiche, infettive, neoplastiche, tossiche o 
immunitarie (Catalafamo e Dodds, 1988). 
La porpora trombocitopenica neonatale isoimmune dei suinetti è stata descritta per 
la prima volta in Norvegia nel 1963 da Stormorken et al.,; successivamente, vengono 
segnalati episodi sporadici (Nordstoga, 1965; Lie, 1968; Saunders e Kinch, 1968; 
Dimmock et al., 1982; Forster, 2007). Tale entità presenta un’incidenza molto bas-
sa, inferiore all’1%, e si manifesta con maggior frequenza nei suini Large White e 
Landrace, di norma, in soggetti nati da scrofe al secondo parto e oltre. I connotati 
clinici sono parzialmente condivisi dalla malattia emolitica neonatale che si manife-
sta nei primi giorni di vita con anemia e ittero (Taylor, 2006). Alcuni Autori hanno 
riportato casi di malattia emolitica neonatale associati a porpora trombocitopenia 
isoimmune (Linklater et al., 1973; Hall et al., 1972). L’eziologia delle due malattie 
riconosce una eziologia su base immunitaria con produzione di anticorpi verso gli 
antigeni piastrinici fetali o verso i globuli rossi. Gli anticorpi rivolti verso le cellule 
del sangue dei suinetti si sviluppano nella scrofa durante la gestazione; lo sviluppo 
di anticorpi è causato dalle caratteristiche antigeniche del verro utilizzato per la 
fecondazione che diff eriscono da quelle della scrofa.  
Dal punto di vista clinico la porpora trombocitopenica è caratterizzata da emorragie 
multiple che si verifi cano allorquando il numero dei trombociti periferici scende 
al di sotto di 30.000-50.000/µl e evolve solitamente in maniera infausta per tutta 
o parte della nidiata in 14-30 giorni. Nella malattia emolitica neonatale il quadro 
clinico anemico si associa costantemente ad ittero, con evoluzione più rapida (morte 
a 2-3 giorni) (Taylor, 2006). La sintomatologia, da sola, è suggestiva della diagnosi 
anche se è necessario intraprendere un percorso diagnostico diff erenziale basato su 
accertamenti laboratoristici sul sangue (esami ematologici) nonché indagini post-
mortem. , Nell’ambito di una diagnosi diff erenziale si impone la formulazione di 
sospetto diagnostico verso alcune infezioni setticemiche (Escherichia coli, Clostri-
dium spp., Streptococchi) malattie virali (Peste suina classica) e avvelenamento da 
anticoagulanti. 
Questa nota descrive un caso clinico di porpora emorragica neonatale ed i risultati 
degli accertamenti diagnostici che hanno permesso di formulare una diagnosi di 
porpora trombocitopenica isoimmnune. 

CASO CLINICO

Gli animali oggetto dello studio sono pervenuti da un allevamento a ciclo chiuso 
in cui si sono manifestati episodi di porpora emorragica nei suinetti lattanti nel 
periodo Maggio 2008 - Gennaio 2009. La sintomatologia è stata registrata su 28 
fi gliate di 27 diverse scrofe, di cui solo due erano al primo parto. Le scrofe sono state 
fecondate utilizzando seme di verri aziendali. La pratica di inseminazione avveniva 
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per tre giorni consecutivi utilizzando, sulla stessa scrofa, dosi di seme ottenute anche 
da verri diversi. Tre nuovi verri sono entrati in produzione circa tre mesi prima della 
comparsa dei segni clinici.
I suinetti nati vivi sono stati 322 con una media di 11.5 suini per nidiata; cin-
quantacinque suinetti, hanno evidenziato dai primi giorni di vita quadri emorragici 
di diversa gravità. Il quadro clinico si caratterizzava per petecchie, ecchimosi ed 
emorragie sottocutanee diff use; all’interno delle nidiate il numero medio di soggetti 
colpiti è stato pari a 1.96 ± 1.97. In una nidiata, in particolare, sono stati colpiti 11 
suini su 12. Venticinque di questi suinetti sono venuti a morte all’età di 3-4 giorni. 
All’interno delle nidiate il numero massimo di suini deceduti è stata di sei soggetti 
mentre in alcune nidiate colpite la mortalità è stata nulla. 

ACCERTAMENTI DIAGNOSTICI DI LABORATORIO 

Sei suinetti, pervenuti presso la Sezione di Bologna dell’Istituto Zooprofi lattico Spe-
rimentale, sono stati sottoposti all’esame anatomopatologico. Da 3 soggetti di 4 
giorni sono anche stati campionati rene, fegato, polmone, milza, cuore e midollo 
osseo per l’esame isologico (fi ssazione in formalina, inclusione in paraffi  na e colora-
zione con ematossilina-eosina di sezioni di 4 micronm). Su campioni di fegato, rene 
e milza è stato eseguito l’esame  batteriologico mediante semina su Agar sangue e 
su Gassner agar. 
Sugli organi in pool è stato condotto l’esame virologico mediante inoculazione su 
coltura cellulare ed è stata eseguita la ricerca del virus della PRRS tramite tecnica 
PCR. Data la presenza di lesioni emorragiche è stata inoltre eff ettuata la ricerca 
di cumarinici (Bromadiolone, Coumaclor, Coumafuryl, Coumatetralyl e Warfarin) 
tramite tecnica HPLC per verifi care il possibile avvelenamento da tali sostanze.
Inoltre, da sei soggetti con lesioni di tipo emorragico e da tre soggetti clinicamente 
sani della stessa sala parto e della stessa età, è stato eseguito un prelievo si sangue 
venoso sottoposto ad esame emocromocitometrico completo presso il laboratorio 
centralizzato (SEPAC VET) del Dipartimento Clinico Veterinario della Facoltà di 
Medicina Veterinaria dell’Università di Bologna. L’esame di cui trattasi è stato eff et-
tuato tramite analizzatore Cell-Dyn 3500R (Abbott) e integrato da osservazione al 
microscopio ottico degli strisci di sangue previa colorazione May-Grumwald Giem-
sa e specifi ca al Blu cresile brillante per la conta reticolocitaria.  

RISULTATI

L’esame anatomopatologico ha evidenziato in tutti i soggetti esaminati lesioni emor-
ragiche diff use alla cute, al sottocute e alle sierose. Le emorragie cutanee si presen-
tavano come petecchie, soff usioni e spandimenti localizzati principalmente carico 
delle regioni della testa, dell’addome, dell’inguine e della faccia plantare del piede 
(Figura n. 1). Emorragie puntiformi sono state rilevate a carico del rene mentre i lin-
fonodi si presentavano marcatamente emorragici. Inoltre, assai prevalente è apparsa 
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una infi ltrazione emorragica del mesocolon e dell’epicardio. Nei soggetti sottoposti 
a prelievo ematico è stata procurata una imponente emorragia sottocutanea nell’area 
della puntura venosa di prelievo. L’esame istologico (fi g.2) ha confermato la presen-
za di emorragie interstiziali nel cuore (sia a livello intramurale che, molto evidenti, 
a livello sub-endocardico (fi g. 3a)), nei reni (sia a localizzazione sottocapsulare che 
corticale profonda e nel bacinetto (fi g. 3b), nel polmone e nel fegato. In quest’ulti-
mo erano presenti numerose aree di emopoiesi extramidollare con una apprezzabile 
presenza di megacariociti (fi g.3c), ben evidenti anche nel midollo osseo (fi g. 3d). 
Nei polmoni era costantemente presente una polmonite interstiziale moderata mul-
tifocale.
Gli accertamenti microbiologici hanno dato esisto costantemente negativo, pari-
menti a quelli tossicologici. 
I risultati dell’esame emocromocitometrico sono riportati nelle tabelle 1 e 2. I valori 
di emoglobina, ematocrito ed eritrociti dei soggetti malati risultavano inferiori del 
50% rispetto a queli dei soggetti sani utilizzati come controllo. La media della conta 
piastrinica, in assenza di aggregati piastrinici, ha messo in evidenza una netta ridu-
zione dei trombociti che risultano inferiori di 7 volte rispetto alla media dei soggetti 
sani. Nei soggetti colpiti dalla fenomenologia emorragica la media della percentuale 
dei reticolociti è risultata nettamente superiore (12.2%) rispetto a quella dei soggetti 
soggetti clinicamente sani (2.35%). Il volume corpuscolare medio (MCV) così come 
il valore della ampiezza di distribuzione eritrocitaria (RDW) sono risultati superiori 
negli animali malati, mentre l’emoglobina corpuscolare media (MCH) e la concen-
trazione dell’emoglobina corpuscolare media (MCHC) è risultata equiparabile tra i 
due gruppi. Inoltre, il rapporto tra le cellule nucleate del sangue (NRBC/100 WBC) 
è risultato più elevato nei soggetti malati rispetto ai sani. Relativamente alla mor-
fologia eritrocitaria, nei soggetti malati, è stata evidenziata una marcata anisocitosi, 
policromasia e presenza di leptociti (essenzialmente cellule bersaglio). 

Figura 1: Emorragie cutanee alla regione addominale (A) e soff usioni emorragiche 
 alla faccia plantare del piede (B). 

Figure 1: Abdominal skin (A) and foot sole haemorrhages  
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Soggetti malati 1 2 3 4 5 6 Media

Emoglobina gr % 3.3 7 4.8 7.7 5.1 5.4 5.5
Ematocrito % 10.2 19.8 14.3 25.9 17 17.7 17.5
Eritrociti /mm3 1420000 2640000 2000000 3990000 2600000 250000 2525000
Piastrine /mm3 7400 104000 32700 38100 10800 8340 33557
Leucociti /mm3 10100 7700 7900 4100 2300 5000 6750
MCV fL 72 75.1 71.3 64.9 65.5 70.7 69.9
MCHC gr % 32.3 35.6 34.2 29.8 30.5 30.8 32.2
MCH pgr 23.2 26.8 24.4 19.3 20 21.8 22.6
RDW % 21.8 25.1 22.4 21.3 20.2 21.7 22.1
NRBC/100 WBC 3 16 27 17 3 - 13.2
Reticolociti % 18.1 14.5 17.8 1.31 7.8 14 12.2
Linfociti /mm3 2626 2772 3950 1722 828 2250 2358
Neutrofi li /mm3 7373 4620 1501 1640 989 2150 3225
Eosinofi li /mm3 101 77 79 205 69 150 113.5

Tab. 1: Esame emocromocitometrico dei soggetti malati
Tab.1: Haematological parameters of aff ected animals

Soggetti sani 7 8 9 Media
Emoglobina gr % 8.6 10.2 9.1 9.3
Ematocrito % 26.4 30.8 27.4 28.2
Eritrociti /mm3 4050000 4900000 4220000 4390000
Piastrine /mm3 92400 359000 272000 241133
Leucociti /mm3 5200 4600 4700 4833.3
MCV fL 65.1 62.8 65.1 64.3
MCHC gr % 32.9 33.2 33.2 33.1
MCH pgr 21.4 20.9 21.6 21.3
RDW % 19.2 18.4 19.9 19.2
NRBC/100 WBC 1 2 2 1.7
Reticolociti % 3.1 assenti 1.6 2.35
Linfociti /mm3 1456 2070 1551 1692
Neutrofi li /mm3 3484 2346 2773 2867
Eosinofi li /mm3 52 assenti 188 120

Tab. 2: Esame emocromocitometrico dei soggetti sani
Tab.2: Haematological parameters of healthy animals
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DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

Sulla base dei dati anamnestici,  clinici, dell’esame emocromocitometrico, delle osserva-
zioni  anatomo- istopatologiche, microbiologiche e tossicologiche eff ettuate  sono state 
formulate ipotesi diagnostiche che sono state inserite in un percorso diagnostico diff e-
renziale volto a defi nire una diagnosi eziologica della sindrome emorragica osservata. 
L’esito negativo degli esami batteriologici e virologici e della ricerca di anticoagulanti 
cumarinici ha escluso la possibili cause di natura infettive e tossica. 
L’approfondimento del caso attraverso gli esami emocromocitometrici condotti su sog-
getti con sintomatologia e su soggetti apparentemente sani ha portato un contributo de-
terminante ai fi ni diagnostici. La conta piastrinica sui soggetti malati ha evidenziato una 
marcata riduzione dei trombociti, in assenza di aggregati piastrinici, e un decremento 
dei valori di emoglobina, ematocrito ed eritrociti. Nei soggetti con sintomatologia, inol-
tre, la percentuale media dei reticolociti è risultata superiore al 12% rispetto alla media 
del 2.35% dei soggetti sani, sostenendo l’evidenza di un quadro di anemia rigenerativa 
in assenza di alterazioni eritrocitarie riconducibili a fenomeni emolitici. Tale dato è stato 
supportato dalla presenza nei soggetti malati di un valore alto di MCV, indice macroci-
tosi, e dal valore di RDW, o indice di anisocitosi, che permette di sospettare la presenza 
di eritrociti di dimensioni diverse tra loro, dato avvalorato peraltro dalla valutazione 
morfologica al microscopio ottico. Inoltre il rapporto tra le cellule nucleate del sangue 
(NRBC) è a favore delle degli eritroblasti. che rappresentano cellule rosse immature. 
L’esclusione di malattie infettive, i dati di laboratorio (piatrinopenia marcata) e la coin-
cidenza temporale dell’entrata in produzione di nuovi verri emersa dall’indagine anam-
nestica hanno quindi indirizzato il percorso diagnostico verso una patologia su base 
immunitaria. I danni alle piastrine ad eziologia immunitaria e il successivo decremento 
di tali cellule nel torrente circolatorio sono infatti tra le cause più frequenti di trombo-
citopenia negli animali (Catalafamo e Dodds, 1988). 

La trombocitopenia isoimmune neonatale del suinetto origina dalla produzione di an-
ticorpi materni verso gli antigeni della superfi cie delle piastrine fetali; gli anticorpi ma-
terni si legano agli antigeni delle piastrine dei neonati determinandone la prematura 
distruzione. La dimostrazione da parte di Andersen e Nielsen (1973) di agglutinine nel 
siero di scrofe madri di soggetti ammalati è stato il primo dato che ha supportato l’ipo-
tesi dell’isoimmunizzazione come eziologia della porpora trombocitopenica neonatale 
dei suinetti. Come evidenziato da uno studio di Saunders e Kinch (1968) le agglutinine 
materne sono assenti nel siero dei suinetti prima dell’assunzione di colostro ma già con 
la prima poppata le agglutinine compaiono nel siero dei suinetti. Gli anticorpi che si 
legano alle piastrine durante questo periodo sono quindi responsabili sia del rapido de-
cremento di tali cellule e pertanto delle diff use emorragie che compaiono precocemente 
nei primi giorni di vita, sia della soppressione dei megacariociti che determina a un qua-
dro di trombocitopenia più tardiva a manifesto a circa 2-3 settimane di età. La presenza 
di numerosi megacariociti, nelle aree di ematopoiesi sia midollare che epatica nei casi 
esaminati istologicamente nel corso del presente caso clinico, rifl ette la condizione ini-
ziale della malattia (4 giorni), non essendosi raggiunto il tempo necessario per registrare 
anche la riduzione numerica dei megacariociti.
La marcata trombocitopenia in assenza di quadri diretti ed indiretti di eritrolisi hanno 
permesso di escludere una forma di anemia emolitica avvalorando la diagnosi di por-
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pora trombocitopenica isoimmune. In base a tale diagnosi, a partire da Gennaio 2009,  
nell’allevamento in causa è stata modifi cata la pratica di inseminazione assicurando che 
ciascuna scrofa sia fecondata da un solo verro. Con le nuove nascite sarà quindi possibile 
raccogliere ulteriori dati e pervenire all’individuazione del verro ipoteticamente coin-
volto nel processo patogenetico che sostiene la malattia isoimmunitaria diagnosticata e 
riportata nella presente segnalazione
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Riassunto. In tre allevamenti commerciali del Nord Italia, sono stati selezionati 41 scrofe 
ibride in gestazione che erano risultati sani ad un esame clinico. Da tutti gli animali sono 
stati eseguiti dei campioni ematici che sono stati analizzati per diversi parametri biochimico 
clinici (Proteine totali, Albumina plasmatica, Globuline plasmatiche, Glucosio, Colesterolo, 
Trigliceridi, β-idrossibutirato, Alanino aminotransferasi, Aspartato aminotransferasi, Fosfa-
tasi alcalina,  Gamma-glutamiltransferasi, Amilasi, Urea, Creatinina, Creatinchinasi, Lattico 
deidrogenasi, Bilirubina totale, Calcio, Fosforo, Magnesio, Sodio, Potassio, Cloro, Rame, 
Ferro, Zinco). I dati raccolti sono stati elaborati per ricavare gli intervalli percentili di riferi-
mento. Un preliminare confronto con quelli pubblicati in letteratura ha mostrato diff erenze 
che sottolineano l’importanza che ogni laboratorio stabilisca valori e intervalli di riferimento 
da utilizzare a fi ni diagnostici e di ricerca in funzione delle caratteristiche del patrimonio 
zootecnico di interesse.

Abstract. 41 healthy breeders were selected in commercial farms of Northern Italy. Blo-
od samples were collected from animals and tested for several parameters (Total proteins, 
Albumine, Globulin, Glucose, Cholesterol, Triglycerides, β-hydroxybutyrate, Total biliru-
bin, Alanine aminotransferase, Aspartate aminotransferase, Alkaline phosphatase, gamma-
glutamyltransferase, Amylase, Urea, Creatinine, Creatine kinase, Lactate dehydrogenase, 
Calcium, Phosphorus, Magnesium, Sodium, Potassium, Chlorine, Copper, Iron, Zinc). 
Collected data were used to calculate percentile reference intervals for the selected haema-
tochemical parameters. Th e diff erences found in comparing our results with published data 
suggested that each laboratory should establish reference values and intervals for diagnostic 
and research purposes.

INTRODUZIONE

La misurazione dei parametri biochimici del sangue può fornire informazioni importanti 
sulla salute e sul metabolismo degli animali (Friendship R.M. and Henry S.C., 1992) 
ed è uno strumento diagnostico pratico per valutarne le condizioni patologiche o per 
monitorare lo stato sanitario di gruppo (Verheyen A.J.M. et al., 2007). La biochimica 
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è utilizzata maggiormente nella diagnosi clinica in bovini e pecore, mentre per valutare 
la produttività degli allevamenti suinicoli vengono utilizzati tradizionalmente indica-
tori quali le performance riproduttive, l’incremento ponderale giornaliero, l’indice di 
conversione alimentare e la mortalità. Tuttavia, la misurazione del livello di determinati 
metaboliti può fornire interessanti informazioni aggiuntive sul profi lo sanitario e meta-
bolico di gruppi di suini (Morris R.S., 1998), purché si abbiano a disposizione valori di 
riferimento specifi ci per la categoria di interesse.
L’obiettivo del presente lavoro era quello di determinare valori di riferimento per i para-
metri biochimici nella categoria delle scrofe in gestazione.

MATERIALI E METODI

In 3 allevamenti commerciali del Nord Italia sono state selezionate 41 scrofe che erano 
in buono stato di nutrizione e clinicamente sane. Tutti gli animali erano a circa 60 giorni 
di gestazione.
Dopo aver sottoposto a contenimento gli animali, sono stati collezionati campioni 
ematici dalla vena giugulare in provette contenenti anticoagulante LH (Vacutainer®, 
Becton, Dickinson) e sono stati mantenuti alla temperatura di 4°C fi no all’arrivo in 
laboratorio. Il plasma è stato poi separato mediante centrifugazione (3000 rpm per 15 
minuti) e congelato (-20°C). Tutti i campioni sono stati eseguiti al mattino e processati 
il giorno stesso.
Le analisi sono state eseguite mediante analizzatore automatico Synchron CX® della 
ditta Beckman Coulter (Fullerton, CA, USA).
Per ogni campione sono state prese in esame ventisette variabili ematochimiche: pro-
teine totali, albumina, globuline, rapporto albumina/globuline, glucosio, colesterolo, 
trigliceridi, β-idrossibutirato, bilirubina totale, alanino amino transferasi (ALT), aspar-
tato amino transferasi (AST), fosfatasi alcalina (ALP), gamma-glutamiltransferasi (γ-gt), 
amilasi, urea, creatinina, creatinchinasi (CK), lattico deidrogenasi (LDH), calcio, fosfo-
ro, magnesio, sodio, potassio, cloro, rame, ferro, zinco.
Analisi statistica
Per il calcolo degli intervalli di riferimento è stato applicato un metodo non parametri-
co, individuando per ciascun parametro il 2.5° e il 97.5° percentile della distribuzione 
dei valori osservati.
I dati sono presentati come 2.5° (P.025), 50° (mediana) e 97.5° (P.975) percentile. I limi-
ti inferiore e superiore dell’intervallo così defi nito includono il 95% dei valori osservati 
per ciascun parametro.
L’analisi dei dati è stata realizzata utilizzando il software statistico R versione 2.8.0 rila-
sciata il 20 ottobre 2008 (r).

RISULTATI

I risultati degli esami condotti sui campioni ematici sono riportati in tabella 1.
Nonostante l’accuratezza con cui è stato eff ettuato il prelievo, alcuni campioni di plasma 
hanno presentato un evidente stato di emolisi e sono poi stati esclusi dall’elaborazione 
statistica.
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Tabella 1. Intervalli di riferimento dei parametri biochimici in scrofe
Parametri  Unità di misura n P.025 mediana P.975

Proteine totali g/L 38 58.9 74.0 83.1
Albumina g/L 38 31.3 39.1 45.4
Globuline  g/L 38 25.6 33.9 42.4
A/G  39 0.9 1.2 1.5
Glucosio mmol/L 37 3.1 4.85 5.55
Colesterolo mmol/L 41 1.37 2.36 2.89
Trigliceridi mmol/L 29 0.3 0.45 0.89
β-idrossibutirato mmol/L 30 0.04 0.13 0.29
Bilirubina totale µmol/L 29 2.73 4.24 6.41
ALT UI/L 36 28.6 45.5 67.8
AST UI/L 35 31.3 47 83.1
ALP UI/L 36 50.8 107 166
γ-GT UI/L 38 22.9 39.5 58.1
Amilasi UI/L 36 768 1038 1562
Urea mmol/L 41 2.92 4.28 6.24
Creatinina µmol/L 25 102 157 202
CK UI/L 26 390 967 4270
LDH UI/L 41 715 1313 2439
Calcio mmol/L 40 2.16 2.39 2.63
Fosforo mmol/L 39 1.98 2.70 3.63
Magnesio mmol/L 40 0.71 0.83 1.08
Sodio mmol/L 38 136 141 144
Potassio mmol/L 36 4.16 4.65 5.77
Cloro mmol/L 30 101 105 109
Rame mmol/L 34 36.5 43.1 57.1
Ferro mmol/L 30 8.56 19.2 26.7
Zinco mmol/L 27 5.02 7.4 10.8

n= n° di campioni utilizzati per il calcolo dei percentili
P.025 e P.975= percentile 2.5° e 97.5° della distribuzione

DISCUSSIONE

La presente prova ha confermato come la fase vera e propria di prelievo del sangue rappresen-
ti un punto critico per l’idoneità del campione ematico. Nonostante, infatti, i prelievi siano 
stati eseguiti in questa prova dal medesimo operatore con esperienza specifi ca, molti campio-
ni sono comunque risultati emolitici e quindi non analizzabili per alcuni parametri.
Numerosi fattori possono infl uenzare i valori dei parametri ematochimici dei suini. Oltre alla 
variabilità individuale occorre considerare fattori quali sesso (Wilson G.D. et al., 1972), età 
(Wilson G.D. et al., 1972; Friendship R.M. et al., 1984; Reese D.E. et al., 1984; Tumbleson 
M.E. et al., 1986; Groth Von W. et al., 1986; Heath M.F., 1991; Dubreuil P. and Lapierre 
H., 1997; Egeli A.K.et al., 1998; Prasad P.E. and Dilip Kumar G., 2002), razza (Wilson 
G.D. et al., 1972; Groth Von W. et al., 1986), gravidanza e lattazione (Tewes H. et al., 1979; 
Reese D.E. et al., 1984; Verheyen A.J.M. et al., 2007), alimentazione (Wilson G.D. et al., 
1972), stress (Dubreuil P. et al., 1990). Anche l’esperienza dell’operatore che esegue il pre-
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lievo (tempo impiegato, contenimento) può infl uenzare i valori ematici osservati così come 
le procedure di campionamento e le metodiche di analisi (Tumbleson M.E. et al., 1986, 
Framstad T. et al., 1989; Dubreuil P. et al., 1990). Diff erenze signifi cative nella valutazione 
di variabili ematochimiche sono state rilevate in relazione a processi emolitici di vario grado a 
carico dei campioni esaminati (Dorner J.L. et al., 1983; Tumbleson M.E. et al., 1986; Lippi 
G. et al., 2006). 
L’ albumina rappresenta la componente maggiore delle proteine plasmatiche, è essenziale per 
la regolazione e il mantenimento della pressione colloido-osmotica del sangue ed è coinvolta 
nel trasporto di metaboliti scarsamente solubili. L’albumina è prodotta nel fegato e cataliz-
zata in tutti i tessuti metabolicamente attivi. La sua concentrazione plasmatica può risultare 
diminuita durante la gravidanza e nei primi giorni di lattazione o in caso di epatopatie, con 
conseguente diminuzione della protidemia totale (Kaneko J.J. et al., 1997).
Le globuline, distinte in α, β e γ-globuline in base alla loro mobilità elettroforetica, svolgono 
numerose funzioni. Si osserva un lieve aumento della concentrazione ematica di globuline 
all’inizio della gravidanza e un forte aumento delle γ-globuline in prossimità del parto, che 
condiziona un aumento delle proteine totali (Kaneko J.J. et al., 1997). Patologie infettive e 
processi infi ammatori inducono un aumento della globulinemia, stati imunodepressivi la 
diminuiscono (Kaneko J.J. et al., 1997).
Il glucosio è il principale nutriente cellulare e tissutale, la cui concentrazione ematica può 
essere infl uenzata da numerosi fattori fi siologici o patologici. La valutazione di questo para-
metro risulta signifi cativa in numerose condizioni, in particolare in caso di carenze alimentari 
e di disordini endocrini dato che la glicemia è il risultato di un meccanismo bilanciato di 
interazione ormonale che condiziona la sua introduzione e rimozione dal circolo ematico 
(Kaneko J.J. et al., 1997). 
Il colesterolo è veicolato nel sangue sotto forma di lipoproteine il cui livello ematico può 
essere alterato da disturbi endocrini o del metabolismo dei carboidrati (Kaneko J.J. et al., 
1997). Faustini M. et al. (2002) ha rilevato in scrofe gravide valori di colesterolemia signi-
fi cativamente superiori a quelli di animali non gravidi. Arantes V. et al. (2004) ha misurato 
i valori di glicemia e colesterolemia a 0, 35, 70 e 105 giorni di gravidanza, osservandone 
una diminuzione verso la fi ne del primo terzo della gestazione. Reese D.E. et al. (1984) ha 
riscontrato una diminuzione della glicemia e un aumento della colesterolemia nel corso della 
lattazione. 
I trigliceridi sono componenti delle lipoproteine plasmatiche che svolgono un ruolo impor-
tante nel metabolismo in quanto fonti di energia e la cui sintesi nei tessuti adiposi è regolata 
da meccanismi ormonali oltre che dalla disponibilità di substrati (Kaneko J.J. et al., 1997). 
La concentrazione dei trigliceridi nelle scrofe è più alta durante la gravidanza che durante la 
lattazione (Reese D.E. et al., 1984).
Sia il colesterolo che i trigliceridi possono diminuire in relazione a patologie epatiche (Ka-
neko J.J. et al., 1997).
Il β-idrossibutirato è un elemento importante nel metabolismo animale. Valori aumentati 
rivestono importanza clinica poiché vengono considerati indicativi di patologia da carenza 
energetica (Kaneko J.J. et al., 1997).
La bilirubina è un prodotto del catabolismo dell’emoglobina e, in misura minore, della 
mioglobina che viene legata all’albumina per essere trasportata nel plasma fi no a raggiungere 
il fegato ed essere quindi escreta nella bile. L’aumentata bilirubinemia conferisce a cute e 
mucose la colorazione giallastra defi nita ittero. Questa condizione clinica può essere provo-
cata da emolisi o da insuffi  cienza epatobiliare (Kaneko J.J. et al., 1997). Una diminuzione 
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signifi cativa si può rilevare all’inizio della gravidanza (Kaneko J.J. et al., 1997).
L’alanino aminotransferasi (ALT) è una transaminasi ampiamente presente in tutti i tessuti 
dell’organismo, comunemente considerata un indicatore di danno epatico, anche se meno 
epato-specifi ca nel suino rispetto ad altre specie (Wilson G.D. et al., 1972; Boyd J.W., 1983; 
Kaneko J.J. et al., 1997).
L’aspartato aminotransferasi (AST) è un enzima considerato praticamente ubiquitario, il 
cui livello ematico aumenta all’inizio della gravidanza e che si trova in concentrazioni molto 
elevate nel plasma in seguito a gravi danni tissutali di origine muscolare o epatica (Kaneko 
J.J. et al., 1997). Dubreuil P. e Lapierre H. (1997) hanno rilevato una diminuzione della 
concentrazione ematica di ALT e AST nel corso della lattazione.
La fosfatasi alcalina (ALP) è presente all’interno degli epatociti e a livello di reni, intesti-
no, tessuto osseo e placenta. Consente l’esplorazione del danno epatocitario e dell’induzione 
enzimatica (aumentata produzione di enzima) (Kaneko J.J. et al., 1997). La fosfatasi alca-
lina aumenta durante la gravidanza tornando a valori normali nella settimana precedente il 
parto (Verheyen A.J.M. et al., 2007), è normale che sia maggiormente presente nei soggetti 
giovani, essendo indispensabile nella loro spinta mineralizzazione ossea (Framstad T. et al., 
1991; Kaneko J.J. et al., 1997; Egeli A.K. et al., 1998), ma può aumentare anche in corso di 
patologie ossee (Kaneko J.J. et al., 1997).
La gammaglutamiltransferasi (γ-GT) si trova in alte concentrazioni nel fegato, soprattutto 
nei dotti biliari, ma può avere anche origine pancreatica e renale. Valori elevati sono solita-
mente correlati a patologie epatiche o colestasi (Gresham A.C.J., 1994; Kaneko J.J. et al., 
1997). Aumenta signifi cativamente dopo il parto (Dubreuil P. and Lapierre H., 1997; Ka-
neko J.J. et al., 1997; Verheyen A.J.M. et al., 2007).
L’amilasi è un enzima che catalizza l’idrolisi di zuccheri complessi, prodotto principalmente 
nel pancreas ed eliminato attraverso le vie urinarie. Un aumento del suo livello ematico può 
essere causato da patologie pancreatiche o da insuffi  cienza renale (Kaneko J.J. et al., 1997).
L’urea è il prodotto fi nale del catabolismo delle proteine che viene prodotto nel fegato ed 
escreto dal rene. La sua concentrazione plasmatica è espressione di 2 processi: capacità di 
formazione e capacità di eliminazione. Un suo aumento può pertanto rifl ettere aumentato 
catabolismo proteico o diminuita escrezione renale (Gresham A.C.J., 1994; Kaneko J.J. et 
al., 1997). Verheyen A.J.M. et al. (2007) ha rilevato un aumento della sua concentrazione 
ematica da tre settimane prima fi no a tre settimane dopo il parto.
La creatinina è un prodotto del metabolismo della creatina che si forma a livello muscolare 
e viene eliminato attraverso le urine. La creatininemia viene utilizzata come indicatore del-
la funzionalità renale. L’iperfi ltrazione glomerulare provoca ipocreatininemia, l’insuffi  cienza 
renale provoca ipercreatininemia (Gresham A.C.J., 1994; Kaneko J.J. et al., 1997). La sua 
concentrazione risulta inoltre più alta durante la gravidanza che durante la lattazione poiché 
diminuisce dopo il parto (Reese D.E. et al., 1984; Verheyen A.J.M. et al., 2007).
La creatinchinasi (CK) è un enzima citoplasmatico che ha accesso al sangue a seguito della 
modifi cazione della membrana di un certo numero di cellule muscolari. Valori elevati di CK 
sono indice di danno muscolare, ma anche iniezioni intramuscolari possono indurre aumen-
ti rilevabili della sua concentrazione ematica (Kaneko J.J. et al., 1997). Nelle scrofe è stato 
riscontrato in quantità maggiori sia durante la gravidanza che durante la lattazione (Reese 
D.E. et al., 1984).
La lattico deidrogenasi (LDH) è ampiamente distribuita nell’organismo perciò un suo au-
mento è riscontrabile in numerose patologie tissutali, oltre che fi siologicamente all’inizio 
della gravidanza (Kaneko J.J. et al., 1997).
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I livelli ematici di Calcio e Fosforo tendono a diminuire durante la gravidanza, come quelli 
del Potassio (Kaneko J.J. et al., 1997). Il Magnesio, all’opposto di questi, diminuisce all’ini-
zio della gravidanza per tornare a livelli normali verso la fi ne (Kaneko J.J. et al., 1997).
Numerosi lavori pubblicati in letteratura riportano i valori e gli intervalli di riferimento cal-
colati per la maggior parte dei parametri ematochimici di più comune utilizzo nella pratica 
clinica (Friendship R.M., 1984; Reese D.E. et al., 1984; Groth Von W. et al., 1986; Tum-
bleson M.E. et al., 1986; Odink J. et al., 1990; Heath M.F. et al., 1991; Elbers A.R.W. et al. 
1994; Dubreuil P. et al., 1997; Kaneko J.J. et al., 1997; Egeli A.K.1998; Faustini M. et al., 
2000). Da una prima osservazione emergono discrepanze tra questi e quelli determinati in 
questo lavoro per alcuni dei parametri presi in esame. Rispetto, ad esempio, ai valori di rife-
rimento pubblicati da Kaneko J.J. et al. (1997) per la categoria “pig” i valori da noi osservati 
sono analoghi per ALT, AST, γ-GT, Calcio, Fosforo, Sodio, Potassio, Cloro, ma appaiono più 
bassi per proteine totali, globuline, glucosio, bilirubina totale, ALP, urea, creatinina, Magne-
sio, Ferro e più alti per albumina, colesterolo, LDH, Rame.

CONCLUSIONI

Sebbene la numerosità del campione da noi utilizzato non sia elevata, gli intervalli calcolati 
possono rappresentare un punto di partenza per ottenere un valido riferimento per la clinica. 
I risultati ottenuti verranno ampliati in futuro con l’inserimento nello studio di altri soggetti 
adeguatamente selezionati e appartenenti anche ad altre categorie zootecniche dell’alleva-
mento suinicolo.
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Riassunto. Nel corso del 2008, è stato condotto uno studio trasversale in suini 
con lo scopo di stimare la prevalenza di Staphylococcus aureus meticillino-resistente 
(MRSA) negli allevamenti da carne, attraverso il campionamento di gruppi di ani-
mali avviati al macello, e caratterizzarne gli isolati presenti. E’ stata riscontrata una 
prevalenza tra gli allevamenti del 38% (CI 29-47%, 95% CL). Dati preliminari 
sulla caratterizzazione molecolare degli isolati suggeriscono eterogeneità  tra MRSA 
circolanti negli allevamenti, all’interno del complesso clonale 398. I risultati dimo-
strano che cloni di MRSA hanno trovato una nicchia ecologica negli allevamenti 
suini italiani, analogamente a quanto osservato in alcune altre aree europee ed extra-
europee.

Abstract. A survey to estimate the prevalence of Methicillin-resistant Staphylococ-
cus aureus (MRSA) among holdings of fattening pigs was conducted in Italy in 
2008. Herds were selected by a random sampling procedure and sampled at dif-
ferent slaughterhouses of northern and central Italy. Nasal swabs from batches of 
animals from each holding enrolled were randomly sampled (double-stage sampling 
technique). Suspect isolates from pooled primary cultures were cloned and subse-
quently screened by PCR for species identifi cation and for the mecA gene. Positive 
isolates were submitted to spa-typing and SCCmec typing, according to internatio-
nal consensus protocols. Among the herds surveyed (n=118), a prevalence of 38% 
was estimated (CI 29-47%, 95% CL). Th e Italian pig isolates showed heterogeneity 
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within the 398 Clonal Complex. Preliminary molecular data on isolates from the 
survey confi rms that MRSA CC398 has found an ecological niche among Italian 
pig holdings and now it is widespread among Italian fattening pig population, a 
condition already demonstrated in some other countries, included some Member 
States of the European Community.

INTRODUZIONE

Staphylococcus aureus meticillino-resistente (MRSA) è una causa importante nell’Uo-
mo di infezioni nosocomiali in tutto il mondo e negli ultimi anni in vari paesi si 
è assistito all’emergenza simultanea di cloni anche nella comunità. Tali agenti non 
sono contrastabili attraverso terapia con beta-lattamici (e frequentemente con altre 
classi di antimicrobici) e persistono in infezioni localizzate con possibile esito di 
generalizzazione in particolari condizioni (1, 2). 
La recente emergenza di cloni MRSA in suini allevati in alcuni paesi del Centro 
Europa e del Nord America ha destato preoccupazione soprattutto in seguito all’evi-
denza di trasmissione a categorie professionali associate all’allevamento suino (3, 4, 
5). In Italia, non sono mai state intraprese indagini nella  popolazione suina adegua-
te all’acquisizione di informazioni su presenza e diff usione di tale agente.
Con tali premesse, nel corso del 2008 è stato condotto uno studio trasversale in 
suini con lo scopo di stimare la prevalenza di Staphylococcus aureus meticillino-resi-
stente negli allevamenti da carne, attraverso il campionamento di animali avviati al 
macello, e caratterizzarne gli isolati presenti. 
Lo studio si proponeva di integrare con informazioni alla fi ne della fi liera produttiva 
le informazioni da raccogliersi nel corso del 2008 negli allevamenti di suini ripro-
duttori e produttori, secondo quanto previsto dalla Dec. Comm. 55/2008/EC (6).

MATERIALI E METODI

Sono stati arruolati nello studio trasversale 118 allevamenti di suini (orientamento 
produttivo: produzione da ingrasso e ingrasso) sul territorio italiano, provenienti 
prevalentemente da allevamenti del nord e del centro Italia (primary sample size). 
Il campionamento individuale degli animali per ogni allevamento (secondary sam-
ple size) è stato eff ettuato all’arrivo dei lotti degli animali al macello, con numerosità 
tale da fornire adeguata sensibilità diagnostica alla survey, e con lo scopo di deter-
minare lo status di positività o negatività dell’allevamento di provenienza, con un 
livello di confi denza adeguato alle necessità dello studio.
Le prove colturali e quelle di caratterizzazione molecolare degli isolati hanno seguito 
protocolli di consenso europei ed internazionali.

RISULTATI

Sono risultati positivi per MRSA 45 lotti di animali provenienti da altrettanti alle-
vamenti, sui 118 arruolati allo studio (38%, CI 29-47%, 95% CL). La preliminare 



210

caratterizzazione molecolare degli isolati, non ancora defi nitiva, suggerisce eteroge-
neità  all’interno del complesso clonale 398 associato al suino.
Le frequenze di isolamento dai pool di tamponi nasali esaminati per allevamento e gli 
spa-type fi nora riscontrati sono riportati in Figura 1 e Tabella 1, rispettivamente.
 

 
 

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

Staphylococcus aureus meticillino-resistente sembra aver trovato una nicchia eco-
logica negli allevamenti di suini italiani, analogamente a quanto già osservato dal 
2007 in alcuni Stati Membri della Comunità Europea e nel Nord-America.
Lo studio di popolazione dei cloni circolanti negli allevamenti da ingrasso e la loro 
caratterizzazione molecolare, alla fi ne del segmento delle produzioni primarie della 
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fi liera suinicola, sarà prezioso nel settore zoonosi per studi comparativi di epide-
miologia a carattere nazionale, comunitario ed internazionale. Sarà inoltre prezioso 
anche per studi comparativi  con quanto attualmente circolante nel settore dei  suini 
riproduttori e produttori, ovvero la popolazione di studio identifi cata dal baseline 
study comunitario e per possibili opzioni di gestione del problema.
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Riassunto. Scopo del lavoro è stato valutare, tramite uno studio di coorte, l’escrezio-
ne fecale di Salmonella in scrofe, con numeri di parti diversi, in diverse fasi del ciclo 
riproduttivo, in 2 allevamenti a ciclo chiuso del centro Italia. La popolazione target era 
costituita da primipare, pluripare con 1-5 parti e pluripare con più di 5 parti. Sono state 
considerate positive le scrofe dalle cui feci è stata isolata (ISO 6579:2002)  Salmonella a 
diversi stadi di gestazione: preparto  (14 giorni circa prima del parto), postparto1 (2-5 
giorni dopo il parto), postparto2 (20 giorni circa dal parto), gestazione (24-31 giorni 
dopo il parto).  E’ stata calcolata la densità d’incidenza in giorni per singolo momento 
fi siologico e l’incidenza cumulativa (L.C. 95%) per  le 4 fasi considerate.
Sono stati esaminati campioni ambientali prelevati dalle sale parto e box di gestazione, 
prima della introduzione degli animali. Gli isolati sono stati sierotipizzati (Kauff mann 
e White).
Nel preparto 1 animale  è risultato positivo per Salmonella, nel postparto1 3 scrofe, nel 
postparto 26 scrofe e nella gestazione 27 scrofe. La densità di incidenza per Salmonel-
la è risultata di 0.007 giorni per le primipare di 0,005 per le pluripare e di 0,001 per 
le pluripare>5.  L’incidenza cumulativa è risultata dello 0,6% (I.C.95%=0%-2%) nel 
preparto, del 2% (I.C.95%=0%-4%) nel postparto1, del 4%  (I.C.95%=1%-8%) nel 
postparto2 e del 27% (I.C.95%=18%-36%) nella gestazione. I sierotipi isolati sono stati 
Munchen e Typhimurium (primo allevamento) e 4,5,12:i- e  Choleraesuis (secondo 
allevamento).
Dei tamponi ambientali eff ettuati sono risultati positivi per Salmonella spp 5/62 (8%) 
nelle sale parto e 28/120 (23%)  nelle sale gestazione. Sono state isolate nel primo 
allevamento S. Munchen; nel secondo, Salmonella 4,5,12:i- e  S. Typhimurium var. 
Copenhagen.
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La velocità con la quale gli animali si infettano per Salmonella, così come evidenziato 
dalle stime di incidenza è massima negli animali più giovani e decresce all’aumentare dei 
numeri di parto. La gestazione è risultata essere un momento critico per l’escrezione di 
Salmonella spp. nelle scrofe probabilmente a causa di un challenge ambientale.

Abstract. Th e aim of the study was to evaluate, in a cohort study, the fecal excretion 
of Salmonella spp. in sows with diff erent number of parities, in distinct periods of the 
reproductive cycle. Two integrated farms in central Italy have been included in the stu-
dy. Th e target populations (166 animals) were primaparous and multiparous (1-5 and 
more than 5 parities) sows, tested in diff erent periods of the reproductive cycle: 14 days 
before partuition (pre-partum) 2-5 days (post partum 1) and 20 days after partuition 
and gestation (24-31 days post partum). Th e subjects have been considered positive if 
Salmonella was isolated from faeces (according to ISO 6579:2002 standard). Salmonella 
isolates have been serotyped according to the Kauff mann White scheme. Th e density of 
incidence in days have been calculated for each period of the reproductive cycle and the 
cumulative incidence for the 4 periods considered has been also calculated.
In addition, environmental samples have been collected for farrowing rooms and gesta-
tion boxes, before the introduction of the sows.
During the pre-partum one single sow resulted positive, three during the post partum 1, 
six in the post partum 2 and 27 in the gestation.
Th e incidence density for Salmonella was 0,007 days for the group of primiparous sows, 
0,005 days for the pluriparous (1-5) and 0,0001 days for the group with more than 5 
parities.
Th e cumulative incidence resulted 0,6 % (I.C.95%=0%-2%) in pre-partum, 2% 
(I.C.95%=0%-4%) in post partum 1, 4%  (I.C.95%=1%-8%) post partum 2 and 27% 
(I.C.95%=18%-36%) in gestation.
S. Munchen and S. Typhimurium were isolated from the sows in the fi rst farm, while S. 
Choleraesuis and 4,5,12:i- were the two serotypes found in farm 2.
Salmonella was also isolated from the environmental samples collected in the farrowing 
rooms (5 out of 62; 8%) and the gestation boxes (28 out of 120; 23%).
S. Munchen was isolated from the fi rst farm while Salmonella 4,5,12:i- and  S. Typhi-
murium var. Copenhagen were isolated in the second farm.
Th e incidence values demonstrate that young sows tend to infect more rapidly than the 
older ones. Moreover, gestation represents a critical period for the excretion of Salmonel-
la, probably related to environmental challenge.

INTRODUZIONE

Salmonella rappresenta ancora uno dei principali agenti di malattia di origine alimentare 
nell’uomo. Anche se il report EFSA 2007 (EFSA 2009) segnala un calo nel numero di 
casi di salmonellosi umana, questa rimane, con i suoi 151,995 casi registrati, la seconda 
zoonosi dopo la campilobatteriosi in Europa (EFSA 2009).
La carne suina, dopo la carne di pollo e le uova, è considerata una delle maggiori fonti 
di infezione per l’uomo, con l’1,1% di campioni di carne fresca positivi nel corso del 
2007 (EFSA, 2009). La prevalenza osservata a livello linfonodale nei suini al macello 
è stata dello 10,3% all’interno dell’Unione Europea e di 16.5% in Italia nell’indagine 
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eff ettuata tra 2006 e 2007 in base a quanto previsto dal Regolamento (CE) 2160/2003 
(EFSA 2008). Al fi ne di ridurre l’incidenza della salmonellosi nella Comunità Europea, 
sono allo studio interventi nei diversi settori della fi liera della carne suina:  l’approccio 
alla fi liera nella sua globalità è infatti a tutt’oggi la strategia indicata per ottenere una 
riduzione della contaminazione nel prodotto fi nito.
Numerosi studi sono stati condotti a diversi livelli del processo produttivo (allevamento 
o pre harvest, trasporto o harvest, macellazione e trasformazione, post-harvest) per chiarire 
l’epidemiologia dell’infezione salmonellare ed individuare misure di controllo effi  caci ed 
attuabili nella pratica.
Per quanto riguarda la fase di pre-harvest, sono state descritte numerose vie di trasmis-
sione per i suini, e nonostante l’ambiente e la contaminazione indiretta rivestano un 
ruolo importante, alcuni studi hanno indicato come le scrofe possano giocare un ruolo 
nel mantenimento dell’infezione, in particolare negli allevamenti a ciclo chiuso, dove i 
contatti tra il settore riproduttivo e l’ingrasso sono generalmente più frequenti e pro-
tratti (Nollet, 2005). Gli animali portatori sono infatti considerati la fonte principale di 
infezione, sia per via diretta che per via indiretta, per gli altri animali (Carlson, 2001). 
In questo scenario, analogamente a quanto già eff ettuato nella fi liera avicola, all’interno 
della Comunità si sta valutando la possibilità di intervenire sulle fasi ‘alte’ della fi liera, 
cioè sui riproduttori, per ridurre la prevalenza di Salmonella negli allevamenti (EFSA, 
2008).
Questo studio si proponeva lo scopo di indagare le dinamiche della infezione salmonel-
lare in scrofe appartenenti a due allevamenti a ciclo chiuso dell’Italia centrale, e più in 
particolare, di delineare le correlazioni esistenti tra infezione, età degli animali e stadio 
del ciclo riproduttivo.
 

MATERIALI E METODI

Lo studio è stato condotto nel periodo Dicembre 2006 – Novembre 2007 in due alle-
vamenti a ciclo chiuso presenti in centro Italia. La popolazione target è stata suddivisa 
in scrofe primipare, pluripare con 1-5 parti e pluripare con più di 5 parti. Sono state 
considerate positive le scrofe dalle cui feci è stata isolata  Salmonella a diversi stadi di 
gestazione: preparto  (14 giorni circa prima del parto), postparto1 (2-5 giorni dopo il 
parto), postparto2 (20 giorni circa dal parto), gestazione (24-31 giorni dopo il parto). 
Nei due allevamenti è stata selezionata una coorte di 166 animali, di cui 102 sono stati 
oggetto di campionamento per l’intero periodo previsto dallo studio. Gli animali sono 
stati identifi cati singolarmente con una marca auricolare, in maniera da poter essere 
seguiti lungo l’arco del ciclo riproduttivo. Sono stati campionati più gruppi di scrofe, 
appartenenti a bande diff erenti, e lungo tutto l’arco dell’anno solare.
I soggetti sono stati suddivisi come indicato in tabella 1. Per ciascun animale è stato ef-
fettuato un prelievo individuale di feci, approssimativamente 25 grammi,  dall’ampolla 
rettale. In aggiunta sono stati prelevati 182 campioni  ambientali dalle sale parto (#62) 
e gestazione (#120), mediante spugnette (sponge bags), strofi nate sulle superfi ci (pareti, 
divisori dei box, pavimenti, gabbie parto, beverini, mangiatoie) prima dell’introduzione 
degli animali oggetto di campionamento.
Tutti i campioni prelevati sono stati conservati individualmente in contenitori sterili e 
mantenuti a temperatura di refrigerazione fi no al momento dell’analisi.
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Per la ricerca di Salmonella da campioni fecali ed ambientali è stata seguita procedura de-
scritta nella norma ISO 6579/2002. Per ciascun campione fecale positivo è stata isolato al-
meno un ceppo di Salmonella da sottoporre a sierotipizzazione secondo lo schema di Kauf-
fman - White; da ciascun tampone ambientale positivo sono stati tipizzati cinque ceppi di 
Salmonella spp. Infi ne, i ceppi provenienti dal secondo allevamento sono stati ulteriormente 
discriminati mediante PFGE. 
La PFGE è stata eff ettuata in base al protocollo Salmgene  (Peters, 2003):la restrizione del 
DNA batterico è stata eseguita impiegando enzima XbaI (Promega).Le immagini ottenute 
sono state successivamente elaborate utilizzando il programma BIONUMERICS.
L’analisi statistica dei risultati è stata eff ettuata calcolando la densità d’incidenza in giorni  per 
singolo momento fi siologico e l’incidenza cumulativa (L.C.95%) per  le 4 fasi considerate.

RISULTATI

Nella fase di preparto, un animale è risultato positivo per Salmonella, nel postparto1, tre 
scrofe, nel postparto2, sei scrofe e nella gestazione ventisette scrofe. La densità di incidenza 
per Salmonella è risultata di 0.007 giorni per le primipare di 0,005 per le pluripare e di 0,001 
per le pluripare>5.  
L’incidenza cumulativa è risultata dello 0,6% (I.C.95%=0%-2%) nel preparto, del 2% 
(I.C.95%=0%-4%) nel postparto1, del 4%  (I.C.95%=1%-8%) nel postparto2 e del 27% 
(I.C.95%=18%-36%) nella gestazione. I sierotipi isolati sono stati Munchen e Typhimu-
rium (primo allevamento) e 4,5,12:i- e  Choleraesuis (secondo allevamento). 
Dei tamponi ambientali eff ettuati sono risultati positivi per Salmonella spp 5/62 (8%) nelle 
sale parto e 28/120 (23%)  nelle sale gestazione. Sono state isolate nel primo allevamento S. 
Munchen; nel secondo, Salmonella 4,5,12:i- e  S. Typhimurium var. Copenhagen.
I ceppi di Salmonella 4,5,12:i- sono stati sottoposti a caratterizzazione mediante PFGE e i 
profi li ottenuti analizzati mediante BIONUMERICS. L’albero fi logenetico ottenuto è illu-
strato in Figura 1.

DISCUSSIONE 

Complessivamente, il 6,6% dei campioni di feci prelevati dalle scrofe, indipendentemente 
dal numero di parto e dal momento del ciclo riproduttivo, hanno fornito esito positivo al 
test batteriologico. Questo conferma quanto osservato da altri autori che hanno registrato  
percentuali di positività all’esame batteriologico non superiori al 10% nelle scrofe (Kranker, 
2003; Nollet, 2005). Per quanto riguarda i sierotipi isolati, nel corso di questo lavoro sono 
state isolate S. Typhimurium, S. Muenchen nel primo allevamento e S. Choleraesuis e S. 
4,5,12:i-  nel secondo. S. Typhimurium e  S. 4,5,12:i-, si collocano  rispettivamente al primo 
ed al quarto posto tra i sierotipi isolati nella Comunità Europea nei suini al macello (EFSA 
2008). Questo elemento appare importante in rapporto alle fi nalità dello studio; è infat-
ti noto che le caratteristiche epidemiologiche di un sierotipo di Salmonella possano essere 
diff erenti da quelle di un altro.  Dati che si riferiscano ai sierotipi più diff usi nel suino e più 
importanti rispetto alla salute umana hanno perciò più immediato riscontro per identifi care 
misure in grado di contenere il rischio di infezioni trasmesse dagli alimenti (Funk, 2001). 
Più autori hanno segnalato che l’eliminazione di Salmonella può variare tra un gruppo e 
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l’altro di scrofe ed è stagionale (Funk, 2001; Carlson, 2001; Lurette, 2008); per questo 
motivo, la coorte è stata composta da animali appartenenti a bande diverse e il campio-
namento è stato eff ettuato lungo tutto il corso dell’anno solare. 
Dall’ analisi dalle frequenze semplici è possibile osservare come gli animali più anziani 
presentino percentuali di escrezione inferiori. L’ elaborazione statistica appare confer-
mare questo dato: la velocità con la quale gli animali si infettano per Salmonella, infatti, 
così come evidenziato dalle stime di incidenza, è massima negli animali più giovani e 
decresce all’aumentare dei numeri di parto. Questo dato è in accordo a quanto osservato 
da Nollet et al. nel 2005, e può essere attribuito ad una maggiore copertura del sistema 
immunitario nelle scrofe più anziane.
Per quanto riguarda i diversi stati del ciclo riproduttivo, l’analisi delle percentuali di 
scrofe eliminatici di Salmonella indica la gestazione come il momento più a rischio per 
l’escrezione, come già segnalato da altri autori (Nollet, 2005, Funk, 2001).
Anche in questo caso, l’analisi statistica ha permesso di confermare queste osservazioni, dal 
momento che l’incidenza cumulativa è decisamente superiore in gestazione rispetto alle altre 
fasi del ciclo riproduttivo. Il fatto che la gestazione costituisca un momento a rischio per 
l’eliminazione di Salmonella è stata attribuita a diversi fattori, tra cui il diverso livello di igiene 
delle strutture rispetto alle sale parto, e la presenza di stress legati allo svezzamento. Funk e 
coll. (2001) hanno ipotizzato che anche il contenuto in acqua delle feci, maggiore in lattazio-

Figura 1: albero fi logenetico in PFGE riferito agli isolati di Salmonella 4,5,12:i-  nel 
 secondo allevamento
Figure 1: PFGE profi les of the Salmonella 4,5,12:i- isolates from the second herd
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ne rispetto alla gestazione, possa avere un’infl uenza sulla maggiore escrezione di Salmonella 
in questo periodo.
Nel corso di questo lavoro, i dati del campionamento ambientale indicano una maggio-
re contaminazione delle sale gestazione, prima dell’introduzione degli animali oggetto 
di campionamento. Questo fatto può essere ricondotto a una diversa gestione dei due 
ambienti, infatti in tutte e due le aziende  le sale parto vengono gestite in tutto pieno 
e tutto vuoto, mentre le sale gestazione sono gestite in fl usso continuo. E’ noto che la 
contaminazione residua di Salmonella in un ambiente infl uenza la prevalenza di suini 
eliminatori introdotti in quell’ambiente (Lurette, 2008).
Il fatto che le scrofe si infettino in sala gestazione può quindi essere giustifi cato da un 
maggiore challange ambientale e quindi da una trasmissione indiretta dell’infezione. 
Questo dato è confermato dalla corrispondenza tra i sierotipi isolati nei box gestazione 
e dalle scrofe introdotte successivamente negli stessi ambienti. A supporto di questa 
ipotesi infatti, nel primo allevamento S. Munchen è stata isolata nelle sale gestazione, e 
successivamente le scrofe trasferite in questo ambiente hanno eliminato lo stesso siero-
tipo nelle feci. 
Nel secondo allevamento S. 4,5,12:i- è stata isolata a più riprese dagli ambienti e dagli 
animali, per cui la stessa correlazione non è dimostrabile. La caratterizzazione mole-
colare, eff ettuata tramite PFGE, non è infatti riuscita a discriminare i diversi stipiti di 
S. 4,5,12:i- circolanti. Poiché questa azienda eff ettuava una rimonta interna da anni è 
probabile che questo stipite circolasse nella popolazione di scrofe da tempo.

CONCLUSIONE

In conclusione il lavoro eff ettuato raff orza l’opportunità di una corretta gestione delle 
sale di gestazione per un effi  cace contenimento dell’infezione negli allevamenti suini da 
riproduzione. I risultati suggeriscono inoltre una corretta pianifi cazione delle rimonte, 
per evitare di avere un eccesso di soggetti al primo parto, maggiormente esposti alla 
infezione da Salmonella. In termini più direttamente legati alla contaminazione delle 
carni, deve essere sottolineato come la maggiore frequenza di soggetti positivi nella fase 
di gestazione possa rappresentare un rischio superiore per la contaminazione fi nale delle 
carcasse, considerato il fatto che proprio da questi settori originano gli animali da rifor-
ma destinati al macello.
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Tabella 1: numeri di animali testati per Salmonella
Table 1: Animals tested for Salmonella

 CATEGORIA DI PARTO
 MOMENTO Primipare Pluripare Pluripare>5 Totale
 N % N % N % N %
 PREPARTO 45 27,8% 52 32,1% 65 40,1% 162 100,0%
 POST PARTO1 42 27,3% 51 33,1% 61 39,6% 154 100,0%
 POST PARTO2 38 27,5% 51 37,0% 49 35,5% 138 100,0%
 GESTAZIONE 35 34,3% 44 43,1% 23 22,5% 102 100,0%

Tabella 2: Percentuale di animali e campioni risultati positivi per Salmonella
Table 2: Percentage of animals and samples positive for Salmonella

 Primipare Pluripare Pluripare > 5 Totale animali
 Momento Testate % positive Testate % positive Testate % positive Testate % positive
 PREPARTO 45 0,6% 52 0,0% 65 0,0% 162 0,6%
 POST PARTO1 42 1,9% 51 0,0% 61 0,0% 154 1,9%
 POST PARTO2 38 0,7% 51 2,9% 50 0,7% 138 4,3%
 GESTAZIONE 35 10,8% 44 12,7% 23 2,9% 102 26,5%
 Totale campioni  160 10% 198 8,5% 198 2,0% 556 6,6%
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Riassunto. E’ stato condotto uno studio sperimentale al fi ne di valutare l’impatto della 
somministrazione orale di tre diversi antibiotici  sulla composizione della fl ora intestinale 
e su alcuni parametri produttivi in suinetti in svezzamento. Settantadue suinetti appena 
svezzati provenienti da una allevamento convenzionale sono stati inclusi nello studio che 
è stato condotto presso una struttura di stabulazione sperimentale. I suinetti sono stati 
divisi casualmente in 4 gruppi da 18 soggetti cadauno ed assegnati a 4 diverse diete: die-
ta da svezzamento convenzionale priva di antibiotici (controllo, C), dieta con inclusione 
di tilmicosina (T), dieta con inclusione di amoxicillina (A), dieta con inclusione di do-
xiciclina (D). La prova ha avuto una durata complessiva di quattro settimane, di cui tre 
di trattamento. Durante la prova ed al termine della stessa sono stati misurati parametri 
produttivi quali incremento ponderale giornaliero (IPG), assunzione di alimento (AI) e 
indice di conversione dell’alimento (ICA). Sono stati inoltre prelevati settimanalmente  
campioni di feci per valutare la concentrazione di enterobatteri e lattobacilli.  
I soggetti che hanno ricevuto una dieta addizionata con antibiotico hanno mostrato 
un IPG e AI signifi cativamente superiore al gruppo di controllo, senza modifi care il 
parametro ICA. In media i tre antibiotici non hanno infl uenzato la concentrazione di 
lattobacilli, che però è stata maggiore con D e T rispetto ad A. Invece la concentrazione 
di Enterobatteri è stata fortemente ridotta nel gruppo alimentato con la dieta supple-
mentata con tilmicosina.

Summary. An in vivo experiment was performed to study the eff ect of three diff erent 
antibiotics on intestinal microfl ora composition and on some productive parameters 
and in weaned piglets. Seventy-two newly weaned conventional piglets were included 
and randomly assigned to 4 diff erent diets: conventional weaning diet with no antibio-
tics (C), diet with tilmicosin supplementation (T), diet with amoxicillin supplementa-
tion (A) and diet with doxiciclin supplementation (D). Th e experiment had an overall 
duration of 4 weeks. Antibiotics were added to diets for 3 weeks. During the experiment 
and at its end, data about average daily gain (ADG) , feed intake (FI), and feed to gain 
ratio (FGR) were recorded. Fecal samples were collected weekly for Enterobacteriaceae 
and lactobacilli. Th e groups receiving an antibiotic supplemented diet had signifi cantly 



220

higher ADG and FI values, without any impact on FGR. Lactobacilli concentration did 
not result averagely impaired by antibiotics, but D and T increased it, as compared with 
A. Conversely Enterobacteriaceae were strongly reduced by the tilmicosin added diet.

INTRODUZIONE

L’utilizzo di mangimi medicati con l’additivazione di sostanze ad azione antibatterica 
per la terapia ed il controllo delle malattie respiratorie nei reparti svezzamento è una 
pratica assai comune negli allevamenti suinicoli italiani. Spesso questi trattamenti hanno 
lunga durata e possono protrarsi per settimane. In linea generale è  noto che trattamenti 
antibiotici possono avere come eff etti indesiderati l’insorgere di resistenze e alterazioni 
sfavorevoli della fl ora intestinale. Lo svezzamento rappresenta un momento molto criti-
co per l’apparato gastroenterico del suinetto e determina cambiamenti signifi cativi nella 
microfl ora e dei suoi metaboliti. In particolare lo svezzamento aumenta l’instabilità della 
microfl ora ed è necessaria più di una settimana per ristabilire un equilibrio favorevole 
nell’ecologia della fl ora commensale intestinale (Konstatinov et al.,  2006). Appare evi-
dente che, in un simile contesto, l’applicazione di un trattamento antibiotico indiscri-
minato possa rappresentare un potenziale aggravamento della situazione di criticità, po-
tendo favorire lo sbilanciamento della fl ora intestinale verso popolazioni potenzialmente 
patogene, primi fra tutti gli  enterobatteri a cui appartengono due fra i principali pato-
geni enterici del suino: Escherichia coli e Salmonella spp..  Un corretto equilibrio della 
fl ora commensale intestinale è infatti essenziale per stimolare e mantenere la capacità del 
suino nel discriminare fra la fl ora innocua o benefi ca e quella patogena o potenzialmente 
tale. In particolare il rapporto fra la concentrazione di lattobacilli ed enterobatteri ap-
pare di notevole importanza. Infatti, sebbene non siano stati mai chiaramente defi niti 
meccanismi attraverso i quali le due classi di microrganismi interagiscono, molti inter-
venti di tipo alimentare fi nalizzati a migliorare la salute dell’intestino del suino mirano a 
contenere le concentrazioni degli enterobatteri, favorendo la fl ora lattica (Mikkelsen et 
al, 2004, Canibe e Jensen, 2003, van Winsen  et al., 2001, van Winsen  et al., 2002) o 
mimandone gli eff etti attraverso l’impiego di acidifi canti (Canibe et al., 2005, Øverland 
et al., 2000 ).  E’ stata inoltre dimostrata la capacità di ceppi di lattobacilli nell’inibire 
l’aderenza di Escherichia coli nel tratto intestinale (Spencer e Chesson,1994). La mi-
crofl ora lattica del suino può avere in defi nitiva un ruolo protettivo nei confronti degli 
enterobatteri patogeni (Escherichia coli e Salmonella) . Diversi meccanismi sono stati 
proposti per spiegare questo eff etto: la competizione per siti recettoriali (Anderson et al., 
1999), la produzione di batteriocine,  la produzione di acidi  grassi volatili (VFA: ace-
tato, butirrato e propionato) e acido lattico. Le forme indissociate dei VFA e dell’acido 
lattico, in particolare, sarebbero in grado di penetrare la parete degli enterobatteri. Una 
volta all’interno della cellula, l’acido si dissocia determinando una brusca riduzione del 
pH intracellulare, risultante in una alterazione permanente del metabolismo batterico  
(van Winsen 2001, Russel e Diez-Gonzalez, 1998). Vari studi hanno utilizzato la nu-
merazione di enterobatteri e Lattobacilli da diversi tratti del contenuto intestinale per 
valutare lo stato di salute della microfl ora intestinale. L’utilizzo del materiale presente 
nel lume rettale o delle feci per questo tipo di valutazioni rappresenta un mezzo di facile 
applicazione e consente di osservare i suini per lungo tempo riducendo il numero dei 
soggetti da includere negli studi e da sacrifi care. In particolare, per quanto riguarda gli 
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enterobatteri, vari Autori sostengono che esiste una ottima correlazione fra le cariche 
presenti nei primi tratti intestinali e nelle feci (van Winsen et al. 2001, van Winsen et 
al. 2002, Canibe e Jensen, 2003,). Recenti studi (Collier et al, 2003) hanno indicato 
che la somministrazione di antibiotici nel suinetto riduce la concentrazione e la varia-
bilità della microfl ora intestinale determinando un eff etto che, seppur potenzialmente 
favorevole dal punto di vista dell’utilizzo energetico dell’alimento, potrebbe indebolire 
la risposta dell’ospite nei confronti di agenti nocivi di varia origine. Secondo questi stessi 
Autori l’eff etto  sulla microfl ora commensale non è costante per tutte le molecole ma 
può diff erire in base alla categoria di antibiotico somministrato.
Sulla base di questi presupposti, che evidenziano l’importanza della microfl ora lattica in 
rapporto agli enterobatteri, si è voluto valutare l’impatto di diversi trattamenti antibio-
tici in suinetti svezzati sull’ecologia microbica intestinale e sull’eventuali ricadute sulle 
performance produttive.

MATERIALI E METODI

Settantadue suinetti appena svezzati di 24 giorni di vita, provenienti da un allevamento 
convenzionale sono stati stabulati presso una struttura sperimentale. Il giorno dell’arrivo 
i soggetti sono stati suddivisi casualmente in 4 gruppi di 18 suinetti. A ciascun gruppo 
è stata assegnata una delle seguenti diete: dieta convenzionale per suinetti svezzati senza 
aggiunta di antibiotici (dieta C); dieta C addizionata di tilmicosina (Pulmotil TM®)  in 
ragione di 400 mg/Kg (dieta T); dieta C addizionata di doxiciclina (Pulmodox ®) in 
ragione di 300 mg/Kg (dieta D) e dieta C addizionata di amoxicillina (Gammamix ®) in 
ragione di 400 mg/Kg (dieta A).
La prova ha avuto una durata complessiva di 4 settimane; 12 soggetti per ciascun gruppo 
sono stati mantenuti per 3 settimane e 6 per gruppo per 4 settimane. Le diete sono state 
mantenute diff erenti per le prime 3 settimane, nella quarta settimana tutti i soggetti 
rimasti in sperimentazione sono stati alimentati con la dieta di controllo per valutare gli 
eff etti residui delle diverse supplementazioni. I soggetti sono stati stabulati individual-
mente. Ogni animale è stato pesato settimanalmente ed è stata registrata l’assunzione di 
alimento. 
Ai giorni 0,7,14, e 21 sono stati raccolti campioni di feci individuali che sono stati posti  
in brodo BHI (rapporto 1:10) supplementato di glicerolo (10%) ed immediatamente 
congelati a -20°C. Giornalmente è stato eseguito e registrato un controllo visivo sull’ 
eventuale aumento di contenuto idrico delle feci. Al giorno 21 è stato prelevato un 
campione di sangue da ciascun soggetto per la determinazione del contenuto in IgA e 
IgM. Il giorno del sacrifi cio da ogni suino è stato misurato il peso a pieno e a vuoto del 
piccolo intestino e sono stati inoltre raccolti un campione di contenuto del digiuno per 
le determinazioni batteriologiche e campioni della parete del piccolo intestino al 25% 
ed al 75% dell’estensione dello stesso per la misurazione dell’altezza dei villi e della pro-
fondità delle cripte.
I campioni di feci sono stati sottoposti a numerazione di lattobacilli ed Enterobacteria-
ceae  tramite piastratura di diverse diluizioni decimali rispettivamente su Terreno MRSA 
(37°C, 72 h, 10% CO2) e  VRBGA (37°C, 24 h).
La concentrazione di IgA e IgM è stata saggiata tramite un test ELISA (Bosi et al., 
2007).
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Una aliquota dei campioni di contenuto del digiuno è stata congelata per approfondi-
menti biomolecolari (DGGE) sulla ecologia e sulla variabilità della fl ora intestinale nei 
diversi gruppi di trattamento.
I dati sono stati elaborati mediante analisi della varianza con la procedura GLM del pro-
gramma SAS (SAS Inst. inc., Cary, NC), considerando l’eff etto della dieta e la nidiata. 
Sono stati eff ettuati i seguenti confronti ortogonali tra le diete: l’eff etto della supplemen-
tazione antibiotica in generale (C vs. T+A+D), l’eff etto di tilmicosina (T vs. A+D) ed il 
diverso eff etto degli altri due antibiotici (A vs. D). 

RISULTATI

Al momento della stesura di questo report preliminare non tutte le analisi programmate 
sono state terminate, pertanto saranno illustrati e discussi esclusivamente i dati relativi 
a: determinazioni batteriologiche sui campioni fecali, parametri zootecnici, determina-
zioni delle IgA e delle IgM dal sangue periferico, calcolo del peso relativo del piccolo 
intestino a vuoto e del peso relativo del contenuto intestinale. 
Durante tutta la sperimentazione gli animali hanno presentato un ottimo stato di salute 
e nessuna diff erenza è stata osservata fra i diversi gruppi in termini di presenza di diarrea 
o alterazioni del fecal score. Un suino della dieta T è morto in seguito ad un trauma du-
rante la terza settimana di sperimentazione. Prima dell’incidente la crescita del suinetto 
era stata sovrapponibile a quella media osservata nel suo gruppo. In ogni caso i dati 
relativi a questo soggetto non sono stati inclusi nelle valutazioni. 
I dati relativi alle concentrazioni di enterobatteri e  lattobacilli sono presentati in tabella 1.

Tabella 1. Eff etto dell’integrazione della dieta con tre diversi antibiotici sulle con-
 centrazioni batteriche fecali.
Table  1. Eff ect of dietary addition with three antibiotics on the bacteria counts in 
 feces and jejunum content of weaning pigs.
 
   Dieta    Signifi catività, p
 C A D T ESM C vs. T vs. 
 (A+D+T) (A+D) A vs. D

Enterobacteriaceae  (Log10 UFC/g/feci)     

d 0 7.13 6.92 7.51 7.24 0.25 0.749 0.933 0.089
d 7 5.85 6.43 5.36 3.55 0.23 0.006 <0.001 0.001
d 14 5.33 6.40 4.79 1.98 0.23 0.001 <0.001 <0.001
d 21 4.96 5.74 4.30 1.78 0.23 <0.001 <0.001 <0.001

lattobacilli (Log10 CFU/g feci)    

d 0 7.96 7.79 7.63 7.89 0.18 0.355 0.414 0.527
d 7 8.56 8.17 8.69 8.78 0.15 0.947 0.066 0.016
d 14 8.64 8.08 8.70 8.55 0.15 0.258 0.374 0.003
d 21 8.48 7.78 8.45 8.50 0.15 0.161 0.051 0.003
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A partire dalla prima settimana si è registrata una diminuzione signifi cativa fra i 
gruppi trattati e il gruppo di controllo per il parametro concentrazione di enterobat-
teri nelle feci. Osservando i dati ottenuti nei diversi gruppi di trattamento si osserva 
che questo eff etto è associato esclusivamente alla dieta integrata con tilmicosina. 
Infatti a partire già dalla prima settimana il gruppo trattato con la dieta T ha fatto 
registrare una drastica riduzione del parametro in questione rispetto agli altri tratta-
menti. Al giorno 21 la diff erenza fra T e gli altri gruppi varia fra i 3 ed i 4 logaritmi. 
Per quanto riguarda la concentrazione dei lattobacilli,  complessivamente l’eff etto 
dei 3 antibiotici nei confronti del gruppo di controllo non appare signifi cativo. Si 
evidenzia un eff etto negativo sul parametro da parte della dieta A (amoxicillina) che 
assume carattere di signifi catività statistica nei confronti del gruppo D ed estendibi-
le per analogia ai gruppi C e T.  
In tabella 2 sono rappresentati i risultati dei parametri IPG, AI e ICA. Nei gruppi 
trattati con antibiotico si registra un aumento del 34,7% dell’IPG (p <0.01) nella 
prima settimana e del 9% (p <0.05) durante le tre settimane complessive di trat-
tamento.  Durante l’ultima settimana quando tutti i suini hanno ricevuto la stessa 
dieta, non sono state registrate diff erenze signifi cative nella crescita.
Anche l’assunzione di alimento è risultata maggiore nei gruppi trattati. Tale aumento 
è stato del 19% (p<0.01) e del 8,3% (p<0,05) rispettivamente nella prima settimana 
e nelle tre settimane di trattamento. In confronto alla dieta di controllo, la supple-
mentazione antibiotica non ha infl uito sulla conversione dell’alimento (ICA).  
L’eff etto della supplementazione con i tre antibiotici sul peso del piccolo intestino a 
vuoto e del contenuto dello stesso piccolo intestino sono illustrati in tabella 3. 
Complessivamente i tre antibiotici non hanno infl uito su questi tre parametri in 
confronto alla dieta di controllo. Tuttavia i soggetti alimentati con tilmicosina han-
no mostrato un trend ad avere un contenuto intestinale inferiore rispetto a quelli 
alimentati con le diete A e D, sia a termine del trattamento sia dopo la settimana di 
sospensione (p = 0.070 and  p = 0.140). Se i dati relativi a questi due end point ven-
gono aggregati, la diff erenza assume valore di signifi catività statistica (p < 0.05). 
In tabella 4 sono riportati i dati relativi alla quantifi cazione delle IgM e delle IgA nel 
sangue periferico. Alla fi ne delle tre settimane di trattamento è stato possibile osser-
vare una diminuzione statisticamente signifi cativa (p<0,05) della concentrazione di 
IgM nei gruppi trattati rispetto al gruppo di controllo.
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Tabella 2. Eff etto dell’integrazione della dieta con tre diversi antibiotici su alcuni 
 parametri produttivi
Table 2. Eff ect of dietary addition with three antibiotics on growth performance of 
  weaning pigs
  
 Dieta Signifi catività, p
 C A D T ESM C vs. T vs. 
      (A+D+T) (A+D) A vs. D
  Peso vivo, kg       
  d 0 6.65 6.65 6.65 6.68 0.22 0.953 0.908 0.997
  d 21 13.15 13.63 13.92 13.70 0.41 0.200 0.873 0.602
  d 28 16.86 16.95 18.18 17.55 0.91 0.516 0.986 0.356
  ADG, g        
  d 0 to 7 120 156 157 169 13 < 0.01 0.436 0.950
  d 7 to 14 350 347 364 358 17 0.767 0.922 0.461
  d 14 to 21 459 494 518 475 21 0.133 0.242 0.417
  d 0 to 21 310 332 346 334 12 < 0.05 0.722 0.406
  d 21 to 28 500 500 581 532 42 0.448 0.864 0.192
  Ass. aliment, g        
  d 0 to 7 217 251 261 261 12 < 0.01 0.749 0.588
  d 7 to 14 453 468 453 474 20 0.596 0.564 0.597
  d 14 to 21 629 652 716 684 26 0.596 0.564 0.597
  d 0 to 21 433 457 477 473 15 < 0.05 0.740 0.363
  d 21 to 28 790 814 927 865 67 0.330 0.946 0.252
  ICA        
  d 0 to 7 1.92 2.12 1.90 1.72 0.24 0.968 0.332 0.510
  d 7 to 14 1.34 1.38 1.27 1.37 0.05 0.937 0.501 0.108
  d 14 to 21 1.37 1.33 1.40 1.44 0.03 0.591 0.061 0.087
  d 0 to 21 1.42 1.39 1.38 1.43 0.03 0.598 0.150 0.976
  d 21 to 28 1.59 1.63 1.61 1.63 0.06 0.592 0.939 0.813

 Tabella 3. Eff etto dell’integrazione della dieta con tre diversi antibiotici su peso a 
 vuoto relativo del piccolo intestino e del contenuto del piccolo intestino
Table 3. Eff ect of dietary addition with three antibiotics on the relative weight of 
 the empty small intestine and of small intestine content of weaning pigs

 Dieta Signifi catività, p
 C A D T ESM C vs. T vs. 
      (A+D+T) (A+D) A vs. D
Peso a vuoto piccolo intestino,  %  PV    
 21 d 3.58 3.52 3.37 3.56 0.15 0.551 0.527 0.475
 28 d 3.32 3.30 3.28 3.45 0.20 0.941 0.528 0.929

Peso contenuto piccolo intestine, % PV    
 21 d 2.26 2.45 2.04 1.79 0.19 0.459 0.070 0.141
 28 d 1.88 2.12 1.96 1.65 0.20 0.919 0.140 0.578
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Tabella 4. Eff etto dell’integrazione della dieta con tre diversi antibiotici sulla 
 concentrazione sierica di  IgA e IgM 
Table 4. Eff ect of dietary addition with three antibiotics on IgA and IgM total 
 contents in blood serum of weaning pigs
  
 Dieta Signifi catività, p
 C A D T ESM C vs. T vs. 
      (A+D+T) (A+D) A vs. D
  IgA (µg/mL)    
     21 d1 504 490 589 469 43 0.796 0.184 0.100
     28 d 623 510 747 501 135 0.826 0.441 0.221
  IgM (µg/mL)    
     21 d1 2577 1993 2327 1896 180 0.016 0.237 0.187
     28 d 2277 1770 1591 1557 280 0.084 0.716 0.648
1 Su tutti i suini in prova.

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

I risultati fi n qui ottenuti consentono di estrapolare alcune importanti considerazioni. In 
primo luogo i dati ottenuti confermano quanto già suggerito da Collier e collaboratori 
(2003) in relazione al diverso eff etto che classi diverse di antibiotico possono avere sulla 
microfl ora intestinale del suinetto in svezzamento. In quel lavoro, in particolare, era stato 
evidenziato come a fronte di una riduzione complessiva della carica microbica ileale, i sog-
getti alimentati con un mangime supplementato con tilosina, avessero fatto registrare a fi ne 
prova concentrazioni di lattobacilli più elevate rispetto al gruppo alimentato con una dieta 
supplementata con altri antibiotici a rotazione. Nella nostra esperienza, tilmicosina, una 
molecola appartenente alla classe dei macrolidi come tilosina, ha avuto sostanzialmente un 
comportamento analogo spostando decisamente a favore dei lattobacilli e a danno degli 
enterobatteri l’equilibrio della fl ora enterica. Secondo i numerosi studi citati nella parte 
introduttiva, questa situazione è potenzialmente molto favorevole nel contrastare la colo-
nizzazione e l’azione di batteri patogeni per l’intestino. Considerato il fatto che la presenza 
concomitante di problematiche enteriche e respiratorie nella fase di svezzamento è eve-
nienza tutt’altro che rara, ciò potrebbe essere tenuta in considerazione nella scelta dell’an-
tibiotico da includere nel mangime. Il tipo di analisi fi n ora eseguito sulla fl ora intestinale 
non consente tuttavia di valutare quali specie batteriche siano state in particolare favorite o 
abbattute dai diversi trattamenti né tanto meno di stimare l’eff etto sulla variabilità genetica 
della fl ora commensale. Se queste indicazioni saranno rese possibili dagli approfondimenti 
biomolecolari in corso (DGGE), sarà possibile formulare delle ipotesi sui meccanismi at-
traverso i quali i tre diversi antibiotici hanno infl uenzato la fl ora intestinale. 
Per quanto riguarda l’eff etto degli antibiotici sulle performance zootecniche, esso è stato 
favorevole in particolare nella prima settimana di somministrazione, risultando comunque 
apprezzabile per tutto il periodo di trattamento. Le tre diete supplementate hanno fatto 
registrare un aumento degli incrementi ponderali, legato direttamente ad una maggiore 
assunzione di alimento. L’indice di conversione dell’alimento non è risultato infl uenzato. 



226

L’eff etto migliorativo degli antibiotici sulle performance produttive è noto da tempo, tanto 
che fi no a pochi anni fa il loro utilizzo come growth promoters era assai diff uso. Per spie-
gare come la somministrazione di antibiotici  a dosaggi subterapeutici migliori l’effi  cienza 
produttiva del suinetto sono stati ipotizzati 4 diversi possibili meccanismi (Gaskins et al, 
2002, Dibner e Richards, 2005, Page, 2006): 1) inibizione delle infezioni subcliniche con 
conseguente riduzione dei costi metabolici del sistema immunitario, 2) riduzione di meta-
boliti microbici che deprimono la crescita, 3) riduzione dell’utilizzo dei nutrienti da parte 
dei batteri, 4) miglioramento dell’assunzione dei nutrienti per minore spessore della parete 
intestinale negli animali trattati. Più recentemente è stato proposto un quinto meccanismo 
che indicherebbe nell’eff etto antinfi ammatorio non antibiotico le motivazioni del miglio-
ramento delle performance produttive (Niewold, 2007). In questa prova gli antibiotici 
non sono stati somministrati come growth promoters ma a dosaggio terapeutico. Il fatto 
che il miglioramento dei parametri zootecnici sia stato legato ad un aumento dell’ingestio-
ne piuttosto che ad una diminuzione dell’ICA, mal si concilia con le ipotesi suddette. E’ 
ipotizzabile invece che gli antibiotici abbiano migliorato a livello sistemico e/o intestinale 
le condizioni di salute degli animali, stimolando l’assunzione di alimento. La diminuzione 
delle IgM circolanti nei gruppi trattati può essere considerata a supporto di questa ipotesi, 
indicando una possibile diminuzione della attivazione della risposta immunitaria verso 
infezioni di tipo subclinico. E’ stato infatti dimostrato che gli antibiotici sono in grado di 
diminuire la produzione di citochine pro-infi ammatorie che sono responsabili anche di 
una diminuzione dell’appetito (Gruys et al, 2006). E’ possibile inoltre che i tre antibiotici 
abbiano orientato la microfl ora intestinale verso un profi lo che favorisce la sviluppo della 
tolleranza immunitaria (Bailey, 2009), a prescindere dalle variazioni di conteggio dei tipi 
batterici considerati. In conclusione si ritiene che la scelta dell’antibiotico da utilizzare in 
una fase delicata come il periodo di svezzamento del suino, debba tenere in considerazione 
anche gli eff etti che esso può determinare sull’equilibrio della microfl ora intestinale, che 
è diverso a seconda della molecola utilizzata. Ulteriori indicazioni potranno essere fornite 
dallo sviluppo di questo lavoro, in particolare quando saranno disponibili gli accertamenti 
biomolecolari che potranno fornirci un quadro più dettagliato dell’eff etto dei diversi trat-
tamenti sulla variabilità genetica della microfl ora e su singole specie batteriche con eff etto 
probiotico (Lactobacillus spp) o patogeno (Escherichia coli, Salmonella).

Table. Eff ect of dietary addition with three antibiotics on IgA and IgM total contents 
 in blood serum of weaning pigs
 
 Dieta Signifi catività, p
 C A D T ESM C vs. T vs. 
      (A+D+T) (A+D) A vs. D
  IgA (µg/mL)    
     21 d1 504 490 589 469 43 0.796 0.184 0.100
     28 d 623 510 747 501 135 0.826 0.441 0.221
  IgM (µg/mL)    
     21 d1 2577 1993 2327 1896 180 0.016 0.237 0.187
     28 d 2277 1770 1591 1557 280 0.084 0.716 0.648
1On all pigs in trial.
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IL VIRUS INFLUENZALE SUINO SIV E LE PRINCIPALI 
ASSOCIAZIONI VIRALI, BATTERICHE E DA MYCOPLASMA 

HYOPNEUMONIAE IN 150 EPISODI DI PATOLOGIA 
RESPIRATORIA NEL SUINO

M. GRADASSI, E. SOZZI, M. ZANONI, C. SALOGNI, P. CORDIOLI,  
L. ALBORALI

Istituto Zooprofilattico Sperimentale della Lombardia 
e dell’Emilia Romagna, Brescia.
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Riassunto. Il virus dell’infl uenza suina (SIV) è causa frequente, nella specie, di pato-
logia respiratoria acuta oltre ad essere un importante patogeno che concorre all’ezio-
logia del complesso respiratorio del suino (PRDC). Tale studio retrospettivo ha come 
obiettivi principali sia quello di indagare la prevalenza di infezione da diversi sottotipi 
di SIVs in allevamenti del Nord Italia, a partire dai campioni conferiti ai Laboratori 
Veterinari della Sezione Diagnostica di Brescia, sia di valutare la prevalenza di diversi 
patogeni in associazione a SIV in episodi di patologia respiratoria. SIV è un agente in 
grado di determinare da solo un quadro di patologia respiratoria, e tale sua abilità è di 
considerevole valenza nella eventuale evoluzione del PRDC. La presenza dell’antigene 
di infl uenza virus tipo A, determinata attraverso l’ausilio di una RT-PCR, insieme con 
i segni clinici e-o le lesioni anatomo-patologiche indicativi di patologia respiratoria 
sono i criteri utilizzati per includere un episodio clinico nella presente indagine. Sono 
150 i casi che hanno soddisfatto tali criteri nel periodo di studio. Il virus della PRRS 
è stato identifi cato nel 65,3% dei casi, il PCV-2 nel 34%, Mycoplasma hyopneumoniae 
nel 9,3% e gli agenti di pneumopatia batterica o setticemia nel 58,7%.

Abstract.Th e swine infl uenza virus (SIV) frequently causes acute respiratory disease 
in pigs worldwide and is an important pathogen in the porcine respiratory disease 
complex (PRDC). Th e purposes of this retrospective survey were to investigate the vi-
rologic prevalence of infection with SIV subtypes in North Italy farms, using samples 
submitted for a diagnosis to the Brescia Veterinary Diagnostic Laboratory, and to exa-
mine the prevalence of diff erent pathogens detected in combination with SIV in fi eld 
cases of respiratory diseases. Th e infl uenza virus is a respiratory pathogen able to cause 
disease by itself and its own ability is of great importance in the evolution of PRDC. 
Th e presence of  Infl uenza Virus type A antigen, demonstrated by RT-PCR, together 
with clinical signs and/or pathological lesions of respiratory disease were taken as cri-
teria to include a case in this survey. A total of 150 cases fulfi lled these criteria during 
the study’s period. Porcine reproductive and respiratory syndrome virus was detected 
in 65,3% of the cases, PCV-2 in 34%, Mycoplasma hyopneumoniae in 9,3% and bac-
terial pneumonia or septicaemia in 58,7%.
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INTRODUZIONE

Il virus dell’infl uenza suina (SIV) è endemico nella popolazione suina mondiale e 
rappresenta, in tale specie, una causa frequente e primaria di patologia respiratoria. 
Le infezioni da SIV si manifestano comunemente sotto forma di focolai caratteriz-
zati da un quadro respiratorio acuto, a rapida insorgenza ed evoluzione, e da sintomi 
clinici quali febbre, anoressia, perdita di peso, letargia, scolo nasale ed oculare, tosse 
e dispnea. L’infl uenza suina può sfociare in importanti perdite economiche che non 
si misurano in relazione al tasso di mortalità, generalmente inferiore all’ 1%, ma 
piuttosto in base alla perdita di produttività in termini di riduzione dell’incremento 
ponderale, perdita di peso e costo dei trattamenti sostenuti.
I virus infl uenzali di tipo A, membri della famiglia Orthomyxoviridae, sono elementi 
virali pleomorfi  a RNA a singola catena, dotati di envelope, distinti in sottotipi vira-
li in base alle caratteristiche antigeniche delle glicoproteine esterne emoagglutinine 
(H1-H16) e neuroaminidasi (N1-N9). Attualmente sono endemici nella popolazio-
ne suina in Europa i tre sottotipi virali H1N1 (classico ed “avian like”), H3N2 (c.d. 
“human like”) ed H1N2 (“human avian reassortant”).
La natura dei virus infl uenzali del suino diff erisce nelle diverse regioni geografi che ed 
è in continua evoluzione; questo ha importanti rifl essi sulla diagnosi e sul controllo 
dell’infezione, che non possono quindi prescindere da una continua sorveglianza 
epidemiologica; è essenziale infatti l’impiego di ceppi specifi ci quali antigeni per la 
messa a punto e di vaccini e di strumenti diagnostici (Van Reeth, 2007).
E’ noto che il SIV, indipendentemente dal sottotipo coinvolto, ha un ruolo attivo e 
primario nell’evoluzione della patologia respiratoria: è infatti in grado da solo, quale 
unico agente causale, di determinare una forma clinicamente manifesta. Tale virus 
è capace di replicare attivamente all’interno delle cellule epiteliali dell’intero tratto 
respiratorio, quindi a livello della mucosa nasale, delle amigdale, della trachea e dei 
polmoni. Proprio per tale abilità può essere considerato un “door-opener” per altre 
infezioni respiratorie batteriche e virali tipiche del suino e si inserisce bene nell’evo-
luzione di una sindrome respiratoria multifattoriale cronica quale la PRDC (Porci-
ne Respiratory Disease Complex). Tale sindrome è manifestazione clinica dell’azione 
integrata di vari agenti eziologici (SIV, PRRSV, PCV2, Mycoplasma hyopneumoniae, 
Pasteurella multocida, Actinobacillus pleuropneumoniae, Streptococcus suis ed Haemophi-
lus parasuis i principali), oltre ad essere la conseguenza di condizioni ambientali e di 
strategie manageriali non idonee. La PRDC è quindi spesso sostenuta dall’azione 
contemporanea e sinergica di agenti sia virali che batterici e si esprime attraverso 
quadri clinici ed anatomo-patologici complessi e variegati, di diffi  cile diagnosi e 
risoluzione, con tendenza alla cronicizzazione. Scopo di questo studio retrospettivo 
è di conoscere l’attuale circolazione dei diversi stipiti di virus infl uenzale negli alle-
vamenti del Nord Italia; altro obiettivo prefi ssato, limitatamente ai casi confermati 
di infl uenza, è l’esame della prevalenza delle associazioni e delle combinazioni bat-
teriche e virali che possono concorrere insieme con il SIV al verifi carsi di episodi di 
PRDC nel nostro Paese.
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MATERIALI E METODI

Finestra di studio

Il periodo di osservazione si sviluppa tra il Gennaio 2006 e il Settembre 2008; nel 
corso di questi 33 mesi, presso la Sede centrale di Brescia dell’Istituto Zooprofi lattico Spe-
rimentale della Lombardia e dell’Emilia Romagna, sono stati accettati 2253 campioni, in 
prevalenza carcasse, polmoni e tamponi nasali, con anamnesi di patologia respiratoria.

Infl uenza viruses
Tutti i campioni sono stati sottoposti a screening tramite tecnica Real Time RT-PCR gene-
matrice per la ricerca del genoma virale di infl uenza virus tipo A (Spackman et al., 2002).
A partire dalle matrici risultate positive a tale esame (182/2253; 8,1%) si è proceduto 
all’isolamento virale con le metodiche fi nalizzate, che prevedono l’inoculazione del cam-
pione in:

• coltura cellulare su monostrato di cellule MDCK (Madin-Darby Canine Kidney);
• cavità allantoidea di almeno 5 uova embrionate di pollo SPF di 9-11 giorni di età.

In seguito il liquido allantoideo ed il surnatante delle cellule sono stati analizzati con:

• test di emoagglutinazione (HA) per valutare l’attività emoagglutinante del virus;
• metodica immuno-enzimatica ELISA sandwich con Mab anti-NPA.

Da ultimo, è stata portata avanti la determinazione del sottotipo virale isolato per mezzo 
delle prove di inibizione dell’ emoagglutinazione (HI) e di inibizione della neuroaminidasi 
(NI); quando necessario, il ceppo virale è stato sottotipizzato con l’ausilio di 4 RT-PCR 
che utilizzano 8 primers specifi ci per amplifi care le porzioni dei geni codifi canti per H1, 
H3, N1 e N2 (Chiapponi et al., 2003).

PRDC

Il nostro intento di eff ettuare l’analisi delle associazioni batteriche e virali ci ha portato a 
selezionare quali campioni di studio l’insieme dei casi che soddisfi no i seguenti requisiti: 
sintomi clinici e/o lesioni anatomo-patologiche indicativi di problemi respiratori; positivi-
tà dei campioni alla RT-PCR per Infl uenza virus tipo A.
La presenza di PRRSV, PCV2 e Mycoplasma Hyopneumoniae è stata dimostrata tramite 
l’utilizzo di tecniche di biologia molecolare: per Mycoplasma Hyopneumoniae si è utilizzata 
una PCR messa a punto a partire dal protocollo descritto da Stakenborg et al., 2006, la 
quale utilizza una copia di primer selezionata in una regione specie-specifi ca; per PRRSV 
una reazione One-Step RT-PCR multiplex con primers specifi ci, descritti da Persia et al., 
2001, che permettono di diff erenziare il genotipo europeo dal genotipo americano; per 
PCV-2 la metodica PCR, descritta da Larochelle et al., 1999, che amplifi ca un frammento 
di DNA di 263 bp. 
L’isolamento e l’identifi cazione di ceppi batterici responsabili di setticemia e-o polmonite 
batterica è stato possibili per mezzo delle procedure di routine di coltura batterica e  tipiz-
zazione attualmente in uso presso la Sezione Diagnostica di Brescia.
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RISULTATI 

Influenza viruses

Le analisi RT-PCR per Infl uenza virus tipo A delle diverse matrici, quali carcasse, 
visceri e tamponi nasali, hanno identifi cato 182 campioni positivi; la distinzione di 
questi in base alla categoria produttiva di appartenenza, in Tab. 1, mostra che le po-
sitività si concentrano in particolare nella fase di svezzamento, che raccoglie il 54,4 
% dei campioni totali positivi.

Tabella 1: Distribuzione dei campioni SIV + in funzione della categoria produt-
tiva di appartenenza.

Tali campioni provengono da un totale di 131 allevamenti suini (Tab. 2), per la 
maggior parte da riproduzione (36,6 + 16 = 52,6% delle aziende), con netta preva-
lenza del sistema a ciclo aperto (36,6%) rispetto al ciclo chiuso (16%):

Tabella 2: Numero di allevamenti e tipologie aziendali SIV +.

 
A partire dalle positività in PCR si è giunti alla sottotipizzazione di 81 ceppi virali 
circolanti in 68 aziende del territorio; in particolare (Tab. 3) H1N1 è stato isola-
to in 28 aziende (41,2%), H3N2 in 22 aziende (32,4%) ed H1N2 in 7 aziende 
(10,3%). E’ possibile la circolazione di più ceppi virali all’interno della stessa unità 
produttiva: l’associazione H1N1-H3N2, dimostrata in 6 aziende (8,8%), risulta la 
più rappresentata:
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Tabella 3: risultati della sottotipizzazione dei  virus influenzali isolati.

Visualizziamo di seguito, in Fig. 1, la distribuzione geografi ca delle diverse aziende del 
territorio con dimostrata circolazione di ceppi infl uenzali e di associazioni virali:

Figura 1:  distribuzione geografica delle aziende suinicole con dimostrata circo-
lazione dei sottotipi influenzali tipici del suino.

PRDC

All’interno del periodo di indagine, 150 casi di patologia respiratoria soddisfacevano i re-
quisiti stabiliti quali premesse allo studio. Di questi, 85 (56,6%) si presentavano con lesioni 
anatomopatologiche tipiche dell’infl uenza suina: tracheobronchite catarrale e/o focolai ben 
demarcati di consolidamento lobulare o lobare, di colore dal rosso-porpora al grigio, localiz-
zati a livello dei lobi cranio ventrali dei polmoni (Quadro A). In sovrapposizione alle lesioni 
tipiche (nel 33,9% dei casi) o in sostituzione ad esse (nel 28,1% dei casi) si aggiungevano  
i seguenti quadri: pleuropolmonite o polisierosite (42,1%; Quadro D), forme interstiziali 
di polmonite (24,7%; Quadro B), congestione polmonare (11,4%; Quadro C). In 13 casi 
(8,7%) non erano state apprezzate lesioni macroscopiche rilevanti (Quadro E). In Tab. 4 
sono riportati i quadri anatomo-patologici e le rispettive combinazioni:
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Tabella 4: principali quadri anatomopatologici osservati negli episodi di pato-
logia respiratoria.

 

Didascalia: Quadro A: tracheobronchite catarrale e-o epatizzazione rosso-grigia ai lobi 
apicali polmonari; Quadro B: polmonite interstiziale; Quadro C: congestione polmo-
nare; Quadro D: pleuropolmonite o polisierosite; Quadro E: assenza di lesioni.

I dati presentati in Figura 2 mostrano la distribuzione dei casi sulla base delle diverse asso-
ciazioni batteriche o virali intercorse. In 123 episodi (82%) il virus dell’infl uenza suina è 
associato ad altri agenti di patologia respiratoria. La copresenza di SIV +  PRRSV + Batteri 
è la combinazione più comune con 32 casi (21,3%). Seguono in ordine decrescente di pre-
valenza altre coinfezioni: SIV + PRRSV + PCV-2 + Batteri (28 casi; 18,7%), SIV + PRRSV 
(17 casi; 11,3%), SIV + Batteri (14 casi; 9,3%), SIV + PRRSV + PCV-2 (9 casi; 6%), SIV + 
PCV-2 (7 casi; 4,7%), SIV + PRRSV + PCV-2 + M. hyopneumoniae + Batteri (4 casi; 2,7%), 
SIV + PRRSV + M. hyopneumoniae (2 casi; 1,3%), SIV + PCV-2 + Batteri (2 casi; 1,3%); 
SIV + M. hyopneumoniae + Batteri (1 caso; 0,7%) e SIV + PCV-2 + M. hyopneumoniae + 
Batteri (1 caso; 0,7%). Sono solo 27 (18%) gli episodi in cui è stata confermata una infezione 
da Infl uenza virus non associata ad altri agenti eziologici.

Figura 2:  numero di casi di patologia respiratoria per le diverse combinazioni 
di patogeni associate a SIV.
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Quindi la prevalenza complessiva dell’associazione con SIV (Tab. 5) è del 65, 3% 
per PRRSV (98 casi), del 58,7% per agenti batterici (88 casi), del 34% per PCV-2 
(51 casi), e del 9,3 % per M. hyopneumoniae (14 casi). Per quanto concerne l’asso-
ciazione SIV + PRRSV, è bene specifi care che in 94 casi (95,9%) è stato identifi cato 
il PRRSV ceppo europeo, in 2 casi il solo ceppo americano ed infi ne nei rimanenti 
2 casi entrambi i ceppi, americano ed europeo. 

Tabella 5: numero di casi in cui SIV si associa ad un altro agente patogeno, bat-
terico o virale.

 

La coinfezione del virus infl uenzale con batteri primari e secondari di patologia re-
spiratoria, presente nel 58,7% dei casi analizzati, viene illustrata in Figura 3:

Figura 3: numero di casi con  coinfezione SIV + agenti batterici.

Complessivamente, la più alta prevalenza spetta all’associazione SIV + Pasteurella 
multocida (38 casi; 25,3%) alla quale seguono in ordine decrescente: Streptococcus 
sp., che è stato isolato in 34 casi (22,7%) e tipizzato in 19 nelle sierovarianti Strepto-
coccus suis sierotipo 2 (8 casi), Streptococcus dysgalactiae (6 casi) e Streptococcus pyogenes 
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(5 casi) (Tab. 6); E. Coli (17 casi; 11,3%) (Tab. 6);  Actinobacillus pleuropneumo-
niae biotipo 1 (8 casi; 5,3%); Salmonella sp. (7 casi; 4,7%) nelle serovars choleraesuis 
(3), typhimurium (2), thompson (1) e livingstone (1) (Tab. 6); Actinomyces pyogenes (5 
casi; 3,3%); Actinobacillus pleuropneumoniae biotipo 2 e Haemophilus parasuis (3 casi; 
2%); Pseudomonas sp (1 caso; 0,7%).

Tabella 6: risultati delle tipizzazioni degli isolati batterici del Gen. Streptococ-
cus, Salmonella ed Escherichia.

 

Nell’evoluzione dello stesso episodio respiratorio, si è dimostrata frequente la so-
vrapposizione a SIV di 2 e talvolta 3 agenti batterici (Fig. 4): SIV + Pasteurella mul-
tocida + Streptococcus sp. (7 casi; 8%) è la predominante.

Figura 4: numero di casi in cui SIV si associa a 2 o 3 agenti batterici 
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DISCUSSIONE

Infl uenza viruses

I dati presentati, in sintonia con precedenti indagini virologiche (Luppi et al., 2007; 
Barigazzi e Donatelli, 2003), confermano l’attuale presenza negli allevamenti del 
Nord Italia dei tre sottotipi virali H1N1, H3N2 e H1N2, in ordine di prevalen-
za. L’infezione da infl uenza virus interessa prevalentemente la categoria produttiva 
dello svezzamento (54,4%) ed il sistema di allevamento da riproduzione a ciclo 
aperto (36,6%). Tale tipologia aziendale risulta epidemiologicamente più a rischio 
in quanto SIV può fare il suo ingresso in allevamento attraverso l’introduzione di 
capi infetti; la stessa rappresenta poi, grazie alla continua disponibilità di giovani 
suini, suscettibili all’infezione, e di nuovi riproduttori, un ecosistema ideale alla 
circolazione ed al mantenimento di tale virus (Brown, 2000).

PRDC

La signifi cativa presenza, pari all’ 82%, di vari agenti patogeni nei casi esaminati di 
patologia respiratoria SIV-associata, avvalora l’ipotesi che il virus dell’infl uenza sui-
na possa ricoprire un ruolo protagonista nell’evoluzione della sindrome PRDC. Lo 
studio del meccanismo patogenetico proprio di tale virus è utile a meglio compren-
dere i fenomeni di interazione e di sinergia che possono intercorrere fra SIV ed altri 
microrganismi; il SIV replica all’interno delle cellule dell’intero tratto respiratorio, 
prevalentemente a livello dell’ epitelio bronchiale e bronchiolare, causando processi 
di degenerazione e necrosi delle cellule epiteliali. L’evoluzione successiva in una 
pneumopatia SIV-indotta è subordinata al realizzarsi di diverse condizioni, fra cui 
importante evento iniziale è l’infezione a carico della mucosa delle porzioni distali 
delle vie respiratorie (Jung et al., 2002), cui faccia seguito una massiva replicazione 
del SIV a livello del parenchima polmonare. L’entità di tale fase replicativa sembra 
determinante poiché regola la capacità chemiotattica e la conseguente liberazione 
di mediatori dell’infi ammazione quali IFN-α, TNF-α, IL-1 ed IL-6: sono tali ci-
tochine infatti le principali responsabili dei danni a carico del parenchima polmo-
nare (Van Reeth, 2007). Alcuni autori suggeriscono poi che il SIV possa infettare e 
distruggere i macrofagi polmonari e di conseguenza portare ad una riduzione della 
clearance polmonare (Jung et al., 2002).
L’azione patogena SIV-associata a carico delle prime vie respiratorie può tradursi in 
una spiccata disponibilità dei soggetti colpiti all’ingresso di nuovi agenti patogeni; 
dunque, l’infl uenza suina in combinazione con altri agenti e attraverso un processo 
di addizione, complementarietà o sinergia dei meccanismi patogenetici coinvolti 
può dar luogo ad un quadro respiratorio più prolungato e ad un tasso di mortalità 
più alto rispetto a quanto normalmente si osserva in episodi respiratori non com-
plicati. 
A partire dai nostri dati, si ricava che il PRRSV, uno dei virus da sempre più comu-
nemente coinvolti in episodi di PRDC, rappresenta l’agente eziologico che più di 
altri coesiste con il SIV (65,3% dei casi). Tale associazione, che comprende spesso 
anche complicazioni batteriche (21,3%), fornisce un esempio di complementarietà 
dei meccanismi patogenetici: se da un lato infatti il virus dell’infl uenza suina replica 
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prevalentemente a livello dell’epitelio bronchiale e bronchiolare, e solo in minor 
grado all’interno dei pneumociti e dei macrofagi alveolari (Vincent et al., 1997), 
dall’altro il PRRSV seleziona proprio tali elementi cellulari quali siti di replicazione 
primaria portando alla sostituzione degli stessi con cellule immature del tutto inca-
paci di contenere eventuali infezioni batteriche. Di conseguenza l’azione integrata 
di tali virus apre con facilità la strada ad infezioni batteriche secondarie; viene a tale 
proposito confermata sperimentalmente da alcuni autori una maggiore suscettibilità 
di soggetti PRRS positivi alla colonizzazione polmonare da parte di Streptococcus suis 
sierotipo 2 (Th anawongnuwech et al., 2000); è interessante notare che nella nostra 
casistica ben 26 ceppi di Streptococcus sp., sui 34 totali, sono stati isolati da soggetti 
PRRSV e SIV positivi (dati non riportati). Anche in assenza di complicazioni bat-
teriche, come dimostrato da Van Reeth et al., 1996, la coinfezione SIV-PRRSV può 
assumere un carattere di sinergia.
Meno rappresentato risulta il binomio SIV + PCV-2; questo infatti intercorre nel 
34% dei casi, e spesso in concomitanza con il virus della PRRS e con agenti batteri-
ci. Dalla letteratura ci è noto che nell’evoluzione del complesso respiratorio l’azione 
del PCV-2 è spesso associata a SIV, PRRSV e Mycoplasma hyopneumoniae (Ellis 
et al., 2004); in tali casi la presenza del PCV-2 si può considerare indipendente 
dalla diagnosi di PMWS e si manifesta con quadri di broncopolmonite interstizia-
le granulomatosa (Opriessnig et al., 2007). Una infezione da infl uenza virus può 
rappresentare uno stimolo importante alla replicazione del PCV-2, poichè il ciclo 
replicativo di quest’ultimo è tipicamente subordinato al processo di divisione cellu-
lare (Steiner et al., 2008); tale processo mitotico viene infatti stimolato dall’azione 
di altri agenti di patologia respiratoria, come il SIV, in grado di causare la morte 
cellulare e di promuovere la successiva rigenerazione tessutale.
La nostra indagine solo nel 9,3 % dei casi ha registratato la contemporanea positi-
vità in PCR per Infl uenza virus e per Mycoplasma hyopneumoniae, nonostante il 
ruolo primario di quest’ultimo in episodi di PRDC e la condivisione con SIV degli 
stessi tessuti bersaglio: Mycoplasma hyopneumoniae infatti colonizza la superfi cie lu-
minale delle cellule epiteliali bronchiali e bronchiolari, aderisce alle cilia dell’epite-
lio provocando ciliostasi, perdita delle cilia ed eff etto citopatico (Kwon et al., 2002; 
Young et al., 2000). E’ di particolare interesse, al fi ne di interpretare  tale bassa pre-
valenza, quanto risulta da uno studio sperimentale condotto da Th acker et al., 2001: 
tali autori evidenziano, in caso di coinfezione SIV-M. hyopneumoniae, la mancanza 
di quegli aspetti di interazione tipicamente osservati tra Mycoplasma ed altri virus, 
quali PRRSV e PCV-2; Mycoplasma ed il virus dell’infl uenza suina sembrano agire 
indipendentemente l’uno dall’altro, provocando lesioni relativamente transitorie e 
percorrendo la propria evoluzione patogenetica in assenza di un eff etto di potenzia-
mento reciproco.
L’infezione simultanea da infl uenza virus e batteri, spesso descritta in letteratura, 
viene ampiamente confermata dalla presente ricerca: SIV coincide con l’isolamento 
di agenti batterici, setticemici e non, nel 58,7 % degli episodi respiratori. Il virus 
dell’infl uenza infatti non solo facilita l’ingresso di tali microrganismi ma è in grado 
anche di potenziare l’abilità patogenetica di alcuni batteri, in particolare di Pasteu-
rella multocida e di Streptococcus suis sierotipo 2. Tale rapporto sinergico assume poi 
carattere di reciprocità quando SIV si accompagna a microrganismi come Strepto-
coccus pyogenes (Mancini et al., 2005) e Streptococcus suis tipo 2 (Wang e Lu., 2008), 
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batteri questi in grado di produrre proteasi extracellulari con un ruolo attivo nel 
clivaggio dell’emoagglutinina virale; ciò che porta ad un incremento della capacità 
infettante del virus infl uenzale. A ragione di quanto appena descritto e dell’alta 
prevalenza sia di Pasteurella multocida (25,3%) che di Streptococcus sp. (22,7%) rite-
niamo che il ruolo di tali agenti patogeni nell’evoluzione del complesso respiratorio 
del suino non debba essere sottostimato.
La co-infezione SIV-Escherichia Coli è stata osservata in 17 casi di patologia respi-
ratoria (11,3%) nelle fasi di inizio svezzamento e sottoscrofa (dati non riportati): 
è infatti durante tale periodo produttivo che alcuni patotipi del batterio possono 
essere causa di setticemia primaria o secondaria, di polisierosite, di danni polmonari 
endotossine- e citotossine-dipendenti. 
Sono risultate infi ne meno frequenti, in combinazione con SIV, altra forme settice-
miche di polmonite batterica, nello specifi co da Salmonella sp., Actinomyces pyogenes 
e Haemophilus parasuis. Sporadici anche gli episodi di pleuropolmonite da Actinoba-
cillus pleuropneumoniae: non sono attualmente note infatti associazioni batteriche o 
virali che predispongano ad APP (Serrano-Rubio et al., 2008) o che abbiano eff etto 
sull’evoluzione delle lesioni APP-indotte (Pol et al., 2007; Van Reeth et al., 1996). 

CONCLUSIONI

Ad oggi sono pochi i lavori scientifi ci che indagano la prevalenza ed il ruolo di SIV 
in episodi di PRDC, dunque i casi di co-infezione ed i meccanismi di interazione 
con altri agenti patogeni. Data la natura endemica di SIV nella popolazione suina 
mondiale ed il ruolo primario dello stesso quale patogeno respiratorio, è auspicabile 
uno sforzo maggiore attraverso studi retrospettivi e prospettivi volti a meglio com-
prendere il peso che tale agente virale può assumere nell’evoluzione del complesso 
respiratorio del suino. 
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Riassunto. L’applicazione di metodi di Real-Time PCR quantitativa è divenuta importante 
sia per lo studio di PCV2 che per la diagnosi di patologie ad esso correlate. L’estrazione di 
DNA da campioni clinici è sicuramente una fase pre-analitica d’importanza critica. Resa, 
ripetibilità, purezza, effi  cacia nella rimozione degli inibitori infl uiscono infatti sui risultati 
ottenibili con la Real-Time PCR quantitativa. Scopo del presente lavoro è una prelimina-
re valutazione dell’eff etto di sistemi d’estrazione diversi sull’analisi quantitativa di due delle 
principali tipologie di campioni clinici: sieri e linfonodi. Quest’ultimi in particolare risultano 
essere i più problematici soprattutto in rapporto alla presenza d’inibitori negli estratti.

Abstract. Quantitative Real-Time PCR has become an important tool for PCV2 research 
and clinical diagnosis. DNA extraction from clinical samples is unquestionably a very critical 
pre-analytical step. Yield, repeatability, purity, and removal of PCR inhibitors undoubtedly 
aff ect quantitative Real-Time PCR results and performances. Th is study is a fi rst evaluation 
of how extraction method infl uences PCV2 quantifi cation in two of the most important 
clinical samples: serum and lymph node. Th e latter results to need particular attention due 
to frequent presence of PCR inhibitors in DNA extracts.

INTRODUZIONE

Il circovirus suino di tipo 2 (PCV2) appartiene alla famiglia Circoviridae. E’ un virus a DNA, 
privo di envelope, con genoma circolare a singolo fi lamento, di piccole dimensioni (1,8 Kb). 
PCV2 è stato riconosciuto come l’agente eziologico della sindrome multisistemica da depe-
rimento post-svezzamento (PMWS) che causa danni economici signifi cativi alla produzione 
suina a livello mondiale. L’infezione da PCV2 è stata messa in relazione anche con diverse 
altre sindromi del suino collettivamente denominate “malattie associate a circovirus suino” 
(PCVAD). Molti studi basati sulla rilevazione del nucleocapside o del DNA virale hanno 
dimostrato che la quantità di virus presente nel siero e nei tessuti linfoidi degli animali con 
sintomi clinici è maggiore rispetto a quella riscontrabile nei soggetti sani o asintomatici, 
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suggerendo l’esistenza di una correlazione tra carica virale e sviluppo della malattia (Liu et al., 
2000; Ladekjær-Mikkelsen et al., 2002; Rovira et al., 2002; Brunborg et al., 2004; Olvera et 
al, 2004; Chung et al, 2005). L’applicazione di metodi di Real-Time PCR quantitativa è di-
venuta importante sia per lo studio di PCV2 che per la diagnosi di patologie ad esso correlate. 
L’estrazione di DNA da campioni clinici è sicuramente una fase pre-analitica d’importanza 
critica (Niesters 2001;Espy et al., 2006; Gunson et al., 2006). Resa, ripetibilità, purezza, effi  -
cacia nella rimozione degli inibitori infl uiscono infatti sui risultati ottenibili con la Real-Time 
PCR quantitativa. Scopo del presente lavoro è una preliminare valutazione dell’eff etto di 
sistemi d’estrazione diversi sull’analisi quantitativa di PCV2 in due delle principali tipologie 
campioni clinici: sieri e linfonodi.

MATERIALI E METODI

Sono stati utilizzati campioni di linfonodi e sieri precedentemente testati per PCV2 con 
Real-Time PCR e conservati a –80°C. 
Il DNA virale è stato estratto dai campioni di siero in doppio e in parallelo con almeno 
due delle seguenti metodiche. Metodo sera A: 200µl di siero sono stati processati con Trizol 
LS® (Invitrogen, Carlsbad, CA, USA) seguendo il protocollo indicato dal produttore per 
l’estrazione dell’RNA. E’ noto infatti che, probabilmente a causa del suo genoma a singolo 
fi lamento e le sue dimensioni ridotte, il genoma di PCV2 viene facilmente purifi cato insieme 
all’RNA. Nel passaggio fi nale il DNA è stato risospeso in 30µl di acqua di grado per PCR. 
Metodo sera B: 200µl di siero sono stati processati con Nucleospin Blood (Macherey-Nagel 
GmbH & Co., KG Düren, Germany), seguendo il protocollo indicato dal produttore. L’elu-
izione è stata ottenuta con 100µl di acqua di grado per PCR scaldata a 70°C. Metodo sera 
C: 200µl di siero sono stati processati con High Pure Nucleic Acid Kit (Roche Diagnostics 
GmbH, Mannheim, Germany) come raccomandato dal produttore. L’eluizione è stata ot-
tenuta con 50µl di acqua di grado per PCR. Dai campioni di linfonodi è stato ottenuto un 
omogenato al 20% in soluzione fi siologica. Il DNA virale è poi stato purifi cato in doppio 
e in parallelo secondo almeno due delle seguenti metodiche. Metodo tissues A: 200µl di 
omogenato sono stati processati con Trizol LS® (Invitrogen, Carlsbad, CA, USA) seguendo 
il protocollo indicato dal produttore per l’estrazione dell’RNA. Nel passaggio fi nale il DNA 
è stato risospeso in 60µl di acqua di grado per PCR. Metodo tissues B: 100µl di omogenato 
sono stati processati con Nucleospin Tissue (Macherey-Nagel GmbH & Co., KG Düren, 
Germany), seguendo il protocollo indicato dal produttore per l’estrazione del DNA per tes-
suti diffi  coltosi da lisare. L’eluizione è stata ottenuta con 100µl di acqua di grado per PCR 
scaldata a 70°C. Metodo tissues C: 100µl di omogenato sono stati processati secondo un 
protocollo proprio adattato da Boom et al.(1990). Dopo un’incubazione in buff er di lisi 
addizionato di Proteinasi K (20mg/ml) per 10 minuti a 70°C, seguita da 1 ora a temperatura 
ambiente, sono stati aggiunti 50µl di sospensione di 
Silicon dioxide (Sigma). Dopo un’incubazione di 10 minuti a temperatura ambiente in agi-
tazione, al fi ne di mantenere in sospensione la polvere, si è proceduto alla serie di lavaggi 
previsti dal metodo originale. L’eluizione è stata ottenuta con 100µl di acqua di grado per 
PCR scaldata a 56°C.
La Real-Time PCR è stata eseguita in accordo con il protocollo precedentemente pubbli-
cato da  Olvera (2004). Al fi ne di valutare l’eventuale presenza d’inibitori è stato introdotto 
un controllo interno esogeno d’amplifi cazione ( Exogenous internal positive amplifi cation 
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control - Applied Biosystems). L’analisi è stata eff ettuata utilizzando lo strumento  iCycler 
iQ BioRad. Al fi ne della titolazione, il DNA ottenuto da ogni estrazione è stato testato in 
doppio.
Per la quantifi cazione è stato utilizzato uno standard plasmidico, preparato dalla ditta MWG, 
contenente la sequenza sintetica esattamente corrispondente alla ORF2 del GenBank entry 
AF465211 indicato nella pubblicazione presa a riferimento. E’ stata predisposta una curva 
di titolazione da 107 a 100 copie di plasmide/µl e percorrendo a ritroso il processo di purifi -
cazione subito dal singolo campione si è risaliti al corrispondente titolo virale per ml di siero 
o grammo di tessuto.
Al fi ne di questo studio sono stati presi in considerazione i seguenti parametri: presenza/
assenza di segnale di fl uorescenza, segnale del controllo interno d’amplifi cazione, ciclo soglia 
e conseguente titolo, e coeffi  ciente di variazione del logaritmo del titolo sia per il singolo 
metodo che tra metodi.

RISULTATI

Sono state eseguite diverse prove di estrazione da campioni di siero utilizzando in paral-
lelo il Kit Roche e Trizol LS® ottenendo qualche raro campione inibito con l’uno o con 
l’altro metodo e risultati comparabili in termini di logaritmo del titolo virale. Di seguito 
riassumiamo, (Tab.1) a carattere esemplifi cativo, gli esiti di una prova d’estrazione da 5 
pool eseguita in doppio e in parallelo con tutti e tre sistemi d’estrazione prescelti:

 Metodo  Titolo medio pool Positività Controllo Titolo medio doppia CV% doppia estrazione 
 sieri in copie/ml  Interno estrazione singolo metodo con singolo metodo

 Trizol LS®   102.42 +/+ +/+ 102.9 11.14%
 103.5 +/+ +/+ 103.9 5.6%
 105.87 +/+ +/+ 105.98 6.33%
 106.82 +/+ +/+ 106.91 0.27%
 106.83 +/+ +/+ 106.99 0.29%

 Roche 102.42 -/- +/+  
 103.5 +/- +/+  
 105.87 +/+ +/+ 105.68 3.44%
 106.82 +/+ +/+ 106.95 2.76%
 106.83 +/+ +/+ 106.7 6.1%

 Macherey 102.42 +/+ +/+ 101.9 13.46%
 103.5 +/+ +/+ 103.1 14.4%
 105.87 +/+ +/+ 105.95 11.77%
 106.82 +/+ +/+ 106.6 0.64%
 106.83 +/+ +/+ 106.8 1.26%

Tab.1  Confronto titolazioni eseguite in doppio e parallelo con tre sistemi d’estrazione.
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Per ognuno sei 5 pools di sieri iniziali è stato calcolato il coeffi  ciente di variazione del 
logaritmo del titolo ottenuto con i diversi metodi (Tab.2).

Titolo medio pool sieri in copie/ml CV% log titolo ottenuto con i diversi metodi
 102.42 25.1%
 103.5 16.3%
 105.87 6.55%
 106.82 2.75%
 106.83 3.3%

Tab.2  Coeffi  ciente di variazione del logaritmo del titolo ottenuto in  parallelo con i tre 
 sistemi d’estrazione.

Come prevedibile i coeffi  cienti di variazione sia dei logaritmi dei titoli ottenuti a seguito 
dell’estrazione di uno stesso campione con metodi diversi che da estrazioni di uno stesso 
campione col medesimo metodo sono più alti per cariche virali più basse, prossime al 
limite di sensibilità di 103 copie/ml. L’estrazione con il Kit Roche non ha permesso di 
rilevare la presenza di virus in campioni con titolo virale intorno a 103 copie per ml. 
Sono state eseguite diverse prove di estrazione da campioni di linfonodi utilizzando 
in parallelo il metodo Trizol LS® e il metodo proprio adattato da Boom et al.(1990). 
Al contrario di quanto accade per i sieri, il 70% dei campioni estratti con Trizol LS® è 
risultato inibito totalmente. Il rimanente 30% ha dato luogo a titoli da 2 a 4 logaritmi 
inferiori rispetto al medesimo campione testato con il metodo proprio del laboratorio. 
Riportiamo di seguito, a carattere esemplifi cativo, una tabella riassuntiva (Tab.3) dei 
risultati ottenuti da una prova d’estrazione da 5 omogenati di linfonodi eseguita in dop-
pio e in parallelo con tutti e tre sistemi d’estrazione prescelti:

Tab.3  Confronto titolazioni eseguite in doppio e parallelo con tre sistemi d’estrazione.

Metodo Identifi cativo Positività Controllo Titolo medio doppia estrazione  
 Interno singolo metodo con singolo metodo

Trizol LS® 1 -/- -/-  
 2 +/+ -/- 104.2 12.5%
 3 -/- -/-  
 4 -/- -/-  
 5 -/- -/-  
Boom 1 +/+ +/+ 107.4 0.75%
 2 +/+ +/+ 108.7 0.71%
 3 +/+ +/+ 104.7 8.3%
 4 +/+ +/+ 104.9 8.5%
 5 +/+ +/+ 109.2 0.67%
Macherey 1 +/+ +/+ 105.16 11.5%
 2 +/+ +/+ 107.5 0.68%
 3 -/- +/+  
 4 +/+ +/+ 104.12 10.4%
 5 +/+ +/+ 108.7 0.76%

CV% doppia estrazione
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I campioni di linfonodo estratti con kit Nucleospin DNA Tissue Macherey non hanno 
mai dato luogo a problemi evidenti d’inibizione. Ciononostante la quantità di PCV2 
stimata è sempre risultata inferiore a quella dei campioni estratti con il metodo interno 
e non ha permesso di rilevare uno dei campioni positivi. 

DISCUSSIONE

Quelli descritti sono risultati preliminari, derivanti da un’analisi a scopo orientativo, che 
non si è posta come obiettivo l’individuazione del miglior metodo d’estrazione del DNA 
per la titolazione di PCV2 con Real-Time PCR, ma di mettere in luce eventuali punti 
critici. I dati raccolti off rono lo spunto per importanti rifl essioni. Emerge innanzitutto 
che la  scelta del sistema d’estrazione si conferma anche per PCV2 un aspetto fondamen-
tale dell’analisi quantitativa con Real-Time PCR. Prima di applicare metodi d’estrazione 
utilizzati precedentemente per la ricerca PCV2 con PCR tradizionale o dimostrati validi 
per altri virus è opportuno procedere ad una valutazione. Si evidenzia inoltre che per 
ogni tipologia di campione occorre individuare un idoneo sistema d’estrazione, prima 
che per eventuali diff erenze in termini di effi  cienza, per le diverse capacità di elimina-
re la presenza d’inibitori dell’amplifi cazione. Quest’ultimo emerge sicuramente come 
fattore critico fondamentale soprattutto per i campioni di linfonodo, suggerendo che 
l’utilizzo di un controllo interno d’amplifi cazione è indispensabile per la valutazione dei 
risultati.
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Riassunto. L’applicazione di un percorso diagnostico basato sull’impiego della ci-
tologia linfonodale e della real time PCR sul siero e sui linfonodi di suini, prima 
dell’impiego della vaccinazione per PCV2, può essere d’ausilio alla  comprensione 
dell’incidenza della PCVAD (Porcine Circovirus Associated Diseases) e delle infezioni 
sub-cliniche. L’applicazione del percorso diagnostico in tre momenti diversi e cioè 
alla comparsa di problemi sanitari riconducibili a PCVAD/PMWS, 5 mesi dopo e 
successivamente alla vaccinazione, ha permesso di evidenziare nelle fasi pre-vaccina-
zione, elevati titoli virali sierici e linfonodali tramite Real Time PCR in animali di 
12 settimane di vita, non sempre accompagnati da una diagnosi cito-istologica di 
PCVAD/PMWS. In seguito a vaccinazione, sui campioni di sangue di animali di 5, 
12 e 19 settimane di vita, vaccinati a 3 settimane dalla nascita, la Real Time PCR 
non ha evidenziato la presenza di animali viremici (Real Time PCR negative).
Tuttavia, sia i risultati della vaccinazione, sia quelli ottenuti dall’impiego del percor-
so diagnostico necessitano di ulteriori approfondimenti.

Abstract. A field study was conducted to investigate the use of a diagnostic approach, 
based on lymph-nodal cytology and sera and lymph-nodal Real Time PCR on pigs, 
after and before the vaccination against PCV2. This approach can help the under-
standing of PCVAD (Porcine Circovirus Associated Disease) and sub-clinical PCV2 
infection herds severity. The diagnostic approach was performed in three different pe-
riods, on the set up of health problems, due to PCVAD/PMWS, five months later and 
after the vaccination. This study showed high sera and lymph-nodal Real Time PCR 
viral load in 12 weeks old pigs, not always with a confirmatory diagnosis of PCVAD/
PMWS, before the vaccination in the herds. 3 weeks old pigs vaccinated didn’t show 
viremia at 5, 12 and 19 of age. The vaccination and the diagnostic approach results 
need of further investigations.
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PREMESSE

Nel 1996 una nuova malattia chiamata “Post-weaning multisistemic wasting syndrome” 
(PMWS) venne descritta in Canada e il Porcine circovirus type 2 (PCV2) è stato identi-
fi cato come l’agente causale di questa sindrome. Questa colpisce prevalentemente animali 
di 5-15 settimane d’età e la sintomatologia clinica include l’aumento della mortalità, de-
perimento, linfoadenomegalia generalizzata, sintomatologia respiratoria ed occasionalmente 
pallore della carcassa, ittero e diarrea. La diagnosi richiede, oltre alla presenza dei sintomi 
sopraccitati, la dimostrazione delle classiche lesioni istologiche soprattutto a livello dei tessuti 
linfoidi e del PCV2 a livello delle lesioni stesse (12). 
Un criterio alternativo per arrivare alla diagnosi è la determinazione delle particelle virali a li-
vello del siero ematico attraverso l’impiego della Real Time PCR, in associazione alla presenza 
dei caratteristici sintomi clinici. In tal modo, animali con infezione sub-clinica avrebbero 
meno di 106 copie di DNA di PCV2/ml di siero, mentre, suini aff etti da PMWS presente-
rebbero un numero di copie superiore a 106, potendo raggiungere livelli di viremia con 1012 
copie di DNA di PCV2/ml di siero (1, 4, 5, 11).
Per il controllo della malattia, che dimostra avere un notevole impatto economico sulla 
suinicoltura mondiale, sono stati fatti numerosi sforzi sia intervenendo sui presunti fattori 
predisponenti (stress, confezioni, ecc.), sia attraverso la produzione di un presidio vaccinale 
effi  cace. Questo ha portato alla produzione di vaccini basati sull’induzione di una risposta 
immunitaria nei confronti dell’open reading frame 2 (ORF2), codifi cante per la proteina 
capsidica del PCV2, identifi cata come l’antigene virale dotato di maggior potere immunoge-
no in grado di indurre una risposta immunitaria protettiva.
L’impiego di questi vaccini ha dimostrato una buona effi  cacia nel ridurre le perdite associate 
a casi clinici di PCVAD/PMWS, tuttavia la presenza della viremia da PCV2, senza evidenza 
di PCVAD/PMWS clinica, ha dimostrato avere comunque un impatto negativo sulle perfor-
mance produttive e sulle perdite totali (mortalità e scarti) in allevamento (2). 
Il presente lavoro presenta l’applicazione di un protocollo diagnostico basato sulla valutazio-
ne e gradazione delle lesioni linfonodali tramite esame citologico (6,7,12) e sulla contempo-
ranea determinazione quantitativa della presenza del PCV2 in siero e linfonodi in animali di 
diversa età, pre e post vaccinazione. 

MATERIALI E METODI

Allevamento 
Allevamento a ciclo chiuso di circa 170 scrofe, collocato nella pianura padana, a gestione 
tipicamente famigliare. La genetica era aziendale, la rimonta interna e come verro terminale 
veniva impiegato un Duroc Italiano. Dopo lo svezzamento, eff ettuato a circa 32 giorni d’età, 
i suinetti erano collocati in un unico ambiente, suddiviso in gabbiette rialzate da circa 10 sog-
getti l’una. Dopo tre settimane di permanenza in tali strutture, i suinetti venivano trasferiti in 
un reparto a terra in box multipli da circa 40 capi. L’azienda non segue un rigido “pig fl ow” 
così come un rigoroso vuoto sanitario. Dopo circa 10-12 settimane di permanenza in questi 
reparti, i magroni venivano spostati nel reparto di ingrasso, dove vi rimanevano fi no ad un 
peso di 160-170kg, quando venivano inviati allo stabilimento di macellazione.
La sintomatologia clinica era caratterizzata da forte dimagramento, disoressia, pallore, respiro 
accelerato, enterite, atassia locomotoria e refrattarietà ai più diversi trattamenti antibiotici e 
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faceva la sua comparsa attorno alla quarta settimana dopo lo spostamento a terra, quindi a 
circa 12 settimane di vita. La mortalità non era molto marcata, ma l’incidenza di scarti stava 
assumendo, con il passare del tempo, connotati sempre più preoccupanti. In ogni caso si 
registravano circa un 6-7% di perdite totali (foto 1).
 

Foto 1: Box contenente animali deperiti e sottopeso
Picture 1: Box with wasted and low body weight animals

Percorso diagnostico (fase preliminare)
Nel mese di Aprile 2008, in seguito al persistere dei problemi sanitari sopraccitati e delle 
scarse performance produttive si è proceduto all’impiego di un percorso diagnostico 
basato sul prelievo di sangue da 19 animali (5 animali di 5 settimane, 5 animali di 12 
settimane, con sintomatologia clinica PMWS compatibile, 5 animali di 12 settimane e 
4 animali di 19 settimane d’età) (Tabella 1). 

Tabella 1: Categorie di animali sottoposte alla fase preliminare dello studio. 
Table 1: Descriptive data of animals used in the preliminary phase of the study.

Gruppo Età Sintomatologia Es. citologico su linfonodi
A (5 suini) 5 settimane Nessuna No
B (5 suini) 12 settimane PMWS compatibile Si
C (5 suini) 12 settimane Nessuna No
D (4 suini) 19 settimane Nessuna No

Dai campioni di sangue è stata eseguita la ricerca di PCV2 tramite Real Time 
PCR. I 5 soggetti di 12 settimane, classificati come “clinici”,  sono stati sacrifica-
ti ed i relativi linfonodi inguinali sono stati prelevati per l’esecuzione di indagini 
citologiche per impronta, nell’intento di verificare la presenza di quadri citologi-
ci compatibili con una diagnosi di PMWS.  
Approfondimento diagnostico
Cinque mesi dopo dal primo prelievo è stato eseguito un ulteriore campionamento di 10 
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animali di 12 settimane d’età (5 asintomatici e 5 con sintomatologia clinica compatibile con 
una diagnosi di PMWS), sui quali è stato eseguito un prelievo di sangue per la ricerca e la 
quantifi cazione di PCV2 tramite Real Time PCR. I 5 animali “clinici” sono stati sacrifi cati 
ed i linfonodi inguinali prelevati, per l’esecuzione di indagini citologiche ed istologiche, oltre 
alla determinazione quantitativa di PCV2, tramite Real Time PCR. Dai rimanenti 5 soggetti 
asintomatici è stato asportato per via chirurgica e previa anestesia, un linfonodo inguinale per 
capo, impiegando la medesima procedura (protocollo anestesiologico, via d’accesso) prevista 
per la riduzione chirurgica delle ernie inguinali (9, 10).
Protocollo vaccinale
A Settembre 2008, in seguito al persistere dei problemi sanitari sopraccitati, i suinetti di 3 
settimane d’età sono stati sottoposti a profi lassi vaccinale tramite un unica somministrazione 
di un vaccino del commercio che impiega l’inserzione dell’ORF2 in Baculovirus. 
Post vaccinazione è stato eseguito un prelievo di sangue da 15 animali in soggetti di 5, 12 
e 19 settimane di vita per l’esecuzione della ricerca di PCV2 tramite Real Time PCR. Suc-
cessivamente all’applicazione della profi lassi vaccinale si è proceduto alla valutazione della 
percentuale di perdite totali (mortalità e scarti).
Esame citologico 
I preparati citologici sono stati allestiti tramite impronta di una sezione linfonodale, essiccati 
all’aria e colorati tramite l’impiego del May Grunwald Giemsa. La sezione del linfonodo, uti-
lizzata per l’allestimento di preparati citologici per impronta, è sempre stata attuata cercando 
di ottenere una superfi cie linfonodale relativamente estesa ed, in tal modo, una popolazione 
cellulare la più rappresentativa possibile.
La porzione linfonodale impiegata per l’esecuzione dell’impronta per l’esame citologico è 
stata successivamente fi ssata in formalina tamponata al 10% per l’esecuzione di indagini 
istologiche, mentre l’emisezione rimanente è stata congelata a -20°C, per essere impiegata 
nella indagine virologica per PCV2 tramite Real Time PCR. 
Esame istologico 
E’ stato applicato soltanto sui campioni linfonodali raccolti durante i campionamenti di 
approfondimento diagnostico. I campioni di linfonodi inguinali, successivamente alla fi ssa-
zione in formalina, sono stati sottoposti ad inclusione in paraffi  na ed impiegati per la realiz-
zazione di sezioni di 5 µm successivamente colorate con ematossilina-eosina ed osservate al 
microscopio ottico.
Real-time PCR  
Per l’esecuzione della PCR quantitativa è stato seguito il metodo indicato da Olvera et al. 
(2004). I primer impiegati vengono riportati nella tabella seguente (Tabella 2).

Tabella 2. Sequenza, localizzazione e proprietà dei primer e della sonda disegnati 
 per la Real Time PCR del PCV-2 (Olvera A. et al., 2004).
Table 2. Sequence, localisation and properties of primers and probe designed for the 
 PCV-2 Real Time PCR (Olvera A. et al., 2004).

 Oligo Tm % bp Sequenze (5’→3’) Localizzazione nel
 (°C)  CG   genoma del PCV2 
 PCV2 F 60 63 19 CCAGGAGGGCGTTGTGACT 1535→1553
 PCV2R 59 55 20 CGCTACCGTTGGAGAAGGAA 1633→1614
 PCV2S 68 52 25 AATGGCATCTTCAACACCCGCCTCT 1612→1592
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RISULTATI

I risultati dell’indagine virologica della fase preliminare, condotta tramite Real Time PCR, 
sono riassunti in tabella 3, dove vengono riportati anche i dati relativi alla diagnosi citologica.
I soggetti appartenenti al gruppo B hanno evidenziato un numero di copie virali di DNA di 
PCVII a livello del siero mediamente maggiore di 1,4 log rispetto a quello dei soggetti del 
gruppo C. Inoltre, andando a confrontare il risultato della PCR quantitativa tra i quattro 
gruppi, è possibile osservare che passando dal gruppo B al gruppo D il titolo medio virale cala 
progressivamente. Nel gruppo A (animali di 5 settimane di età) non è stata osservata  presenza 
di viremia. L’esame citologico dei linfonodi inguinali dei soggetti appartenenti al gruppo B 
ha evidenziato su tre animali, quadri compatibili con una diagnosi di PMWS, caratterizzati 
da sensibile diminuzione dei linfociti, a favore di una popolazione di cellule macrofagico-
istiocitarie. In due casi le impronte linfonodali hanno mostrato una popolazione cellulare 
caratterizzata prevalentemente da piccoli linfociti, senza quadri compatibili con una diagnosi 
di PMWS.

Tabella 3: Risultati della PCR quantitativa e dell’esame citologico nei quattro 
 gruppi di suini sottoposti allo studio (fase preliminare).
Table 3: Parameters of viremia and lymph-nodal cytology results of four groups of 
 pigs submitted to the study (preliminary phase). 

 Gruppo Età Real Time PCR log (copie  Diagnosi Citologica
  di ac. nucleico virale)/ml
 A 5 settimane 0 -
 5 settimane 0 -
 5 settimane 0 -
 5 settimane 0 -
 5 settimane 0 -
 B 12 settimane 7.5 PMWS
 12 settimane 5.6 N
 12 settimane 5.9 N
 12 settimane 9.0 PMWS
 12 settimane 8.3 PMWS
 C 12 settimane 5.9 -
 12 settimane 5.8 -
 12 settimane 6.8 -
 12 settimane 6.1 -
 12 settimane 4.7 -
 D 19 settimane 0 -
 19 settimane 5.1 -
 19 settimane 5.1 -
 19 settimane 0 -

Legenda: N= negativo per PMWS
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I risultati dell’approfondimento diagnostico sono riassunti nella tabella 4. Dai ri-
sultati della Real Time PCR appare evidente come non esistano sostanziali diff eren-
ze tra i diversi animali testati. All’esame citologico quattro campioni presentavano 
elevata ipocellularità (NC), tuttavia la presenza signifi cativa di cellule macrofagico-
istiocitarie è stata osservata solo nel campione n°3 (P) (tabella 4). La diagnosi di 
PMWS è stata confermata in questo campione, mentre, in tutti gli altri casi, clas-
sifi cati come non conclusivi all’esame citologico, non erano presenti quadri com-
patibili con la sindrome in esame. Tuttavia, anche nel campione n°3, la lesione 
linfonodale era caratterizzata da moderata deplezione linfocitaria ed infi ltrazione di 
cellule macrofagico-istiocitarie, con architettura linfonodale conservata, così come 
la presenza dei follicoli linfatici.  

Tabella 4: Risultati della PCR quantitativa, dell’esame citologico e dell’istologia nel 
 secondo gruppo di suini campionati
Table 4: Real time PCR, cytology and histology results in the second groups of pigs 
 sampled.  

  1 24 5.1 7.6 NC N
 2 12 7.0 5.9 NC N
 3 12 6.2 7.8 P P
 4 16 6.9 7.6 N N
 5 18 6.1 8.0 N N

 1 33 5.0 6.3 N N
 2 36 8.2 7.6 NC N
 3 45 4.4 4.9 N N
 4 42 5.4 7.9 N N
 5 33 5.4 7.1 NC N

Legenda: P=PMWS; N=Negativo per PMWS; NC=Non conclusivo

Infi ne, la ricerca di PCV2 tramite Real Time PCR sui campioni di sangue di ani-
mali di 5, 12 e 19 settimane di vita, vaccinati a 3 settimane dalla nascita, non ha 
evidenziato la presenza di animali viremici (Real Time PCR negative). Gli animali 
sottoposti a vaccinazione hanno presentato un miglioramento generalizzato, non 
quantifi cabile, delle prestazioni zootecniche. In particolare l’incidenza dei morti e 
degli scarti è passata al 3-4%, così com’è stato possibile ridurre considerevolmente i 
costi legati alle medicazioni nei mangimi delle prime fasi, senza ripercussioni nega-
tive sulla salute degli animali.

Gruppo N°

Peso degli 
animali al 
momento 

del prelievo 
(KG)

Real Time PCR log (copie 
di ac. nucleico virale)/ml/gr 

Siero Linfonodi

Citologia
Linfonodale

Istologia
Linfonodale

Clinica 
PMWS 
compatibile

Non clinici
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DISCUSSIONE E CONCLUSIONE

Il presente lavoro riporta la preliminare applicazione di un percorso diagnostico 
per la valutazione dell’impatto dell’infezione da PCV2 in un allevamento con pre-
valente PCVAD/PMWS subclinica, passando dalla valutazione delle lesioni micro-
scopiche linfonodali e dalla determinazione del titolo virale sia a livello sierico sia a 
livello linfonodale. Dai risultati riportati in tabella 3 appare evidente come animali 
fino a 5 settimane siano virologicamente negativi, protetti dall’immunità passiva 
materna da una attiva ed efficace replicazione virale. L’immunità materna decresce 
tra le 3 e 8 settimane di vita (3), pertanto non stupisce che animali di 12 settimane 
siano viremici anche ad alto titolo, come osservato nella fase preliminare del per-
corso diagnostico. Tra i soggetti considerati con sintomatologia clinica compatibile 
con PMWS, in 3 su 5 è stata confermata la diagnosi tramite l’impiego di metodi 
morfologici. Questi soggetti presentavano anche titoli virali nel siero superiori a 
107 copie virali / ml. 
Nel corso dell’approfondimento diagnostico, successivo, avvenuto a distanza di 5 
mesi (risultati in tabella 4) solo in un caso dei cinque considerati con sintomatolo-
gia clinica compatibile è stata confermata la diagnosi di PMWS. Questo soggetto 
presentava titoli virali non distinguibili dai restanti animali, in cui la diagnosi di 
PMWS non è stata confermata. 
Dopo la vaccinazione, negli animali prelevati a 5, 12 e 19 settiamene di vita, la 
viremia per PCV2 non è stata dimostrabile tramite Real Time PCR. 
Quindi l’applicazione del percorso diagnostico proposto in questo studio ha pre-
messo di ottenere in prima istanza una diagnosi compatibile con PMWS in 3 sog-
getti di 12 settimane di età, ma ad un ulteriore esame eseguito a distanza di 5 mesi 
questa diagnosi è stata confermata soltanto in un soggetto e soltanto tramite esame 
citologico confermato dall’esame istologico. La PCR quantitativa in questo caso 
non ha premesso di rilevare differenze significative tra questo soggetto e i rimanen-
ti soggetti prelevati. Anzi, in questi ultimi, un soggetto “non clinico” ha presentato 
un elevato titolo virale (> 107 copie / ml ) sia sierico sia linfonodale, in assenza 
di reperti microscopici tipici della sindrome. D’altro canto la polifattorialità e la 
complessità di questa sindrome sono concetti sempre più diffusi. Non bisogna 
comunque sottovalutare il ruolo che la viremia prolungata da PCV2, può avere 
tanto sul sistema immunitario quanto sul metabolismo dell’animale. Inoltre è bene 
ricordare la contemporanea presenza di altre forme virali che si sovrappongono in 
questa giovane fascia d’età. Peraltro tali situazioni hanno per lunghi anni confuso, 
e spesso ancora oggi lo fanno, la corretta diagnosi di questa sindrome.
Dopo l’applicazione del protocollo vaccinale, si è osservata la negatività alla PCR 
in soggetti di 5, 12 e 19 settimane vita testimoniando una assenza di viremia rile-
vabile. 
Da quanto si può evincere dai risultati del percorso diagnostico applicato all’alleva-
mento in studio prima della vaccinazione, questo presentava una diffusa positività 
in PCR per PCV2, con titoli virali anche molto elevati e con quadri microscopici 
linfonodali compatibili con PMWS soltanto in alcuni soggetti. Le perdite osservate 
si attestavano intorno al 6-7%. Una situazione come quella descritta propende per 
un allevamento con sintomatologia causata da PCV2 di media gravità e/o con una 
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PCVAD/PMWS sub-clinica. 
In questo allevamento la vaccinazione ha migliorato le performance produttive 
diminuendo le perdite (3-4%) e ha permesso di ottenere soggetti con viremia as-
sente o non più rilevabile tramite PCR. Le osservazioni eseguite nell’allevamento 
oggetto dello studio troverebbero conferma in precedenti lavori che descrivono 
l’influenza negativa esercitata dalla viremia da PCV2 anche in assenza della forma 
clinica, sia sulle performance produttive, sia sulla mortalità in allevamento (2).
In conclusione, alla luce dei dati precedentemente riportati, anche la sola ridu-
zione del titolo virale e della durata della viremia, permette di osservare sensibili 
miglioramenti dei parametri sanitari, con conseguente vantaggio economico per 
l’azienda (2). 
Tuttavia i risultati ottenuti con la vaccinazione e dalla applicazione del percorso 
diagnostico devono assolutamente ritenersi di tipo preliminare e necessitano di ul-
teriori approfondimenti, attraverso l’applicazione di un disegno sperimentale che 
preveda l’impiego contemporaneo di animali vaccinati e non allevati nelle stesse 
condizioni ambientali e temporali.   
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Riassunto. Il Circovirus suino tipo 1 (PCV1) è diff uso nel suino ma non è considerato pa-
togeno. Il Circovirus suino tipo 2 (PCV2) è clinicamente associato ad una malattia debili-
tante denominata sindrome del dimagramento post-svezzamento (PMWS). In questo studio 
preliminare, sono stati raccolti 205 campioni d’organo provenienti da 44 allevamenti suini 
situati nel territorio Umbro-Marchigiano, per le indagini virologiche nei confronti di PCV2. 
I risultati evidenziano la presenza dell’infezione virale negli organi saggiati in una percentuale 
variabile dal 16,66% nel fegato al 45,45% nei linfonodi. Inoltre, i campioni risultati positivi 
provenivano per il 21,73 % delle aziende situate nella Regione Marche, mentre per quanto 
attiene alla Regione Umbria si accertava il 42,85% di positività alla stessa infezione virale. 
Complessivamente, dalle aziende saggiate, 14 sono risultate positive al virus PCV2 con una 
percentuale pari al 31,81%.

Abstract. Porcine Circovirus type 1 (PCV1) is considered to be widespread in pigs but non-
pathogenic. Porcine Circovirus type 2 (PCV2) is considered as the causative agent of postwe-
aning multisystemic wasting syndrome (PMWS) in domestic pigs. In these preliminary tests, 
we present the results of samples collection for virological investigations against PCV2 from 
44 swine breeding farms inside Marche or Umbria geographical area. Th e results evidenced 
virological positivity against PCV2 in organs ranging from 16,66 % (liver) to 45,45% (lymph 
nodes). Moreover, the positive samples from 21,73% to 42,85% were collected from Marche 
or Umbria geographical area respectively. Altogether, from all swine farms examined, 14 herds 
had 31,81% positivity to PCV2.

INTRODUZIONE

I virus appartenenti alla Famiglia Circoviridae genere Circovirus, sono stati descritti nel suino 
(circovirus del suino, PCV), nel pollo (virus dell’anemia del pollo, CAV), nei psittacidi e nei 
piccioni (PBFDV). Le stesse infezioni sono associate rispettivamente a specifi ci ospiti (Ritchie 



259

et al., 1989; Todd et al., 2001; Chae, 2005).
Il Circovirus suino tipo 1 (PCV1) è ubiquitario nel suino, ma non sembra essere responsa-
bile di manifestazioni cliniche in animali adulti, mentre il circovirus suino tipo 2 (PCV2) è 
clinicamente associato ad una malattia debilitante denominata sindrome del dimagramento 
post-svezzamento (PMWS). In alcune circostanze l’infezione da PCV2 è stata anche associata 
a nefrite interstiziale (Sarli et al., 2008) e dermatite suina (PDNS), in associazione alla PMWS 
(Segales et al., 2005). PCV2 risulta essere estremamente diff uso in Europa, USA e Canada 
(Todd et al., 2001). In particolare la presenza di anticorpi nei confronti di PCV2 è stata dimo-
strata in percentuali prossime al 100%, sia tra allevamenti di suidi domestici che all’interno 
degli stessi. Sebbene negli ultimi anni si sia riscontrato un certo decremento nel numero di epi-
sodi patologici con quadri clinici tipici dell’infezione da PCV2, i livelli di mortalità e le perdite 
indirette legate all’infezione, sembrano essere rimaste pressoché costanti (Segales et al.,2007). 
Ad oggi, le informazioni relative alla presenza del virus negli allevamenti suini italiani risulta-
no incomplete. Per quanto riguarda il territorio di competenza dell’Istituto Zooprofi lattico 
Sperimentale dell’Umbria e delle Marche (IZSUM), precedenti indagini hanno dimostrato 
la presenza del virus nei suidi selvatici (Petrini et al., 2008). Scopo del presente lavoro è stato 
quello di riportare i risultati delle indagini eff ettuate nel periodo settembre 2007 - dicembre 
2008 presso la Sezione diagnostica di Fermo dell’IZSUM. In particolare i dati ottenuti sono 
relativi alle indagini virologiche eff ettuate su campioni d’organo di soggetti con sintomatologia 
clinica riferibile e/o associata ad infezione da PCV2, provenienti da allevamenti suini del terri-
torio Umbro Marchigiano.

MATERIALI E METODI

Animali e campioni
Lo studio ha previsto la raccolta di campioni d’organo per l’isolamento virale provenienti da 
44 aziende suine che non eff ettuavano la vaccinazione nei confronti di PCV2, di cui 21 situate 
nella Regione Umbria e 23 nel territorio Marchigiano. I suini (ibridi commerciali) sono stati 
recapitati presso l’IZSUM per accertamenti diagnostici sia da veterinari pubblici che da vete-
rinari aziendali. In sede di esame necroscopico, sono stati prelevati, in funzione delle lesioni 
macroscopiche osservate, 205 campioni d’organo come evidenziato nella tabella 1.
Isolamento virale
5 grammi di ciascun campione sono stati omogenati in 15 ml di terreno minimo essenziale, 
MEM (Lonza, Milano, Italia) e centrifugati (Eppendorf 5804 R) a 850 x g per 10 minuti a 
4°C. Il surnatante dopo essere stato fi ltrato a 0,45 µm e aggiunto di 5000 U.I. di penicilli-
na, 5000 U.I. di streptomicina e 25 µg/ml di fungizone (Lonza, Milano, Italia) per 4 ore a 
temperatura ambiente (22°C), è stato inoculato su piastre Costar® 24 (Corning, NY, USA) 
contenenti culture cellulari di rene neonatale di suino (NSK), clone BS CL 177 (Ferrari et 
al., 2003). Le cellule prima del loro utilizzo sono state saggiate per l’assenza del Circovirus su-
ino tipo1 (PCV1), del Circovirus suino tipo 2 (PCV2), del virus della Sindrome Respiratoria 
e Riproduttiva del Suino (PRRSV), e del virus di Aujeszky (PRV). Tre pozzetti di ciascuna 
piastra sono stati utilizzati per ciascun campione. Dopo aver fatto adsorbire i campioni sulle 
colture cellulare di cui sopra, per 1 ora a temperatura ambiente (22°C), le piastre sono state 
poi incubate a 37°C in presenza del 5% di CO2. Le stesse sono state controllate giornalmente 
per la presenza di eff etto citopatico e/o tossico e, a distanza di 10 giorni l’uno dall’altro, sono 
stati eff ettuati 3 passaggi seriali. Al fi ne di rilevare la presenza virale, dal surnatante delle colture 
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sopramenzionate è stata eseguita la PCR. Gli stipiti di PCV2 isolati sono stati poi registrati e 
conservati a – 80°C per l’allestimento di una collezione virale.
PCR
L’estrazione del DNA genomico è stata eseguita con kit QIAmp DNA Mini Kit (QIAGEN, 
Milano, Italia) da singoli omogenati (1:5 in PBS) d’organi. La PCR è stata eff ettuata secondo 
il protocollo descritto da Ellis et al., (1999) in un volume di 25 µl contenente MgCl2 (1 mM), 
Buff er GoTaq® 1X (Promega, WI, USA), dNTPs (0,2 mM), primers PMWS-150 e PMWS-
1443 (1 µM), GoTaq® (1,25 U) e 2,5 µl di DNA. Il protocollo di amplifi cazione utilizzato è 
stato il seguente: denaturazione iniziale a 94°C x 1 minuto; 35 cicli a 94°C x 1 minuto; 55°C 
x 1 minuto; 72°C x 1 minuto; l’estensione fi nale a 72°C x 10 minuti. Gli ampliconi ottenuti 
sono risultati di 481 bp. La corsa elettroforetica è stata eseguita su gel di agarosio al 2%. Per la 
visualizzazione del DNA è stato utilizzato il bromuro di etidio (Sigma-Aldrich, Milano, Italia) 
e come marker di peso molecolare è stato utilizzato il ladder 100 bp (Celbio, Milano, Italia). 

RISULTATI

Dagli animali sottoposti ad esami necroscopici è stato possibile accertare, in generale, la pre-
senza di condizioni organiche scadenti, associate ad atrofi a muscolare, anemia, pallore del-
le mucose ed aumento di volume dei linfonodi tracheo-bronchiali, inguinali e meseraici. In 
particolare questi ultimi si presentavano di colore bianco-grigiastro e con superfi cie esterna 
multilobulata. Dalle colture cellulari inoculate con gli organi precedentemente menzionati, 
non è stato evidenziato alcun eff etto citopatico (Figura 1). Mentre dalle indagini di biologia 
molecolare condotte dal surnatante delle stesse cellule, è stato possibile amplifi care la sequenza 
genomica ORF2 di PCV2 in 74 campioni d’organo con una percentuale di positività variabile 
dal 16,66% nel fegato al 45,45% nei linfonodi degli organi saggiati (Tabella 1) e provenienti da 
14 aziende suine (Figura 2). Gli animali risultati positivi provenivano in 9 casi da aziende Um-
bre (42,85%) e 5 da allevamenti  Marchigiani (21,73%). Complessivamente, considerando un 
totale di 44 aziende esaminate nel territorio Umbro-Marchigiano, 14 sono risultate positive al 
virus PCV2 con una positività pari al 31,81% (Tabella 2). 

DISCUSSIONE

L’infezione da PCV2 risulta estremamente diff usa in tutto il territorio europeo, nord america 
e  Canada. Sebbene negli ultimi anni si sia riscontrato un certo decremento nel numero di 
episodi riferibili ad infezione da PCV2 sia in Europa che in alcuni Paesi Asiatici, i livelli di 
mortalità e le perdite economiche causate da questo virus sembrano essere rimasti pressoché 
costanti (Segales et al.,2007). I risultati ottenuti nella presente indagine dimostrano la presen-
za dell’infezione da PCV2 anche negli allevamenti di suidi domestici del territorio Umbro-
Marchigiano. La presenza del virus è stata sempre associata ad animali che provenivano da 
aziende nelle quali si era osservata una sintomatologia di tipo respiratorio e/o riproduttivo e 
che presentavano lesioni macroscopiche riferibili ad infezione da PCV2. In particolare i quadri 
anatomo-patologici evidenziavano forme di polmonite apicale, linfoadenopatia generalizzata 
associata a pallore o aspetto emorragico dei linfonodi, epatiti e nefriti. A fronte di questi quadri 
macroscopici, le indagini virologiche hanno confermato la presenza del virus principalmente 
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nel tessuto linfatico (linfonodi, milza) seguito da rene e polmone. I risultati ottenuti in questa 
indagine sono in accordo con quelli ottenuti da altri Autori (Vincent et al., 2005). E’ noto, 
infatti, che il PCV2 ha il suo tropismo a livello del tessuto linfatico con particolare riferimento 
ai monociti circolanti. La persistenza virale instaurata dal virus in queste cellule non altera l’at-
tività immunomodulatoria delle stesse, ma interferisce con la produzione di diverse citochine 
tra cui l’interferon-γ (INF-γ), determinando una immunosoppressione dell’ospite e predispo-
nendo di conseguenza l’organismo all’insorgenza di infezioni batteriche secondarie e/o virali 
(Segales et al., 2004).
In questo studio, le positività virologiche evidenziate sono tutte riconducibili a stipiti virali 
di campo, in quanto, al momento delle indagini, nessuna delle aziende saggiate eff ettuava la 
vaccinazione nei confronti di PCV2. 
Da tutti gli stipiti isolati, verranno successivamente allestite prove di sequenziamento gene-
tico per valutare l’omologia genomica con altri stipiti virali presenti nella banca dati elettro-
nica GenBank, oltre a verifi care se tali stipiti appartengono al sottogruppo 2a (PCV2a) o 2b 
(PCV2b).

CONCLUSIONI

I risultati di questa indagine preliminare depongono per un ampia diff usione dell’infezione 
da PCV2 negli allevamenti suini presi in considerazione, in virtù del fatto che le aziende con-
siderate non eseguivano programmi di profi lassi vaccinale. Il rilievo di PCV2 da animali con 
sintomatologia respiratoria e/o riproduttiva in suini situati nel territorio Umbro-Marchigiano 
supportano l’ipotesi che l’infezione da PCV2 svolga un ruolo eziologico importante nell’insor-
genza delle manifestazioni cliniche respiratorie e/o riproduttive in questa area geografi ca.
In termini di prospettive di lavoro sul PCV2, per approfondire le conoscenze relative al mecca-
nismo patogenetico dell’infezione, con particolare riferimento all’azione immunosoppressiva, 
presso la Sezione diagnostica di Fermo è stato anche avviato un progetto di ricerca riguardante 
lo studio dell’immunità umorale e cellulo-mediata in suini sottoposti a nuovi presidi immu-
nizzanti nei confronti di PCV2.
Per quanto attiene invece l’attività più strettamente diagnostica, è in previsione l’utilizzo di 
una prova sierologica ELISA, per la diagnosi indiretta di PCV2, da affi  ancare a prove di tipo 
diretto.
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Tabella 1.  Campioni d’organo utilizzati per le indagini virologiche nei confronti di 
 PCV2 con prevalenza (%) dell’infezione nei vari tessuti.
Table 1. Sample organs used for virological investigations against PCV2 with tissue 
 prevalence (%).

 Organi No. saggiati No. positivi % positivi No. negativi % negativi

 Polmone 75 30 40% 45 60%

 Rene 12 5 41,66% 7 58.34

 Fegato 24 4 16,66% 20 83.34

 Milza 42 19 45,23% 23 54.77

 Tonsilla palatina 1 0 0 1 100%

 Linfonodi * 33 15 45,45% 18 54,55%

 Intestino 6 0 0 6 100%

 App.riprod.** 3 0 0 3 100%

 Aborti 9 1 11,10% 8 88,90%

 Totale 205 74 36,10% 131 63,90%

* Inguinali, tracheo-bronchiali, meseraici; ** Utero, corno uterino, ovaio

Tabella 2. Regioni di provenienza dei campioni saggiati per presenza del Circovirus 
 suino tipo 2 (PCV2).
Table 2. Geographical area of the samples tested for the presence of the Porcine Circo
 virus type 2 (PCV2).

 Regioni No. Aziende Aziende con positività virologica
                  No.                                %  

 Marche 23 5 21,73%
 Umbria 21 9 42,85%
 Totale 44 14 31,81%
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Figura 2. Elettroforesi su gel di agarosio (2%) dei prodotti di PCR eseguita da 
 surnatante di colture cellulari (NSK) inoculate con campioni d’organi 
 positivi (M=ladder 100 bp; campioni positivi da n. 1 a n. 14; C-= controllo 
 negativo; C+=controllo positivo).
Figure 2. PCR reaction from supernatant of NSK cell cultures inoculated with positive 
 organs (M=ladder 100 bp; positive samples from n. 1 to n. 14; C- negative 
 control; C+ positive control).

Figura 1. Colture cellulari NSK 7 giorni post-inoculo, 40X colorazione H&E.
Figure 1. Neonatal Swine Kidney cell culture 7 days post inoculation, 40X stained 
 H&E.
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Riassunto. Una macinazione particolarmente fine dei mangimi per suini aumenta 
la digeribilità dell'alimento, migliora l'indice di conversione alimentare e l'unifor-
mità della razione, ma può anche portare ad alcune conseguenze negative, quali 
una maggiore incidenza di ulcere gastriche e di problemi respiratori in uomini ed 
animali legata alla maggiore polverosità; nella specie suina è stata anche dimostrata 
una relazione diretta tra finezza di macinazione dei mangimi ed incidenza della 
salmonellosi. 
Il seguente lavoro ha avuto come obiettivo quello di confrontare la granulometria 
di diversi campioni (n= 31) di mangimi prelevati in aziende suinicole della provin-
cia di Cuneo, con il profilo  granulometrico ideale. 
I risultati ottenuti permettono di asserire che come valori medi i mangimi ana-
lizzati non si discostano molto dai riferimenti dettati dalla distribuzione granu-
lometrica ideale, sebbene il particolato dei mangimi per i suini all'ingrasso risulti 
generalmente più fine del necessario.  Infine, non sono state notate differenze di 
riguardo tra la granulometria dei mangimi industriali e tra quella dei mangimi 
autoprodotti.

Summary. In swine units, fine grinding increases feed digestibility, improving 
feed conversion and feed uniformity: on the other side some negative effects can 
be linked to fines, like increased incidence of gastric ulcers, respiratory disorders 
in humans and animals (ralated to increased enviromnmental dustness); in swine 
a direct relation between fi ness of  milling and Salmonella incidence has been de-
monstrated.
We have compared  the granulometry of 31 feed samples coming from swine farms 
located in the Cuneo area (NW Italy) with the ideal particle size distribution.
Results show that as average the feeds are not far from the ideal profi le, although the 
fi nishing feeds appear to be more fi nely grinded than the needs: no diff erence has 
been noted depending on the origin (home-mixed or industrial) of the tested feeds.
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INTRODUZIONE

L’utilizzazione dei mangimi nell’allevamento suino è un fattore critico per la reddi-
tività economica dell’azienda stessa: è stato calcolato che fi no all'80% del costo di 
produzione di un suino può, in certe condizioni di mercato, essere rappresentato 
dal costo del mangime. Quindi, risulta indispensabile per la redditività aziendale 
riuscire a gestire al meglio l'alimentazione degli animali, facendo attenzione non 
solo alla qualità del composto, ma anche alla sua trasformazione. 
Per defi nizione, la granulometria di un mangime è il termine che si riferisce alla 
dimensione  delle singole particelle che  lo compongono ed è direttamente collegata 
alla fi nezza di macinazione delle materie prime.
Nella dieta dei suini, i cereali rappresentano la fonte primaria di energia, pertan-
to è opportuno porre attenzione oltre che alle loro proprietà nutritive, anche alle 
tecniche di lavorazione a cui essi vengono sottoposti: i vantaggi che derivano dalla 
formulazione di diete ben bilanciate possono venire persi se non si pone altrettanta 
attenzione alle metodologie di produzione.
Come si evince dalla letteratura la macinazione, ovvero la riduzione dell’alimento 
in piccole particelle eff ettuata attraverso mulini a martelli o a cilindri, ha diversi 
obiettivi:
1) aumentare la superfi cie di contatto con le secrezioni dell’apparato digerente, mi-
gliorando la digeribilità delle proteine e delle altre sostanze nutritive poiché parti-
celle più piccole presentano una maggiore superfi cie di interazione con gli enzimi 
digestivi;
2) migliorare l’indice di  conversione dell'alimento;
3) migliorare l’uniformità della razione, permettendone una manipolazione più fa-
cile da parte dell’operatore.
Tuttavia, ridurre eccessivamente la granulometria di un mangime può avere anche 
ripercussioni negative sull'economia dell’azienda. 
Gli svantaggi derivanti da una macinazione troppo fi ne sono i seguenti:
1) maggiore incidenza di ulcere gastriche; infatti, quando la dimensione media delle 
particelle è uguale o inferiore ai 4-500 µ, si è nella situazione che tipicamente fa-
vorisce l’insorgenza dell’ulcera gastrica nel suino: le farine fi ni provocherebbero un 
maggior grado di rimescolamento della massa contenuta nello stomaco, con conse-
guente esposizione più prolungata della mucosa della pars oesophagea a materiale 
di provenienza distale caratterizzato da un pH particolarmente basso. La seconda 
correlazione discende dalla maggiore velocità di svuotamento dello stomaco indotta 
dalle farine fi ni: questo favorirebbe la risalita dei succhi biliari fi no alla mucosa della 
pars oesophagea, sulla quale agirebbero in modo da favorire l’instaurarsi di fenome-
ni erosivi ;
2) riduzione dell'assunzione di alimento;
3) aumento della polverosità con il conseguente aumento dei problemi respiratori in 
uomini e animali. Le polveri, particolarmente quelle < a 24 µ (polveri respirabili), 
agiscono come irritanti della mucosa tracheobronchiale, esitando in defi cit morfo-
funzionali dell’epitelio, che perde la propria capacità di moto ciliare e produce muco 
in eccesso. Inoltre, esse sono uno dei principali veicoli di trasporto degli agenti 
infettivi nella profondità del sistema respiratorio, agendo come carrier organico e 
protettivo nei confronti dei patogeni. La polverosità ambientale all’aria aperta è di 
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circa 0,1 mg /m3: all’interno delle porcilaie essa si situa da 1 a 10 mg /m3, da 10 
a 100 volte di più. Essa viene condizionata dal numero e peso degli animali per 
unità di superfi cie, dalla temperatura ambientale, dall’umidità relativa, dal tasso di 
ricambio dell’aria, ma anche dalla composizione e dalle modalità di preparazione e 
distribuzione del mangime;
4) aumento dei costi di produzione del mangime.
Infi ne, è bene ricordare l’importanza di una granulometria non troppo fi ne per 
quanto concerne il problema della salmonellosi che, come è noto, è una delle prin-
cipali cause di zoonosi: un’adeguata gestione alimentare può contribuire signifi ca-
tivamente al controllo di questa infezione limitando contemporaneamente anche 
l’uso dei farmaci.
In tutti gli studi riportati, sia di tipo sperimentale che derivanti da indagini di 
tipo epidemiologico, si è messa in evidenza una forte correlazione tra granulome-
tria elevata dei mangimi e riduzione dei casi e della prevalenza di salmonella negli 
allevamenti suini. Però, la questione irrisolta è quella delle prestazioni, in quanto 
granulometrie elevate comportano anche riduzioni delle prestazioni, sia in termini 
di incremento peso che di indici di conversione. 
Il diametro medio delle particelle dei mangimi destinati alla specie suina dovrebbe 
quindi essere compreso tra i 500 e 800 µ  e dovrebbe aumentare con l'aumentare 
dell'età degli animali. La parte fi nissima (<150 µ) dovrebbe essere ridotta a meno 
del 2,5%.
Per ottenere ciò è necessario gestire il diametro delle griglie del mulino utilizzando 
griglie da 2 mm fi no a  4 mm: scopo principale sarà, come visto, il contenimento 
del particolato inferiore a 150 µ.

La verifi ca periodica della granulometria dei mangimi è un esame semplice e poco 
costoso e dovrebbe essere inserito nel programma di controllo della qualità di cia-
scun allevamento.

MATERIALI E METODI

Il Club Moretta è parte del programma di insegnamento della Scuola di Specializ-
zazione in Patologia Suina dell’Università degli Studi di Torino ed è un insieme di 
10 allevamenti suini a ciclo chiuso convenzionati con la Scuola, i quali vengono 
frequentati da coppie (o triplette) di studenti al di fuori delle ore di lezione, per 
la realizzazione di un piano organico di monitoraggio zootecnico e sanitario. Gli 
allevatori aderenti ricevono i risultati del piano a titolo gratuito, mentre gli studenti 
esercitano, insieme all’apprendimento teorico, anche la necessaria fase di applica-
zione pratica.

Per eseguire la seguente analisi granulometrica sono stati prelevati 31 campioni di 
mangime in 9 aziende suinicole appartenenti al Club Moretta.
I campioni di mangime analizzati sono stati suddivisi in base alla categoria di ani-
mali a cui sono destinati: sono stati considerati mangimi per lo svezzamento, man-
gimi per i riproduttori e mangimi per l'ingrasso (Tab.1)
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Tab. 1: Elenco dei mangimi in esame  
Tab. 1: List of analyzed feeds

AZIENDA

1

2

3

4

5

6

7

8

9

MANGIMI SVEZZAMENTO

Mangime svezzamento

Mangime svezzamento

///

Mangime svezzamento 15- 25 kg

Mangime svezzamento 8- 15 kg

Mangime svezzamento

Mangime svezzamento

Mangime svezzamento

Mangime 1° svezzamento
Mangime 2° svezzamento

Mangime svezzamento

MANGIMI RIPRODUTTORI

Mangime scrofe gestazione

Mangime scrofe gestazione
Mangime scrofe lattazione

Mangime verri

Mangime scrofe gestazione

Mangime scrofe gestazione

Mangime scrofe lattazione

Mangime scrofe gestazione

Mangime riproduttori

Mangime scrofe gestazione

Mangime scrofe gestazione

Mangime scrofe gestazione

MANGIMI INGRASSO

Mangime scrofe ingrasso

Mangime ingrasso magroni

Mangime ingrasso

Mangime ingrasso

Mangime ingrasso

Mangime ingrasso

Mangime ingrasso

Mangime ingrasso

Mangime ingrasso

Per quanto riguarda l'origine dei mangimi è risultato che, delle 9 aziende in esame, 3 
utilizzano mangimi di tipo industriale e 6 mangimi che vengono prodotti nell'azienda 
stessa (autoprodotti). (Tab. 2)

Tab. 2: Origine dei mangimi esaminati. 
Tab. 2: Origin of analyzed feeds

AZIENDA ORIGINE MANGIME
 INDUSTRIALE  AUTOPRODOTTO
      1 X 
      2  X
      3 X 
      4  X
      5  X
      6  X
      7  X
      8  X
      9 X 
TOTALE 3 6
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Per ogni campione pervenuto, l'indagine granulometrica ha fornito come risultati le 
percentuali delle particelle costituenti il mangime appartenenti alle fasce dimensionali 
<150 µ, tra 150 e 500 µ, tra 500 e 1000 µ, > 1000 µ. 

Scopo del lavoro è stato quello di confrontare i risultati ottenuti dalle analisi granulome-
triche dei mangimi utilizzati nelle aziende del Club Moretta con i valori di un mangime 
di riferimento ideale che presenta le seguenti caratteristiche:

 MANGIME DIAMETRO PARTICELLE
 IDEALE < 150 µ 150-500 µ 500- 1000 µ > 1000 µ
  2 30 43 25

RISULTATI

Le analisi granulometriche eff ettuate hanno riportato i seguenti valori:

Tab. 3: Risultati delle analisi granulometriche dei mangimi in esame. 
Tab. 3: Granulometric analysis results of tested feeds

 AZIENDA <150 µ 150-500 µ 500-1000 µ > 1000 µ TIPOLOGIA MANGIME

1 3 30,2 39,8 27 Mangime scrofe gestazione
 4,8 50,2 18 27 Mangime svezzamento
 2,8 47 36,8 13,4 Mangime scrofe ingrasso

2 10,6 36 25,2 28,2 Mangime ingrasso magroni
 2 23,4 29,4 45,2 Mangime scrofe gestazione
 2 29,4 37,2 31,4 Mangime scrofe lattazione
 1,6 40,8 25,2 32,4 Mangime svezzamento
 3,2 32,6 34 30,2 Mangime verri

3 1,8 39 34,2 25 Mangime ingrasso
 1 31,6 34,4 33 Mangime scrofe gestazione

4 0,8 7 55 37,2 Mangime scrofe lattazione
 1,4 41 35 22,6 Mangime scrofe gestazione
 2,6 48,8 36,6 12 Mangime svezzamento 15-25 kg
 1 16,8 72,4 9,8 Mangime svezzamento 8-15 kg
 2,2 44,6 37,2 16 Mangime ingrasso

5 0,2 47,6 43,2 9 Mangime ingrasso
 1,2 35 31,6 32,2 Mangime scrofe gestazione
 1,6 66,6 25,2 6,6 Mangime ingrasso



270

6 1,8 44,6 38,6 15 Mangime ingrasso
 0,8 35,4 36,8 27 Mangime riproduttori
 0,6 49,4 32 18 Mangime svezzamento

7 2,2 48,6 34,2 15 Mangime ingrasso
 1,8 48 29,6 20,6 Mangime scrofe gestazione
 0,6 47,2 38,2 14 Mangime svezzamento

8 1,8 29,2 45,8 23,2 Mangime ingrasso
 1 39,8 37,2 22 Mangime scrofe gestazione
 1,8 46 32 20,2 Mangime 1° svezzamento
 0,8 45,2 29,2 24,8 Mangime 2° svezzamento

9 1,8 42,2 34 22 Mangime ingrasso
 5 39,8 36,6 18,6 Mangime scrofe gestazione
 0,4 31,2 64,2 4,2 Mangime svezzamento

Il confronto con riferimento all’intera entità dei mangimi (n= 31) ha dato il seguente 
risultato:

 

Grafico 1: Granulometria sull’intero campione
Graph 1: Granulometric analysis of the whole sample

MANGIME  DIAMETRO PARTICELLE
IDEALE < 150 µ 150-500 µ 500- 1000 µ > 1000 µ
 2 30 43 25
TOTALI CLUB 2,07 39,17 36,74 22,03
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I risultati sui mangimi da svezzamento selezionati dal campione (n=10) sono stati i 
seguenti:

Grafico 2: Granulometrie sui mangimi da svezzamento 
Graph 2: Granulometric analysis of weaning feeds

 

I risultati sui mangimi per riproduttori  selezionati dal campione (n=12) sono stati i 
seguenti:

MANGIME  DIAMETRO PARTICELLE
IDEALE < 150 µ 150-500 µ 500- 1000 µ > 1000 µ
 2 30 43 25
SVEZZAMENTO 1,58 44,22 37,3 16,9

MANGIME  DIAMETRO PARTICELLE
IDEALE < 150 µ 150-500 µ 500- 1000 µ > 1000 µ
 2 30 43 25
RIPRODUTTORI 1,93 32,77 36,38 28,92
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Grafi co 3: Granulometrie sui mangimi per riproduttori
Graph 3: Granulometric analysis of breeders feeds

 

I risultati sui mangimi per ingrasso  selezionati dal campione (n=9) sono stati i seguenti:

Grafi co 4: Granulometrie sui mangimi per ingrasso 
Graph 4: Granulometric analysis of fattening feeds

MANGIME  DIAMETRO PARTICELLE
IDEALE < 150 µ 150-500 µ 500- 1000 µ > 1000 µ
 2 30 43 25
INGRASSO 2,8 42,1 36,58 18,53
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Infi ne, vengono mostrati i risultati sui mangimi  selezionati dal campione in base alla 
produzione, aziendale (n= 6) oppure industriale (n= 3) :

 diametro particelle

mangime <150 µ 150-500 µ 500-1000 µ > 1000 µ
ideale 2 30 43 25
industriale  2,6 39,1 37,7 20,6
autoprodotto 2,01 39,08 36,7 21,6

Grafi co 5: Granulometrie dei mangimi in base alla produzione 
Graph 5: Granulometryc analysis of the feeds depending on production type

 

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

In generale, i mangimi prelevati rispondono abbastanza bene (come valori medi) ai riferi-
menti pubblicati in bibliografi a sulla distribuzione ideale del particolato. 
Tuttavia, occorre notare come nella categoria “ingrasso” essi appaiono generalmente maci-
nati un po’ più fi nemente del necessario, con lo scopo evidente di migliorare le prestazioni 
dell’animale. 
Il rischio più probabile che si può mettere in correlazione con detta condizione è quello di 
trovare qualche diffi  coltà nella prevenzione per via dietetica della salmonellosi suina (nel caso 
in cui i controlli evidenziassero una circolazione del patogeno).
Infi ne, non sono state notate diff erenze granulometriche evidenti tra i mangimi autoprodotti 
e i mangimi di tipo industriale.
Tuttavia, le analisi di tipo granulometrico andrebbero eseguite su una base individuale, aven-
do i valori medi da noi utilizzati un signifi cato di tipo solo tendenziale.
Esaminando i mangimi singolarmente, possono emergere casi con maggiori diff erenze rispet-
to alla distribuzione ideale. 
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A titolo di esempio, un mangime da ingrasso ha  presentato il 10,6% di particelle < 150 µ:

 

In questa situazione, è evidente che un intervento di correzione della tecnologia e delle 
procedure di macinazione diventa necessario ed urgente, potendosi attendere dalla situa-
zione evidenziata incrementati fattori di rischio, come visto in premessa, sia sullo stato 
di salute degli animali (ulcere gastriche), che su quello del personale addetto (problemi 
respiratori da polverosità ambientale), che su quello dei consumatori dei prodotti deri-
vanti da quell’allevamento (incrementata probabilità di rischi legati alla Salmonella).
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LA SINDROME DELLA PRIMA FIGLIATA

THE FIRST PARITY’S  SYNDROME

CASIMIRO TAROCCO

Parole chiave: fi gli di primipare, peso alla nascita, identifi cazione permanente,
 split nursing.

Key words: Gilt’s progeny, birth weight, identifi cation, split nursing

Riassunto. L’aumento di perdite sanitarie e la diminuita crescita a carico dei fi gli delle 
primipare rispetto alle perdite della progenie delle altre scrofe sono visibili per tutta la 
loro carriera (eff etto che si potrebbe catalogare come sindrome della prima fi gliata). Le 
cause sono da attribuire al ridotto trasferimento di anticorpi dalle madri ai neonati e 
al minor peso medio di tali soggetti alla nascita. Per diminuire le perdite dovute a tale 
sindrome si suggerisce l’adozione di una metodologia che consenta di identifi care in sala 
parto in tali suinetti l’essere fi gli di scrofette ed il peso alla nascita onde adottare lo “split 
nursing” assieme a tutta una serie di altri provvedimenti.

Summary. Data suggest that primiparous progeny experience reduces weaning weights, 
decreased nursery and fi nishing average daily gain and greater mortality in the farrowing 
room, nursery, and in fi nishing (fi rst parity’s syndrome). Basic two are the causes of 
these problems: a) reduced passive transfer of immunity from dam to the neonate; b) 
low birth weight.
Because the parity segregation is impossible to apply in our pig farms, my goal is to 
suggest a system (identifi cation of parity and of birth weight for adoption of split nur-
sing) for reduction of these problems in farrowing room.

INTRODUZIONE 

Le performance peggiori sia dal punto di vista sanitario (morbilità e mortalità) che zo-
otecnico (ridotta crescita) dei fi gli delle primipare (P1) rispetto alla progenie di tutti gli 
altri parti (P2+) indicano l’esistenza di una sindrome che potrebbe essere defi nita come 
“sindrome della prima fi gliata” (tabella 1).

Tabella 1 – Risultati produttivi della progenie di P1 e P2 +

     Discendenti P1   Discendenti P2 +

Mortalità in svezzamento (%) 2,96 1,52
AMG in svezzamento (g/gg) 430 465
Costo farmaci in svezzamento ($ canad) 1,85 0,72
Mortalità all’ingrasso (%) 1,85 0,72
AMG all’ingrasso (g/gg) 795 820
Costo farmaci all’ingrasso ($ canad) 1,45 1,05)
              (da Moore 2005)
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Proprio per limitare l’impatto di questa sindrome nelle primipare il veterinario ca-
nadese C. Moore ha ideato un metodo (segregazione dei parti) che consiste nell’al-
levare in una porcilaia separata la rimonta per portarla al parto e lattazione di tali 
suinetti che proseguiranno fi no all’ingrasso in maniera totalmente indipendente 
dalle fi gliate delle altre scrofe a numero di parto superiore 
Tale metodo ha mantenuto le promesse e oggi un numero sempre più consistente di 
allevamenti canadesi e statunitensi lo ha adottato.
Nell’impossibilità di adottare il metodo della segregazione dei parti, la presente 
comunicazione ha lo scopo di illustrare una metodologia che consenta di ridurre le 
perdite nei fi gli di primipare nelle aziende suinicole in cui non è possibile separare 
sia la progenie delle scrofette da quella delle altre scrofe.
Prima di illustrarlo occorre fare alcune 

Premesse
I fi gli delle primipare sono dotati di alcune caratteristiche peculiari per le quali oc-
corre un’attenzione particolare onde limitare i danni che essi incorporano. Infatti i 
fi gli di tali scrofe sono caratterizzati da

a) un peso medio inferiore a quello dei fi gli delle altre scrofe;
b) l’assunzione di un colostro carente di immunoglobuline dal momento che    
    la madre non ha raggiunto ancora la maturità immunologica.

Il primo fattore è facilmente comprensibile visto che la scrofetta ha un utero di 
dimensioni ridotte. Per il secondo è noto che la quantità di immunoglobuline nella 
scrofetta è inferiore a quella delle scrofe pluripare ed inoltre che il livello di anticor-
pi nel colostro varia da scrofetta a scrofetta in rapporto anche al freddo ed ad altri 
fattori, come ad esempio la variabilità delle diff erenti mammelle ad erogare IgG. Da 
tutto questo si desume che tutta la fi gliata o buona parte di essa riceve un‘insuffi  -
ciente quantità di anticorpi materni che la rende suscettibile alle infezioni nella se-
conda metà della lattazione ed anche dopo lo svezzamento (Le Dividich et al 2005). 
Inoltre l’insuffi  ciente immunità umorale infl uenza negativamente le performance 
post- svezzamento (Edwards e Rooke 1999).
 Voisin et al 2006 hanno accertato che la valutazione della qualità immunologica 
lascia luogo a sorprese perché se si confronta la correlazione tra il livello di immuno-
globuline presente nel siero 4 settimane prima del parto con quello che si evidenzia 
nel colostro si scopre che tale correlazione è piuttosto debole. I principali fattori che 
infl uenzano la qualità immunologica iniziale del colostro sono dati dall’appartenen-
za dell’animale ad un determinato indirizzo produttivo (più le linee femminili che le 
maschili) e dal tipo genetico (più nelle scrofe Large White che nelle Pietrain) 
Sempre in questa ricerca le scrofette possedevano il 16 % meno di IgG rispetto alle 
scrofe pluripare.
Comunque un ulteriore elemento evidenziato in una recentissima indagine (Fine-
stra et al 2000) è che la diff erenza di peso alla nascita facilita lo sviluppo di sottopo-
polazioni di suinetti con uno stato immunitario diff erente, a livello minore almeno 
nella fasi iniziali nei suinetti leggeri e progressivamente maggiore verso i pesanti.
Il minor livello di anticorpi nei fi gli delle primipare rispetto a quelli di scrofe è evi-
denziata nella fi gura 1.
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Figura 1 - Livello di anticorpi IgG circolanti nel siero dei fi gli di primipare (colonna bian-
      ca) rispetto a quelli presenti nei fi gli di progenie di scrofe di terzo parto (colonna 
     nera) nelle ore 0, 8, 15, 20, 29, 37 dal parto (da Burkey et al 2007)

Il peso ridotto alla nascita ed il livello anticorpale insuffi  ciente sono tali da determinare 
in questo sottogruppo un aumento della morbilità, ovvero più patologie rispetto ai fi gli 
di pluripare e quindi una percentuale di mortalità superiore a quello dei fi gli delle scrofe 
con più alto numero di parto (tabella 2)

Tabella 2 - Media del peso alla nascita e allo svezzamento dei fi gli delle primipare,  
 secondipare, pluripare (3 – 5 parti) e anziane (parto 6 – 8) in 52 scrofe
 
     Parti 

 1 2 3-5 6 -8
N° nati totali 9,5 9,8 11,8 11,7
N° nati vivi 9,0 9,3 10,8 10,1
% nati morti 5,1 4,9 7,7 12,3
Peso medio alla nascita (kg) 1,32 1,47 1,41 1,39
N° svezzati 8,4 9,2 9,9 9,0
Peso allo svezzamento (kg) 7,71 9,2 9,9 9,0
% di sopravvivenza  92,9 96,8 93,0 89,9

(da Milligan et al 2002)

I problemi di una crescita ridotta si ritrovano non solo in sala parto ma anche dopo lo 
svezzamento per proseguire nel magronaggio e nell’ingrasso (tabella 3)
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Tabella 3 - Confronto della mortalità  tra fi gli di primipare e di pluripare dallo 
  svezzamento a fi ne ingrasso(da Lowe et al 2005)

 Primipare Pluripare

Peso allo svezzamento kg 4,5 5,30
Peso a fi ne ingrasso kg 124,89 127,70
A.M.G. kg 0,697 0,719
Mangime consumato per giorno kg 1,680 1,794
Morbilità e mortalità % 6,28 4,82

Descrizione del metodo

L’identifi cazione dei fi gli di primipare in una sala parto diventa diffi  cile visto il pareggia-
mento delle fi gliate che fa seguito all’assunzione del colostro.
Pertanto diventa importante riconoscere in qualsiasi momento della loro carriera pro-
duttiva i fi gli delle primipare dalla progenie degli altri parti sia durante la lattazione sia 
dopo perché, essendo più suscettibili alle patologie, hanno bisogno di un’attenzione par-
ticolare. Pertanto occorre un segno indelebile che secondo un parere personale potrebbe 
consistere, ad esempio, nell’asportazione della punta del padiglione auricolare sinistro.

    

  

Fig. 2 – Identifi cazione permanente dei fi gli di primipare mediante l’asportazione della 
   punta dell’orecchio sinistro.

Se si considera inoltre che è ormai accertato che i suinetti più pesanti e vivaci assumono 
maggiormente colostro mentre i leggeri e sottopeso ne ricevono nel medesimo tempo un 
quantitativo minore, al rischio di un insuffi  ciente assunzione colostrale si può aggiunge-
re anche il peso alla nascita come fattore di rischio che aggrava il primo.
Il peso alla nascita viene normalmente stimato secondo quattro categorie: suinetti pesan-
ti, medi, leggeri e sottopeso (quelli con un peso uguale o inferiore ad 1 kg).
C’è la possibilità quindi con un contrassegno supplementare di riconoscere per tutta la 
carriera del singolo animale la categoria ponderale di appartenenza e quindi d’interpre-
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tare le possibili derivazione zootecniche e sanitarie anche in rapporto a questo parametro 
(fi g. 3). Secondo l’autore di questa memoria sarebbe suffi  ciente un’incisura in corri-
spondenza di una ben defi nita localizzazione sul margine laterale dell’orecchio sinistro 
per identifi care tre categorie di peso presenti alla nascita (sottopeso, leggero e pesante) 
mentre l’integrità del bordo laterale starebbe ad indicare l’appartenenza dell’animale alla 
classe più frequente nelle fi gliate che è quella data dal peso medio del suinetto.
Ne deriva che la maggior parte dei soggetti interessati avrebbe un’unica incisura (fi gli di 
primipara) mentre un numero relativo ne riceverebbe due.
               

Figura 3 – Incisura sul margine inferiore (per sottopeso), laterale in basso (per leggeri) e 
 laterale in alto (per pesanti) e niente per i medi (che sono i più frequenti) dei 
 fi gli di una primipara.

Tale riconoscimento della categoria del peso alla nascita potrebbe essere estesa a 
tutti i nati in sala parto dal momento che esso rappresenta un fattore strettamente 
correlato alla successiva crescita e salute. 
In una sala parto i fi gli di primipare assommano a circa il 20 % di tutti i nati con 
oscillazioni percentuali molto ampie tant’è che non raramente vi sono punte pari o 
superiori al 40%.
Pertanto se non si prestano le dovute attenzioni le perdite possono essere molto 
elevate. 

Provvedimenti manageriali

A parte tutto quello che può essere fatto durante la crescita della scrofetta e la sua 
alimentazione durante la gestazione (che dovrebbe essere integrata con Omega 3 ), 
la profi lassi contro gli inconvenienti di tale sottogruppo di suinetti inizia già dalla 
collocazione delle scrofette in sala parto.
Una manovra corretta è quella di intercalare le scrofette in gabbia parto alle scrofe, 
anche perché quest’ultime sembrano diminuire la tensione delle nullipare al mo-
mento del parto.
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Poiché le scrofette hanno una durata di gestazione un po’ più lunga delle scrofe in 
quanto quest’ultime anticipano il parto di 1 – 2 giorni rispetto alle prime, se si ha 
l’accortezza di intercalare in sala parto le scrofette coperte qualche giorno prima del-
le scrofe vi sono molte probabilità che gli animali contigui partoriscano contempo-
raneamente. L’anticipo della copertura delle scrofette rispetto alle scrofe può essere 
programmato mediante l’applicazione dell’altrenogest.
Una seconda manovra potrebbe essere quella di eff ettuare un parto programmato 
tramite prostaglandine alle scrofe coperte più tardi delle scrofette per ottenere nel 
più alto numero dei casi la contemporaneità dei parti tra scrofe e scrofette.
Lo scopo di questo intervento è quello di permettere lo “split nursing”. Tale metodo 
consiste, una volta che i suinetti neonati della scrofa hanno tutti poppato per alcune 
ore, nel rinchiuderli nel nido riscaldato o in una cassetta mentre si trasferisce l’intera 
fi gliata della primipara alla scrofa vicina. Ci si accerta che tutti i trasferiti poppino 
per due o tre ore – magari aiutando quel suinetto che ha diffi  coltà a prendere il ca-
pezzolo - dopo di che si ritrasferisce la fi gliata alla propria madre mentre la covata 
della scrofa viene liberata in modo che tutti riprendano il poppamento.
Tale manovra potrebbe essere ripetuta nel corso della medesima giornata.
E’ naturale che un simile intervento ha più probabilità di successo se le scrofe in-
tercalate alle scrofette hanno capezzoli sottili, quindi facilmente aff errabili anche 
dalla bocca dei suinetti sottopeso, come ad esempio si vedono in scrofe di secondo 
parto.
 I risultati di questo metodo sono presentati nella tabella 4.

Tabella 4 – Numero di suinetti in un gruppo di 1000 capi che pesavano meno allo 
 svezzamento precocissimo ad un determinato peso tra coloro che 
 avevano ricevuto lo split nursing (cioè scambiati alla nascita per 2 ore 
 con una scrofa) e quelli nutriti dalla loro madre (controllo).

Peso allo svezzamento (kg) Controllo  Split nursing Deviazione di kg 0,25 
   per il 68 % dei suinetti

(da Tokach et al 1998)

Provvedimenti immunitari per i suinetti

Oltre alla manovra anzidetta (split nursing), un secondo provvedimento potrebbe essere 
quello di somministrare ai suinetti inappetenti il colostro munto in precedenza da scrofe 
pluripare con ottima portata lattea.
In assenza di colostro di scrofa si potrebbe utilizzare quello di vacca (Kirkwood 1998, 
Hahn 2007). 
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Misure indirette per sviluppare un miglioramento del livello immunitario nel suinetto. 

Tali misure secondo Hurley (2004) sarebbero le seguenti:
a) lo stato di nutrizione della scrofa al parto che dovrebbe essere quello corretto.  
 Infatti l’integrazione della razione della scrofa con omega – 3, il miglior rapporto 
 tra muscolo e grasso nella scrofa oltre ad una adeguata quantità di vitamine e di 
 sali minerali presuppongono che il colostro ed il latte forniranno ai suinetti le 
 calorie, le proteine e i grassi necessari per un buon sviluppo del sistema 
 immunitario ed un ridotto livello per le risposte infi ammatorie;
b) il piano vaccinale.  La vaccinazione della scrofa e a tempo debito dei suinetti 
 provvede un’adeguata protezione contro le patologie diarroiche associate ad una 
 larga parte della mortalità neonatale;
c) la composizione degli acidi grassi nella dieta. Somministrando oltre che in 
 gestazione anche fi n dal primo giorno di lattazione nella dieta della primipara 
 degli omega 3 si è visto che essi ottimizzano la risposta infi ammatoria mentre 
 migliorano le capacità adattative dell’intestino;
d) dotare i suinetti di un ambiente pulito, con alto livello di biosicurezza. 
 L’esposizione a malattie tipo PRRS e circovirus si è dimostrata avere un impatto 
 negativo importante sullo sviluppo dell’immunità neonatale;
e) sistemare i suinetti in un ambiente confortevole per temperatura e densità. 
 Poiché i suinetti sono sensibili allo stress termico ed all’aff ollamento, una maggior 
 attenzione a questi fattori al trasferimento in svezzamento e magronaggio 
 comporta una migliore resistenza all’esposizione dei patogeni;
f ) controllare l’introduzione di alimenti con caratteristiche antigeniche. 
 L’esposizione ad antigeni alimentari può avere un eff etto signifi cativo sullo 
 sviluppo immunitario con lo sviluppo di “allergie alimentari”.

Profi lassi medicamentosa

Certamente occorre proteggere il suinetto dalle possibili infezioni fi n dalla nascita. Poi-
ché in questi suinetti è carente la difesa immunitaria bisogna ricorrere ad una profi lassi 
con antibiotici.
C’è chi ha puntato sui probiotici (Castillo 2007) ed ha visto che i probiotici alimentano 
i lattobacilli e bifi di nei suinetti riducendo il potere patogeno dei Coli.

Provvedimenti per migliorare il peso durante la lattazione

Il pareggiamento consiste nello scambio dei suinetti delle varie fi gliate tra le scrofe pre-
senti in sala parto per dare ad ogni femmina allattante un gruppo di nati che siano omo-
genei per peso. Infatti si affi  dano alle primipare che hanno appena partorito i suinetti 
più leggeri (i sottopeso).
Occorre ricordare che il livello anticorpale in un suinetto di peso normale è raggiunto 
quando ha assunto circa 200 g di colostro, cosa che avviene nelle prime 12 ore. Per un 
suinetto leggero o sottopeso tale livello avviene dopo 24 ore il che indica che il pareggia-
mento dovrebbe essere eff ettuato a tempi diff erenziati in rapporto al peso di nascita.
Vi sono altri fattori che incidono sulla crescita.
Infatti sembra che non sia indiff erente il sesso dei poppanti per la crescita successiva. 
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Secondo l’esperienza di Larriestra et al (2002) se questi sottopeso sono di sesso femmi-
nile alla fi ne del postsvezzamento questi soggetti avrebbero una probabilità di crescita 
di circa 5 volte minore rispetto a quella dei fratelli maschi castrati che invece sono stati 
allattati da una scrofa.
Le scadenti performance (crescita e sopravvivenza) dei fi gli delle primipare sono dovute 
anche al basso peso alla nascita (tabella 5)

Tabella 5 – Numero di suinetti, peso medio alla nascita (kg) e percentuale di 
   sopravvivenza in suinetti classifi cati alla nascita come leggeri e pesanti 
   in rapporto al numero di parto della madre.

 Suinetti valutati come leggeri Suinetti valutati come pesanti

1 28 0,91 6,02 75 136 1,36 7,99 89,7
2 38 0,95 6,39 84,2 158 1,50 8,28 97,5
3-5 160 1,00 6,42 78,2 597 1,49 8,03 94,5
6 - 8 170 0,96 6,64 68,8 702 1,46 8,17 93,6
Totale 396 0,97 6,39 74,5 1593 1,47 8,04 94

(da Milligan et al 2002)

La relazione esistente tra peso allo svezzamento e crescita successiva è dimostrato dalla tabella 6.

Tabella 6 – Diff erenti pesi allo svezzamento e a 40 giorni paragonati anche in 
   rapporto al costo del mangime
       Classi di peso

 A B C D
Peso allo svezzamento kg 5,2 6,6 7,4 8,4
Peso a 40 giorni kg 21,7 24,7 25,2 27,6
Consumo di mangime/kg di crescita 1,38 1,42 1,45 1,43
A.M.G. g 415 454 445 479
Costo del mangime/suinetto in confronto a D € + 4,04 +1,57 + 0,77 0

(da Sus 2008)

Che i risultati delle performance dopo lo svezzamento dei fi gli delle primipare non siano pari a quelli che 
ottengono i discendenti delle multipare sono evidenziati anche nella ricerca di Pineiro et al (tabella 7).

Tabella 7 – Accrescimento medio giornaliero (g/giorno), quantità di mangime
  ingerito (g/giorno) e indice di conversione in 200 suinetti fi gli di 
    primipare e pluripare tra i 28 e i 60 giorni d’età (Pineiro et al)

 A. M. G. (g)  Mangime ingerito (g) I. C. 
Figli di primipare 391 453 1,17
Figli di multipare 456 500 1,09
 ***    * *
* = P < 0,05 *** = P < 0,001

N° parto Numero Peso m. 
nascita

Peso m. 
nascita

Peso m. 
svezz.

Peso m. 
svezz.

Sopravv.
     %

Sopravv.
     %

Numero
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Sempre nella medesima ricerca si sono osservati gli interventi terapeutici e la mortalità tra i due 
gruppi di suini (tabella 8)

Tabella 8 – Interventi terapeutici e mortalità tra fi gli di primipare e di pluripare

 Figli di primipare  Figli di multipare
Mortalità (%) 4,89 2,41
Interventi terapeutici (%) 17,0 6,0

I risultati della somministrazione di mangime medicato nei confronti del non medicato dimostrano 
che l’apporto di antibiotici ha un potenziale importante per la stabilizzazione dell’ingestione del 
mangime e per ridurre la mortalità in postsvezzamento (Tabella 9)

Tabella 9 - Eff etto del numero di parto e della somministrazione profi lattica di 
 antibiotico sulle performance di crescita dallo svezzamento a fi ne 
 ingrasso (da Lowe et al 2005)

 Figli di primipare Figli di multipare Mangime   Mangime 
  con antibiotico senza antibiotico
Peso iniziale (kg) 4,5 5,10 4,94 4,94
Peso fi nale kg 124,89 127,30 126,20 125,9
A.M.G. Kg 0,67 0,71 0,70 0,70
Mangime per giorno (kg) 1,68 1,794 1,75 1,74
Morbilità e mortalità  6,28 4,82 4,63 6,94

CONCLUSIONE
Se il sesso dei poppanti, il numero di parto della madre, il peso alla nascita e allo svezza-
mento sono fattori che incidono fondamentalmente sullo stato di salute oltre che sulla 
crescita successiva allo svezzamento, allora occorre integrare il metodo proposto con 
nuove ricerche.
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APPLICAZIONE DI UN “RATING SCALE” COMPORTAMENTALE E ASSO
CIAZIONE CON IL SOVRAFFOLLAMENTO NELL’ALLEVAMENTO SUINO 

INTENSIVO: RISULTATI PRELIMINARI.

BEHAVIOUR RATING SCALE AND ASSOCIATION WITH OVERCROWDING 
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Parole chiave: benessere, suino, anomalie comportamentali, rating scale comportamentale.

Key words: welfare, pig, abnormal behaviour, behavioural rating scale. 

Riassunto. L’obiettivo di questo studio è stato quello di valutare il benessere dei suini 
in allevamento intensivo utilizzando un punteggio (Global Score), secondo il metodo 
proposto da Candotti et al (2007), e verifi carne l’associazione con il sovraff ollamento 
in azienda. Sono stati testati gruppi di suini presenti in 33 allevamenti situati nelle pro-
vince di Torino e Cuneo, di cui 9 da riproduzione e 24 da ingrasso; il campione è stato 
ulteriormente diviso in: A) suini allo svezzamento (28-55 giorni di vita) e B) in fase 
di magronaggio (55-120 giorni di vita). E’ stata utilizzata una scheda contenente item 
riguardanti alcune anomalie comportamentali tipiche del suino e la presenza di lesioni. 
Per ogni item è stata registrata la frequenza e la prevalenza sul totale degli allevamenti 
e l’associazione con il sovraff ollamento di animali. Nel campione A, l’eterolesionismo 
risulta signifi cativamente più frequente negli allevamenti caratterizzati da sovraff olla-
mento (p<0.05; Fisher Exact Test), mentre nel campione B nessun item è risultato essere 
signifi cativamente associato a tale parametro. In entrambi i campioni analizzati, il Glo-
bal Score era signifi cativamente più alto negli allevamenti non caratterizzati da sovraf-
follamento (t test; gruppo A: p<0.01, gruppo B: p<0.001). Questi dati costituiscono i 
risultati preliminari di uno studio che mira a valutare alcuni parametri riguardanti il be-
nessere dei suini allevati, utilizzando le check-list relative alla normativa 2001/93/CEE 
(strutturazione interna degli edifi ci, microclima, management alimentare, mutilazioni, 
formazione del personale).
 
Summary. Th e aim of this study was to evaluate the pig welfare using a Global Score and 
a behaviour test, according to the method proposed by Candotti et al (2007) and verify 
its association with overcrowding. We tested 33 breeding units within two Provinces 
(Turin and Cuneo) 9 farrow to breed herds and 24 fattening herds. Th e sample was fur-
ther divided into: A) weaning piglets (28-55 days old) and B) pigs (55-120 days of life). 
A form containing specifi c items related to typical abnormal behaviour and presence 
of injuries was used. For each item, the frequency, the prevalence and association with 
overcrowding, was recorded. In sample A, injuries against other pigs are signifi cantly 
more frequent in farms with overcrowding (p<0.05; Fisher Exact Test). In sample B, 
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none of the items was found to be signifi cantly associated with this parameter.
In both samples analyzed, the global score was found to be signifi cantly higher in farms 
with no overcrowding (t test; group A: p<0.01, group B: p<0.001). Th ese data are the 
preliminary results of a study designed to assess some parameters related to the welfare 
of reared pigs, using a check list based on the 2001/93/CE legislation (structure of buil-
dings, microclimate, food management, injures, staff  training).

INTRODUZIONE

Negli ultimi anni sono stati studiati e sviluppati diversi sistemi per la valutazione del 
benessere animale. La comunità scientifi ca europea ha spesso dibattuto sulla possibilità 
di individuare una univoca defi nizione di benessere animale, nonché sull’importanza 
della tutela degli animali allevati. Lo dimostra l’emanazione di normative che sanciscono 
che la salvaguardia del benessere animale riveste un ruolo rilevante sia sul piano etico 
che sul piano produttivo-sanitario, nonché per la sicurezza alimentare. Anche l’opinio-
ne pubblica, d’altronde, manifesta sempre più attenzione verso le problematiche degli 
allevamenti intensivi. 
Sono diversi gli approcci scientifi ci che mirano ad oggettivare lo studio di questo tema, 
fra questi l’osservazione dell’animale e delle sue risposte agli stimoli e alle variazioni 
dell’ambiente sicuramente riveste  un ruolo fondamentale (Smulders. et al. 2006). Ri-
spetto ad altri parametri indicatori di benessere, quali ad esempio i parametri fi siologi-
ci, la verifi ca di anomalie comportamentali può essere facilmente riconoscibile anche 
dall’allevatore o, come illustra in una suo lavoro F. Wemelsfelder (Wemelsfelder et al. 
2000), da osservatori inesperti. Lo studio del comportamento, inoltre, non è invasivo.
L’allevamento suinicolo intensivo presenta diversi punti critici in grado di ridurre il be-
nessere degli animali: il microclima, il management alimentare, le mutilazioni, la forma-
zione del personale, la strutturazione interna degli edifi ci, gli aspetti sociali. Gli animali 
allevati possono essere sottoposti a stressors per tutta la loro carriera produttiva, manife-
stando anomalie comportamentali indice, quindi, di diffi  coltà ad adattarsi all’ambiente 
che li ospita (per utilizzare la classica defi nizione di benessere di Broom DM: “Th e welfa-
re of an animal is its state as regards its attempts to cope with  its environment”, 1986).
Diverse anomalie comportamentali sono ormai riconosciute essere indicatori di stress, 
così come la presenza di lesioni (Faucitano et al., 2008; Velarde et al, 2007). Con questo 
lavoro, quindi, si è voluto indagare quanto queste fossero diff use in un campione di 
allevamenti suinicoli intensivi e la loro associazione con il sovraff ollamento. Utilizzando 
uno strumento messo a punto da Candotti et al (2007), che assegna un punteggio ad 
ogni item riguardante il benessere animale, è stato possibile, quindi, attribuire un Global 
Score agli allevamenti oggetto di studio.

MATERIALI E METODI

Il lavoro ha riguardato 33 allevamenti, di cui 9 da riproduzione e 24 da ingrasso.
Il campione da testare è stata diviso in: A) suini allo svezzamento (28-55 giorni di vita) e 
B) suini in fase di magronaggio (55-120 giorni di vita). Il campione A era rappresentato 
da suini allevati in un gruppo di 20-25 animali, presenti in 9 allevamenti; il campione B 
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da suini allevati in un gruppo di 10-15 animali, presenti in 29 allevamenti. 
E’ stata utilizzata una scheda di rilevazione comportamentale per il suino, in cui è stato 
assegnato un punteggio ad ogni item, proposta da Candotti et al (2007). Ogni scheda è 
stata utilizzata per ogni singolo gruppo. Inoltre, gli operatori valutavano se l’allevamento 
fosse caratterizzato da sovraff ollamento.
La compilazione della scheda è stata eseguita sempre nelle ore diurne dagli stessi opera-
tori, con le stesse modalità operative. Dopo aver individuato un gruppo di suini ed avere 
atteso qualche minuto che si tranquillizzassero e perdessero interesse verso l’operatore si 
è proceduto alla osservazione dei comportamenti e delle eventuali lesioni per un periodo 
minimo di quindici minuti.
La scheda compilata per il campione A era composta da 10 item (tabella 1).

Tabella 1: scheda di rilevazione comportamentale per suini allo svezzamento 
 (28-55 giorni di vita)
 
 Osservato Non osservato
Ci sono gruppi di suinetti ammassati ?  0 1,490
E’ presente bell noising ? 0 0,922
E’ presente ear biting ? 0 1,243
E’ presente tail biting ? 0 1,504
I suini presentano atteggiamenti competitivi ? 0 1,353
Eterolesionismo ? 0 1,679
Lesioni alle orecchie ? 0 1,714
Lesioni alla coda ? 0 1,394
Lesioni alla parte anteriore ? 0 1,435
Lesioni alla parte posteriore ? 0 2,011

Il valore ottenuto quindi poteva variare da 14,745 (massimo benessere) a 0 (minimo 
benessere).
La scheda compilata per il campione B era composta da 7 item (tabella 2).

Tabella 2: scheda di rilevazione comportamentale per suini in fase di magronaggio 
 (da 55 a 120 giorni )
 
 Osservato Non osservato
I suini sono aggressivi ? 0 0,916
E’ presente bell noising ? 0 1,169
I suini presentano atteggiamenti competitivi ? 0 1,333
E’ presente ear biting ? 0 1,529
E’ presente tail biting ? 0 1,159
E’ presente morsicatura delle barre/strutture ? 0 1,481
Sono presenti lesioni alle orecchie ? 0 1,320

Il valore ottenuto poteva quindi variare da 8,907 (massimo benessere) a 0 (minimo 
benessere).
Per ogni item è stata registrata la frequenza e la prevalenza sul totale degli allevamenti 
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con intervalli di confi denza al 95% (95% CI; tabella 3 e 4) e l’associazione con il so-
vraff ollamento di animali (Fisher Exact Test). Per stabilire se la superfi cie libera a dispo-
sizione di ciascun suino fosse congrua si è tenuto conto di quanto disposto dal DL 20 
febbraio 2004, n°53; “Attuazione della direttiva n. 2001/93/CE che stabilisce le norme 
minime per la protezione dei suini” che impartisce le misure minime delle superfi ci 
libere a disposizione per ciascun suinetto.
Si è proceduto quindi alla verifi ca dell’associazione tra il punteggio totale relativo al 
benessere e il sovraff ollamento (test t di Student). 
Le analisi statistiche sono state condotte utilizzando il software R (R Development Core 
Team, 2007).

RISULTATI

Per il campione di suini allo svezzamento, su 9 allevamenti 3 presentavano sovraff ollamento 
(33.3%, 95% CI: 7.5-70.1); in tabella 3 sono riportati la frequenza con cui sono stati regi-
strati i vari comportamenti e la loro prevalenza sul totale degli allevamenti.
Analizzando l’associazione tra la sovraff ollamento di animali e gli item, l’eterolesionismo 
risulta signifi cativamente più frequente negli allevamenti caratterizzati da eccessiva densità 
(p<0.05; Fisher Exact Test), mentre per gli altri item non si rilevano associazioni signifi cati-
ve. 
Il punteggio relativo al benessere ha un valore medio pari a 8.11 in questo gruppo (deviazio-
ne standard: 2.96), con un minimo di 4.4 ed un massimo di 13.4. Questo score è risultato 
essere signifi cativamente più alto negli allevamenti caratterizzati da densità adeguata  (t test,  
p<0.01), dove era pari a  9.81 contro un punteggio medio di 4.70 negli allevamenti sovraf-
follati.
Per il campione di suini in fase di magronaggio, su 29 allevamenti 9 presentavano sovraff ol-
lamento (31.0%, 95% CI: 15.3-50.8). In tabella 4 sono riportati la frequenza con cui sono 
stati registrati i vari comportamenti e la loro prevalenza sul totale degli allevamenti. 
Nessun item è risultato essere signifi cativamente associato al sovraff ollamento. 
Il punteggio medio relativo al benessere è pari a 3.80 in questo gruppo (deviazione standard: 
1.6 ), con un minimo di 1.3 ed un massimo di 7.7. Anche in questo gruppo, lo score è 
risultato essere signifi cativamente più alto negli allevamenti non caratterizzati da sovraff olla-
mento (t test, p<0.001), con una media di 4.49 contro 2.7 degli allevamenti con alta densità 
di animali. 
Le anomalie comportamentali maggiormente riscontrate in entrambi i gruppi, quali “ear 
biting” (per il gruppo A nel 78% degli allevamenti per il gruppo B nel 93 %) e “tail biting” 
(gruppo A: 67%, gruppo B: 59 %) così come le lesioni alle orecchie (gruppo A: 78%, gruppo 
B: 76 %) e alla coda (gruppo A: 67%), sono riconosciute come alcune delle maggiori pro-
blematiche nell’allevamento suino (Anon. 1997; Schrøder et al 2001), in quanto riducono 
lo stato di benessere e possono essere causa di cannibalismo. Sono indicatori di malessere, 
soff erenza (possono esserci casi di ascessi spinali), frustrazione (o “understimolation”) dovuta 
al mancato grufolamento e/o esplorazione (ad esempio per assenza o carenza di paglia, Anon. 
2007). Nel gruppo dei suini in fase di magronaggio anche gli atteggiamenti competitivi sono 
frequenti (55% degli allevamenti), questo può essere dovuto alla carenza di spazio. La mor-
sicatura delle sbarre, tipica stereotipia, presente nel 52% degli allevamenti (gruppo B) 
sembra essere dovuta a carenze alimentari o di spazio.
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Tabella 3: frequenza e prevalenza degli item (con intervalli di confi denza), nel 
 campione A (suini allo svezzamento)

 si % (95%CI)
Ci sono gruppi di suinetti ammassati ?  4 44.4 (13.7-78.8)
E’ presente bell noising ? 4 44.4 (13.7-78.8)
E’ presente ear biting ? 7 77.8 (40.0-97.2)
E’ presente tail biting ? 6 66.7 (29.9-92.5)
I suini presentano atteggiamenti competitivi ? 3 33.3 (7.5-70.1)
Eterolesionismo ? 4 44.4 (13.7-78.8)
Lesioni alle orecchie ? 7 77.8 (40.0-97.2)
Lesioni alla coda ? 6 66.7 (29.9-92.5)
Lesioni alla parte anteriore ? 0 0 (0-33.6)
Lesioni alla parte posteriore ? 0 0 (0-33.6)
 

Tabella 4: frequenza e prevalenza degli item (con intervalli di confi denza), nel 
 campione A (suini allo svezzamento)

 sì % (95%CI)
I suini sono aggressivi ? 7 24.1 (10.3-43.5)
E’ presente bell noising ? 7 24.1 (10.3-43.5)
I suini presentano atteggiamenti competitivi ? 16 55.2 (35.7-73.6)
E’ presente ear biting ? 27 93.1 (77.2-99.1)
E’ presente tail biting ? 17 58.6 (38.9-76.5)
E’ presente morsicatura delle barre/strutture ? 15 51.7 (32.5-70.6)
Lesioni alle orecchie ? 22 75.8 (56.5-89.7)

DISCUSSIONE

La presenza di un’alta percentuale di anomalie comportamentali è un indice di scarso 
benessere, le cause sono multifattoriali ma la carenza di spazio sembra essere una del-
la cause predominanti. L’associazione tra uno scarso benessere, misurato come “Global 
Score”, e il sovraff ollamento, come risulta dal nostro lavoro, sottolinea ulteriormente 
l’importanza per questa specie animale di adeguati spazi. 
Lo scaling proposto da Candotti et al. (2007) può essere considerato uno strumento utile, 
oggettivo e di agevole applicazione per valutare il benessere dei suini. Tuttavia, il limitato 
numero di osservazioni utilizzato per costruire la scala può rappresentare un elemento 
critico e sarebbe utile validare tale metodo su un campione più ampio di animali. 

CONCLUSIONI 

Valutare il benessere animale necessita sicuramente di un approccio multidisciplinare, 
lo studio del comportamento è in grado di dare un utile apporto alla conoscenza dello 
stato psico-fi sico in cui si trova l’animale allevato. 
Questo lavoro rappresenta una fase preliminare. L’integrazione di questi risultati con 
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altri parametri relativi agli animali (fi siologici, produttivi) e all’ambiente d’allevamento 
e alla sua gestione, permetteranno di valutare in maniera oggettiva lo stato di benessere. 
Se i dati confermeranno una situazione di diff uso malessere negli allevamenti studiati, 
l’applicazione del DL n. 53 del 2004 (a decorrere dal 2013 per tutte le aziende), che im-
pone anche spazi adeguati, permetterà di migliorare l’ambiente di allevamento, e quindi 
garantire maggior benessere ai suini allevati.
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Riassunto. Lo scopo di questo studio è stato di valutare in suinetti di campo gli eff etti 
di due diverse date di svezzamento (22 e 28 giorni di vita) mediante la valutazione di 
alcuni parametri immunologici (IFN-α, TNF−α, IL-6) e della capacità di accrescimen-
to. E’ stato inoltre valutato  il possibile eff etto di modulazione da parte di IFN-α som-
ministrato a basso dosaggio per os. La prova è stata condotta su 59 suinetti, divisi in tre 
gruppi, il primo svezzato a 28 giorni, il secondo a 22 ed il terzo gruppo sempre a 22 e 
sottoposto a trattamento con IFN-α. I dati ottenuti indicano che la somministrazione di 
questa citochina svolge un eff etto positivo sulla modulazione del circuito delle citochine 
infi ammatorie, migliorando la capacità di risposta omeostatica allo stress scatenato dallo 
svezzamento precoce.

Summary. Weaning of piglets at 22 and 28 days was investigated in terms of cytokine 
response  (IFN-α, TNF−α, IL-6) and  growth parameters. Th e eff ects of an oral, low-dose 
IFN-α treatment at weaning were evaluated as well. Th e trial was carried out on 59 piglets 
of the same farm, allocated to three groups: the fi rst and the second groups were weaned at 28 
and 22 days, respectively; the third one was weaned at 22 days and treated with IFN-α. Re-
sults indicate that IFN-α can eff ectively modulate the circuits of the infl ammatory cytokine 
response, thus improving the homeostatic response to the early weaning stressor.

INTRODUZIONE

Lo svezzamento dei suinetti è uno dei momenti più critici dell’intero ciclo dell’alleva-
mento suino. Vi sono infatti numerosi fattori che possono determinare problemi più o 
meno gravi agli animali nel momento dell’allontanamento dalla madre (cambiamento 
dell’alimentazione, immaturità dell’epitelio intestinale, rimescolamento delle nidiate, 
variazioni nella temperatura e nell’umidità dei capannoni, ecc). In questo scenario, nella 
letteratura scientifi ca sono stati approfonditi i legami funzionali tra risposta immunitaria 
innata, fl ogosi e stress; proprio la risposta fl ogistica viene considerata come un mecca-
nismo di primaria importanza per i processi omeostatici dell’ospite nei confronti degli 



294

stressors, sia di origine infettiva che non infettiva (Amadori M., 2007).
Lo svezzamento precoce dei suinetti è sicuramente una pratica di allevamento che gioca un 
ruolo fondamentale nell’insorgenza di stress negli animali; infatti, a tre settimane di vita il 
sistema immunitario del suino e la mucosa intestinale non sono ancora completamente ma-
turi; quindi, un’esposizione precoce agli antigeni della dieta starter può determinare un’altera-
zione del corretto assorbimento dei nutrienti e degli elettroliti, con conseguenze negative sia 
sullo stato immunitario locale sia sulla microfl ora intestinale (Barnett K.L. et al. 1989, Na-
buurs M.J.A. et al. 1993). L’età dei soggetti è di particolare importanza al fi ne di minimizzare 
le possibili perdite che si verifi cano in questo momento. L’associazione di varie componenti 
di stress fi sico, nutrizionale, immunologico ed emozionale è fra i motivi che hanno spinto il 
Legislatore ad indicare il termine dei 28 giorni come quello indicato per lo svezzamento dei 
suinetti (D.Lgs. 20/02/2004 n° 53).
Vi sono indicazioni che lo svezzamento precoce determina una cospicua risposta omeostatica 
compensativa, la quale si evidenzia con la comparsa di interferon-α (IFN−α) nel siero degli 
animali nei giorni successivi allo svezzamento (Amadori M., 2007).
Sulla base di precedenti risultati ottenuti mediante la valutazione di un modello suino SPF, è 
stato evidenziato come l’IFN-α, Tumor Necrosis Factor-α (TNF-α) ed Interleuchina-6 (IL-6) 
sierici giochino un ruolo importante nella risposta omeostatica ad eventi stressanti di varia 
natura e come la somministrazione di IFN-α per os possa sostituire in parte il fabbisogno 
di tale risposta endogena (Amadori M., 2007). Lo scopo di questo lavoro è stato quello di 
focalizzare l’attenzione alla pratica dell’allevamento intensivo, al fi ne di acquisire ulteriori 
dati sulla risposta fl ogistica allo svezzamento precoce, nonché di valutare il possibile eff etto di 
modulazione da parte di IFN-α somministrato a basso dosaggio per os. 

MATERIALI E METODI

1.1.  Animali
In un allevamento di suini a ciclo chiuso sono state individuate in forma random sei ni-
diate di suinetti per un totale di 59 animali aventi tutti la medesima componente geneti-
ca, Large White x Landrace da parte di madre ed ibrido commerciale da parte di padre.
I suinetti sono stati successivamente suddivisi in tre gruppi identifi cati come gruppo 1 
formato da 19 animali, gruppo 2 e gruppo 3 costituiti da 20 soggetti ciascuno.
I suinetti del gruppo 1 sono stati svezzati a 28 giorni di vita, come previsto dal D.Lgs. 
20/02/2004, n. 53, mentre i suinetti dei gruppi 2 e 3 sono stati svezzati più precocemen-
te a 22 giorni. Gli animali appartenenti al gruppo 3 sono stati trattati a partire dal gior-
no dello svezzamento (giorno 0) per 10 giorni consecutivi con IFN-α somministrato 
nell’acqua di bevanda, ad un dosaggio pari a 1 UI/kg di p.v./die; tale somministrazione 
è stata eseguita mediante l’ausilio di un dosatore automatico, al fi ne di riuscire a regolare 
in modo corretto l’assunzione della citochina in funzione del fabbisogno idrico previsto 
per gli animali. 

1.2. Parametri clinici e crescita
A 15 giorni di vita i suinetti sono stati identifi cati e sottoposti ad una valutazione clinica genera-
le (esame obiettivo generale), al fi ne di escludere stati patologici che potessero infl uenzare nega-
tivamente l’esito della sperimentazione. Successivamente, a intervalli periodici, ogni soggetto è 
stato sottoposto a pesatura per la valutazione dell’incremento ponderale giornaliero (IPG).
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1.3. Prelievi ed analisi di laboratorio
Ogni suinetto a 0, +6 e +26 giorni dallo svezzamento è stato sottoposto ad un prelievo 
di sangue in provette prive di anticoagulante. Una volta in laboratorio, il sangue rac-
colto è stato mantenuto a temperatura ambiente per 2 ore, successivamente refrigerato 
per 30 minuti e quindi centrifugato a 4°C per 15 minuti a 2000 rpm, in seguito è stato 
raccolto il siero e conservato a -80°C. Su tali campioni, sono state valutate su colture 
cellulari le seguenti citochine: TNF-α (valutazione citotossicità su cellule WEHI 164, 
come descritto in Asai, T., et al. 1993), IL-6 (saggio biologico di crescita su cellule 7TD1 
dipendenti da IL-6, Grenett, H.E., et al. 1991), IFN−α (valutazione attività antivirale 
su cellule MDBK, Meager A. 1987). 

1.4. Analisi statistica
La valutazione degli eff etti distinti del tempo trascorso in allevamento e del trattamento 
con IFN−α sugli indici di accrescimento ponderale è stata eff ettuata mediante analisi 
della varianza a due stadi (Prism 2.01, GraphPad Software, San Diego, CA). La soglia di 
signifi catività è stata posta a P< 0.05.

RISULTATI

2.1. Parametri clinici e di crescita
Al momento dell’inclusione nella prova tutti gli animali erano in ottime condizioni sani-
tarie. Le nidiate degli animali in esame hanno manifestato buone condizioni cliniche per 
tutta la durata della prova, al pari delle altre nidiate presenti nel medesimo capannone. 
In particolare, non si sono riscontrate diff erenze cliniche tra i suini svezzati precocemen-
te (22 giorni) e quelli svezzati più tardivamente (28 giorni).
Gli accrescimenti ponderali dei suinetti sono riportati in tabella 1. A tale proposito, 
emerge una diff erenza signifi cativa (P<0.001) tra gli animali del gruppo 2 e quelli del 
gruppo 3; infatti i soggetti trattati con IFN-α (gruppo 3) hanno presentato a 47 giorni 
di vita un incremento complessivo di circa 1,5 kg in più rispetto al gruppo non trattato 
(tabella 1). 

Tabella 1: Accrescimento ponderale dei suinetti
Giorni attorno allo svezzamento (giorni di vita)

 - 9 (19) -1 (21) +6 +12 (34) +19 (47) +26(48)
   (28/34)
 Svezzati 28 gg 5.974±0.716 NE 10.16±0.898 NE 15.24±1.759 
 Svezzati 22 gg NE 6.028±0.931 7.667±1.383 8.667±1.562 NE 13.72±2.396
 Svezzati 22 gg NE 7.075±1.15 8.800±1.250 9.525±1.23 NE 15.200±2.353
 trattati IFN α 

I dati sono espressi come peso medio in Kg ± 1 deviazione standard; in grassetto sono riportati i 
dati ponderali dei suinetti corrispondenti ai medesimi giorni di vita all’interno dei 3 gruppi

Results are shown as mean  weight (Kg) ± 1 standard deviation; weight data corresponding to the same 
age of piglets in the three groups are highlighted in bold. 
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Suddividendo il periodo che va dai 21 giorni di vita ai 48 in tre fasce (21-28 , 28-34 , 34-
48 giorni), non è possibile evidenziare alcuna diff erenza tra gli IPG medi dei due gruppi 
di suinetti svezzati a 22 giorni durante il primo periodo, mentre nel secondo (28-34 g) il 
gruppo 3 presenta addirittura un IPG medio inferiore rispetto al gruppo 2. La diff erenza 
tra il gruppo dei trattati e dei non trattati appare invece evidente durante il terzo periodo 
(34-48 g) con una dinamica nettamente più favorevole nei trattati (tabella 2). 

Tabella 2: Accrescimento ponderale medio giornaliero dei suinetti svezzati a 22 giorni
Gruppo suinetti 21-28 giorni 28-34 giorni 34-48 giorni
2, svezzato a 22 g 239±123 g 171±103 g 361±99 g
3, svezzato a 22 g +IFN-α 246±72 g 123±94 g 404±105 g

I valori sono espressi in grammi come media ± 1 deviazione standard
Daily mean weight gains (grams) are shown as mean ± 1 standard deviation. 

2.2. Parametri ematici
Per quanto riguarda i parametri immunologici, il TNF-α sierico diminuisce in tutti i 
gruppi nella prima settimana post-svezzamento, per poi aumentare fi no al giorno +26 
(tabella 3) con una risposta particolarmente elevata nel gruppo 2, dove 20 soggetti su 20 
hanno presentato una risposta superiore a 300 pg/ml. Nei soggetti svezzati a 22 giorni, 
l’andamento di questa citochina risulta essere inversamente proporzionale rispetto ai 
valori sierici di IL-6, per la quale si assiste ad un aumento nella prima settimana post 
svezzamento seguito da drastica diminuzione fi no al giorno +26 con valori di 2,5 pg/ml 
(tabella 4). I valori di IL-6 sono inoltre particolarmente elevati nel gruppo 1 svezzato a 
28 giorni. 

Tabella 3: Valori di TNF-α sierico
Gruppo suinetti Giorno 0 (svezzamento) Giorno + 6 Giorno + 26
1 svezzato a 28 g 178 (2/19) 36 (1/19)  736 (13/19)
2 svezzato a 22 g 450 (6/20) 108 (2/20)  12050 (20/20)
3 svezzato 22 g +IFN-α 364 (7/20)  65 (2/20)  2613 (13/20)

Viene riportato il valore (in pg/ml) che corrisponde al 75° percentile della distribuzione e, tra parente-
si, il numero di suini sul totale con presenza di elevata risposta (≥ 300 pg/ml). 

Serum TNF-α concentrations (pg/ml) are shown as  75% percentile values. Also, the number of high-
responder pigs (≥ 300 pg/ml)  out the total is reported between brackets. 

Tabella 4: Valori di IL-6 sierici
Gruppo suinetti Giorno 0 (svezzamento) Giorno + 6 Giorno + 26
1 svezzato a 28 g ≥10000 5770  2.5 
2 svezzato a 22 g 450  5180 2.5 
3 svezzato 22 g +IFN-α 2317 5725  2.5 

Viene riportato il valore (in pg/ml) che corrisponde al 75° percentile della distribuzione.
Serum IL-6 concentrations (pg/ml) are shown as  75% percentile values.
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Per quanto concerne la produzione di IFN-α endogeno, la risposta nella prima settima-
na post svezzamento risulta meno frequente nei suinetti svezzati a 28 giorni (gruppo 1), 
con 7 soggetti positivi su 19, rispetto ai suinetti dei gruppi 2 e 3 svezzati a 22 giorni. 
Infatti, nel gruppo dei non trattati si evidenzia una produzione in IFN−α in 20 suinetti 
su 20, nel gruppo dei trattati in 18 soggetti su 20. La frequenza di risposta a 26 giorni 
dallo svezzamento rimane costante nel gruppo 1, mentre diminuisce nei gruppi 2 e 3 
(Tabella 5). 

Tabella 5: Numero di suini sul totale con presenza di IFN-α nel siero.
Gruppo suinetti Giorno 0 (svezzamento) Giorno + 6 Giorno + 26
1 svezzato a 28 g 1/19 7/19  7/19
2 svezzato a 22 g 1/20 20/20  1/20
3 svezzato 22 g +IFN-α 0/20 18/20  4/20

Number of IFN alpha- positive sera out of the total.

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

Lo studio svolto aveva come scopo quello di valutare le possibili alterazioni in senso 
pro-fl ogistico causate dallo svezzamento precoce nei suinetti in condizioni di campo 
e determinare l’eventuale ruolo di regolatore omeostatico di IFN-α somministrato 
agli animali per os a basso dosaggio.
La disregolazione della risposta fl ogistica allo stress è alla base delle alterazioni clini-
che che sono normalmente osservate in questa fase del ciclo zootecnico, cui posso-
no concorrere gli eff etti di precarie condizioni igienico-sanitarie e di management 
aziendale.
I suini di questa prova sono stati allevati con elevati standard zootecnici, per cui 
i dati riportati sono da imputare esclusivamente al fattore svezzamento e non da 
concomitanti problemi clinici. Per quanto concerne le citochine analizzate in questo 
studio, TNF alfa e IL-6 sono fi siologicamente presenti a bassa concentrazione (<50 
pg/ml) nel siero dei suini di diverse fasce di età (Amadori M., dati non pubblicati). 
IFN-α è invece fi siologicamente assente nel siero dei suini non sottoposti a stress di 
natura infettiva o non infettiva (Amadori M., 2007). 
Con questo esperimento è stato confermato che il precoce allontanamento dalla ma-
dre (a 22 giorni) determina uno stress maggiore negli animali rispetto ad uno svezza-
mento più tardivo. A tale proposito, la cospicua risposta nei gruppi 2 e 3 in IFN-α 
e in TNF-α rispettivamente a +6 e +26 giorni dallo svezzamento dimostra come lo 
svezzamento a 22 giorni determini uno stress maggiore nei suinetti rispetto ad uno 
svezzamento più tardivo (28 giorni). I nostri dati confermano nel complesso il forte 
impatto in senso profl ogistico causato dallo svezzamento precoce in accordo con i 
dati presenti in letteratura (Nabuurs M.J.A. et al. 1993, Piè S. et al. 2004, Zabielski 
et al. 2008). Sono state altresì approfondite le modalità di reazione omeostatica del 
suino a tale stressor ambientale e si è messo in luce il ruolo di IFN-α nella strategia 
adattativa dell’organismo.
I dati in nostro possesso mostrano che le diff erenze di accrescimento ponderale 
nei suini del gruppo 3 (trattato con IFN-α) rispetto a quelli del gruppo 2, non si 
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evidenziano a ridosso dello svezzamento, bensì a distanza di due-tre settimane; tale 
discrepanza non è invece evidente tra soggetti del gruppo 1 e 3 che a 47 giorni di 
vita raggiungono il medesimo peso medio. Pertanto, l’eff etto positivo della sommi-
nistrazione esogena di IFN-α si rende evidente a circa 26 giorni dallo svezzamento 
in concomitanza con la diminuzione della sua produzione endogena ed un deciso 
incremento del TNF-α sierico, assai maggiore nel gruppo 2 rispetto al gruppo 3. 
Questo dato conferma quanto già evidenziato nel modello suino SPF studiato in 
precedenza, dove la somministrazione di IFN-α per os migliorava la risposta omeo-
statica allo stress scatenato dallo svezzamento precoce. Risulta pertanto che la sommi-
nistrazione esogena di IFN-α possiede un eff etto positivo sui circuiti di regolazione 
delle citochine infi ammatorie. Infatti, la maggiore risposta in IFN-α endogeno nei 
suini dei gruppi 2 e 3 rispetto ai soggetti del gruppo 1, induce a pensare che lo stress 
dello svezzamento precoce costringa i suini ad una maggiore risposta omeostatica 
compensativa; questa potrebbe essere in relazione anche con la maggiore immaturità 
dell’epitelio intestinale, che è sottoposto ad un cambiamento nell’assunzione dei 
nutrienti della dieta starter. 
I dati zootecnici, seppur caratterizzati da un’ ampia deviazione standard in alcuni 
gruppi, si prestano ad interessanti valutazioni che dovranno essere approfondite 
utilizzando in futuro gruppi sperimentali più numerosi. Il miglior accrescimento 
ponderale medio nei soggetti trattati con IFN-α potrebbe essere in parte deter-
minato dalla diff erenza di peso presente tra i due gruppi prima dello svezzamento, 
tenendo presente che  il peso medio delle nidiate allo svezzamento può essere pre-
dittivo dell’accrescimento futuro. Tale ipotesi non sembra però trovare conferma 
nell’analisi degli incrementi ponderali medi giornalieri nelle diverse settimane post 
svezzamento (tabella 2), da cui si evince che il deciso vantaggio a favore dei suinetti 
trattati si realizza nella terza settimana post svezzamento in relazione ad un miglior 
contenimento della risposta in TNF−α sierico (tabella 3). I risultati ottenuti indica-
no in sostanza che la somministrazione di IFN-α agevola la risposta omeostatica del 
suinetto agli stressors ambientali che si verifi cano allo svezzamento.

I risultati sopra riportati sono stati ottenuti nell’ambito del progetto finanziato 
dal Ministero della Salute, codice IZSLER  PRC2005002.
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PREVALENZA DI SUINI CRIPTORCHIDI, MASCHI INTERI 
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PREVALENCE OF CRYPTORCHID, ENTIRE MALE PIGS 
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Parole chiave: macello, criptorchidismo, odore sessuale, androstenone

Key words: slaughterhouse, cryptorchidism, boar taint, androstenone

Riassunto. Il criptorchidismo è un’anomalia che si rileva spesso in sede di macellazione. 
Frequente può essere anche il rilevamento di suini maschi interi non castrati durante la 
prima settimana. Le carni di questi soggetti possono manifestare un tipico odore sessuale, 
apprezzabile sia in sede di macellazione che dopo la cottura. Questo carattere spesso ne 
comporta l’esclusione dal consumo umano con perdite economiche per l’allevatore. Ma 
qual è la frequenza di rilevamento del criptorchidismo e di maschi interi al macello? E 
quante volte si può percepire odore di verro in tali soggetti?

Abstract. Cryptorchidism is one of the most frequent defect detected at slaughterhouse. 
Detection of entire male pigs not castrated at the fi rst week of life is frequent too. Th e main 
problem concerned with cryptorchidism is alteration of meat organoleptic characteristics 
caused by a pronounced sexual odour. If meat indicates a pronounced sexual odour, it is 
to be declared unfi t for human consumption. For this reason, these anomalies can bring 
about economic losses for producers. But which is the prevalence of cryptorchidism in 
fattening pigs at slaughterhouse? And how much is boar taint perceptible in cryptorchid 
and entire male pigs?

INTRODUZIONE

Il criptorchidismo nel suino è il difetto dell’apparato genitale che si riscontra più frequen-
temente nei soggetti di sesso maschile (Edwards & Mulley, 1992). I testicoli nel suino 
normalmente discendono negli ultimi 30 giorni di gestazione e dovrebbero essere palpabili 
alla nascita. Il criptorchidismo è caratterizzato dalla mancata migrazione o dalla discesa 
incompleta di uno o di entrambi i testicoli e pertanto può essere unilaterale o bilaterale. Si 
parla di criptorchidia addominale se il testicolo permane nell’addome, di criptorchidia in-
guinale se si è impegnato nello spazio inguinale. In ogni caso è piccolo, molle ed incapace 
di una spermatogenesi normale. Se entrambe le gonadi presentano tale anomalia, l’animale 
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è infecondo, ma conserva tutti i caratteri sessuali secondari dei soggetti normali della sua 
specie (Baron, 1994).
La conseguenza principale di questa anomalia è prettamente economica in quanto la pre-
senza di testicoli ritenuti o mal castrati può conferire alla carcassa un tipico odore sessuale, 
che può comportare direttamente l’esclusione delle carni dal consumo umano con risvolti 
economici negativi per l’allevatore.
L’odore di verro è apprezzabile già dopo la macellazione, soprattutto nel tessuto adiposo e 
quando la carcassa è ancora calda. Una volta raff reddata, l’odore sessuale si attenua forte-
mente, ma può ricomparire dopo la cottura. Tali odori sono percepibili allo stesso modo 
nei maschi interi, quanto nei maschi castrati e più raramente negli ermafroditi. L’odore dei 
suini aff etti da criptorchidismo è molto percepibile, ma può essere diff erente da quello dei 
maschi interi (Marcato, 1995).
Nei verri l’odore sessuale è causato principalmente dall’androstenone, quando supera 0,5-1 
µg per grammo di grasso. Inoltre è rilevante anche il contributo di altri composti, come lo 
scatolo e l’indolo. Il limite di accettabilità dello scatolo è di 0,25 µg per grammo di grasso. 
La percezione dell’odore di verro non è solo legata alla concentrazione dell’androstenone e 
dello scatolo, ma anche ad una fondamentale sensibilità individuale della persona associata 
a diversi fattori, fra cui l’etnia ed il sesso: infatti è percepito dall’81% delle donne e circa dal 
73% degli uomini. Si calcola inoltre che circa il 25% dei consumatori non sono in grado di 
avvertire la presenza dell’androstenone, mentre lo scatolo viene percepito indistintamente 
da tutte le persone. Lo scatolo è prodotto sia nell’intestino del verro che della scrofa per 
eff etto della decarbossilazione del triptofano ad opera dell’attività microbica a livello del 
colon; per via delle sue proprietà lipofi le, si accumula poi nel tessuto adiposo (Marcato, 
1995). La scissione dello scatolo assorbito dall’organismo è inibita dagli steroidi sessuali, 
per questo tende ad accumularsi nel maschio quando al raggiungimento della pubertà i te-
sticoli cominciano a produrre una maggiore quantità di testosterone. Le quantità prodotte 
di scatolo sono infl uenzate dal tipo di alimentazione: un alto contenuto di carboidrati non 
digeribili ridurrebbe la produzione di scatolo.
Attualmente non esistono dati sulla frequenza del criptorchidismo in suini grassi allevati 
nel nord Italia. Per attribuire un peso economico alla presenza di questa anomalia, il macel-
lo può rappresentare un’utile fonte di informazione. Questo lavoro si propone di studiare 
la prevalenza e le caratteristiche del criptorchidismo rilevato al macello in suini grassi pro-
venienti da diff erenti allevamenti del nord Italia. Sono stati presi in considerazione anche i 
suini mal castrati ed ermafroditi. Su tutti i soggetti con presenza di testicolo è stata eff ettua-
ta un’analisi olfattiva per identifi care la presenza di odore sessuale e la relativa intensità.

MATERIALI E METODI

Lo studio è stato condotto in un unico stabilimento di macellazione su un campione di 
82260 suini grassi indiff erentemente di sesso maschile e femminile macellati ad un peso 
compreso tra 150 e 180 Kg e provenienti da 142 diff erenti allevamenti ubicati nel nord-
Italia, condotto nel periodo compreso dall’ottobre 2007 a giugno 2008. È stata presa in 
considerazione la presenza di suini criptorchidi e soggetti mal castrati. Su tali soggetti è 
stata valutata l’intensità di odore sessuale così da poter suddividere gli animali in tre cate-
gorie diverse: 1) Soggetti con odore sessuale assente; 2) Soggetti con lieve odore sessuale; 
3) Soggetti con intenso odore sessuale. Veniva valutato un soggetto con lieve odore sessuale 
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qualora presentasse un odore di verro appena percepibile accostandosi alla carcassa. Nel 
momento in cui un suino presentava un odore marcatamente percepibile, a volte anche 
a metri di distanza, questo veniva considerato come soggetto con intenso odore sessuale. 
L’esame olfattivo rimane chiaramente una valutazione puramente soggettiva, ma si è man-
tenuta comunque omogenea in quanto eff ettuata per tutto il corso dello studio personal-
mente dall’autore.

RISULTATI
 
In 90 dei 142 allevamenti indagati (63%) si è potuta osservare la presenza di almeno un 
suino criptorchide, con una media di 0,4% suini criptorchidi per allevamento. In totale 
si sono evidenziati 278 suini criptorchidi su 82260 (0,34%). Si trattava di criptorchidia 
addominale nella maggioranza dei casi (98,5%), mentre solo una minoranza presentava 
criptorchidia inguinale (1,5%). Inoltre, dei 274 criptorchidi addominali, ben 249 (92,2%) 
erano monolaterali e 21 soggetti (7,8%) presentavano criptorchidismo bilaterale; i restanti 
4 soggetti presentavano il testicolo controlaterale in posizione normale nella loggia scrota-
le. Sono stati osservati anche 11 suini ermafroditi pari ad una percentuale di 0,013% sul 
totale dei suini campionati (Fig.1).

 

Fig.1 – Ermafroditismo in un suino. Raramente in tali soggetti è percepibile un 
 odore sessuale.
Fig.1 – Hermaphroditism in a pig. Boar taint is rarely perceptible in these subjects. 
 I soggetti maschi interi riscontrati sono stati 120 (0,14%), sia monolaterali 
 che bilaterali, probabilmente frutto di dimenticanza o di non curanza da 
 parte degli operatori in fase di castrazione, oppure segno di una discesa più 
 tardiva del testicolo ritenuto in addome rispetto al periodo di castrazione.
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Tab.1 – Prevalenza di suini criptorchidi, interi ed ermafroditi al macello (livello di 
 confi denza 95%) e valutazione olfattiva dell’odore sessuale
Tab.1 – Prevalence of cryptorchide and entire male pigs at slaughterhouse and boar 
 taint evaluation
  
 ODORE SESSUALE (%)
 % LC 95% ASSENTE LIEVE INTENSO
 CRIPTORCHIDI 0,34 0,30-0,38 83,1 16,2 0,7
 MASCHI INTERI 0,14 0,12-0,17 83,3 15,8 0,9
 ERMAFRODITI 0,013 0,005-0,021 - - -

Da notare che questi dati potrebbero essere sottostimati in quanto non si è tenuto 
in considerazione degli allevamenti che eventualmente trattano i criptorchidi per via 
chirurgica o sottopongono a castrazione i suini non castrati ad età avanzata tramite 
l’intervento del veterinario. Inoltre la frequenza di rilevamento di suini criptorchidi 
si riferisce a una popolazione totale comprendente sia soggetti di sesso maschile sia 
soggetti di sesso femminile: si è voluto dare in questo modo una stima della prevalenza 
della anomalia in una popolazione convenzionale in cui non si eff ettua allevamento a 
sessi separati. 
Dei 278 suini criptorchidi, ben 231 (83,1%) non presentavano un odore sessuale 
percepibile, 45 (16,2%) presentavano un lieve odore sessuale, solamente 2 (0,7%) 
hanno manifestato un intenso odore di verro. Nettamente sovrapponibili i dati relativi 
ai maschi interi: 100 (83,3%) non presentavano odore, 19 (15,8%) presentavano un 
odore percepibile, solo 1 (0,9%) ha evidenziato un odore sessuale intenso marcata-
mente percepibile (Tab.1).

DISCUSSIONE

Il criptorchidismo si è rivelato essere una anomalia piuttosto frequente nell’alleva-
mento suino andando a colpire mediamente 4 soggetti su 1000 nell’ambito di una 
popolazione che comprende sia maschi che femmine. In sede di macellazione si è 
potuta osservare anche una discreta percentuale di maschi interi che spesso erano di 
stessa provenienza.
È risaputo che la presenza di suini criptorchidi o maschi interi in sede di macellazione 
può comportare l’esclusione delle carni dal consumo per la presenza di odore di ver-
ro, la cui incidenza può oscillare tra il 10 e il 75% (Xue et al, 1996). Altri svantaggi 
possono essere un incremento dell’aggressività e dell’attività sessuale che sfociano in 
lesioni cutanee (carcassa) e problemi agli arti (Th un et al, 2006). I combattimenti per 
stabilire la gerarchia durante la formazione di nuovi gruppi possono infl uire sui livelli 
di testosterone, androstenone e scatolo (Giersing et al, 2000).
Ma qual è generalmente la destinazione delle carcasse di suini criptorchidi o non 
castrati? Attualmente non è più richiesto il bollo barrato per suini criptorchidi o non 
castrati ai fi ni della loro destinazione alla produzione di prodotti cotti, come dispone-
va il D.Lvo 286/94, ora abrogato. Attualmente il Reg.CE 854/04 prevede che le carni 
siano dichiarate non idonee al consumo umano se “presentano anomalie organolettiche, 
in particolare un intenso odore sessuale”. Dunque la normativa tiene in considerazione 
solo l’odore sessuale ‘intenso’: questo comporta che le carni di suini criptorchidi o ma-
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schi interi che presentano anche solo un lieve odore sessuale siano adibite al consumo 
umano, senza operare più distinzioni con le carni di soggetti normalmente castrati.
La scelta di adibire al consumo le carni di soggetti criptorchidi o non castrati può 
risultare controversa, in quanto soggetta a variabilità per la diversa sensibilità indivi-
duale all’odore di verro che vi può essere tra un ispettore e l’altro. Certamente utile 
potrebbe essere avvalersi di indagini analitiche più oggettive, come l’ausilio di test 
rapidi. In alcuni macelli della Germania si usa trattenere per 24 ore gli animali con 
odore sessuale e sottoporre un pezzo di carne con grasso alla prova della cottura (bolli-
tura in pentola) (Marcato, 1995). Per evitare qualsiasi residuo, nei paesi asiatici alcune 
macellerie specializzate vendono addirittura solo carne di femmine. 
In questo lavoro si è potuto osservare che la presenza di odore sessuale percepibile in 
carcasse provenienti da suini criptorchidi e maschi interi è abbastanza relativa: infatti 
solo un 15-16% dei criptorchidi ha evidenziato un lieve odore di verro, la parte re-
stante non l’ha evidenziato per niente, almeno nella soglia sensorialmente percepibile 
dell’autore. Invece l’1% dei soggetti criptorchidi e interi ha manifestato un odore di 
verro intenso, pari a 0,001-0,002% sul totale dei suini campionati. Questo sta a signi-
fi care che circa due o tre soggetti su una popolazione di 100.000 maiali possono avere 
qualche problema nell’ammissione al consumo. Non si sono evidenziate diff erenze 
signifi cative di odore sessuale in termini di intensità tra suini criptorchidi e maschi 
interi.
È possibile, a nostro giudizio, migliorare l’incidenza del problema attraverso la forma-
zione di due fi gure professionali, peraltro spesso già presenti in azienda. La prima è 
quella del tecnico della sala parto preposto alla castrazione. Questi deve essere prepa-
rato a riconoscere, e successivamente evidenziare anche solo con una targa auricolare 
od una incisione del padiglione, quei soggetti che non presentano uno od entrambi i 
testicoli al momento della castrazione. Il secondo, doverosamente il veterinario azien-
dale, adeguatamente preparato per la chirurgia addominale di questi soggetti. 
La terapia chirurgica del criptorchidismo consiste nella rimozione del testicolo rite-
nuto attraverso l’anello inguinale esterno, ed è applicabile in soggetti giovanissimi allo 
svezzamento od addirittura in sala parto, purché in anestesia generale (Mazzoni et al, 
2004). Questa procedura si affi  anca alla rimozione del testicolo ritenuto per via lapa-
rotomica, già da tempo conosciuta e più indicata per i soggetti di pesi maggiori (To-
non et al, 2000).  La terapia chirurgica ha percentuali di successo pressoché del 100% 
e non presenta inconvenienti particolari (Mazzoni et al, 2007). Anche la castrazione 
di soggetti mal castrati è facilmente applicabile in campo, persino in soggetti di età 
avanzata. A questo proposito va ricordato il D.Lvo 534/1992 e successive modifi che, 
che dispone, qualora la castrazione venga praticata dopo il settimo giorno di vita, sia 
eseguita da un medico veterinario previo impiego di anestetici e somministrazione 
prolungata di analgesici.
Una valida alternativa alla riduzione chirurgica, che da alcuni anni sta riscuotendo 
grande successo in diversi mercati extraeuropei, soprattutto per la produzione del su-
ino leggero/intermedio, è la vaccinazione nei confronti del GnRH. Tale tecnica, co-
munque reversibile, sfrutta il sistema immunitario del suino per sopprimere l’attività 
del GnRH e diminuire di conseguenza la funzione testicolare. L’eff etto è la produzione 
di suini non castrati ma con la stessa qualità della carne dei maschi castrati chirur-
gicamente e delle femmine (Dunshea et al, 2001), oltre che prestazioni zootecniche 
(accrescimenti e rese) decisamente superiori. Secondo Dunshea et al (2001) il vaccino 



306

sarebbe in grado di ridurre i livelli di androstenone e scatolo sotto il limite soglia nel 
100% dei suini vaccinati. 
La vaccinazione si pone come valida alternativa alla castrazione fi sica dei suinetti, 
dunque presentando un impatto positivo anche sul benessere animale, visti gli sforzi 
comunitari volti a dare grande rilievo a questa tematica. Ad esempio, la Svizzera si 
prepara a vietare l’attuale pratica chirurgica senza anestesia con una legge che entrerà 
in vigore nei prossimi anni.
Ancora interessante è la strada percorsa verso il sessaggio del seme. Si tratta di una 
tecnologia emergente che ha il vantaggio di eliminare la necessità della castrazione 
chirurgica e migliorare nel contempo il benessere animale favorendo la selezione di 
sole femmine attraverso il seme (Th un et al, 2006).
Relativamente all’odore sessuale la percentuale di soggetti aff etti da questa alterazione 
organolettica in sede di macellazione si è rivelata relativamente bassa. Tuttavia nel 
nostro caso ci si è fermati ad un mera valutazione olfattiva. Analisi di laboratorio 
avrebbero forse potuto identifi care una percentuale maggiore di suini sopra la soglia 
di accettabilità di androstenone nel grasso. Test rapidi sono disponibili sul mercato, in 
particolare per individuare il livello di androstenone e scatolo che vengono utilizzati 
soprattutto nel Nord Europa (Danimarca). Il problema principale con lo screening 
post-macellazione è cosa fare della percentuale variabile di carcasse che eccedono la 
soglia. Si calcola che già a un peso di macellazione di 100-110 Kg approssimativamen-
te il 20-50% dei suini presentino un livello di androstenone e scatolo superiore alla 
soglia (Th un et al, 2006). 

CONCLUSIONI

I numeri del presente lavoro lasciano certamente rifl ettere.  Viene infatti evidenziato 
che tanto il criptorchidismo (0.34%), quanto l’incidenza di maschi interi (0.14%) 
siano ancora ben presenti in sede di macellazione. Su 82260 suini macellati, circa lo 
0.5% è interessato dal problema e il valore è ancora più importante se limitato alla sola 
popolazione di maschi che, rappresentando verosimilmente il 50% della popolazione 
macellata, porterebbe quasi all’1% il dato fi nale. 
Possiamo sottolineare che ancora una volta il controllo dei punti critici, che in questo 
caso sono da ricercare nella castrazione in sala parto e nel primo svezzamento, possono 
rivelarsi assolutamente importanti per contenere, sino risolvere in buona misura, que-
sto tipo di problematica che, anche a causa di nuove e più performanti linee genetiche, 
in alcuni casi può raggiungere livelli assolutamente preoccupanti. Al macello, sarebbe 
consigliabile prevedere nell’ambito di un piano qualità l’ausilio di indagini analitiche 
oggettive, come il test rapido dell’androstenone, per quelle carni provenienti da car-
casse con odore di verro lievemente percepibile, per evitare che vengano destinate alla 
produzione di tagli pregiati.
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Riassunto. Il criptorchidismo è la più frequente patologia congenita nei bambini e rap-
presenta un importante rischio di tumore testicolare ma la sua eziologia è ancora in gran 
parte sconosciuta. L’osteopontina (OPN) è una glicoproteina fosforilata multifunzionale 
che svolge in molti tessuti importanti funzioni fi siopatologiche essendo coinvolta ad 
esempio nella migrazione cellulare, nella regolazione dei meccanismi immunitari, nei 
processi infi ammatori e nella crescita tumorale. In questo lavoro abbiamo esaminato 
l’espressione dell’OPN in testicoli normali e in testicoli criptorchidi di suino utilizzando 
tecniche immunoistochimiche  e Western blotting.
Nei testicoli sani una immunoreattività multifocale all’anticorpo anti-OPN è stata os-
servata a carico degli spermatozoi, degli spermatidi, degli spermatociti, in alcune cellule 
del Sertoli e nelle cellule interstiziali del Leydig; nei testicoli criptorchidi l’immunoposi-
tività si è osservata in alcuni spermatogoni e nelle cellule del Leydig.
Mediante Western blotting sono state identifi cate due bande reattive all’anticorpo anti-
OPN, che migrano a 66 e 32- kDa, ed è stato interessante osservare che esse risultano 
molto più intense nei testicoli criptorchidi rispetto a quelli sani. Precedenti ricerche 
avevano ipotizzato un ruolo fondamentale per l’osteopontina nella spermatogenesi ma i 
nostri risultati preliminari suggeriscono altri possibili ruoli di questa molecola in vivo nel 
testicolo di suino e in particolar modo in quello aff etto da criptorchidismo.

Abstract. Cryptorchidism is the most frequent congenital birth defect in male children 
and represents a risk factor for testicular cancer but its aetiology remains for the most 
part unknown. Osteopontin (OPN) is a multifunctional phosphorylated glycoprotein 
that in many tissues is involved in important  physiopathological processes such as cell 
migration, regulation of immune cell function, infl ammation and cancer progression. 
In this study we examined the expression of osteopontin in  normal and in cryptorchid 
boar testes using immunohistochemical and Western blot analysis. 
In normal testis immunoreactivity to anti-OPN antibody was detected in sperm, sper-
matids, spermatocytes, in few Sertoli cells and in Leydig cells with varying intensities 
while in cryptorchid testis immunostaining was seen in  some spermatogonia and in 
Leydig cells.
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Immunoblot analysis revealed in both normal and cryptorchid testes a 66-kDa and a 32- 
kDa-OPN immunopositive bands that interestingly were more intense in the cryptorchid 
ones. Previous works suggested that OPN in the testis could be involved in spermatogenesis 
but our preliminary fi ndings lead to suppose other roles for this glycoprotein in vivo in the 
testis and in particular in the cryptorchid tissue. 

INTRODUZIONE

L’osteopontina (OPN) è una fosfoproteina glicosilata identifi cata in diversi tessuti e fl ui-
di organici; sembra che le sue funzioni biologiche riguardino principalmente l’adesione, la 
migrazione e la proliferazione cellulare nonché i processi infi ammatori cronici, le malattie 
autoimmuni e la crescita tumorale. Numerose ricerche hanno dimostrato che l’OPN agisce 
tramite la produzione di segnali intracellulari e viene scissa da almeno 2 classi di proteasi 
(trombina e metalloproteasi della matrice) in frammenti a minore peso molecolare. Si è con-
statato in vitro che tali frammenti, oltre a mantenere le funzioni dell’OPN integra, acquista-
no anche altre attività biologiche, ma il loro ruolo in vivo risulta ancora in gran parte scono-
sciuto. Alcuni scienziati hanno studiato la distribuzione dell’OPN nel sistema riproduttivo 
maschile, inclusi testicolo ed epididimo, e hanno evidenziato diff erenze per quanto riguarda 
l’espressione della proteina, anche a seconda della specie animale considerata. Un recente 
articolo ha riportato la localizzazione dell’OPN nel testicolo di suino adulto e neonato e gli 
autori hanno ipotizzato un ruolo fondamentale di questa proteina nella spermatogenesi. Lo 
scopo del nostro lavoro è stato quello di valutare la presenza dell’OPN in testicoli di suino 
sani e criptorchidi, per verifi care l’espressione di questa proteina anche in un tessuto patolo-
gico che non è in grado di produrre spermatozoi maturi.

MATERIALI E METODI

In questo lavoro preliminare sono stati utilizzati tre testicoli sani e tre testicoli criptorchidi 
di suini ibridi commerciali della razza Landrace, appartenenti al tipo pesante (p.v. 150-170 
Kg). Gli animali sono stati macellati all’età di nove mesi e i testicoli immediatamente rimos-
si. Una parte dei tessuti è stata immersa in formalina tamponata per gli esami istologici e 
immunoistochimici e una parte è stata invece congelata in azoto liquido per l’analisi biochi-
mica. I tessuti normali e patologici sono stati inclusi in paraffi  na e tagliati in sezioni di 5 µm. 
Dopo sparaffi  natura, per l’esame istologico le sezioni sono state colorate con ematossilina 
eosina; per l’esame immunoistochimico, le sezioni sono state immerse in tampone citrato 
(0.01M, pH 6.0), trattate con H2O2 per bloccare l’attività di perossidasi endogene e, dopo 
lavaggi in tampone fosfato, i campioni sono stati incubati con l’anticorpo anti-human osteo-
pontin (Rockland, USA) e la reazione sviluppata con il sistema avidina-biotina-perossidasi. 
Per l’analisi biochimica i tessuti congelati sono stati omogenati in tampone contenente 40 
mM Tris-HCl pH 7.4, NaCl 120 mM e 0.1% Nonidet P-40  utilizzando come inibitori 
delle proteasi leupeptina (0.5 µg/ml), PMSF (1mM) e aprotinina (5 µg/ml). Dopo aver ef-
fettuato la quantifi cazione proteica con il metodo di Bradford, i campioni (30µg/campione) 
sono stati separati elettroforeticamente (SDS-PAGE) e trasferiti su membrana di PVDF. 
Come anticorpo primario è stato utilizzato un anticorpo anti-OPN policlonale in grado di 
riconoscere la proteina intera di 66- kDa e il suo frammento C-terminale di 32- kDa, 
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formato per attività proteasica di trombina e metalloproteasi della matrice. Dopo in-
cubazione della membrana con l’anticorpo secondario coniugato a perossidasi l'attività 
perossidasica è stata evidenziata con metodo chemiluminescente (ECL, Amersham Bio-
sciences).

RISULTATI

L’esame istologico dei testicoli sani ha evidenziato i tubuli seminiferi contenenti sper-
matogoni, spermatociti, cellule del Sertoli, spermatidi e spermatozoi; nei testicoli crip-
torchidi si sono osservate cellule del Sertoli e spermatogoni oltreché numerose cellule 
interstiziali del Leydig di aspetto ipertrofi co. L’esame immunoistochimico condotto sui 
testicoli sani ha mostrato una immunoreattività multifocale dell’OPN all’interno dei 
tubuli seminiferi e in particolare a carico degli spermatozoi, degli spermatogoni e degli 
acrosomi degli spermatidi, con un quadro simile a quello riportato in letteratura da Kim 
e Shin (2007). Nei testicoli criptorchidi l’immunoreattività è risultata uniformemente 
distribuita nel tessuto interstiziale a carico delle cellule del Leydig e qualche positività si 
è rilevata a carico di alcuni spermatogoni. (Fig. 1).

Fig 1: Analisi immunoistochimica dell'OPN nel testicolo di suino normale (A) 
 e criptorchide (B). Ingrandimento 20X.
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L’analisi mediante Western blotting ha messo in evidenza la presenza dell’OPN nei testi-
coli sani e in quelli criptorchidi, sia per quanto riguarda la forma integra della proteina 
(banda che migra a 66- kDa), sia per quanto concerne il suo frammento proteolitico 
(migrazione a  32- kDa) ma il dato assai  interessante è che, in base a dati densitometrici, 
entrambe le bande a 66 e 32- kDa risultano maggiormente espresse nel tessuto patolo-
gico rispetto a quello normale (Fig. 2).

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

L’OPN è stata scoperta inizialmente come una proteina della matrice ossea e in se-
guito identifi cata come una citochina, prodotta da cellule T attivate e da linee cellu-
lari modifi cate, capace di attivare l’adesione cellulare, la chemiotassi e la trasduzione 
di segnali, legandosi a particolari recettori come certe integrine e alcune varianti 
della glicoproteina CD44. L’OPN viene sintetizzata, oltre che nel tessuto osseo, in 
numerosi altri organi, come l’orecchio interno, il cervello, il muscolo, la placenta e 
il sistema immunitario. In quest’ultimo viene espressa in diversi tipi cellulari come 
i macrofagi, i neutrofi li, i linfociti T e B. Molte ricerche  hanno messo in luce un 
coinvolgimento dell’OPN nei processi di rimarginazione delle ferite, nel rimodella-
mento osseo, nell’infi ammazione (con attività pro- e anti-infi ammatoria), nell’ische-
mia e nella risposta immunitaria, in alcune forme di stress, e per questo il suo ruolo 
è stato studiato in molte patologie con implicazioni fl ogistiche e immunitarie (es. 
artrite reumatoide, sclerosi multipla) e in malattie che interessano il tessuto osseo 
come osteoartriti e osteoporosi. Di grande rilievo inoltre sembra il coinvolgimento 
dell’OPN nella progressione e nella metastatizzazione tumorale, in particolare per 
quanto riguarda carcinomi della mammella, della prostata, della tiroide, del polmo-
ne e nel mieloma multiplo, tanto che per alcune forme neoplastiche si è ipotizzato 
di utilizzare la misura dei livelli plasmatici dell’OPN quale potenziale marker pro-
gnostico della malattia. Un dettaglio importante nella struttura dell’OPN è la pre-
senza di siti di clivaggio per la trombina e per alcune metalloproteasi della matrice 
(MMP-3 e MMP-7), poiché la proteina idrolizzata espone siti di riconoscimento 
per specifi ci recettori non altrimenti visibili nella sua forma integra. Si è dimostrato 
che le proprietà funzionali della proteina clivata diff eriscono da quelle della pro-
teina nativa e il ruolo biologico delle modifi cazioni proteolitiche si è ben osservato 

Fig 2: Immagine rappresentativa di un'analisi mediante Western blotting dell'OPN nel
 testicolo sano e criptorchide di suino

sano criptorchide

66 kDa

32 kDa



312

in vitro in alcuni modelli sperimentali, in cui si evidenziano aumentata adesione e 
migrazione cellulare. Nel sistema riproduttivo maschile l’OPN è stata rilevata in vari 
distretti, come il testicolo, l’epididimo e gli spermatozoi. A questo proposito diversi 
lavori hanno dimostrato l’espressione dell’OPN nel toro, nel topo e nel ratto, però 
con qualche diff erenza nella localizzazione cellulare. Rodriguez et al., in un articolo 
del 2000, avevano osservato nel toro la presenza della proteina nell’ampolla dei vasi 
deferenti e nelle vescicole seminali, mentre nel testicolo l’OPN era stata identifi -
cata nei tubuli seminiferi, ma solo in quelli contenenti spermatidi allungati, il che 
suggeriva una relazione tra espressione della proteina e stadio di maturazione delle 
cellule germinali. Nelle cellule del Sertoli la proteina si era osservata solo nelle fasi 
più avanzate della spermatogenesi. In un lavoro più recente invece Erikson et. al. 
(2007) hanno identifi cato l’OPN anche nella membrana degli spermatozoi, ipotiz-
zando un probabile ruolo della proteina nei processi di fertilizzazione. Per quanto 
riguarda il ratto l’OPN sembra essere presente nell’epididimo, negli spermatogoni e 
negli spermatociti ma risultati contradditori si osservano per le cellule del Sertoli e 
gli spermatidi. Nel testicolo di topo invece l’OPN è stata identifi cata con sicurezza 
sia nelle cellule germinali che nelle cellule del Sertoli. Un recente lavoro (Kim and 
Shin, 2007) ha evidenziato l’espressione dell’OPN nel testicolo di suino, sia per 
quanto riguarda lo stadio neonatale (suinetti di 1 giorno) che quello adulto. In 
quest’ultimo la proteina si è dimostrata variamente espressa nei tubuli seminiferi, 
interessando soprattutto i corpi residui e gli acrosomi negli spermatidi, e occasio-
nalmente gli spermatogoni, gli spermatociti e le cellule del Sertoli. Anche le cellule 
del Leydig si sono osservate debolmente positive all’esame immunoistichimico. Nel 
neonato la proteina è risultata presente nel testicolo all’interno dei gonociti e in 
qualche cellula di sostegno nei tubuli seminiferi, così come nelle cellule del Leydig. 
L’analisi mediante Western blotting ha poi messo in evidenza nell’omogenato te-
sticolare la presenza della proteina sia nella sua forma integra (66kDa) che fram-
mentata (32kDa) nel testicolo dell’animale adulto, ma solo della forma ad alto peso 
molecolare nel neonato. In relazione a questi risultati gli autori hanno ipotizzato 
che l’OPN nel testicolo possa avere un ruolo nell’adesione delle cellule germinali 
alla membrana basale e alle adiacenti cellule del Sertoli e che sia utile allo sviluppo 
delle cellule germinali sia nell’adulto che nel neonato, anche con l’interessamento 
delle cellule interstiziali del Leydig. Nel nostro lavoro abbiamo voluto confrontare 
l’espressione dell’osteopontina nel tessuto testicolare sano di suino adulto con quel-
lo invece aff etto da criptorchidismo, una patologia che rappresenta il più frequente 
difetto congenito dell’apparato genitale maschile nei bambini e che si è dimostrata 
anche il fattore di rischio meglio caratterizzato per quanto riguarda l’insorgenza di 
cancro testicolare (rischio 2-8 volte superiore alla media di popolazione nell’uo-
mo). Nel nostro studio abbiamo potuto evidenziare come nel tessuto criptorchide 
di suino l’OPN risulti maggiormente espressa, sia per quanto riguarda la sua forma 
integra (66 kDa, Western blotting) che il suo frammento proteolitico a minore peso 
molecolare (32 kDa). Inoltre dal punto di vista immunoistochimico l’osteopontina 
appare distribuita variamente nel testicolo sano (negli spermatidi, spermatogoni, 
spermatociti, spermatozoi e in alcune cellule del Sertoli all’interno dei tubuli semi-
niferi e anche nelle cellule interstiziali del Leydig), confermando i dati dello studio 
precedente, mentre nel testicolo criptorchide una evidente immunopositività è ri-
sultata a carico di alcuni spermatogoni e soprattutto nelle cellule del Leydig nel 
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tessuto interstiziale. Il lavoro di Kim e Shin (2007) ipotizzava un ruolo fondamen-
tale dell’OPN nella spermatogenesi ma con i nostri risultati abbiamo dimostrato la 
presenza della proteina anche in un tessuto che non è in grado di produrre sperma-
tozoi maturi. Inoltre il fatto che l’OPN si sia dimostrata maggiormente espressa (sia 
nella sua forma integra che frammentata) nel tessuto criptorchide potrebbe essere 
conseguenza dello stress subito dal testicolo ritenuto, e potrebbe anche indicare un 
coinvolgimento della proteina nella potenziale trasformazione neoplastica del tes-
suto criptorchide. Dal nostro punto di vista perciò lo studio dell’OPN nel testicolo 
criptorchide è meritevole di ulteriori approfondimenti.
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Riassunto. Sono state selezionate 267 scrofe e 70 suinetti tra i 20 e i 40 giorni di 
vita in alcuni allevamenti commerciali del Nord Italia. Gli animali, tutti ibridi com-
merciali, erano risultati sani all’esame clinico. Da tutti gli animali sono stati eseguiti 
dei campioni ematici per i parametri di tipo emocromocitometrico (RBC, HGB, 
MCV, RDW, HCT, MCH, MCHC, WBC, NEUT, LYMP, MONO, EOS, BASO, 
PLAT). I dati raccolti sono stati elaborati statisticamente per ricavare intervalli di 
riferimento caratteristici dei parametri ematici valutati. 

Abstract. 267 healthy sows and 70 healthy weaned piglets from 20 to 40 days old 
were selected in commercial farms of Northern Italy. Blood samples were collec-
ted from animals and tested for: RBC, HGB, MCV, RDW, HCT, MCH, MCHC, 
WBC, NEUT, LYMP, MONO, EOS, BASO, PLAT. Collected data were used to 
calculate percentile reference values for the selected parameters.

INTRODUZIONE

I valori ematici “normali” si riferiscono ad animali clinicamente sani, con un nor-
male sviluppo e alimentati con diete bilanciate. Tali valori risultano essere infl uen-
zati da numerosi fattori quali la dieta, la stabulazione, la stagione, lo stadio della 
gravidanza, la fase di lattazione, la razza e il sesso (Wilson G.D. et al., 1972; Tewes 
H. et al., 1979; Groth Von W. et al., 1986; Framstad T. et al., 1991; Stern S. et 
al., 2000). Le procedure di campionamento e di analisi possono inoltre infl uenzare 
questi risultati (Tumbleson M.E. et al., 1986; Framstad T. et al., 1989; Dubreuil P. 
et al., 1990; Ihedioha J.I. et al., 2007). I range di “normalità” riportati in lettera-
tura si riferiscono spesso ad animali selezionati a scopi sperimentali (Heath M.F. et 
al., 1991) e sono quindi di diffi  cile utilizzo nelle condizioni di campo. Di fatto il 
concetto di intervallo di normalità ha perso il suo signifi cato già a partire dagli anni 
sessanta, per essere sostituito dal concetto più proprio di “intervallo di riferimento” 



315

(Lumsden J.H., 1998; Giavarina D. et al., 2001): intervallo di valori a cui è possi-
bile “riferirsi” e che può essere utile nella attività clinica quotidiana.
L’esame emocromocitometrico è attualmente poco utilizzato nella pratica clinica su-
inicola, riteniamo comunque esso possa essere di valido ausilio come complemento 
ai piani di monitoraggio sanitario e produttivo e coadiuvante nella diagnosi, anche 
precoce, di molte malattie (in particolare per le malattie infettive, infi ammatorie ed 
ematologiche come anemia e diatesi emorragica) (Faustini M. et al., 2002; Evans 
R.J., 1994; Odink J. et al., 1990; Smeets J.F. et al., 1990).

MATERIALI E METODI

Animali e prelievi
Per la prova sono stati selezionati a random allevamenti commerciali di suini del 
Nord Italia dove le condizioni sanitarie fossero buone e dove, al momento della visi-
ta, non fossero presenti focolai di malattia in nessun reparto. All’interno di ciascun 
allevamento sono stati selezionati suinetti allo svezzamento tra i 20 e i 40 giorni di 
vita e/o riproduttori che alla visita clinica fossero risultati in buone condizioni cor-
poree e in buono stato di salute.
In totale sono stati sottoposti a prelievo ematico 70 suinetti appartenenti a 3 al-
levamenti e 267 riproduttori (37 scrofette e 224 scrofe) appartenenti a 13 diversi 
allevamenti.
Il sangue è stato prelevato dalla vena giugulare in provette contenenti anticoagulan-
te K3EDTA (Vacutainer®, Becton, Dickinson) ed è stato mantenuto alla temperatura 
di 4°C fi no all’analisi di laboratorio. I campioni sono stati eseguiti al mattino e 
processati il giorno stesso.

Analisi di laboratorio
Le analisi sono state eseguite utilizzando l’analizzatore automatico CELL-DYN 
3500R® (Abbott Laboratories; Abbott Park, IL, USA). Per ogni campione sono stati 
valutati i seguenti parametri: il numero totale degli eritrociti, la concentrazione 
emoglobinica (Hb), l’ematocrito, il volume corpuscolare medio (MCV), il conte-
nuto emoglobinico medio per eritrocita (MCH), la concentrazione emoglobinica 
corpuscolare media (MCHC), l’ampiezza della distribuzione eritrocitaria (RDW), 
la conta piastrinica, il numero totale dei leucociti, il numero totale e la percentuale 
dei neutrofi li, il numero totale e la percentuale dei linfociti, il numero totale e la 
percentuale dei monociti, il numero totale e la percentuale degli eosinofi li, il nume-
ro totale e la percentuale dei basofi li.

Analisi statistica
Gli intervalli di riferimento sono stati calcolati applicando una statistica non para-
metrica. Per ogni parametro osservato è stata calcolata la distribuzione percentile 
dei valori ottenuti.
Per i parametri della serie rossa sono riportati i valori riferiti al 2.5° (P.025) e 97.5° 
(P.975) percentile, che defi niscono il 95% centrale dei valori osservati. Per i parame-
tri della serie bianca l’intervallo defi nito dal 2.5° al 97.5° percentile risulta molto 
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ampio, aumentando la probabilità di includere soggetti non sani; per questo sono 
riportati i valori riferiti al 10° (P.10) e 90° (P.90) percentile, che comprendono l’80% 
dei risultati.
Per l’analisi dei dati è stato utilizzato il software statistico R versione 2.8.0 rilasciata 
il 20 ottobre 2008.

RISULTATI

In tabella 1 e 2 vengono riportati i risultati ottenuti per i diversi parametri analizzati 
rispettivamente per la categoria “suinetti” (20-40 giorni di vita) e la categoria “scrofe”.
In ogni tabella viene riportato il parametro analizzato, l’unità di misura utilizzata, il 
numero di soggetti su cui è stato eff ettuato il calcolo statistico, il valore riferito al 2.5° e 
al 97.5° percentile per eritrogramma e piastrine, il valore riferito al 10° e 90° percentile 
per il leucogramma e la mediana di osservazione. 
In sintesi, tra i valori P.025 e P.975 indicati nella colonna, si colloca il 95% della popolazio-
ne sana osservata, tra i valori P.10 e P.90 si colloca l’80%.
 

Tabella 1. Parametri emocromocitometrici in suinetti (20-40 giorni)

Parametri  Unità di misura  n  P.025 mediana P.975

Eritrociti 106/µL  67  4.96 5.81 6.61
Hb g/dL  67  6.82 10.2 11.9
Ematocrito %  66  21.8 29.8 37.2
MCV Fl  66  39.4 51.3 60.1
MCH  pg  66  12.3 17.4 19.7
MCHC g/dL  66  29.7 33.8 35.4
RDW %  67  17.3 23.2 44.8
Piastrine 103/µL  69  209 650 924
     P.10  P.90

Leucociti 103/µL  70  6.81 17.4 25.6
Neutrofi li %  66  22.8 37.7 60.2
Linfociti %  66  25.1 49.8 69.6
Monociti %  66  3.85 8.38 15.6
Eosinofi li %  66  0.09 0.62 2.95
Basofi li %  66  0.11 0.63 2.02
Neutrofi li  103/µL  66  1.57 6.26 13.6
Linfociti 103/µL  66  2.58 8.12 15.8
Monociti 103/µL  66  0.5 1.76 4.06
Eosinofi li 103/µL  66  0.02 0.08 0.24
Basofi li 103/µL  66  0.01 0.09 0.42

Legenda: n = n° di campioni utilizzati per il calcolo dei percentili
P.10 e P.90= percentile 10° e 90° della distribuzione
P.025 e P.975= percentile 2.5° e 97.5° della distribuzione
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Tabella 2. Parametri emocromocitometrici in scrofe

Parametri  Unità di misura  n  P.025 mediana P.975

Eritrociti 106/µL  262  4.27 5.79 7.68
Hb g/dL  261  9.15 11.9 14.2
Ematocrito %  261  26 33.5 41.6
MCV Fl  261  47.3 58.2 65.7
MCH  pg  261  15.6 20.5 23.3
MCHC g/dL  261  32 35.2 37
RDW %  261  20 22.5 26.2
Piastrine 103/µL  265  50.6 258 542
     P.10  P.90

Leucociti 103/µL  266  9.35 12.6 20
Neutrofi li %  266  20.6 38.9 57.1
Linfociti %  266  30.5 47.1 69.7
Monociti %  266  4.78 7.65 10.7
Eosinofi li %  265  2 4.7 7.56
Basofi li %  266  0.11 0.4 0.9
Neutrofi li  103/µL  263  2.6 4.7 7.9
Linfociti 103/µL  266  3.4 5.6 12.2
Monociti 103/µL  266  0.6 1 1.81
Eosinofi li 103/µL  266  0.24 0.6 1.02
Basofi li 103/µL  266  0 0.02 0.1

Legenda: n = n° di campioni utilizzati per il calcolo dei percentili
P.10 e P.90= percentile 10° e 90° della distribuzione
P.025 e P.975= percentile 2.5° e 97.5° della distribuzione

DISCUSSIONE

Sebbene la visita clinica non sia esaustiva per defi nire la completa sanità e il buono stato di 
nutrizione di un animale, in condizioni di campo rappresenta l’unico strumento di selezione 
“a priori” del campione da sottoporre ad indagine. E’ noto, infatti, che diversi parametri ema-
tologici sono fortemente infl uenzati da malattie croniche e da defi cit nutrizionali (Wilson 
G.D. et al., 1972; Beisel W.R. et al., 1974; Dansk D.M., 1980; Mills C.F., 1974; Tumbleson 
M.E. et al., 1981; Friendship R.M. et al., 1984) ed è quindi fondamentale che il campione di 
indagine sia scelto con cura. E’ importante ricordare che gli intervalli calcolati in questo stu-
dio sono riferiti rispettivamente al 95% (percentile 2.5°-97.5°) della popolazione campionata 
per quanto riguarda la linea rossa e all’80% (percentile 10°-90°) per quanto riguarda la linea 
bianca. Non si tratta di intervalli di normalità, ma di intervalli a cui riferirsi nell’interpreta-
zione degli esiti di laboratorio per meglio eff ettuare le proprie scelte decisionali.
E’ infi ne importante sottolineare che la trasferibilità degli intervalli di riferimento da un la-
boratorio all’altro è generalmente molto bassa (Giavarina D. et al., 2001) e l’utilizzo di valori 
di riferimento di letteratura non è corretto rispetto ai valori realmente prodotti dal singolo 
laboratorio.
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CONCLUSIONI
La disponibilità di intervalli di riferimento dei parametri emocromocitometrici per i 
suini allo svezzamento e per le scrofe in produzione rappresenta, senza dubbio, un im-
portante ausilio nella pratica clinica. Il reclutamento in futuro di ulteriori campioni da 
animali opportunamente selezionati consentirà di migliorare ulteriormente gli intervalli 
di riferimento.
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Riassunto. Il presente studio ha analizzato alcuni parametri immunitari in suinetti 
che fino a 8 settimane di vita hanno ricevuto una supplementazione nella dieta con 
Micronil®, prodotto registrato ed in commercio a base di cereali germinati e fer-
mentati mediante metodo FAP® con l’utilizzo di fermenti lattici vivi e contenente 
manno-oligosaccaridi con β-glucani, in confronto a scrofe e suinetti (controlli) 
non alimentati con tale supplementazione. La supplementazione delle scrofe e dei 
loro suinetti con Micronil® ha mostrato un significativo incremento della responsi-
vità linfocitaria nei suinetti in confronto ai suinetti controllo sia come secrezione 
di IFNγ che come attività proliferativa e metabolica dopo stimolazione aspecifica 
con PHA. Queste modificazioni si associano a più alti livelli di linfociti T γ/δ nel 
sangue. Ulteriori studi potranno confermare questi risultati preliminari e appro-
fondirne le implicazione funzionali in termini di potenziale influenza sulla qualità 
dell’apporto latteo materno e di risposte immunitarie specifiche (i.e. vaccinazioni) 
o in presenza di infezione. 

Abstract. This study analyzed some immune parameters in piglets fed up to 56 
days of age with a supplementation of a registered feed additive (Micronil®) based 
on lactic fermentation (FAP® method) of cereals containing probiotic acid bacte-
ria, mannan-oligosaccharides with β-glucans in comparison to control piglets not 
fed with this supplementation. Supplementing sows’ and their piglets’ feed, a si-
gnificant increase of lymphocyte responsiveness in piglets when compared to con-
trols was observed, both as IFNγ secretion and proliferative/metabolic lymphocyte 
activity after non-specific stimulation (PHA). These changes were associated with 
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higher levels of T γ/δ lymphocytes in blood. Further studies could confirm these 
preliminary results and better investigate functional implication as potential in-
fluence on sow milk quality and/or on the efficiency of specific immune response 
such as vaccination or during infection. 

INTRODUZIONE

Nell’allevamento intensivo del suino, la ricerca applicata sta analizzando tecniche 
manageriali e nutrizionali che siano in grado di potenziare la risposta difensiva 
nei confronti dei patogeni mediante modulazione e/o maturazione della risposta 
immunitaria locale e sistemica. Tali indagini appaiono importanti soprattutto nel 
periodo più critico per lo sviluppo dell’efficienza immunitaria che coincide col 
primo periodo di vita dei suinetti (periodo pre- e post-svezzamento) in cui la ri-
sposta immunitaria naturale e specifica non solo si sviluppa in termini strutturali 
e funzionali ma viene anche modulata da importanti stimoli di natura ambientale 
e vaccinale (Borghetti et al., 2006). In tale ottica, si è sviluppato l’interesse sugli 
effetti di pro-biotici e pre-biotici sull’ecosistema intestinale e sull’“educazione” del 
sistema immunitario mucosale e sistemico con, di conseguenza, potenziali effetti 
benefici non solo sulla salute dell’animale ma anche sulle performance di crescita 
(Kocher, 2005; Mordenti, 2005; Dritz et al., 1995; Davis et al., 2004).
Il presente studio ha analizzato alcuni parametri immunitari in suinetti che hanno 
ricevuto una supplementazione nella dieta con Micronil®, prodotto registrato ed 
in commercio a base di cereali germinati e fermentati mediante metodo FAP® con 
l’utilizzo di fermenti lattici vivi e contenente manno-oligosaccaridi con β-glucani, 
in confronto a scrofe e suinetti (controlli) non alimentati con tale supplementa-
zione.

MATERIALI E METODI

Animali
La presente ricerca si è svolta in un allevamento convenzionale su gruppi di scrofe 
di razza Goland e sulle rispettive nidiate. Da 12 scrofe di secondo o terzo parto 
scelte casualmente si sono costituiti due gruppi di 6 scrofe ciascuno: un gruppo a 
cui è stata somministrata una dieta supplementata con Micronil® ed un altro grup-
po (controllo) la cui alimentazione non prevedeva alcuna supplementazione. 
Dalle nidiate delle scrofe controllo e trattate sono stati poi selezionati casualmente 
4 gruppi di 6 suinetti ciascuno: 
Gruppo 1 (TC): 6 suinetti, nati da scrofe che hanno ricevuto Micronil®, i quali 
NON hanno ricevuto dieta supplementata con Micronil®; 
Gruppo 2 (TT): 6 suinetti, nati da scrofe che hanno ricevuto Micronil®, i quali 
hanno ricevuto alimentazione supplementata con Micronil® fino a 56 giorni di 
età; 
Gruppo 3 (CT): 6 suinetti, nati da scrofe controllo, i quali hanno ricevuto ali-
mentazione supplementata con Micronil® fino a 56 giorni di età; 
Gruppo 4 (CC): 6 suinetti, nati da scrofe controllo, NON alimentati con supple-
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mentazione nella dieta con Micronil®.
I suinetti sono stati vaccinati verso Mycoplasma hyopneumoniae al 7° giorno di vita 
con richiamo al 21° giorno di vita e sono stati svezzati a 25 giorni di età. 

Somministrazione alimentare con Micronil® 
Il Micronil® è stato somministrato alle scrofe dal 55° giorno di gravidanza fino alla 
fine della lattazione alle dosi prescritte dalla ditta produttrice per tale prodotto 
(200 g/100 Kg di mangime). 
Ai suinetti il Micronil® è stato somministrato con il mangime sottoscrofa messo a 
disposizione dopo la prima settimana di vita e poi come supplementazione nell’ali-
mento post-svezzamento alla dose di 200 g ogni 100 Kg di mangime 

Determinazione dei parametri immunitari
Ai suinetti appartenenti ai quattro gruppi è stato prelevato il sangue alla nascita 
(T0), 7 (T1), 14 (T2), 21 (T3), 28 (T4), 35 (T5),  42 (T6), 56 (T7) giorni di 
età. 
Il sangue è stato consegnato al laboratorio entro 1.5-2 ore dal prelievo ed è stato 
immediatamente processato. Il plasma ed il siero sono stati conservati a –20°C. 

Risposta linfocitaria in sangue periferico
La responsività delle cellule linfocitarie alla stimolazione in vitro con antigeni spe-
cifi ci ed aspecifi ci è stata valutata come produzione di IFNγ determinata mediante 
tecnica ELISpot e come linfoproliferazione analizzata mediante la test MTT secondo 
protocolli precedente descritti (Ferrari et al. 2005; Mocchegiani et al., 1998; Th acker 
et al., 2000). Per la produzione di IFNγ mediante tecnica ELISpot le cellule mono-
nucleate isolate da sangue periferico [Peripheral Blood Mononuclear Cells (PBMC)] 
sono state stimolate in vitro con PHA (Phytoemoagglutinin) 0.25-0.5µg/ml (stimola-
zione aspecifi ca alla nascita, 7, 14, 21, 28, 35, 42, 56 giorni di età) e con ceppo vacci-
nale P-5722-3 [6.25 MHDCE. (M. Hyo. DNA Cells Equivalents)] per la stimolazione 
specifi ca con Mycoplasma hyopneumoniae a 7 giorni di età (1a vaccinazione), a 21  (2a 
vaccinazione) ed a 35 giorni di età. L’analisi dell’attività metabolica e di linfoprolifera-
zione mediante test MTT è stata ottenuta stimolando le PBMC (200.000 cellule / 100 
µl di RPMI-1640) per 48 ore a 37°C in incubatore con PHA in confronto a cellule se-
minate unicamente in terreno di coltura. La reazione colorimetrica è stata quantifi cata 
mediante spettrofotometro con lettura di riferimento a 690 nm. 
Sottopopolazioni linfocitarie nel sangue periferico (citofluorimetria a flusso)
Per la caratterizzazione delle sottopopolazioni linfocitarie mediante citofl uorimetria a 
fl usso sono stati processati campioni di sangue periferico di suinetto, prelevati in litio-
eparina 5 mM per impedirne la coagulazione secondo metodiche precedentemente 
descritte (Borghetti et al., 2006). Sono stati utilizzati i seguenti anticorpi: anti-CD3ε-
PE (PPT3), anti-CD4α-FITC (74-12-4), anti-CD8α-FITC (76-2-11) e anti-CD21-
FITC (BB6-11C9.6) da Southern Biotech; anti-TcR1-N4 (PGBL22A - VMRD) + 
anti-IgG1-FITC (M32001 - Caltag Labs); anti-CD16-FITC (G7 - Setotec). 

Esame ematologico
L’esame emocromocitometrico è stato effettuato tramite contaglobuli automatico 



323

(Medonic CA570 - Delcon), specificatamente tarato per l’ematologia suina. La for-
mula leucocitaria è stata calcolata su striscio di sangue processato mediante colora-
zione May Grünwald-Giemsa ed osservato al microscopio ottico ad ingrandimento 
1000x. Le popolazioni considerate sono state: 1) leucociti (WBC : White Blood 
Cells) (valore assoluto = n° cellule /µl); 2) linfociti (valore assoluto).

Analisi statistica
L’analisi statistica è stata effettuata mediante Test ANOVA (ANalysis Of VAriance) 
per l’analisi della varianza e Test di Tukey-Kramer (programma SPSS v.12).

RISULTATI 

Esame ematologico
I livelli di leucociti totali (n° cellule/µl) nel sangue periferico dei suinetti in esame 
sono apparsi alla nascita significativamente inferiori (p<0.05) nel gruppo 1 rispet-
to agli altri gruppi i quali hanno invece mostrato valori comparabili e più eleva-
ti. Fino a 28 giorni di età non sono state evidenziate modificazioni significative 
mentre i valori sono aumentati nelle ultime 3 settimane di indagine in maniera 
più evidente per il gruppo 2. I livelli assoluti di linfociti periferici, nelle prime 
settimane di vita, hanno mostrato un incremento progressivo per poi stabilizzarsi 
nel rimanente periodo di analisi; alla nascita sono state osservate differenze anche 
per questa popolazione, con valori assoluti più elevati per i suini del gruppo 2 
(p<0.05).

Sottopopolazioni linfocitarie
I livelli assoluti (n° cellule/µl) di alcune sottopopolazioni linfocitarie hanno mo-
strato alcune differenze significative tra i gruppi, ma al tempo stesso sono apparse 
limitate solo ad alcune età specifiche; nel particolare, cellule a fenotipo citotos-
sico (CD3-CD8+) e cellule a fenotipo CD4+CD8+low (linfociti memoria) hanno 
mostrato livelli più elevati nel gruppo 2 alla nascita ma alle altre età non si sono 
riscontrate differenze significative (dati non mostrati). Le differenze più impor-
tanti si sono osservate per i livelli assoluti dei linfociti T γ/δ nel sangue periferico 
(Fig. 1A): nei vari gruppi di suinetti si è osservato un progressivo incremento dei 
valori di tale sottopopolazione linfocitaria ed il gruppo 2 ha mostrato valori signi-
ficativamente più elevati (p<0.05) rispetto al gruppo 4 per quasi tutto il periodo 
di osservazione.
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Fig.1: A) Livelli assoluti (n° cellule/µl) di linfociti T γ/δ nel sangue periferico; 
 B) Risposta cellulare in PBMC dopo stimolazione aspecifi ca in vitro con PHA 
 valutata come cellule secernenti (c.s.) IFNγ con tecnica ELISpot; C) Risposta 
 cellulare a seguito di stimolazione in vitro con vaccino inattivato di Mycoplasma 
 hyopneumoniae valutata come n° di cellule secernenti (c.s.) IFNγ con tecnica 
 ELISpot; D) Attività metabolica e capacità proliferativa dei PBMC a seguito di 
 stimolazione con PHA valutata come indice di stimolazione (I.S.) con test 
 MTT. 

Fig.1: A) Absolute values (nr. of cells/µl) of T γ/δ lymphocytes in the peripheral blood; 
 B) Cell responsiveness after non-specifi c stimulation with PHA in PBMC 
 determined as number of IFNγ secreting cells by ELISpot assay; C) Cell 
 responsiveness after in vitro stimulation with Mycoplasma hyopneumoniae in 
 PBMC determined as number of IFNγ secreting cells by ELISpot assay; D) 
 Metabolic/proliferative activity of PBMC after in vitro stimulation with PHA 
 (stimulation index) by MTT assay. 

Risposta linfocitaria nel sangue periferico valutata come cellule secernenti 
(c.s.) IFNγ
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Stimolazione con PHA
La risposta cellulo-mediata a seguito di stimolazione aspecifica in vitro con PHA è 
stata valutata come cellule secernenti (c.s.) IFNγ determinata con tecnica ELISpot 
(Fig. 1B). Alla nascita i livelli di cellule responsive sono apparsi comparabili tra 
i gruppi; a 14 giorni i gruppi 1, 2 e 3 sono risultati con valori medi superiori 
rispetto al gruppo 4 (1 vs. 4, p<0.05) mentre a 21 giorni il gruppo 1 è risultato 
avere i valori più bassi (1 vs. 3, p<0.05). Dallo svezzamento (25 giorni di età) fino 
a 35 giorni, pur nell’ambito di una risposta comunque ridotta in tutti i gruppi, 
il gruppo 2 ha mostrato una responsività significativamente più elevata rispetto 
agli altri gruppi (p<0.05). Nelle ultime 2 settimane si è osservato un incremento 
progressivo ed intenso per tutti i gruppi di suinetti (p<0.05).

Stimolazione con Mycoplasma hyopneumoniae
La risposta cellulo-mediata a seguito di stimolazione in vitro con vaccino inattivato 
di Mycoplasma hyopneumoniae è stata valutata come n° di cellule secernenti (c.s.) 
IFNγ con tecnica ELISpot (Fig. 1C) ha evidenziato un incremento del numero 
di cellule responsive dopo 2 settimane (21 giorni di età) dalla prima vaccinazione 
con valori significativamente maggiori nei gruppi 2 e 3 rispetto al gruppo 4. In 
seguito all’intenso effetto booster dopo 2 settimane dalla seconda vaccinazione, a 
35 giorni di vita, i valori sono aumentati con valori medi che si mantengono più 
elevati nei gruppi 1, 2 e 3 rispetto al gruppo 4 ma senza differenza statisticamente 
significativa.

Attività metabolica e linfoproliferazione (MTT)
La valutazione dell’attività metabolica e della capacità proliferativa delle PBMC a 
seguito di stimolazione con PHA valutata con test MTT (Fig. 1D) ha evidenziato 
una maggior responsività nei suinetti del gruppo 2, con differenze significative 
rispetto al gruppo 4 alla nascita, a 21 e 28 giorni di età (p<0,05); nelle prime 5 
settimane di vita i gruppi 1, 2 e 3 hanno manifestato una maggior risposta rispetto 
al gruppo 4. Nelle ultime tre settimane di indagine i valori si sono mostrati invece 
comparabili.

DISCUSSIONE

Un precedente lavoro sulla supplementazione con Micronil® nelle scrofe come 
additivo alimentare ha evidenziato effetti positivi sul peso e sulla omogeneità 
della nidiata allo svezzamento e ridotta mortalità presvezzamento (Pelenc et al., 
2004). In questa prova di campo, i risultati ottenuti mettono in evidenza che 
tale supplementazione alimentare è in grado di influenzare alcuni parametri 
immunologici di tipo sistemico sia in termini di incremento numerico che di 
attività funzionale. Inoltre, si è riscontrato che, nell’ambito del presente studio, il 
trattamento che appare più efficiente nel determinismo di tali differenze rispetto 
agli animali controllo, è quello che prevede la supplementazione con Micronil® sia 
nelle scrofe che nei suinetti mentre il solo trattamento dei suinetti dal 10° giorno di 
vita all’8a settimana non si mostra in grado di determinare gli stessi effetti almeno 
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nelle prime due settimane di vita; questo potrebbe essere messo in relazione alla 
limitata assunzione del prodotto test nell’alimento nel periodo sottoscrofa, ma 
anche all’influenza di fattori (al momento non determinati) presenti nel latte in 
grado di modulare positivamente la risposta linfocitarie fin dalla nascita e nelle 
prime settimane di vita, momento critico per la maturazione immunitaria.
Per quanto riguarda lo studio immunologico, alcune delle differenze osservate 
in certi parametri immunitari, seppur statisticamente significative, appaiono di 
difficile interpretazione soprattutto perché appaiono limitate a specifiche età 
degli animali e transitorie. Viceversa, per quanto riguarda altri parametri, tali 
modificazioni appaiono più consistenti sia perché evidenziate per un periodo 
più protratto sia perché interpretabili come significato funzionale, anche in 
relazione ai risultati di similari ricerche riportate in letteratura. In particolare, 
risulta interessante l’incremento di responsività linfocitaria sia come produzione 
di citochine (IFNγ) ma soprattutto come incremento dell’attività proliferativa e 
metabolica sotto stimolo aspecifico (PHA) che è significativamente aumentata nei 
soggetti alimentati con Micronil®, rispetto agli animali controllo. Più complessa 
si propone l’interpretazione del riscontrato incremento della risposta cellulare 
Micoplasma-specifica evidente sia dopo la prima vaccinazione che dopo il booster. 
È ipotizzabile che le risposte aspecifiche e specifiche aumentate possano essere 
parzialmente associate se gestite dalle stesse cellule linfocitarie. In effetti, la maggior 
responsività linfocitaria potrebbe essere messa in relazione con i maggiori valori 
sistemici riscontrati nel sangue per i linfociti T γ/δ, in quanto si mostra costante 
per quasi tutto il periodo di osservazione nei suinetti nati da scrofe alimentate 
con Micronil® nonché da suinetti nati da scrofe trattate e poi alimentati con tale 
prodotto. I linfociti T γ/δ sono presenti in elevata percentuale nei giovani suinetti 
nel sangue fin dalla nascita (Borghetti et al., 2006) e rappresentano cellule atte a 
rispondere precocemente nell’ambito di una risposta innata a challenge di patogeni. 
La caratteristica fondamentale di tali cellule è che sono rappresentate in maniera 
importante non solo a livello del sangue ma anche a livello mucosale e soprattutto 
intestinale (Vega-López et al., 2001) dove, nella specie suina, rappresentano un 
percentuale elevata dei linfociti intraepiteliali. Inoltre, diversi lavori evidenziano 
che tali linfociti sono in grado di rispondere con meccanismi di riconoscimento 
non MHC-mediati a stimoli diversi che includono virus (Olin et al., 2004) e 
molecole di patogeni [PAMPs (Pathogen Associated Patterns)]. Tali cellule sono 
inoltre fondamentali fonti di produzione di IFNγ durante la risposta immunitaria 
innata influenzando positivamente l’attivazione di altre cellule quali NK ad azione 
citotossica naturale verso cellule infettate e la maturazione delle cellule dendritiche 
atte alla presentazione antigenica. 
Si può ipotizzare che i manno-oligosaccaridi, in grado di interagire con i batteri 
patogeni e di modulare la microflora intestinale saprofita, possano favorire la 
maturazione della popolazione macrofagica e linfocitaria intestinale a livello 
mucosale (Davis et al., 2004) con un possibile effetto anche sistemico. In aggiunta, 
il β-glucano, costituente della parete di piante, batteri e funghi, è in grado, 
interagendo con i recettori del riconoscimento tissutale, di modulare la risposta 
infiammatoria and immunitaria (Dritz et al., 1995; Brown e Gordon, 2003; Wang 
et al., 2008). Specifici studi, hanno evidenziato che il β-glucano può stimolare la 



327

risposta immunitaria innata e favorire una più intensa risposta immunità al virus 
della PRRS in quanto in grado di incrementare la produzione di IFNγ (Xiao et 
al., 2004); recentemente la supplementazione di β-glucano ha dimostrato effetti 
protettivi nei confronti di infezione da ceppi enterotossigeni di E. coli (Stuyven et 
al., 2008). 
Inoltre, l’associazione simbiotica presente nel Micronil® tra prebiotici (manno-
oligosaccaridi e β-glucano) e probiotici (fermenti lattici) potrebbe essere in grado 
di esaltare l’effetto positivo sia a livello locale che sistemico (Mordenti, 2005).
In conclusione, alla luce di questi preliminari risultati che evidenziano una 
positiva influenza sulla responsività linfocitaria dei suinetti, ne deriva l’interesse di 
approfondire ulteriormente le implicazioni funzionali che tale supplementazione 
simbiotica potrebbe avere in termini di risposta/maturazione immunologica e di 
performance di crescita. Sarebbe pertanto auspicabile incrementare le conoscenze su 
eventuali modificazioni qualitative e quantitative nel latte delle scrofe alimentate 
con Micronil® durante tutta la lattazione, approfondire i dati immunologici in corso 
di risposte immunitarie specifiche (i.e. vaccinazioni) e su modificazioni ormonali 
(i.e. asse GH/IGF-1) in relazione alle possibili correlazioni con dati di crescita 
dei suinetti. Inoltre, tali studi potrebbero fornire informazioni ulteriormente 
più probanti se condotte anche in presenza di infezione o comunque di scarse 
condizione sanitarie e di crescita. 
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Riassunto. Istopatologia e immunoistochimica, eseguite su panel di organi prelevati 
dalle mortalità aziendali giornaliere, sono strumenti fondamentali per una diagnosi 
certa di PCVD. L’applicazione di questo sistema in cinque allevamenti della regio-
ne Piemonte ha consentito di verifi care l’applicabilità di un grading istologico alle 
lesioni rilevate. La correlazione tra il grading e l’esame immunoistochimico è stata 
osservata nella maggior parte delle lesioni classifi cate con grado 2-3 di deplezione e 
1-2 di fl ogosi, mentre le lesioni classifi cate con deplezione 1 sono state più spesso 
negative all’IHC. Inoltre non si sono riscontrate positività IHC in assenza di lesioni 
caratteristiche, anche quando il virus è presente perché altamente circolante. 

Summary. Histopathology and immunoistochemistry tests performed on a panel 
withdrawn from daily farm mortalities are fundamental tools for the diagnosis of 
PCVD. Th e application of this system in fi ve farms of the Piedmont region has 
allowed verifying the reliability of a histological grading. Th e correlation between 
grading and IHC has been observed in lesions classifi ed with degree 2-3 of depletion 
and 1-2 of infl ammation, while the lesions classifi ed with depletion 1 have been 
more often negative to the IHC. Moreover, IHC positivity has not been found wi-
thout lesions, also when highly circulating virus is present. 

INTRODUZIONE

Le infezioni da PCV2 sono responsabili di un gruppo di sindromi, da tempo cono-
sciute come Porcine Circovirus Diseases (PCVDs), e tra queste la Postweaning Mul-
tisystemic Wasting Syndrome (PMWS) può essere considerata quella clinicamente 
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più importante; la sua diff usione in tutti i sistemi suinicoli del mondo, dal 1999 in 
poi, ha rappresentato solo l’emersione di un problema latente da molti anni, come 
hanno confermato le indagini sierologiche retrospettive.
Nella diagnosi di PMWS, l’associazione della sintomatologia e delle lesioni con 
quantità indicative di PCV2 o del suo acido nucleico è una discriminante essenziale, 
mentre i criteri per l’identifi cazione della PCVD sono ancora incerti; alcuni alleva-
menti possono avere mortalità individuali occasionali, spesso epidemiologicamente 
inspiegabili, che tuttavia ricordano molto quanto si osservava, pur in assenza di 
certezze diagnostiche, prima dell’emergenza PMWS.
Per defi nirne le caratteristiche, il consorzio europeo per le malattie da circovirus 
tipo 2, ha dato alcune precise indicazioni: una di queste è l’aumento inatteso della 
quota mortalità di almeno 1,66 x 2 volte la deviazione standard per un periodo di 
almeno due mesi, rispetto ai tre mesi immediatamente precedenti, utilizzati come 
riferimento storico aziendale; per la conferma anatomo-istopatologica, è necessario 
eseguire l’esame necroscopico su animali morti di recente o all’uopo sacrifi cati (cin-
que soggetti è la soluzione ottimale): la diagnosi è positiva solo se si trovano tutte le 
lesioni tipiche in almeno uno dei suini. 
Le alterazioni indicative sono linfoadenopatia inguinale, enterite, polmonite e ittero 
a livello macroscopico, deplezione linfocitaria e infi ltrazione istiocitaria del tessuto 
linfoide, corpi inclusi e cellule giganti a livello istopatologico; l’evidenziazione im-
munoistochimica o biomolecolare di PCV2 conferma la diagnosi.
L’obiettivo di accertare l’eff ettiva rilevanza delle infezioni da PCV2 negli insedia-
menti suinicoli piemontesi, e in particolare in quelli del cuneese, ha motivato la 
costituzione di un gruppo di lavoro che ha coinvolto l’ Istituto Zooprofi lattico Spe-
rimentale del Piemonte, Liguria e Valle d’Aosta (sede centrale di Torino e sezione 
territoriale di Cuneo), la sezione di Malattie Infettive del Dipartimento di Patologia 
Animale, Igiene e Sanità Pubblica Veterinaria dell'’Università di Milano e alcuni 
suiatri operanti nei territori interessati dalle indagini; i primi risultati della collabo-
razione, tuttora in corso, sono riportati in questa breve nota .

MATERIALI E METODI

Allevamenti e campionamento
Il protocollo d’intervento è stato comunicato a un gruppo di veterinari pratici nel 
corso di una riunione preliminare nel mese di aprile 2008; lo stesso ha previsto la se-
lezione degli allevamenti sulla base delle indicazioni del progetto di ricerca europea 
“Control of Porcine Circovirus Diseases (PCVDs): Towards Improved Food Quality 
and Safety”, basate su rilievi epidemiologici temporizzati in ambito aziendale e cam-
pionamenti delle mortalità per gli accertamenti diagnostici. 
L’idoneità delle aziende proposte dai veterinari aderenti è stata verifi cata mediante 
un sopralluogo iniziale, durante il quale sono state verifi cati i dati produttivi, con 
particolare riguardo alla fase di svezzamento, nonché prelevati campioni ematici a 
venti suinetti appartenenti a gruppi con evidenti manifestazioni di deperimento 
progressivo; sono state inoltre eseguite le necroscopie degli svezzati morti nelle ul-
time 24 ore e date le indicazioni per il conferimento di altri soggetti nel caso che il 
numero esaminato fosse minore di cinque.
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Per ogni allevamento è stata compilata una scheda segnaletica, allo scopo di identifi -
care i fattori di rischio epidemiologico nel management aziendale; il campionamen-
to ha interessato polmoni, tonsille, linfonodi tracheo-bronchiali, milza e linfonodi 
inguinali; i prelievi sono stati divisi in parti uguali: una è stata immediatamente 
fi ssata in formalina tamponata al 10% per l’esame istopatologico e l’altra refrigerata 
in contenitori separati per le indagini di biologia molecolare (PCR), che sono state 
eseguite anche nei confronti di PRRSV, allo scopo di verifi carne la presenza, come 
unico agente eziologico o in concomitanza con PCV2.
La presenza di lesioni indicative di patologie coesistenti o di complicanza ha attivato 
tutti gli accertamenti diagnostici necessari a stabilirne l’eff ettiva causa. 
Le caratteristiche salienti delle aziende considerate fi no ad oggi sono riassunte in tabella 1.

Tabella 1. Caratteristiche delle aziende esaminate.

N. progressivo Ciclo N. scrofe Età svezz. Durata svezz.  
    (giorni)
1 Chiuso completo (mono-sito) 400 28 50
2 Chiuso completo (tre siti) 1.600 25 30
3 Aperto (mono-sito) 160 28 60
4 Aperto (mono-sito) 600 25 30
5 Chiuso completo (tre siti) 1.500 21 40

Esame istologico
I campioni sono stati ridotti, processati e inclusi in paraffi  na; si è poi proceduto al 
taglio microscopico su piani diff erenti di sezioni seriali di 4±2µ di spessore, destina-
te alla colorazione con ematossilina ed eosina (EE) e all’esame immunoistochimico 
(IHC) per il rilievo di PCV2; presenza e gravità delle lesioni indicative di PCV2 
nelle sezioni colorate con EE hanno determinato l’attribuzione di un punteggio, 
secondo lo schema proposto da Opriessnig & coll. (2007).
Secondo tale schema, la presenza di fl ogosi istiocitaria e/o granulomatosa nel tessuto 
linfoide  e la deplezione del tessuto linfatico comportano l’attribuzione di punteggi 
da 0 a 3, mentre nel polmone la fl ogosi interstiziale granulomatosa, l’iperplasia del 
tessuto linfoide peribronchiolare e la presenza di essudato alveolare sono quantifi -
cate con valori da 0 a 6.
Colorazione IHC per PCV2
Dopo lo sparaffi  namento e la reidratazione delle sezioni, si è proceduto allo sma-
scheramento antigenico incubando i vetrini per 15 minuti a 37°C in una soluzione 
di proteasi allo 0,07%; il blocco delle perossidasi endogene è stato ottenuto immer-
gendo i preparati in una soluzione di perossido d’idrogeno al 3% in metanolo.
I vetrini sono stati ricoperti con sieroalbumina bovina (BSA) 5% e messi a incubare 
in camera umida a temperatura ambiente per 30 minuti al fi ne di saturare even-
tuali legami aspecifi ci; successivamente, le sezioni di ogni campione e del controllo 
positivo sono state incubate in camera umida con il siero monoclonale anti-PCV2 
(Ingenansa, Spagna) diluito 1:200 in PBS pH 7.3 per 60 minuti a temperatura 
ambiente. 
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Al termine dell’incubazione, i vetrini, dopo due lavaggi in PBS per 4 minuti ciascu-
no, sono stati ricoperti con l’anticorpo secondario fornito dal ChemMateTM Dako 
EnvisionTM Detection Kit Peroxidase/DAB, Rabbit/Mouse e posti ad incubare per 
20 minuti in camera umida a temperatura ambiente; il legame dell’anticorpo secon-
dario è stato evidenziato attraverso l’incubazione fi nale con la soluzione cromogena 
di 3,3-diaminobenzidina (DAB). I vetrini sono stati infi ne controcolorati con Emal-
lume acido di Mayer.
Le sezioni sono poi state esaminate al microscopio ottico a ingrandimenti 4, 10, 
20 e 40x e valutati come positivi in base alla presenza di precipitati bruni presenti 
nelle cellule dendritiche follicolari e nell’infi ltrato infi ammatorio mononucleare e 
gigantocellulare; l’idoneità della reazione è stata valutata per confronto con campio-
ni di linfonodo suino (positivo e negativo) provenienti da infezione sperimentale e 
precedentemente testati per PCV2.
Polymerase Chain Reaction
Il DNA è stato estratto da 25 mg di tessuto mediante l’utilizzo del kit QIAamp 
DNA Mini Kit (Qiagen, Milano, Italy). 
Per la diagnosi di PCV-2 sul DNA estratto è stata eseguita una PCR con i primers 
PCV2f ATGACGTATCCAAGGAGGCG e PCV2r GGATATTGTAGTCCTGG-
TCG che amplifi cano un frammento di 620bp corrispondente alla regione ORF2 
di PCV-2; il protocollo di amplifi cazione prevede 35 cicli di amplifi cazione a 95°C 
per 50s, 58°C per 50s, e 72°C per 60s. 
L’RNA è stato estratto da da 25 mg di tessuto mediante l’utilizzo di Trizol (Invitro-
gen, Milano, Italy) e successivamente è stato retrotrascritto con primers random in 
cDNA mediante l’utilizzo del kit ImProm-II Reverse Transcription System (Prome-
ga, Milano, Italy). Per la diagnosi di PRRSV sul cDNA è stata eseguita una PCR 
con i primers PRRSf GCCCCTGCCCAICACG e PRRSr TCGCCCTAATTGAA-
TAGGTGA descritti in Oleksiewicz et al. (1998) che amplifi cano un frammento di 
circa 640bp della regione ORF7 di PRRSV (American-type e European-type);  il 
protocollo di amplifi cazione prevede 40 cicli di amplifi cazione a 95°C per 40s, 60°C 
per 40s, e 72°C per 60s.
I prodotti di PCR sono stati successivamente analizzati mediante elettroforesi in gel 
d’agarosio e marcatura con etidio bromuro.

Risultati e considerazioni
La tabella 2 riporta i risultati delle diagnosi eseguite sul materiale prelevato durante 
le necroscopie eseguite nei cinque allevamenti; in proposito, proponiamo qui di 
seguito descritti.
Azienda 1. Il grading delle lesioni ha mostrato punteggi compresi tra 0 e 1, sia per il 
tessuto linfoide, sia per il polmone, nel quale sono state però rilevate lesioni piogra-
nulomatose, multifocali. L’esame immunoistochimico e PCR sono risultati negativi 
su tutti i campioni.
Azienda 2. sui cinque soggetti campionati, due hanno presentato lesioni compatibili 
con PCV2, associate a positività immunoistochimica e in PCR di tutti gli organi 
esaminati; in questi animali, il grading ha indicato lesioni tra 1 e 3 per la deplezione 
e tra 1 e 2 per l’infi ltrazione istiocitaria. Per quelle polmonari, il valore rilevato è 
stato tra 3 e 4, con positività immunoistochimica ed alla PCR in due soggetti.
In un suinetto con lesioni compatibili, la positività immunoistochimica e PCR ha 
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interessato solo alcuni organi linfoidi, ma non il polmone. Nei due animali restanti, 
l’IHC è risultata sempre negativa, mentre la PCR positiva solo in alcuni organi di 
uno di essi. 
Azienda 3. sui quattro soggetti esaminati, solo uno ha mostrato in tutti gli organi 
lesioni compatibili, associate a positività immunoistochimica e PCR; gli altri tre 
hanno presentato lesioni compatibili, ma IHC e PCR solo su alcuni organi.
Nei soggetti positivi il grading ha indicato lesioni tra 1 e 3 per la deplezione e tra 1 
e 2 per l’infi ltrazione istiocitaria; per il polmone era tra 2 e 4, con positività immu-
noistochimica ed alla PCR in tre soggetti.
Azienda 4. Solo un soggetto dei cinque campionati ha presentato lesioni compatibili 
in tutti gli organi, associate a positività immunoistochimica e PCR, che nei suini 
restanti hanno interessato solo alcuni organi; il grading ha indicato lesioni tra 2 e 3 
per la deplezione, e pari a 2 per l’infi ltrazione istiocitaria. Per il polmone il grading 
è stato compreso tra 0 e 4, con positività immunoistochimica in un soggetto e in 
due alla PCR.
Azienda 5. Le lesioni riscontrate sono state scarsamente indicative di un’infezione da 
PCV2, come hanno confermato i punteggi di grading tra 0 e 1 del tessuto linfoide; 
nel polmone è stato possibile rilevare lesioni piogranulomatose da multifocali a dif-
fuse. L’esame immunoistochimico è risultato negativo su tutti i campioni in accordo 
con i risultati della PCR. 
In tutti i soggetti è stata rilevata una diff usa positività alla PRRS in PCR.

Discussione
La caratterizzazione epidemiologica e clinica aziendale delle malattie da PCV2 
(PCVDs) è spesso condizionata da diverse variabili strutturali e manageriali, che la 
rendono di diffi  cile comprensione; in queste situazioni, la diagnosi si basa più sulla 
interpretazione che sul dato oggettivo, che si può ottenere solo con un intervento, 
correttamente gestito, del laboratorio.
Alla fi ne, un approccio diagnostico corretto alle patologie da PCV2, e alla PMWS 
in particolare, presenta problemi organizzativi, spesso diffi  cilmente gestibili; l’indi-
spensabilità della dimostrazione su base istologica dell’associazione lesione-virus è 
ormai un fatto generalmente accettato e, in questa prospettiva, correttezza analitica 
del dato anamnestico, qualità del campionamento e completezza dell'esame istologi-
co sono passaggi decisivi, ma anche assai impegnativi. In ogni caso, il percorso dia-
gnostico non dovrebbe considerarsi conclusivo con il solo esame istologico mediante 
colorazione con ematossilina-eosina, poiché i corpi inclusi indicativi della presenza 
dell’agente sono diffi  cilmente riscontrabili nelle lesioni. (Sarli et al., 2008).
Di conseguenza, è ancora molto diff uso, perché più semplice, l’impiego della sie-
rologia o della ricerca del genoma virale mediante PCR, che però, non potendo 
dimostrare la presenza delle lesioni, non ha un valore decisivo; in altri casi, invece, è 
disponibile l’esame istologico, ma manca la dimostrazione della presenza di PCV2. 
In generale, tessuto linfoide e polmone rappresentano i materiali diagnostici più 
affi  dabili: tuttavia, la corrispondenza tra le lesioni istopatologiche indicative e la 
positività immunoistochimica per PCV2 è molto più elevata per il primo rispetto 
al secondo (Sarli et al., 2007). Anche in questo caso, infatti, si è riscontrata una 
situazione sovrapponibile, a lesioni anche gravi (classifi cate con valori da 4 a 6) non 
sempre è corrisposta positività per PCV2 all’IHC ed anche alla PCR. In particolare 
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si è potuto notare come tra gli elementi presi in considerazione per la valutazione del 
polmone quello che si è dimostrato più indicativo d’infezione è la proliferazione del 
tessuto linfoide peribronchiale. Infatti, nei campioni di tessuto polmonare risultati 
positivi all’esame immunoistochimico questo reperto era sempre riscontrabile. Al-
tre lesioni quali la polmonite interstiziale o l’iperplasia dei setti alveolari sembrano 
invece anche correlabili alle infezioni concomitanti, come dimostra la frequenza del 
reperto di PRRSV. 
Nel tessuto linfoide, l’elemento più frequentemente riscontrato è stata la deplezione 
linfocitaria di gravità variabile fi no alla perdita della struttura follicolare; la fl ogosi 
associata si presentava da lieve a moderata, ma contrariamente a quanto descritto 
in letteratura, non sono state evidenziate lesioni granulomatose con completa sosti-
tuzione del follicolo e presenza di cellule multinucleate. Va inoltre rilevato che nei 
campioni analizzati fi nora non sono stati evidenziati corpi inclusi in accordo con 
quanto precedentemente segnalato da Sarli et al (2008)
Per quanto riguarda la relazione tra il grading e l’esame immunoistochimico si può 
evincere che la positività è stata riscontrata nella maggior parte delle lesioni clas-
sifi cate con grado 2-3 di deplezione e 1-2 di fl ogosi, mentre le lesioni classifi cate 
con 1 per la deplezione hanno presentato più frequentemente negatività immunoi-
stochimica, in accordo con quanto descritto da Luppi et al (2004). Inoltre non si 
sono riscontrate positività immunoistochimiche in campioni con assenza di lesioni 
caratteristiche seppure ne sia possibile in alcuni soggetti dimostrare la presenza del 
virus (Sarli et al 2008) a causa della ormai nota diff usione del virus nella popolazio-
ne. (Allan et al 2000) 
Per fi nire, ci pare opportuno rilevare come l’attribuzione di un “grading” alle lesioni 
istopatologiche possa rappresentare, oltre e insieme alla valutazione immunoistochi-
mica, un contributo alla correttezza delle interpretazioni e quindi alla completez-
za diagnostica; la correlazione delle osservazioni diagnostiche con le caratteristiche 
strutturali e manageriali delle aziende non è al momento possibile, visto il numero 
ridotto di verifi che, ma costituisce uno degli obiettivi del lavoro.
Resta inoltre aperto il quesito riguardante la presenza concomitante dei due virus 
immunocondizionanti (PRRSV e PCV2) nelle sindromi di svezzamento; perciò, 
l’estensione delle valutazioni ad altri allevamenti e l’integrazione dei prelievi diagno-
stici, considerando anche una comparazione “evolutiva” delle lesioni in gruppi spe-
rimentali appositamente selezionati (lavoro già in corso) potrà ulteriormente dare 
indicazioni al riguardo.

 
Tabella 2.  Grading istologico, risultati immunoistochimici e biomolecolari
Legenda: il primo numero (a) indica la deplezione linfocitaria, il secondo (b) la 
    fl ogosi granulomatosa es. a/b. N.d. = campioni autolitici

Table 2. Histopathological grading, immunohistochemical and molecular results
Explanation: fi rst number (a) show lymphoid depletion, the second (b) show 
 granulomatous infl ammation e. g.: a/b. N.d. =  autholitic samples
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Tabella 3. Evidenze diagnostiche per PCV2 e PRRSV nelle aziende considerate.

 Istopat. IHC PCR
Azienda 1   
PCV2 Negativa Negativa Negativa
PRRSV = = Positiva
Azienda 2   
PCV2 Positiva Positiva Positiva
PRRSV = = Positiva
Azienda 3   
PCV2 Positiva Positiva Positiva
PRRSV = = Positiva
Azienda 4   
PCV2 Positiva Positiva Positiva
PRRSV = = Positiva
Azienda 5   
PCV2 Negativa Negativa Negativa
PRRSV = = Positiva
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ESPERIENZA DI CAMPO SULL’IMPIEGO DI TULATROMICINA NEL 
CONTROLLO DELLA MALATTIA DI GLÄSSER DEL MAIALE

IN FIELD EVALUATION OF THE USE OF TULATHROMICYN FOR 
GLÄSSER DISEASE CONTROL IN PIG
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Parole chiave: Malattia di Glässer, H. parasuis, Tulatromicina 

Key words: Glässer disease; H. parasuis, Tulathromicyn 

Riassunto. Il caso descritto ha interessato un allevamento a ciclo chiuso di circa 500 
scrofe situato nel nord Italia che nel settore svezzamento soff riva delle problematiche 
connesse con le infezioni da PRRSV, E. coli di ceppo ETEC, e S. suis tipo 2. Tutte 
le strategie terapeutiche e di profi lassi impostate erano quindi mirate al controllo di 
detti patogeni. Nella seconda metà del febbraio 2006 la mortalità nella fase di svezza-
mento ebbe un repentino aumento, e sulla base degli accertamenti anatomopatologici 
e microbiologici venne formulata la diagnosi di Malattia di Glässer. La strategia me-
tafi lattica ha previsto l’introduzione di Draxxin (tulatromicina) iniettabile. A seguito 
del protocollo applicato la mortalità nei gruppi trattati con l’iniezione di tulatromi-
cina rientrò immediatamente negli standard abituali dell’allevamento. Dopo qualche 
mese vista la scomparsa della fenomenologia clinica e la riduzione della mortalità 
riconducibile alla Malattia di Glässer il trattamento con tulatromicina venne sospeso. 
Già il primo lotto di suinetti non trattato presentò un aumento della mortalità che gli 
accertamenti diagnostici hanno permesso di ascrivere alla malattia conseguente all’in-
fezione da H parasuis. La reintroduzione del trattamento metafi lattico con Draxxin 
ha garantito, di nuovo, una riduzione della mortalità a seguito della scomparsa della 
fenomenologia clinica riferibile alla Malattia di Glässer.

Summary. Th e case reported occurred in a farrow to fi nish 500 sows herd, located 
Northern Italy.  During the post-weaning period piglets suff ered from diseases correla-
ted to infections by PRRSV, E.coli strain ETEC, and S.suis type 2. All therapeutic and 
prophylaxis strategies planned were specifi c to control these pathogenics. On second 
half of February 2006, mortality in the nursery period suddenly rose and, according to 
pathological and microbiologic fi ndings, a diagnosis of Glässer’s Disease was formulated. 
Th e metaphylactic strategy to combat this situation was based on Draxxin (tulathromi-
cyn) injection. After the introduction of tulathromicyn injection  mortality felt down 
to the percentage recorded before the onset of the fi rst episode of Glässer Disease. After 
some months, because of the disappearance of the clinical signs and the reduction of 
mortality, the metaphylactic treatment with tulathromicyn was kept out. Promptly, just 
in the fi rst untreated piglets stock mortality increased and diagnostic examinations have 
been demonstrated to be a consequence of H parasuis infection. Th e reintroduction of 
metaphylactic treatment with Draxxin guaranteed, again, the reduction of mortality 
and the clinic signs referred to Glässer’s Disease disappeared.
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INTRODUZIONE

La Malattia di Glässer, espressione clinica del H parasuis, era sino a qualche anno 
fa considerata una patologia dei suinetti e degli animali in accrescimento, anche 
riproduttori ad inizio carriera, con incidenza sporadica. Oggi, probabilmente anche 
a seguito della comparsa di virus che sistematicamente colpiscono i settori di svez-
zamento, la gravità e la frequenza con cui viene registrata la malattia conseguente 
all’infezione da H. parasuis è senza dubbio aumentata in modo signifi cativo. Nel 
caso clinico descritto nella presente nota si deve sottolineare che l’allevamento era 
positivo per PRRSV e PCV2 in tempi precedenti alla comparsa del primo grave 
episodio di M. di Glässer, quindi l’insorgenza della patologia è probabilmente da 
imputarsi a qualche altra causa, come ad esempio l’arrivo di un nuovo sierotipo o 
di un possibile calo dell’immunità colostrale. Per il controllo di questa malattia si è 
scelto di utilizzare la tulatromicina un nuovo macrolide appartenete alla famiglia dei 
triamilidi, caratterizzato dalla capacità di avere una lunga attività con un solo inter-
vento, quindi l’ideale per gli interventi di metafi lassi ed inoltre dotato di un ampio 
spettro di attività verso i più importanti patogeni dell’apparato respiratorio.

MATERIALI E METODI

L’esperienza descritta in questo caso ha interessato un allevamento di 500 scrofe a 
ciclo chiuso ubicato nella provincia di Mantova, dotato di infrastrutture non di re-
cente realizzazione e gestito in fl usso continuo nei settori di magronaggio e ingrasso. 
Solo nei settori di sala parto e svezzamento veniva rigorosamente applicato il tutto 
pieno, tutto vuoto. Dal punto di vista sanitario l’azienda era PRRS positiva e nel set-
tore svezzamento erano presenti problemi correlati all’infezione da S.suis tipo 2 e da 
E. coli di ceppo ETEC. L’effi  cienza riproduttiva era considerata buona (24 svezzati/
scrofa/anno) con AMG di 650 gr. sino a 160 kg. Per il controllo dei due patogeni 
le strategie di metafi lassi erano basate rispettivamente sull’utilizzo di amoxicillina 
somministrata sia per via parenterale il giorno dello svezzamento che per os attra-
verso il mangime e sulla somministrazione di colistina solfato.
La mortalità nella fase di svezzamento si attestava mediamente su valori oscillanti tra 
il 5 e il 6 %.  A partire dal lotto svezzato a fi ne febbraio, la mortalità subì un incre-
mento improvviso per raggiungere anche il 23% mantenendosi oltre il 17% per i 5 
lotti di svezzamento successivi. La diagnosi formulata dopo l’esecuzione dell’esame 
anatomopatologico svolto in allevamento fu di Malattia di Glässer, sospetto confer-
mato dalle evidenze di laboratorio che hanno dimostrato la presenza di H. parasuis 
mediante tecnica PCR. Tale rilievo non è stato confermato dall’isolamento per le 
note diffi  coltà alla crescita che il patogeno presenta. Inoltre, i campioni analizzati ri-
sultavano positivi anche a PRRSV. H parasuis viene considerato come uno “slow kil-
ler” ma in alcune circostanze è in grado di comportarsi come un patogeno a rapida e 
letale evoluzione, in grado di determinare danni di considerevole entità e di assoluto 
rilievo economico, soprattutto nei casi in cui i suinetti in fase di svezzamento pos-
siedono un corredo immunitario non uniforme. In tema di metafi lassi, soprattutto 
nelle malattie che insistono nel periodo post-svezzamento risulta indispensabile ri-
correre ad un trattamento parenterale in quanto la medicazione attraverso l’alimen-
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to spesso non garantisce il raggiungimento dei livelli di antibatterico nella biofase 
utili al perseguimento dell’obiettivo di contrasto dell’infezione.  In eff etti, rispet-
tando i dosaggi di inclusione nel mangime previsti per le premiscele, si dovrebbero 
realizzare livelli di ingestioni di mangime molto elevati che, soprattutto nelle prime 
fasi del periodo post svezzamento sono di diffi  cile ottenimento, soprattutto nei sog-
getti che non hanno raggiunto un peso ottimale, stimati, di norma, in non meno 
dell’8-10% degli svezzati. Saranno questi soggetti che più facilmente ammaleranno. 
Ovviamente la scelta del principio attivo da somministrare allo svezzamento, dovrà 
essere il più possibile mirato al patogeno che con maggior frequenza è responsabile 
dei problemi della fase stessa, e magari di eff etto prolungato con un solo intervento 
in modo da ridurre il numero delle manualità necessarie per garantire la compliance 
relativa  a quella molecola, obiettivo prioritario per il conseguimento dell’eff etto 
antibatterico. 
Nel caso oggetto della presente nota, la strategia di metafi lassi applicata con la me-
dicazione nell’alimento si rivelò ineffi  cace tanto che, alla luce delle evidenze clini-
che e della mortalità registrata, si impose la necessità di introdurre l’utilizzo della 
tulatromicina, a partire dal lotto svezzato l’ultima settimana di marzo. Il protocollo 
prevedeva un doppio trattamento da compiersi il giorno dello svezzamento e dopo 7 
giorni, utilizzando il dosaggio previsto dalle indicazioni cioè 1 ml per 40 kg di p.v., 
in pratica 0,2 ml per suinetto. 
Nel contempo venne pianifi cato il passaggio della gestione aziendale da un sistema 
settimanale a uno tri settimanale questo per ottenere una gestione TPTV anche nei 
settori di magronaggio.

RISULTATI 

Dal primo lotto trattato con il nuovo protocollo le perdite si attestarono su valori 
simili a quelle dei periodi precedenti all’episodio di Malattia di Glässer. Nel lotto 
della prima settimana di aprile la mortalità risultò dell’8.3% e in quello della prima 
settimana di maggio del 2.8%. L’evoluzione della mortalità è riportata nella fi gura 
n. 1. La ricomparsa di problemi riferibili all’infezione da Streptococcus suis registrati 
all’inizio del mese di agosto imposero la decisione di reintrodurre l’impiego di amo-
xicillina L.A in sostituzione della tulatromicina. Nell’arco di due settimane dalla 
sospensione dell’impiego di tulatromicina in regime di metafi lassi i suinetti svezzati 
ricominciarono ad avere una mortalità decisamente più elevata, 13% la 3° settimana 
di agosto e 17.6% la 4°. Anche in questo caso l’aumento della mortalità si associò 
alla ricomparsa della Malattia di Glässer in base a quanto confermato dagli accerta-
menti di laboratorio che permisero di evidenziare la presenza di H. parasuis. In que-
sto caso, l’isolamento di H. parasuis permise di eseguire l’antibiogramma dal quale 
emerse una sensibilità spiccata alla tulatromicina. La reintroduzione del protocollo 
basato sul doppio trattamento con Draxxin a partire dalla 2° settimana di Settembre 
permise di ottenere una riduzione della mortalità già a partire dal primo lotto che si 
attestò sui livelli abituali per rimanervi sino alla fi ne dell’anno.
Un’analisi complessiva dei dati relativi alla mortalità permette di segnalare che i lotti 
trattati con il vecchio protocollo e colpiti dalla Malattia di Glässer hanno fatto regi-
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strare perdite media del 18.3% mentre quelli sottoposti a trattamento metafi lattico 
con Draxxin la mortalità è stata del 7.3%. Inoltre si segnala che al risultato positivo 
in termini numerici per riduzione delle perdite a vantaggio dei lotti trattati con 
tulatromicina si deve aggiungere il miglioramento delle performance zootecniche in 
relazione ai migliori incrementi ponderali e omogeneità dei gruppi.

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI 

Dal punto di vista della discussione sottolineerei che la diagnosi clinica della M. di 
Glässer non è diffi  cile ma richiede di eff ettuare almeno la diagnosi diff erenziale con 
la poliartrite da S. suis, ciò non toglie che dal punto di vista anatomo patologico il 
rischio di sbagliare diagnosi è decisamente più basso, quindi per ridurre gli errori 
è sempre consigliabile eff ettuare delle autopsie in campo che facilitano la diagnosi 
corretta. Dal punto di vista del laboratorio tra l’altro H parasuis non è di facile iso-
lamento come, infatti, è accaduto in questo caso durante il primo focolaio, e anche 
se la tecnica PCR ci viene in aiuto per la diagnosi eziologica poi purtroppo questo 
metodo non ci permette di eff ettuare un antibiogramma. Voglio inoltre ricordare 
che al tempo di questo episodio il Draxxin in Italia non aveva ancora ottenuto la 
registrazione per il controllo di H. parasuis, ma fortunatamente questo non è stato 
un limite al suo utilizzo. Oggi l’allevamento pratica un singolo intervento di Dra-
xxin  7 giorni dopo lo svezzamento. In conclusione l’allevamento è stato in grado 
di ottenere un’importantissima riduzione del danno causato dall’insorgere di una 
nuova malattia che ha colpito il settore svezzamento grazie al corretto percorso dia-
gnostico e all’applicazione di misure di profi lassi mirate che sono indubbiamente 
legate all’effi  cacia che la tulatromicina ha dimostrato di esprimere nei confronti di 
H. parasuis. 
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Riassunto. In un allevamento a ciclo chiuso di 300 scrofe, una scrofa granparentale di razza 
Large White in sala parto è stata colpita da cannibalismo della vulva da parte dei suinetti. Le 
lesioni dovute al cannibalismo avevano determinato una alterazione anatomica che consisteva 
nella perdita della maggior parte delle labbra vulvari e successiva chiusura della rima vulvare ri-
sultante in un orifi zio  pari a soli circa 2 mm. Il danno anatomico aveva conseguenze anche di 
tipo funzionale: la scrofa mostrava una alterazione del normale comportamento di minzione, 
con la comparsa di pollachiuria. Per ripristinare condizioni di benessere e consentire un parto 
naturale, la scrofa è stata sottoposta con successo ad un intervento chirurgico di ampliamento 
della rima vulvare.

Abstract. In a farrow to fi nish herd with 300 breeding sows, a granparent Large White sow 
had her vulva bitten by her piglets in the farrowing crate. Th e cannibalism induced anatomical 
changes consisting in a loss of most of the vulva's labias and a subsequent closure of the interla-
bial sulcus resulting in a reduction of the opening to about only 3 mm. Th e anatomical chan-
ges had functional consequences resulting in: an abnormal urinating behaviour, consisting in 
pollakiuria. In order to re-establish a welfare condition and to allow a natural farrowing, the 
animal underwent successfully a plastic surgery to enlarge the interlabial solcus.

INTRODUZIONE ED OBIETTIVI

La morsicatura della vulva è un problema di tipo comportamentale che si può manifestare 
nelle scrofe stabulate in gruppo (Kroneman A. et al., 1993; Gjein H. and Larssen, R.B. 1995). 
La morsicatura della vulva è un comportamento anomalo rappresentato, come dice il nome 
stesso, dalla morsicatura delle labbra vulvari di un animale da parte di un altro. L’esito di tale 
comportamento è rappresentato da semplici ferite a lacerazioni, ablazioni parziali o anche 
totali di una o entrambe le labbra della vulva. 
L’instaurarsi di questo problema comportamentale è stato associato alla stabulazione di grup-
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po, all’aumento della numerosità del gruppo, alla presenza di lettiera in paglia, ad un’unica 
somministrazione giornaliera di alimento, ad un elevato numero di animali per succhiotto 
presente (Bracke M., 2007).
In ogni caso, la presenza di lesioni vulvari rappresenta un importante indicatore di benessere 
sia per l’animale morsicato che prova dolore per l’aggressione, sia per l’animale morsicatore il 
cui comportamento può essere espressione di frustrazione (Bracke M., 2007). In particolare, 
sembra che questo comportamento si manifesti quando il fabbisogno primario di tipo alimen-
tare non soddisfatto. 
In condizioni particolari è stata osservata anche una morsicatura della vulva da parte dei sui-
netti in gabbia parto (Ladewig J., 1984). Tale atteggiamento dei suinetti avviene per cause non 
ben chiare, anche se è possibile che un ruolo determinante giochino le condizioni ambientali 
poco favorevoli e l’ipogalassia della scrofa. 

MATERIALI E METODI

Allevamento
Il caso di vulva biting è stato osservato in un allevamento a ciclo chiuso di 300 scrofe che uti-
lizzava una rimonta interna di scrofette e procedeva ad una produzione interna delle scrofette 
granparentali di razza Large White. Dopo 4 settimane di lattazione il pig fl ow aziendale pre-
vedeva il trasferimento delle scrofette alle gabbie di gestazione singole per la fecondazione e le 
prime fasi di gestazione e successivamente ai box di gestazione di gruppo dove erano presenti 
6 animali in box con pavimentazione piena delle dimensioni di 18 metri quadrati di superfi cie 
libera ed un parchetto esterno in grigliato delle dimensioni di 3 metri quadrati.

Caso clinico
La scrofa era stata colpita da morsicatura in gabbia parto, dove il cannibalismo dei propri 
suinetti aveva portato alla completa ablazione della vulva. All’insorgenza del calore, avvenuto 
regolarmente dopo cinque giorni dallo svezzamento, la scrofa presentava le lesioni di canni-
balismo, ma la pervietà vulvare, ancora nella norma, aveva consentito una normale feconda-
zione.
A seguito dell’esame ecografi co, che confermava l’avvenuta gravidanza, l’allevatore notava che 
le rime vulvari erano completamente cicatrizzate tra loro, condizione che non avrebbe potuto 
consentire il parto.
Da un punto di vista anatomico era presente una completa ablazione delle labbra vulvari 
ed il meato vulvare era ridotto a soli due millimetri circa: una piccola soluzione di continuo 
che permetteva all’animale di urinare (fi g.1), anche se, da un punto di vista funzionale, il 
comportamento di orinazione della scrofa risultava completamente alterato: in sostituzione 
di circoscritte e copiose emissioni di urina tipiche della specie, la scrofa manifestava ridotte 
emissioni di urina ad intervalli di pochi minuti (pollachiuria), che obbligavano l’animale ad 
una prolungata stazione quadrupedale.

Intervento
L’animale è stato spostato in un locale idoneo dell’allevamento e sottoposto ad anestesia locale 
(lidocaina cloridrato). Dopo aver preparato il campo operatorio grazie ad una detersione ed 
una disinfezione (PVP Iodio), si è proceduto all’incisione del tessuto cicatriziale riportandolo 
alle originarie dimensioni. Tale azione, che ha immediatamente esteriorizzato vagina e cli-
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toride, è stata seguita da una sutura a punti semplici con fi lo Dexon 2.0 con ago curvo non 
traumatico al fi ne di promuovere la cicatrizzazione tra mucosa e cute (fi g.2). La ferita è stata 
costantemente monitorata da parte dell’allevatore che, per evitare una nuova anomala cicatriz-
zazione ha umettato regolarmente la breccia operatoria con un gel cicatrizzante ed emolliente 
a base di prodotti naturali.
All’animale è stata somministrata una terapia antibiotica a base di amoxicillina ad azione pro-
lungata (long acting).
Al controllo post-operatorio eff ettuato dopo 15 giorni la ferita risultava rimarginata di pri-
ma intenzione ed il meato vulvare pervio, pertanto si è proceduto alla rimozione dei punti 
(fi g.3).

Fig. 1: Quadro pre-operatorio Fig. 2: Quadro post-operatorio

Fig. 3: Quadro a 15 giorni dall’intervento
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RISULTATI

Pur non essendo più presenti le labbra vulvari, la vulva dell’animale ha riacquistato l’originale 
pervietà dell’orifi zio. Questa correzione chirurgica ha consentito all’animale di riprendere una 
normale orinazione e di eff ettuare un parto naturale e normale. Dal momento che al parto 
non sono stati evidenziati problemi né di tipo fi siologico né di tipo anatomico, è stato deciso 
di far proguire all’animale la normale carriera riproduttiva.

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

Il D.L. 146/2001 “Attuazione della direttiva 98/58/CE relativa alla protezione degli animali 
negli allevamenti” prescrive che “gli animali malati o feriti devono ricevere immediatamente 
un trattamento appropriato e, qualora un animale non reagisca alle cure in questione, deve 
essere consultato un medico veterinario”. Nel presente caso clinico un intervento del medico 
veterinario era necessario per assicurare un ripristino delle condizioni di benessere dell’ani-
male ed evitare il ricorso ad un taglio cesareo. E’ evidente che tutte le strategie manageriali 
più idonee devono essere di volta in volta messe in atto per evitare che la competizione per le 
risorse alimentari o per gli altri bisogni primari determini aggressioni tra gli animali. Se queste 
condizioni sono note per la stabulazione in gruppo delle scrofe gestanti è ancora poco chiaro, 
invece, quali siano i fattori scatenanti che portano i suinetti alla morsicatura della vulva in 
gabbia parto, anche per la scarsità delle segnalazioni di questo fenomeno. Nonostante questo 
evento sia raro, la sua manifestazione rappresenta senza dubbio un importante segnale sia dal 
punto di vista gestionale che di benessere animale. La sua insorgenza, infatti, così come l’in-
sorgenza di fenomeni di bell noising in sala parto è indice di errori manageriali nella gestione 
dei suinetti che per carenze o stress non completamente chiariti manifestano comportamenti 
aberranti rispetto al proprio etogramma. La comparsa di questo tipo di cannibalismo eviden-
zia, inoltre, quali siano i limiti, da un punto di vista del benessere animale, del contenimento 
della scrofa in gabbia parto. Oltre alla possibile insorgenza di danni di tipo anatomico (ulcere 
da decubito) e alla limitata possibilità di movimento ed espressione del proprio repertorio 
comportamentale, l’animale può divenire anche, senza possibilità di protezione e fuga, oggetto 
di cannibalismo da parte delle propria nidiata.
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SOMMINISTRAZIONE DI PAGLIA MEDIANTE DISPENSER IN SUINI A 
CODA LUNGA E A CODA CORTA: VALUTAZIONE DEL 
CANNIBALISMO DELLA CODA E DELLE ORECCHIE.

STRAW ADMINISTRATION BYDISPENSER IN LONG AND TAIL 
DOCKED PIGS: EVALUATION OF TAIL AND EAR BITING
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Riassunto. In un sito due di suini commerciali è stata valutata l’infl uenza della 
paglia sull’insorgenza delle lesioni da morsicatura delle orecchie e della coda. Tre-
centotrentasei suini a cui era stata asportata la coda a due giorni di vita e 314 suini 
a cui la coda era stata lasciata integra sono stati suddivisi in 4 sottogruppi: gruppo A 
con somministrazione di paglia (coda lunga), gruppo B senza somministrazione di 
paglia (coda lunga), gruppo C con somministrazione di paglia (coda corta), gruppo 
D senza somministrazione di paglia (coda corta). La paglia è stata somministrata dal 
giorno T0 (giorno di svezzamento: 28 giorni di vita) al giorno T47, mentre da T48 
a T71 ai suini non è stata somministrata paglia. Le lesioni da morsicatura sono state 
osservate a T47 e T71. La somministrazione di paglia è stata in grado di ridurre l’in-
sorgenza della morsicatura nel gruppo A rispetto al gruppo B (p<0.05) fi nché è stata 
somministrata. Dopo la rimozione della paglia la prevalenza di suini con lesioni di 
morsicatura alla coda a T71 non diff eriva signifi cativamente tra il gruppo A e il B. 
Nei gruppi C e D non vi erano diff erenze signifi cative nella prevalenza delle lesioni 
a T47, mentre a T71 era maggiore la prevalenza dei suini con lesioni nel gruppo 
D rispetto al gruppo C (p<0.05). Nei suini del gruppo D le lesioni all’apice delle 
orecchie erano signifi cativamente più elevate rispetto ai gruppi B e C sia a T47 che 
a T71 (p<0.05).

Abstract. Th e infl uence of straw on tail and ear biting in pigs was evaluated in a 
site 2 commercial farm. 336 pigs tail docked at 2 days of age and 314 pigs not tail-
docked were divided in 4 groups: group A (straw administered, long tail); group 
B (no straw, long tail); group C (straw administered, tail docked); group D (no 
straw, long tail). Straw was given between D0 (day of weaning: 28 days of life) and 
D47 but not between D48 and D71. Ear and tail lesions were recorded at day 47 
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and 71. Straw signifi cantly reduced tail lesions in group  A compared to group B 
(p<0.05) while it was administered. After the removal of the straw, the prevalence 
of tail lesions at T71 did not diff er between group A and B. Groups C and D did 
not diff er signifi cantly at T47, while at T71 the prevalence of pigs with tail lesions 
was higher in group D compared to group C (p<0.05). Lesions at the apex of the 
ear were signifi cantly higher in group D compared to group B and C both at D47 
and D71 (p<0.05).

INTRODUZIONE

Il D.Lgs. 30-12-1992 n. 534, “Attuazione della direttiva 91/630/CEE che stabilisce 
le norme minime per la protezione dei suini”, pubblicato nella G.U. 11 genna-
io 1993, n. 7, S.O. e succ. modifi che prescrive che “i suini devono avere accesso 
permanente a una quantità suffi  ciente di materiali che consentano loro adeguate 
attività di esplorazione e manipolazione, quali ad esempio paglia, fi eno, legno, se-
gatura, composti di funghi, torba o un miscuglio di questi, salvo che il loro uso 
possa comprometterne la salute o il benessere”. Tale prescrizione normativa deriva 
dalla necessità di assicurare ai suini la possibilità di esprimere, almeno parzialmente, 
anche in condizioni di allevamento, parte del proprio repertorio comportamentale. 
All’interno dell’etogramma del suino una delle modalità comportamentali che per il 
suino rappresenta un bisogno primario è proprio l’attività di grufolamento e ricerca 
del cibo, che gli animali, in condizioni di libertà, svolgono per la maggior parte 
del giorno. L’esplorazione rappresenta un importante comportamento per assumere 
informazioni relative all’ambiente circostante e alle risorse disponibili (Wemelsfel-
derand Birke, 1997). Anche con acqua, cibo e ricovero a disposizione i suini allevati 
hanno comunque la necessità di attuare il comportamento di tipo esplorativo (Scott 
et al., 2007). 
Diversi studi (Beattie et al., 2000; Petersen et al., 1995) hanno evidenziato che i 
suini di tutte le età utilizzano materiale manipolabile quando questo viene messo a 
disposizione. Una revisione sistematica condotta nel 2004 da Rota Nodari e Can-
dotti ha evidenziato come la paglia abbia un probabile eff etto positivo nel ridurre 
l’insorgenza del tail biting, ma che, tuttavia, il numero esiguo di studi a disposizione 
non ha consentito di eff ettuare un’elaborazione di tipo statistico per una corretta 
metanalisi. 

MATERIALI E METODI

La prova si è svolta in un sito 2 (svezzamento) di un allevamento del Nord Italia. 
Per la prova sono stati selezionati 650 suini ibridi a tre vie (padre Duroc Italiano, 
madre scrofa ibrida Large White x Landrace 25%) di 28 giorni di vita (giorno dello 
svezzamento) provenienti da un’unica scrofaia. 
A due giorni di vita a 336 dei suinetti era stata asportata la coda in prossimità della 
terza vertebra caudale con termocauterio mentre ai restanti 314 era stata lasciata 
integra.
Il giorno di inclusione nella prova gli animali con coda lunga pesavano mediamente 
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Fig. 1: il dispenser di paglia utilizzato nella sperimentazione

7,2 chili mentre quelli a coda corta pesavano 7,7 chili. Al momento dell’inclusione i 
suini non presentavano alcuna lesione da morsicatura né alla coda né alle orecchie.
Il gruppo sperimentale è stato suddiviso in 4 sottogruppi:

− gruppo A (174 animali): coda lunga con paglia, disposti in 6 box
− gruppo B (140 animali): coda lunga senza paglia, disposti in 5 box 
− gruppo C (183 animali): coda corta con paglia, disposti in 6 box
− gruppo D (153 animali): coda corta senza paglia, disposti in 5 box.

I box erano mediamente popolati da circa 30 animali (29+/-1).
I box erano caratterizzati da una stanza interna (314cmx230cm) ed un parchet-
to esterno, entrambi in pavimentazione piena, di analoga dimensione; il parchetto 
esterno era caratterizzato da un sistema di drenaggio delle deiezioni sovrastato da un 
grigliato in materiale plastico (larghezza 50cm) che correva lungo tutti i parchetti. 
In ogni stanza interna erano allocate 2 mangiatoie lineari lunghe 80 cm per la som-
ministrazione di mangime “a volontà” ed un abbeveratoio “a tazzetta”.
Nei gruppi A e C la paglia veniva somministrata mediante balle di paglia delle di-
mensioni di 95x40x55cm avvolte da una rete in maglia d’acciaio per recinzioni con 
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fori di dimensioni 10x5cm (Fig.1). Le balle, avvolte su tutta la superfi cie, erano ap-
pese al soffi  tto della stanza interna, con un semplice sistema di catenelle e gancetti, 
per poterne adeguare l’altezza alla crescita dei suini in modo tale da mantenerle sem-
pre ad una altezza di 4-5 cm al di sopra del garrese degli animali. La paglia è stata 
somministrata in modo continuo dall’inizio della prova (T0) per 47 giorni (T47).
Durante la sperimentazione gli animali soff erenti sono stati prontamente allontanati 
dal gruppo e soccorsi secondo le indicazioni del Veterinario curante. Tali suini sono 
usciti dalla prova.
Durante la prova, della durata di 71 giorni (T0-T71), sono state eseguite punteg-
giature individuali delle lesioni alla coda ed all’oreccho (T47 e T71) e sono stati 
registrati i dati zootecnici (T0 e T71).
Per la punteggiatura delle lesioni alle orecchie e alla coda è stato applicato il seguen-
te schema:

Orecchie, apice: 
grado 0: nessuna lesione
grado 1: graffi   senza perdita di tessuto
grado 2: graffi   con sangue senza perdita di tessuto
grado 3: perdita di tessuto fi no a metà del padiglione (da 1/3 a 3/3)

Orecchie, base: 
grado 0: nessuna lesione
grado 1: graffi   senza perdita di tessuto
grado 2: graffi   con sangue senza perdita di tessuto
grado 3: perdita di tessuto fi no a metà del padiglione (da 1/3 a 3/3)

Coda:
grado 0: nessuna lesione
grado 1: graffi   senza perdita di tessuto
grado 2: graffi   con sangue senza perdita di tessuto
grado 3: perdita di tessuto (da 1/3 a 3/3 della lunghezza)

Analisi statistica

Sulla prevalenza delle lesioni alla coda a T47 e T71 è stato applicato un test non 
parametrico del chi quadrato con un grado di libertà. Il confronto è stato eff ettuato 
rispettivamente tra i sottogruppi A e B e tra i sottogruppi C e D.
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RISULTATI
Tabella 1: punteggiatura apice delle orecchie a T47 
 
 Numero Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 (1/3) Grado 3 (2/3) Grado 3 (3/3)
 suini 
Gruppo A
Coda lunga  174 172 2 0 0 0 0
con paglia 
Gruppo B
Coda lunga  140 134 3 3 0 0 0
senza paglia 
Gruppo C
Coda corta  183 182 1 0 0 0 0
con paglia 
Gruppo D
Coda corta  153 123 21 9 0 0 0
senza paglia 
 
Tabella 2: punteggiatura base delle orecchie a T47

 Numero Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 (1/3) Grado 3 (2/3) Grado 3 (3/3)
 suini 
Gruppo A
Coda lunga  174 167 6 0 1 0 0
con paglia 
Gruppo B
Coda lunga  140 129 4 4 3 0 0
senza paglia 
Gruppo C
Coda corta  183 179 4 0 0 0 0
con paglia 
Gruppo D
Coda corta  153 148 3 0 1 0 0
senza paglia 

Tabella 3: punteggiatura coda a T47

 Numero Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 (1/3) Grado 3 (2/3) Grado 3 (3/3)
 suini 
Gruppo A
Coda lunga  174 155 3 16 0 0 0
con paglia 
Gruppo B
Coda lunga  140 72 1 42 23 2 0
senza paglia 
Gruppo C
Coda corta  183 0 0 0 0 0 0
con paglia 
Gruppo D
Coda corta  153 149 3 0 1 0 0
senza paglia 
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Tabella 4: punteggiatura apice delle orecchie a T71

 
 Numero Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 (1/3) Grado 3 (2/3) Grado 3 (3/3)
 suini 
Gruppo A
Coda lunga  
dopo 157 157 0 0 0 0 0
asportazione
della paglia 
Gruppo B
Coda lunga  129 125 2 0 2 0 0
senza paglia 
Gruppo C
Coda corta  
dopo 183 181 2 0 0 0 0
asportazione
della paglia 
Gruppo D
Coda corta  150 136 0 3 9 2 0
senza paglia 

Tabella 5: punteggiatura base delle orecchie a T71

 Numero Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 (1/3) Grado 3 (2/3) Grado 3 (3/3)
 suini 
Gruppo A
Coda lunga  
dopo 157 157 0 0 0 0 0
asportazione
della paglia 
Gruppo B
Coda lunga  129 122 1 0 6 0 0
senza paglia 
Gruppo C
Coda corta  
dopo 183 168 10 4 0 0 1
asportazione
della paglia 
Gruppo D
Coda corta  150 120 22 4 3 1 0
senza paglia  
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Tabella 6: punteggiatura code a T71
 
 Numero Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 (1/3) Grado 3 (2/3) Grado 3 (3/3)
 suini 
Gruppo A
Coda lunga  
dopo 157 54 0 34 47 17 5
asportazione
della paglia 
Gruppo B
Coda lunga  129 29 7 15 56 15 7
senza paglia 
Gruppo C
Coda corta  
dopo 183 181 2 0 0 0 0
asportazione
della paglia 
Gruppo D
Coda corta  150 138 2 2 0 2 6
senza paglia  

Tabella 7: dati cumulativi delle lesioni alle orecchie

N°suini 
con 

lesioni 
alla base 

delle 
orecchie

N°suini 
senza 
lesioni 

alla base 
delle 

orecchie

N°suini 
con 

lesioni 
alla base 

delle 
orecchie

N°suini 
con 

lesioni 
all’apice 

delle
orecchie

N°suini 
senza 
lesioni 

alla base 
delle 

orecchie

N°suini 
senza 
lesioni 

all’apice 
delle 

orecchie

N°suini 
con 

lesioni 
all’apice 

delle 
orecchie

N°suini 
senza 
lesioni 

all’apice 
delle 

orecchie

N° N°

Gruppo 
A
Coda 
lunga  174 7 167 2 172 157 0 157 0 157
con 
paglia 
Gruppo 
B
Coda 
lunga 140 11 129 6 134 129 7 122 4 129
senza 
paglia 
Gruppo 
C
Coda 
corta  183 4 179 1 182 183 15 168 2 181
con 
paglia 
Gruppo 
D
Coda  153 4 149 30 123 150 30 120 14 136
corta 
senza 
paglia 

T47                   T71

Legenda: N°= numero di animali presenti nel gruppo
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La prevalenza delle lesioni all’apice dell’orecchio sia a T47 era signifi cativamente mag-
giore nel gruppo D rispetto al gruppo C e B (p<0.05). La prevalenza delle lesioni all’api-
ce dell’orecchio a T71 era signifi cativamente maggiore nel gruppo D rispetto al gruppo 
C (p<0.05) e B (p<0.05). La prevalenza delle lesioni alla base dell’orecchio era signifi ca-
tivamente maggiore nel gruppo D rispetto al gruppo C e B a T71 (<0.05).

 
Tabella 8: confronto tra gruppi della prevalenza di lesioni (dati cumulativi)

La prevalenza di lesioni alla coda a T47 era signifi cativamente diversa (p<0.05) tra il 
gruppo A e il gruppo B e tra il gruppo B e il gruppo D, mentre non lo era tra il gruppo 
C e D (p<0.05).
La prevalenza di lesioni alla coda a T71 non era signifi cativamente diversa (p<0.05) tra 
il gruppo A e il gruppo B mentre lo era tra il gruppo B e il gruppo D (p<0.05) e tra il 
gruppo Cw e D (p<0.05).

Numero di 
suini senza 
lesioni (né 
alla coda 
né alle 

orecchie)

Numero 
di suini 
senza 
lesioni 

alla coda

Numero di 
suini senza 
lesioni alla 

coda

Numero di 
suini con 

lesioni alla 
coda

Numero 
di suini 

con 
lesioni 

alla coda

Numero 
di suini 
osservati

Numero
suini

Numero di 
suini senza 

lesioni
(né alla coda né 
alle orecchie)

Gruppo 
A
Coda 
lunga  174 145 155 19 157 54 54 103 
con 
paglia 

Gruppo 
B
Coda 
lunga 140 62 72 68 129 27 29 100 
senza 
paglia 

Gruppo 
C
Coda 
corta  183 178 183 0 183 165 181 2 
con 
paglia 

Gruppo 
D
Coda  153 124 149 4 150 108 108 12 
corta 
senza 
paglia 

T47                   T71

(81%)

(44%)

(97%)

(83%)

(97%)

(51%)

(100%)

(89%)

(2,6%)

(49%)

(0%)

(11%)

(72%)

(21%)

(90%)

(34%)

(72%)

(22%)

(99%)

(34%)

(8%)

(77,5%)

(1%)

(66%)
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Peso
 medio

7,2 kg

Coda 
lunga

Coda 
lunga

Coda 
corta

Coda 
corta

con paglia

con paglia

Senza paglia Senza 
paglia

Senza paglia

Gruppo Gruppo
N° N°Peso

Medio 
(IPMG T0-T47)

Peso
Medio 

(IPMG T47-71)

174

140

183

153

172

123

178

145

24.25 kg
(363 g)

21.05 kg
(295 g)

24.09 kg
(359 g)

21.87 kg
(312 g)

37.91 kg
(569 g)

35.45 kg
(600 g)

39.32 kg
(635 g)

37.79 kg
(663 g)

Tabella 9: risultati ponderali dei gruppi

T0 T47  (età 74 giorni) T71 (età 99 giorni)

Legenda: N°= numero di animali presenti nel gruppo

DISCUSSIONE

I risultati hanno evidenziato che, nelle condizioni dell’esperimento, l’allevamento 
di animali a coda lunga senza un arricchimento ambientale caratterizzato anche 
dalla possibilità di ingestione quale la paglia, non è possibile senza incorrere in gravi 
lesioni della coda (49% di animali lesionati dopo 47 giorni). Al contrario, la som-
ministrazione di paglia, oltre a contenere brillantemente le lesioni alla coda lunga, 
ha determinato anche un notevole miglioramento degli incrementi ponderali sia 
negli animali a coda lunga che in quelli a coda corta. Nonostante, al termine della 
sperimentazione, il miglioramento del peso sia ancora ben evidente, il risultato ap-
pare meno eclatante di quanto potesse essere prevedibile dopo i primi 47 giorni di 
osservazione, forse a causa dell’allontanamento della paglia.
Di sicuro interesse sono anche i risultati ottenuti dopo l’allontanamento della pa-
glia:
a) il gruppo A con coda lunga ha manifestato gravi disturbi comportamentali con 
aggressioni alle code
b) il gruppo C a coda corta non ha subito modifi cazioni comportamentali.
Questi dati confermano, come noto, che l’allontanamento del materiale esplorabile 
può essere mal sopportato dagli animali (Day J.E.L. et al., 2002) e che il taglio della 
coda, ottimo metodo per impedire il cannibalismo, può non perdere di effi  cacia in 
assenza di paglia, anche se nel gruppo D all’aumentare dell’età è stato osservato un 
aumento della prevalenza (dal 2.6% all’8% degli animali colpiti). 
Come evincibile dalle tabelle è interessante come il cannibalismo delle orecchie ab-
bia colpito maggiormente i suini a coda corta senza paglia rispetto agli altri gruppi. 
Questo riscontro potrebbe far ipotizzare che in assenza di una coda lunga sui com-
pagni, i suini si siano diretti verso l’estremità delle orecchie.
In tutta la sperimentazione, la paglia non ha infl uenzato negativamente il drenaggio 
delle deiezioni.
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CONCLUSIONI

L’utilizzo degli arricchimenti ambientali è una imposizione tra le più diffi  cili da com-
prendere dal mondo degli allevatori, che tradizionalmente hanno sempre allevato senza 
queste “attenzioni”, in moltissimi casi ottenendo risultati zootecnici eccellenti. 
E’ evidente che l’imposizione della somministrazione di materiale manipolabile agli ani-
mali deve tener conto della reale fattività nei diversi sistemi aziendali. Tuttavia, spesso, 
la somministrazione di arricchimento ambientale rappresenta più uno scoglio di tipo 
psicologico che una reale impossibilità tecnica e, nel rispetto della legge e delle esigenze 
primarie degli animali, ogni sforzo dovrebbe essere intrapreso per ottenere soluzioni 
tecniche accettabili.
Concludendo, i risultati della sperimentazione hanno confermato il ruolo importante 
della paglia quale materiale manipolabile, esplorativo nel contenimento dei compor-
tamenti eterodiretti indesiderati. Inoltre, la somministrazione della paglia attraverso 
dispensatori, pur rudimentali, ha consentito il rispetto della legge anche per quanto 
riguarda la caudotomia, pratica oggi non più consentita come intervento di prassi.
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EFFICACIA DI UNA PREMISCELA PER ALIMENTI 
MEDICAMENTOSI, A BASE DI FLORFENICOLO NUFLOR® IN 
COMPARAZIONE A UNA PREMISCELA DI CONTROLLO, NEL 

TRATTAMENTO DELLA MALATTIA RESPIRATORIA SUINA

EFFICACY OF A FLORFENICOL NUFLOR® FEED PREMIX IN THE 
TREATMENT OF SWINE RESPIRATORY DISEASE SRD, 

COMPARED TO AN ANALOGOUS PRODUCT
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1: Intervet Schering-Plough Animal Health, Segrate (MI)
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Parole chiave: malattia respiratoria suina, premiscela, fl orfenicolo

Key words: Swine Respiratory Disease, SRD, premix, fl orfenicol

Riassunto. Allo scopo di valutare l’effi  cacia del fl orfenicolo, somministrato mediante 
il mangime alla dose di 10 mg/kg p.v. per 5 giorni consecutivi, nel trattamento della 
malattia respiratoria suina, è stato portato a termine uno studio comparativo di cam-
po. Lo studio si è svolto nelle sezioni di magronaggio di due allevamenti a ciclo chiu-
so. Quando almeno il 10%  dei suini di un box mostrava sintomi respiratori acuti, il 
box veniva incluso nello studio e allocato a random a uno dei seguenti trattamenti: 
mangime medicato con 500 g/quintale di Nufl or premix (Intervet Schering-Plough), 
equivalente a 200 ppm di fl orfenicolo, oppure 1,4 kg/quintale di un prodotto premix 
in commercio, contenente un’associazione di due antibiotici, equivalente a 1400 ppm 
di sulfadimetossina e 560 ppm di clortetraciclina (CTC). Ciascun box è stato incluso 
nello studio, indipendentemente dagli altri, una volta che si verifi cavano le condizioni 
previste, e il periodo di trattamento durava 5 giorni (giorni 0-4). L’unità sperimentale 
era rappresentata dal box ed entrambe le popolazioni (malata ed esposta) erano mesco-
late in ciascun box. I parametri di valutazione dell’effi  cacia sono stati quelli tipici per la 
malattia respiratoria suina e comprendevano: temperatura rettale, dispnea, depressione e 
Clinical Illness Index Score (CIIS). Gli animali sono stati sottoposti a osservazione clinica 
per 12 giorni (giorni 0-11). Il successo terapeutico (popolazione “malata”) o preventi-
vo (popolazione “esposta”) hanno rappresentato le variabili primarie per la valutazione 
dell’effi  cacia dei due trattamenti, al giorno 6 e al giorno 11. Settecentotrenta (730) suini 
sono stati inclusi nello studio al giorno 0, di cui 117 mostravano segni acuti di malattia 
respiratoria e 616 appartenevano invece alla popolazione esposta ma non clinicamente 
malata. In totale, 422 suini sono stati  trattati con fl orfenicolo, mediante la sommini-
strazione di mangime medicato, e 311 con il prodotto di controllo. Con l’eccezione 
del successo preventivo (animali esposti) al giorno 6, in tutti gli altri casi le percentuali 
di successo sono state a favore del gruppo medicato con fl orfenicolo, raggiungendo la 
signifi catività statistica per la percentuale di successo nella popolazione esposta al giorno 
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11. Relativamente all’andamento dei singoli parametric clinici (temperatura rettale, di-
spnea, depressione, punteggio CIIS) il fl orfenicolo ha mostrato in generale una maggiore 
effi  cacia, avvalorata dalle sporadiche signifi catività statistiche costantemente in favore del 
fl orfenicolo. 

Abstract. A comparative fi eld trial has been carried out with the objective to evaluate the 
effi  cacy of fl orfenicol administered in feed at a dose of 10 mg/kg body weight for fi ve 
consecutive days in the treatment of SRD under Italian fi eld conditions. Growers’ units of 
two Farrow-to-fi nish herds were used as experimental sites. When at least 10% of the pigs 
in a pen exhibited acute respiratory signs, the pen was included in the trial and randomly 
allocated to one of the following treatment: 500 g of Nufl or premix (Intervet Schering-
Plough) mixed in 100 kg of feed, equivalent to 200 ppm of fl orfenicol, or 1.4 kg of a 
commercial premix containing a combination of 2 diff erent antibiotics in 100 kg of feed, 
equivalent to 1400 ppm of Sulfadimethoxine and 560 ppm of CTC. Pens have been inclu-
ded independently of each other once the inclusion criteria were met, and the treatment 
period was 5 days (days 0-4). Th e experimental unit was the pen and both populations 
(clinically ill and exposed) were commingled in each pen. Th e effi  cacy parameters were 
typical for swine respiratory disease and included: rectal temperature, dyspnoea, depres-
sion and Clinical Illness Index Score (CIIS). Th e animals were observed for 12 days (Day 
0 to Day 11). Success rates, therapeutic success for the “ill” population and success in the 
prevention of illness for the “exposed” population, have been established on Day 6 and on 
Day 11. Seven hundred thirty three pigs were included in the trial on Day 0: 117 showed 
acute respiratory signs and 616 belonged to the exposed population. Altogether, 422 pigs 
were treated with fl orfenicol-medicated feed and 311 with control product. With the ex-
ception of prevention success (exposed animals) at Day 6, diff erences in success rates were 
always in favour of the fl orfenicol-medicated animals and reached statistical signifi cance 
for the % of success in the exposed population at Day 11. Regarding the single parameters 
(rectal temperature, dyspnoea, depression, CIIS), fl orfenicol showed in general a better 
effi  cacy, with sporadic statistical signifi cance always in favour of fl orfenicol.

INTRODUZIONE

Il fl orfenicolo è un antibiotico di sintesi ad ampio spettro appartenente al gruppo dei fenicoli. 
Precedenti studi hanno evidenziato la sua elevata effi  cacia nei confronti delle infezioni respira-
torie del suino quando somministrato per via intramuscolare, anche in condizioni di campo 
italiane (1,2). L’obiettivo di questo studio clinico era confermare i risultati positivi ottenuti in 
precedenza con la somministrazione parenterale, impiegando una nuova formulazione orale 
(Nufl or Premix) e valutandone sia l’effi  cacia terapeutica che preventiva nei confronti della 
Malattia Respiratoria Suina, in comparazione a un altro prodotto analogo in commercio.

MATERIALI E METODI

Allevamenti
Reparti di magronaggio di due allevamenti suini a ciclo chiuso della Lombardia, con 
anamnesi storica di malattia respiratoria, ed isolamento a livello polmonare di A. pleu-
ropneumoniae, P. multocida e S.suis
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Animali
Suini da ingrasso, ibridi commerciali, da 23 a 49 kg p.c. (ad inizio prova).

Trattamento
Gruppo test: mangime sfarinato secco medicato con 500 g/q.le di Nufl or Premix (Inter-
vet Schering-Plough Animal Health), pari a 200 ppm di fl orfenicolo, somministrato per  
5 giorni consecutivi (giorni della prova: 0-4)
Gruppo di controllo: mangime sfarinato secco medicato con 1,4 kg/q.le di un prodotto 
commerciale contenente un’associazione di 2 antibiotici, pari a 1.400 ppm di sulfadime-
tossina e 560 ppm di clortetraciclina, per 5 giorni consecutivi (giorni della prova: 0-4) 

Disegno sperimentale:
Allo scopo di valutare lo stato di malattia dei suini, lo sperimentatore attribuiva un 
punteggio clinico complessivo e dei punteggi specifi ci relativi allo stato di depressione 
del sensorio e alla dispnea. Ai suini che presentavano segni clinici di malattia respiratoria 
veniva inoltre misurata la temperatura rettale.

Criteri di inclusione:
Suini:
Venivano considerati colpiti da infezione respiratoria acuta, e quindi “malati”, i suini con:

Punteggio clinico complessivo ≥ 1 (scala 0-4)
+ depressione del sensorio ≥ 2 (scala 0-3)
+ dispnea ≥ 2 (scala 0-3)
+ emperatura rettale ≥ 40,3°C

Box:
Quando almeno il 10% dei suini di un box mostrava segni acuti di Malattia Respirato-
ria, il box veniva allocato, a random, a uno dei due gruppi di trattamento, e tutti i suini 
in esso presenti venivano alimentati con mangime medicato con uno dei due prodotti in 
studio. Il trattamento eff ettuato agli animali malati è stato defi nito TERAPEUTICO, 
mentre quello eff ettuato ai restanti animali del box, esposti alla malattia, è stato defi nito 
PREVENTIVO.

Criteri di esclusione e trattamenti concomitanti:
I suini che prima dell’inizio della prova risultavano aff etti da malattia respiratoria in 
forma cronica o manifestavano segni di malattia sistemica diversa da quella respiratoria, 
sono stati esclusi dallo studio. Durante i 5 giorni di medicazione e nei 7 giorni prece-
denti, non era ammesso l’impiego orale o parenterale di altri antibiotici o di farmaci 
antinfi ammatori steroidei o non steroidei. Terminato il periodo di medicazione, in caso 
di necessità i suini potevano essere trattati per via iniettabile. Se il trattamento si rendeva 
necessario a causa della comparsa o della persistenza della sintomatologia respiratoria, 
questi suini venivano considerati come “insuccesso”.

Procedura in cieco:
I silos contenenti i due mangimi medicati, e i box inclusi nello studio, sono stati contras-
segnati con due diversi codici, in base al trattamento (Nufl or o prodotto di controllo). 
Nel sito B, sia la persona che somministrava i mangimi medicati, sia lo sperimentatore, 
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che valutava clinicamente i suini in prova, non erano a conoscenza dei codici identifi ca-
tivi dei due trattamenti (doppio cieco); mentre nel sito A solo lo sperimentatore (e la sua 
assistente) non erano a conoscenza, mentre la persona che somministrava il mangime 
era a conoscenza (cieco).

Valutazione dell’effi  cacia del trattamento
Tutti i suini in prova sono stati valutati giornalmente, dal primo giorno di medicazione 
del mangime (giorno 0) fi no a 7 giorni dopo il termine del periodo di medicazione (gior-
no 11). La determinazione del rapporto successo/insuccesso è stata eff ettuata al giorno 6 
(almeno 24 ore dopo l’ultima assunzione di mangime medicato) e al giorno 11.

-Attribuzione di insuccesso terapeutico (suini malati all’inizio dello studio) o 
 insuccesso preventivo (suini clinicamente sani all’inizio della prova, ma conviventi 
 con suini malati)

• morte per malattia respiratoria, dopo 5 giorni di medicazione 
• grave malattia respiratoria, dopo 5 giorni di medicazione
•   trattamento antibiotico iniettabile per malattia respiratoria, che si è reso necessario 
  malgrado i 5 giorni di medicazione
• punteggio clinico complessivo ≥ 1 associato a T ≥ 40° C oppure a punteggio 
  depressione ≥ 2 oppure a punteggio dispnea ≥ 2.

- Attribuzione di successo (terapeutico o preventivo):
• punteggio clinico complessivo = 0

oppure
• T < 40° C associato a punteggio depressione ≤ 1 associato a punteggio dispnea ≤ 1.

Valutazione degli incrementi ponderali
Al momento dell’inclusione di un box nello studio, è stata eff ettuata una pesata di grup-
po dei suini in esso presenti, che è stata ripetuta al giorno 11. Eventuali suini morti o 
rimossi dallo studio (es. per grave malattia respiratoria che non ha risposto al trattamen-
to orale o malattia concomitante) sono stati pesati individualmente al momento della 
rimozione.

Somministrazione dell’alimento e valutazione dei consumi
La somministrazione dei mangimi medicati (test e controllo) è stata eff ettuata manual-
mente per 5 giorni (giorni 0 – 4), avendo cura di alimentare gli animali ad libitum 
e contemporaneamente evitando gli sprechi. Pertanto è stato possibile determinare il 
consumo dei due gruppi in prova durante il periodo di medicazione, mentre non è stato 
possibile ottenere questo dato per i giorni 6-11.

ANALISI STATISTICA
Per l’intero campione i dati sono stati opportunamente sintetizzati mediante statistiche 
descrittive. 
In particolare, frequenze assolute e percentuali sono state utilizzate nel caso di variabili 
qualitative, mentre media, deviazione standard (DS), valore minimo e valore massimo 
(range) e mediana costituiscono gli indici di sintesi per le variabili quantitative.
L’end-point primario (pivotal variable) per la popolazione clinicamente malata è la va-
riabile binomiale: % di successo terapeutico determinata sia al giorno 6 sia al giorno 11. 
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Per quanto riguarda la popolazione esposta, l’end-point primario (pivotal variable) è la 
variabile binomiale: %  di successo preventivo. Per queste variabili l’analisi è stata eff et-
tuata in accordo al protocollo mediante regressione logistica nell’ambito di un modello 
mixed di analisi della varianza (SAS %GLIMMIX macro). Per ogni analisi primaria, 
l’intervallo di confi denza al 95% e a 2-code è stato ottenuto per la diff erenza delle % di 
successo terapeutico o per la diff erenza delle % di successo preventivo fra gruppo test e 
gruppo di controllo. Se il limite di confi denza inferiore della diff erenza “test vs. control-
lo” risulta maggiore o uguale a -10%, la non inferiorità sarà dimostrata.
Le variabili continue (temperature rettale e incremento ponderale) sono state analizzate 
con il test t di Student. I risultati sono riportati come diff erenze medie con i limiti di 
confi denza al 95% e valori di probabilità per un test a 2-code.
Le variabili espresse su scala ordinale (depressione, dispnea e punteggio complessivo di 
malattia) sono state analizzate utilizzando il test Chi-Quadrato. Tutte le analisi statisti-
che sono state eseguite tramite le procedure SAS versione 9.1.3.

RISULTATI

Eziologia degli episodi respiratori
E’ stato eseguito l’isolamento batteriologico da polmoni di animali deceduti nel corso 
della prova o nel periodo immediatamente precedente, di A. pleuropneumoniae biotipo 
1 nel sito B e di streptococchi nel sito A, inoltre, sempre a livello polmonare, è stato 
evidenziata la presenza (tramite PCR) di PRRSv ceppo europeo (sito A).

In ciascuno dei due siti sperimentali è stato eseguito un doppio prelievo di sangue da 
30 suini del settore dove si è svolto lo studio, al giorno 1 (del primo box incluso nello 
studio) e dopo 4 settimane. 

Grafi co 1. Evoluzione delle positività sierologiche e della PCR per PRRS nel sito A
Graphic 1. Antibodies and PRRS PCR evolution - site A

Nota: i suinetti del sito A erano stati vaccinati 2 volte verso APP prima dell’inizio della prova.



365

Grafi co 2. Evoluzione delle positività sierologiche e della PCR per PRRS nel sito B 
Graphic 2. Antibodies and PRRS PCR evolution - site B

 
Nota: i suinetti del sito B erano stati vaccinati 2 volte verso M.  hyopneumoniae e  2 volte verso APP 
 prima dell’inizio della prova.

Animali inclusi nello studio
In totale sono stati inclusi nello studio 733 suini, ripartiti tra i due siti sperimentali, i 
due trattamenti e tra “malati” ed “esposti” (clinicamente sani ma stabulati nei box in cui 
erano presenti i suini malati), come indicato nella tabella 1.

Tabella 1. Popolazione in studio.
Table 1. Stratifi cation of included animals.

Sito Trattamento Tot suini Malati Esposti
Site Treatment Tot pigs Clinical Exposed

A Florfenicolo premix 217 27 190
 Controllo 168 29 139

B Florfenicolo 205 32 173
 premix 
 Controllo 143 29 114

 
Per quanto riguarda le condizioni cliniche di partenza degli animali considerati malati, 
queste non diff erivano tra i due gruppi di trattamento.
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Tabella 2. Distribuzione al Basale (giorno 0) della popolazione malata.
Table 2. Basal distribution (day 0) of the clinical population.

Variabile Gruppo fl orfenicolo Gruppo controllo Tutti i malati Valore p
 Temperatura    
Media ± SD (N) 40.67±0.38  40.78±0.5  40.73±0.44 0.2027
Mediana (Min - Max) 40.58 (40.28 - 41.58) 40.56 (40.13 - 41.82) 40.57 (40.13 - 41.82) 
Punteggio complessivo
di malattia    
1.lievemente malato 16.9 15.5  16.2 0.0680
2.moderatamente malato 78  65.5  71.8  
3.gravemente malato 5.1  19  12  
Depressione    
2.moderata 100  100 100  N
Dispnea    
2.moderata 96.6  96.6 96.6 0.9861
3.grave 3.4 3.4  3.4  

Mortalità e rimozioni post-inclusione

Le tabelle 3.1 e 3.2 riportano gli animali esclusi dallo studio in quanto deceduti (1 
suino) o moribondi per malattia respiratoria (4 suini), prima di avere terminato il 
periodo di medicazione. Nel sito A sono anche stati eseguiti sui suini più gravi dei 
trattamenti antibiotici iniettabili durante il periodo di medicazione, malgrado non 
fossero consentiti dal protocollo sperimentale, per cui tali animali sono stati ovvia-
mente esclusi dalla successiva valutazione di effi  cacia dei trattamenti orali. La ripar-
tizione tra i due gruppi di trattamento dei trattamenti antibiotici iniettabili sopra 
riportati non diff eriva signifi cativamente (vedi tabelle 3.1 e 3.2). I suini che invece 
hanno richiesto un trattamento antibiotico iniettabile, malgrado il completamento 
del periodo di medicazione, sono invece stati considerati degli insuccessi, come 
indicato nel paragrafo “materiali e metodi”. Terminato il periodo di medicazione, 
in nessuno dei due siti sperimentali e per nessuno dei due gruppi di trattamento, è 
stata riportata alcuna mortalità.

Tabella 3.1 Morti/moribondi per malattia respiratoria e trattati per mal. respiratoria 
      in G1 – G5. Ripartizione per sito.
Table 3.1 Dead/pneumonic muribund pigs and antibiotic injectable treatments 
     during Days 1-5. Distribution by experimental site.

 Sito A Sito B
Morti per mal. respiratoria 1 (in G 3) 0
Moribondi per mal. respiratoria  2 (in G 3)
Moribondi per mal. resp. + malattia concomitante  2 (G 2 e G 3)
Trattamenti iniettabili per mal. resp. 11 
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Tabella 3.2 Morti/moribondi per malattia respiratoria e trattati per mal. 
  respiratoria in G1 – G5. Ripartizione per gruppo di trattamento.
Table 3.2 Dead/pneumonic muribund pigs and antibiotic injectable treatments 
  during Days 1-5. Distribution by treatment group.

 Florfenicolo Controllo
Morti per mal. respiratoria 0 1 (in G 3)
Moribondi per mal. respiratoria 2 (in G 3) 0
Moribondi per mal. resp. + malattia concomitante 2 (G 2 e G 3) 0
Trattamenti iniettabili per mal. resp. 5 6

Successo terapeutico e preventivo dei due trattamenti in studio 

I grafi ci che seguono sono tutti relativi alle percentuali di successo registrate nello studio, 
ripartite tra gruppi di trattamento, popolazione malata e a rischio, e per i primi due 
grafi ci ripartite anche per sito sperimentale.

Grafi co 3. Successo terapeutico (suini malati al Giorno 0)
Graphic 3. Th erapeutic success (ill pigs on day 0) 

Grafi co 4. Successo preventivo (suini clinicamente sani al Giorno 0)
Graphic 4. Preventive success (clinically healthy pigs on Day 0)
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Grafi co 5. Percentuali di successo relative ai dati aggregati dei due siti sperimentali, 
 calcolate tenendo conto della numerosità dei suini per sito e per box
Graphic 5. Cumulative success rates, based on the aggregated data of the 2 experimental sites 
 and considering the diff erences in samples’ size of the sites and pens

La tabella 4 esprime anche i limiti di confi denza e analizza la signifi catività statistica 
delle diff erenze tra i due gruppi di trattamento per ognuno degli end-point primari.

Tabella 4. Proporzioni degli endpoint di effi  cacia primari nelle due popolazioni e 
 nei due gruppi di trattamento ed analisi statistica delle diff erenze.
Table 4. Rates of the primary effi  cacy endpoints in the two populations and for the 
 two treatment groups and statistical analysis of the diff erences.

  Variabile Gruppo Proporzione Limite di confi denza Limite di confi denza  
   inferiore (al 95%) superiore (al 95%)
 Successo terapeutico al giorno 6 Controllo 0.8685 0.7290 1.0080
  Florfenicolo 0.9297 0.8056 1.0537
 Successo terapeutico cumulativo Controllo 0.7295 0.5479 0.9110
 al giorno 11 Florfenicolo 0.8703 0.7061 1.0345
 Successo preventivo al giorno 6 Controllo 1.0000 0.9926 1.0074
  Florfenicolo 0.9967 0.9903 1.0031
 Successo preventivo cumulativo Controllo 0.9721 0.9547 0.9895
 al giorno 11 Florfenicolo 0.9971 0.9822 1.0119

  Variabile Diff erenza Limite di confi denza Limite di confi denza p 
 inferiore superiore
 (al 95%) (al 95%)
  Successo terapeutico al giorno 6 -0.06115 -0.2477 0.1255 0.4849
  Successo terapeutico al giorno 11 -0.1409 -0.3855 0.1038 0.2392
  Successo preventivo al giorno 6 0.003271 -0.00650 0.01304 0.4556
  Successo preventivo al giorno 11 -0.02495 -0.04786 -0.00204 0.0358

Nota: le percentuali di successo di questa tabella sono relative ai dati aggregati dei due siti sperimen-
tali, calcolate tenendo conto della numerosità dei suini per sito e per box 
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Sintomatologia clinica e temperatura rettale
I seguenti grafi ci sono relativi all’evoluzione degli end-points secondari (punteggio clinico 
complessivo, depressione, dispnea e temperatura rettale), relativamente ai suini malati.
 

 

p < 0,05 al giorno 3

p < 0,05 al giorno 2 e 5

p < 0,05 al giorno 3 e 5

Grafi co 7.  Depressione (popolazione malata)
Graphic 7. Depression (clinical pigs)

Grafi co 8.  Dispnea (popolazione malata)
Graphic 8. Dyspnoea (clinical pigs)

Grafi co 6  Punteggio clinico complessivo (popolazione malata)
Graphic 6. Clinical Illness Index Score (clinical pigs)
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Grafi co 9.  Temperatura rettale (suini malati al giorno 0)
Graphic 9. Rectal temperature (clinical pigs on day 0)

  0 1 2 3 4 5

p < 0,05 ai giorni 1,2,3,4,5

Incrementi ponderali e consumi di mangime

Le seguenti tabelle riassumono i risultati per i due siti sperimentali. Relativamente all’in-
cremento ponderale, questo si riferisce al periodo g0 – g11. Per questo parametro è stato 
possibile eseguire un’analisi statistica, in quanto i box sono stati pesati singolarmente 
e quindi esisteva una numerosità del campione che lo ha consentito. Il consumo di 
alimento si riferisce solo al mangime medicato e quindi al periodo g0-g4 (5 giorni di 
medicazione) e non essendo stato valutato per i singoli box, ma complessivamente per 
tutto il gruppo di trattamento, non è possibile eff ettuare l’analisi statistica. Comunque, 
il consumo è stato identico per i due mangimi medicati nel sito A, e leggermente supe-
riore per il mangime di controllo nel sito B.

Tabella 5. Incremento ponderale giornaliero medio (kg/capo/giorno) dal Giorno 0 al Giorno 
 11, cumulativo dei due siti sperimentali. La numerosità si riferisce al numero di box.
Table 5.  Overall (combined for the 2 trial sites) daily weight gain from Day 0 to Day 11 (kg/
 pig/day). Pens are the statistical units.

  Variabile Florfenicolo Controllo Tutti i suini Diff erenza (Intervallo di p
    confi denza al 95 %) 
  Media ± SD (N) 0.55±0.08 (10) 0.5±0.07 (8) 0.53±0.08 (18) 0.05 (-0.02, 0.12)  0.1712

  Mediana (Min- Max) 0.53 (0.47 - 0.69) 0.52 (0.41 - 0.59) 0.53 (0.41 - 0.69)  
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Tabella 6. Consumo di mangime medicato (giorni 0-4) espresso in kg/capo/giorno
Table 6. Feed consumption (days 0-4) expressed in kg/pig/day

 Florfenicolo Controllo
Sito A 1,2 1,2
Sito B 1,3 1,4

Tollerabilità

Alcuni casi di diarrea si sono verifi cati indiff erentemente nei due gruppi di trattamen-
to (incidenza giornaliera massima cumulativa dei due siti sperimentali = 0,97%), con 
scomparsa completa del fenomeno a partire dal giorno 7.
Alcuni casi di infi ammazione perianale o di eversione rettale si sono verifi cati in uno 
solo dei siti sperimentali (sito A) nel gruppo fl orfenicolo, con un’incidenza giornaliera 
massima nel sito in questione pari al 5,61%. L’intensità del fenomeno è diminuita a 
partire dal giorno 4, con remissione completa in tutti i suini al giorno 7 (3 giorni dopo 
la fi ne della medicazione).

DISCUSSIONE

La distribuzione basale degli score di effi  cacia, da cui si evince che i due gruppi di trat-
tamento sono suffi  cientemente bilanciati, è riportata in tabella 2. Le analisi statistiche 
sui dati di effi  cacia primari dimostrano che la medicazione con il fl orfenicolo può essere 
considerata non-inferiore a quella con il prodotto di controllo, contenente una asso-
ciazione di 2 antibiotici, per quanto riguarda le percentuali di successo terapeutico e di 
successo preventivo al giorno 11. Per le analisi primarie al giorno 6, l’eccessiva ampiezza 
dei limiti di confi denza non consente di confermare l’ipotesi di non-inferiorità. Ciò 
nonostante le analisi rivelano che, se si esclude la percentuale di successo preventivo al 
giorno 6, le diff erenza fra le % di successo risultano costantemente a favore del gruppo 
medicato con il fl orfenicolo, e addirittura raggiungono la signifi catività statistica per il 
successo preventivo al giorno 11. Le analisi condotte sugli endpoint secondari di effi  cacia 
(singoli parametri clinici) confermano la tendenza osservata nelle analisi degli endpoint 
primari; ovvero una generale migliore effi  cacia di gruppo medicato con il fl orfenicolo 
verso il gruppo di controllo, avvalorata dalle sporadiche signifi catività statistiche costan-
temente in favore del gruppo medicato con il fl orfenicolo. Relativamente alla riduzione 
della temperatura rettale negli animali malati, il gruppo trattato con il fl orfenicolo ha 
mostrato una temperatura media signifi cativamente inferiore a quella degli animali del 
gruppo di controllo per tutto il periodo in cui è stata misurata (giorni 1-5).

CONCLUSIONI

Il presente studio ha dimostrato l’elevata effi  cacia clinica del fl orfenicolo, somministrato 
mediante il mangime, nel trattamento della Malattia Respiratoria Suina, in condizioni 
di campo italiane. In particolare, il disegno sperimentale impiegato in questo studio ha 
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permesso di mettere in risalto separatamente l’effi  cacia nei soggetti che già mostrano se-
gni clinici di malattia e quella nel trattamento “preventivo” della cosiddetta popolazione 
a rischio, cioè nei soggetti che ancora non mostrano segni clinici, ma sono a stretto con-
tatto con quelli malati. Tali risultati sono simili a quelli ottenuti nel corso di numerosi 
studi eff ettuati con la formulazione iniettabile, e confermano quelli ottenuti all’estero 
con questa nuova formulazione orale di fl orfenicolo (3,4). 
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Riassunto. Il virus della sindrome riproduttiva e respiratoria suina (PRRSV) e il Myco-
plasma hyopneumoniae sono considerati due dei più importanti patogeni associati alla 
sindrome respiratoria nell’industria suinicola. La dinamica dell’infezione di PRRSV, sia 
a livello sierologico (ELISA) che virologico (RT-PCR), è stata valutata in 15 scrofette 
di una azienda suina da riproduzione per un periodo di 18 mesi. Gli stessi campioni di 
siero sono stati usati per confrontare l’andamento anticorpale verso M. hyopneumoniae 
mediante due kit ELISA commerciali, indiretto e competitivo, per valutare il loro uso 
a fi ni diagnostici soprattutto nel confronto della vaccinazione. I risultati riguardanti la 
PRRS hanno evidenziato l’infezione di tutti i soggetti durante il periodo d’acclimata-
mento e la reinfezione dopo quasi un anno con un ceppo eterologo introdotto poste-
riormente in allevamento. Il confronto dei kit ELISA per la ricerca degli anticorpi verso 
M. hyopneumoniae ha rilevato una moderata correlazione tra i kit, con un livello di 
reattività marcatamente inferiore nella reazione indiretta, e una dinamica non correlata 
alla vaccinazione.

Abstract. Th e Porcine Reproductive and Respiratory Syndrome Virus (PRRSV) and My-
coplasma hyopneumoniae are considered two of the most important pathogens associated 
to respiratory syndrome in the swine industry. Th e PRRSV infection’s dynamic has been 
studied on 15 gilts, both through serology (ELISA) and virology (RT-PCR), in a swine 
reproduction farm for 18 months. Th e same serum samples have been used to compare 
the dinamic of antibodies against M. hyopneumoniae through two commercial ELISA 
kits, indirect and competitive, to evaluate their use for diagnosis purposes especially in 
case of vaccination. Th e results concerning PRRS have shown that all the subjects have 
been infected during the acclimatization and that a reinfection occurred after almost one 
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year with an heterologous strain introduced later in the farm. Th e comparison of the 
two ELISA kits for the detection of antibodies against M. hyopneumoniae has shown a 
moderate correlation between the two kits, with a reactivity level strongly lower in the 
indirect reaction, and a dynamic not correlated to vaccination.

INTRODUZIONE

Negli ultimi anni le patologie respiratorie nel suino hanno acquisito un’importanza rile-
vante per le ingenti perdite economiche da esse causate e dovute principalmente al calo 
dei parametri produttivi, all’elevata mortalità e ai costi dei medicinali. Il virus della sin-
drome riproduttiva e respiratoria suina (PRRSV) e il Mycoplasma hyopneumoniae sono 
considerati tra i principali agenti responsabili delle malattie respiratorie nelle aziende 
suine (Th acker et al., 1998). Per queste ragioni l’industria suinicola cerca di ottimizzare 
le strategie di prevenzione e controllo, basate sulla gestione aziendale o in combinazione 
alla vaccinazione e ai trattamenti antibiotici mirati.
La PRRS è una delle malattie infettive del suino più importanti in gran parte del mondo 
manifestandosi con sintomi respiratori dallo svezzamento all’ingrasso ed episodi abortivi 
tardivi nelle scrofe. L’epidemiologia di questa malattia è assai complicata perché il virus 
presenta caratteristiche molto particolari quali l’elevata variabilità genetica e la capacità 
di produrre infezioni persistenti. La conoscenza della trasmissione e della persistenza del 
virus sono indispensabili per avere successo nel limitare i danni causati dalla malattia. 
L’obiettivo del controllo della PRRS si basa sulla stabilizzazione del reparto riproduttivo, 
in modo da impedire la trasmissione tra scrofe o tra scrofa e suinetto. Gli allevamenti 
virologicamente instabili sono il risultato dell’introduzione di una rimonta mal acclima-
tata o infetta e per evitarlo sono state messe a punto diverse strategie di controllo basate 
sulla vaccinazione e/o quarantena e acclimatamento della rimonta. L’acclimatamento 
della rimonta consiste nell’esposizione dei nuovi riproduttori allo stipite presente in 
allevamento prima d’entrare in produzione (Dee et al., 1996). Le modalità d’esposizio-
ne sono principalmente due: la sieroinfezione e il contatto diretto con animali infetti 
dell’allevamento. La sierologia e la rilevazione del virus mediante RT-PCR sono utili 
strumenti per valutare la dinamica dell’infezione della PRRS nella rimonta (Batista, 
2005)
La vaccinazione è uno strumento notevolmente diff uso per il controllo delle infezioni da 
M. hyopneumoniae. I principali benefi ci della vaccinazione sono la riduzione dei sintomi 
clinici, delle lesioni polmonari e dei costi dei medicinali e il miglioramento dei parame-
tri produttivi (Maes et al., 2008). A livello del reparto riproduttivo, la vaccinazione delle 
scrofette è raccomandata in allevamenti infetti endemicamente per evitare la destabiliz-
zazione dell’immunità (Bargen, 2004)
L’effi  cacia della vaccinazione varia tra individui e non è stata dimostrata la correlazione 
tra concentrazione di anticorpi nel siero e protezione verso l’infezione da M. hyopneumo-
niae (Th acker et al., 1998). La risposta anticorpale dopo la vaccinazione varia tra vaccini 
e, in assenza d’infezione naturale, diminuisce sotto i livelli di rilevazione dopo 1-3 mesi 
(Maes et al., 2008). In linea generale, la percentuale di animali che sieroconvertono 
dopo la vaccinazione non è molto elevata (Sibila et al., 2004)
Questo lavoro ha lo scopo di valutare: 1) la dinamica dell’infezione da PRRSV in un 
gruppo di 15 scrofette in un allevamento convenzionale per un periodo di 1,5 anni, assai 
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più prolungato di quelli riportati in bibliografi a; 2) la risposta anticorpale verso M. hyop-
neumoniae, in relazione ai trattamenti vaccinali ed alla reazione sierologica utilizzata.

MATERIALE E METODI

Allevamento
Le scrofe analizzate appartengono ad un allevamento da riproduzione a ciclo aperto 
localizzato in pianura Padana, con circa 1500 scrofe produttive. L’azienda è positiva per 
PRRSV e la circolazione virale avviene principalmente nei reparti svezzamento/magro-
naggio.  Il tasso di rimonta è del 40% e consiste nell’introduzione di scrofette di 3-4 
settimane d’età e peso di 6 kg provenienti da un centro genetico PRRS negativo e con 
rare lesioni da Mycoplasma hyopneumoniae. In tale azienda è previsto un programma 
d’acclimatamento lungo 6-7 mesi per facilitare l’infezione delle scrofette prima dell’en-
trata in produzione. Questo programma d’acclimatamento prevede le seguenti fasi:

• Tre settimane nel reparto svezzamento a contatto diretto con i suinetti presenti.
• Cinque settimane nel reparto magronaggio a contatto diretto con i magroni 
 presenti.
• Tre mesi nel reparto accrescimento a contatto diretto con i suinetti dello 
 svezzamento; questi sono utilizzati come eliminatori eventuali di virus e vengono 
 sostituti ogni 2 settimane per cercare di garantire il massimo delle possibilità di 
 infezione con il ceppo di PRRS presente in allevamento.
• Alla fi ne di questi 3 mesi, le scrofette vengono spostate in un reparto di stimolazione, 
 fecondate e mai più spostate fi no all’entrata in sala parto. Questo accorgimento 
 consente di tenere separate le pluripare dalle primipare riducendo la possibilità di 
 trasmissione virale tra animali di diverso status sierologico.

L’azienda è inoltre storicamente positiva per la presenza di Mycoplasma hyopneumoniae.
Per quanto riguarda il piano vaccinale, è da segnalare che sono previsti 3 interventi (a 4, 
7 e 12 settimane) con un vaccino commerciale verso Mycoplasma hyopneumoniae. Non è 
invece prevista la vaccinazione verso la PRRS.

Campionamento
In questa ricerca sono state campionate longitudinalmente le scrofette di un gruppo 
di rimonta dal momento della loro entrata in azienda per un periodo di circa un anno 
e mezzo. Sono stati prelevati 18 campioni di sangue intero per animale rispettando il 
seguente schema:

• Dalla 4ª alla 13ª settimana di vita: prelievo di sangue settimanale
• Dalla 13ª settimana di vita fi no alla fi ne dello studio: prelievi di sangue trimestrali.

Il giorno di arrivo in azienda (4 settimane di vita) sono state scelte casualmente 15 scro-
fette da un totale di 52. Purtroppo 2 animali hanno perso l’orecchino dopo la venticin-
quesima settimana di vita, al momento della entrata in produzione, e quindi il numero 
di animali rimasti disponibili per lo studio longitudinale sono 13.

Indagini di laboratorio
I campioni sono stati processati in laboratorio entro le 24 ore dal prelievo. Il siero otte-
nuto dopo centrifugazione a 3000 rpm/min per 10 minuti a + 4°C, è stato aliquotato e 
congelato in attesa dell’esecuzione dell’ELISA e della Reverse Transcription-Polymerase 
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Chain Reaction (RT-PCR). In totale sono stati analizzati 255 campioni di sangue.
• RT-PCR PRRS 

La metodica amplifi ca un frammento in posizione 3’-terminale della regione conservata 
localizzata nell’ORF 7 sia del ceppo virale US che di quello EU mediante una PCR-
multiplex 2-step (Persia et al., 2001) 
I campioni di siero sono stati analizzati in pool fi no a un massimo di 5 campioni e in 
caso di pool positivo è stata eseguita la RT-PCR sul campione singolo.

• ELISA
La ricerca degli anticorpi verso PRRSV è stata compiuta con un kit commerciale Her-
dCheck® PRRS ELISA 2X Idexx Laboratories-USA. La presenza o assenza di anticorpi 
si basa sul rapporto tra la reazione del campione in esame e quella del controllo positivo 
(S/P): il campione è considerato positivo quando S/P ≥ 0,40. Per l’esecuzione dell’analisi 
sono state seguite le istruzioni fornite dalla ditta produttrice.
La ricerca degli anticorpi verso Mycoplasma hyopneumoniae è stata fatta con 2 kit ELI-
SA commerciali. Per l’esecuzione dell’analisi sono state seguite le istruzioni fornite dalla 
ditta produttrice: 

• indiretto: HerdCheck® Mycoplasma hyopneumoniae Idexx Laboratories-USA. La 
 presenza o assenza di anticorpi si basa sul rapporto tra la reazione del campione in 
 esame e quella del controllo positivo (S/P): i campioni con un valore S/P ≥ 0,4 
 sono stati riconosciuti come positivi, quelli < 0,3 come negativi e i valori compresi 
 tra 0,3 e 0,4 come dubbi. 
•  competitivo: Mycoplasma hyopneumoniae ELISA, Oxoid, UK (in passato 
 conosciuto come DAKO). L’interpretazione dei risultati si bassa nel confronto tra 
 il siero in esame e il controllo antigene 100 % (AG100%): valore di % d’inibizione 
 (% I) ≥ 50 % dell’AG100% sono considerati positivi; % I < 35% dell’AG 100% 
 sono considerati negativi; valori di % I tra 35 e 50% AG 100% sono stati ritenuti 
 dubbi.

Analisi statistica

• Concordanza tra i kit ELISA: valore kappa
 Il coeffi  ciente kappa di Cohen è un metodo che determina la concordanza tra due 
 osservazioni o test oltre la casualità. Si deve considerare che il coeffi  ciente kappa 
 misura la forza della concordanza tra i test: questo non fornisce una comparazione 
 con il “gold standard” o uno stato conosciuto di malattia. 
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RISULTATI

Infezione da PRRSV
La dinamica dell’infezione della PRRS è rappresentata nel grafi co 1. 

 

Grafi co 1: Dinamica dell’infezione della PRRS mediante ELISA e RT-PCR
Graphic 1: Infection dynamic of PRRS by ELISA and RT-PCR

Si possono distinguere 2 fasi:
• Fase 1 (dalla 4ª fi no alla 52ª settimana di vita): 
 Tutti gli animali s’infettano con PRRSV del genotipo Europeo allo spostamento 
 nel magronaggio. La maggior parte degli animali presenta una viremia di 4 
 settimane; soltanto 2/15 animali rimangono viremici per 3 settimane e 2/15 
 per 5 settimane.  
 La sieroconversione avviene in parallelo alla viremia: 13/15 animali 
 sieroconverte a 9 settimane di vita, quando 14/15 sono viremici. A 13 
 settimane, soltanto 1/15 animali rimane viremico. Finito il periodo di viremia, 
 gli anticorpi calano progressivamente.
• Fase 2 (dalla 59ª fi no alla 87ª settimana di vita):
 A 1 anno di vita circa (59 settimane) la prevalenza si attesta al 54% (7/13) con 
 un valore medio S/P = 0.87. In questo momento la situazione è molto variabile 
 da capo a capo con 5/13 animali con valore medio S/P tra 0 e 0.1 e 5/13 con 
 S/P> 1 (dati non mostrati). Dopo la 59a settimana si osserva un aumento della 
 prevalenza e del valore medio S/P fi no alla fi ne del periodo d’osservazione ma 
 non è stato riscontrato alcun pool positivo per PRRSV.

 Infezione da Mycoplasma hyopneumoniae
 La dinamica sierologica del Mycoplasma hyopneumoniae è rappresentata nel 
 grafi co 2 (kit indiretto) e 3 (kit competitivo). 
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Grafi co 2: Dinamica sierologica dell’infezione da M. hyopneumoniae mediante 
 ELISA indiretto
Graphic 2: Dynamic of M. hyopneumoniae antibody levels by indirect ELISA  

 

Grafi co 3: Dinamica sierologica dell’infezione da M. hyopneumoniae mediante 
 ELISA competitivo
Graphic 3: Dynamic of M. hyopneumoniae antibody levels by competitive ELISA  
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Si possono distinguere 2 fasi:
• Fase 1 (dalla 4ª alla 17ª settimana di vita): 
 Le scrofette all’arrivo presentano un livello di anticorpi basso per entrambi i kit, 
 addirittura quasi nullo per il kit indiretto. 
 Dopo 1 settimana dall’entrata in allevamento si osserva per entrambi i kit un 
 innalzamento tanto della prevalenza quanto del valore medio S/P e di % I. Questo 
 innalzamento è molto evidente per il kit competitivo a 7 settimane di vita, arrivando 
 a un valore massimo di  prevalenza  del 93% e di % I del 78%. Per il kit indiretto, 
 i valori massimi, anche se di modesta entità, si raggiungono più precocemente, a 
 5 settimane di vita con un valore medio S/P di e prevalenza del 53%.
 Il secondo e terzo intervento vaccinale a 7 e 12 settimane di vita non comportano 
 nessun incremento dei valori in entrambi i kit. Per il kit competitivo tanto la 
 prevalenza quanto la % I calano progressivamente fi no alla 17ª settimana di vita 
 anche se la % I si mantiene comunque nel range di positività. Invece per quanto 
 riguarda il kit indiretto, i valori di prevalenza e di S/P medio calano subito dopo 
 la 5ª settimana di vita, negativizzandosi dalla 8ª settimana di vita in poi.
•  Fase 2 (dalla 17ª fi no alla 87ª settimana di vita): 
 Dalla 25ª settimana entrambi kit dimostrano il 100% prevalenza e a 32 settimane 
 si raggiungono i valori massimi di S/P medio = 1.96 e % I = 95.
 Dopo questa evidente sieroconversione, il kit competitivo mantiene valori molto 
 elevati di prevalenza e di % I fìno alla fi ne dello studio. Anche il kit indiretto dimostra 
 alti livelli di prevalenza (80%) fi no alla fi ne dello studio, ma, pur mantenendosi 
 sopra il cut-off  presenta un marcato calo del valore S/P medio (0.72).

Il riassunto dei risultati di entrambi kit è rappresentato nella tabella 1. 

 Esito  Indiretto Totale
  Positivi Dubbi Negativi 
 Competitivo Positivi 121 16 64 201
 Dubbi 0 1 26 27
 Negativi 0 1 22 23
  Totale 121 18 112 251

Tabella 1: Risultati ottenuti dall’analisi sierologica verso M. hyopneumoniae 
 eff ettuata con i kit ELISA indiretto e competitivo (251 campioni) 
Table 1: M. hyopneumoniae serological results by indirect and competitive ELISA

La concordanza tra i kit calcolata mediante il valore kappa è moderata: k = 0.246 
(CL 95% 0.175 – 0.317, p=0,036). L’analisi delle discordanze rivela che il kit com-
petitivo presenta un maggior numero di positivi in confronto al kit indiretto. Il 
43% (107/251) dei campioni presenta discordanza, l’87% (93/107) dei quali in fase 
1, dove il 73% (68/93) sono positivi al kit competitivo e dubbi/negativi per il kit 
indiretto. I 14 campioni discordanti in fase 2 appartengono a due categorie di ani-
mali: quelli all’ inizio della seconda sieroconversione e quelli alla fi ne dello studio, 
fase peraltro nella quale i titoli sono decisamente in calo.
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DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

PRRSV
L’avvenuta infezione, dimostrata mediante sieroconversione e viremia da parte della tota-
lità delle scrofette prelevate in questo studio, indica che il programma d’acclimatamento 
nei confronti del PRRSV è stato effi  cace. I risultati sierologici (inizio sieroconversione 
dopo 2-3 settimane dall’entrata nel magronaggio) e virologici (1 mese di viremia) con-
cordano, in termine di livelli e durata, con i dati di altre ricerche simili (Batista et al., 
2004). La fase 1 può essere considerata il risultato del programma d’acclimatamento.
La fase 2 è  l’eff etto dell’introduzione di un ceppo eterologo in azienda dimostrata da: 
innalzamento dei valori anticorpali nelle scrofe in studio, aumento dei processi abortivi 
in tutte le categorie di scrofe dell’allevamento durante le 52ª e 72ª settimana di vita 
delle scrofe in studio, viremia nei suinetti sotto scrofa 3 mesi dopo la sieroconversione 
delle scrofe e l’analisi fi logenetica dei ceppi di PRRSV (dati non mostrati). La mancata 
rilevazione di PRRSV nelle scrofe in studio tra le 52 e le 59 settimane può essere dovuta 
al fatto che le reinfezioni possono dare viremia con durata inferiore rispetto alla prima 
infezione e che la fi nestra temporale tra i prelievi è stata di 7 settimane. 
Purtroppo la mancata presenza di un gruppo di controllo all’interno dello stesso alleva-
mento non permette di confrontare le performance riproduttive.

Mycoplasma hyopneumoniae
L’impiego di due diversi kit sullo stesso gruppo di campioni permette di evidenziare una 
frequenza di esito positivo nettamente superiore nella reazione competitiva rispetto a 
quella indiretta, situazione che si traduce in una concordanza moderata tra i test. Perciò 
a fi ni diagnostici non si può considerare equivalente l’impiego dell’uno o dell’altro kit. 
Questo riscontro è attribuibile alla diversa sensibilità riportata per i due kit (Erlandson 
et al., 2005).
La dinamica anticorpale nel tempo non si dimostra associabile agli interventi vaccinali: 
delle due sieroconversioni, una si manifesta in assenza di vaccinazioni e inoltre alle 2 
vaccinazioni di richiamo non corrisponde alcun rialzo anticorpale. Quest’andamento è 
in linea con quanto già osservato da Gradellini et al. (2008) in un lavoro che ha riguar-
dato un arco temporale più breve e in cui i prelievi sono iniziati immediatamente dopo 
il secondo intervento vaccinale.
La non disponibilità del dato di PCR non consente di associare con certezza i due rialzi 
anticorpali con la presenza attiva del Mycoplasma, ma questa appare la spiegazione più 
plausibile. Merita comunque attenzione la coincidenza temporale fra sieroconversione 
verso M. hyopneumoniae e la movimentazione degli animali: la prima conversione è 
coincisa infatti con l’arrivo in azienda, mentre la seconda con il passaggio delle scrofette 
nel reparto di fecondazione.
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Riassunto. Gli autori riportano i risultati di un piano di monitoraggio sanitario svolto 
negli anni 2003-2008 sul territorio del parco al fi ne di valutare il ruolo del Suino Nero 
dei Nebrodi nella diff usione della tubercolosi nell’area protetta. 1693 suini Neri di età 
compresa tra i 4 mesi e i 7 anni sono stati sottoposti ad esame anatomo-istopatologi-
co. N° 122 (7,21%) animali sono risultati positivi per lesioni ascrivibili a tubercolosi. 
All’esame biomolecolare tutti i soggetti esaminati sono risultati positivi per Mycobacte-
rium bovis. Le lesioni piu’ frequenti coinvolgevano i linfonodi sottomandibolari e retro 
faringei; lesioni generalizzate erano pero’ presenti nel 56% degli animali. L’alta percen-
tuale di lesioni generalizzate, l’estensione delle lesioni polmonari, la giovane età degli 
animali con tubercolosi generalizzata (spesso inferiore a 2 anni) con lesioni maggiori di 
1 cm (76%), permettono di ipotizzare che il suino Nero dei Nebrodi possa trasmettere la 
malattia ad altre specie, agendo così come un vero serbatoio della tubercolosi nel Parco. 

Abstract. Th e authors report the results of a surveillance programme performed during 
2003-2008 years to evaluate the role of feral Nebrodi Black pig in the diff usion of the 
tuberculosis in the protected area of the Nebrodi park. 1693 Nebrodi Black pigs, aging 
between 4 months to 7 years, were submitted to anatomo-pathological examination. N° 
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122 (7.21%) animals showed tuberculosis compatible lesions. Molecular investiga-
tions confi rmed the presence of Mycobacterium bovis. Th e lesions involved expecially 
the submandibolar lymph nodes, but generalized lesions were present in 56% of pigs. 
Th e high number of generalized lesions, the severe involvement of the lungs, the age 
of the majority of the animals with generalized lesions (less than 2 years), permit to 
consider feral Black pig as possible reservoir of tuberculosis in the Nebrodi park

INTRODUZIONE

La percentuale di allevamenti infetti con tubercolosi nell’italia meridionale e insulare 
è ancora elevata. In Sicilia, ancor più che nel resto d’Italia, l’obiettivo dell’eradicazio-
ne è ben lungi dall’essere raggiunto, anzi, attualmente, la regione è in un’emergenza 
sanitaria (O.M. 14/11/2006). La Sicilia, infatti, è tra le regioni italiane quella che 
detiene il primato negativo per la presenza della TB in campo animale con una posi-
tività di circa il 6% nel bovino e del 7% circa nel Suino Nero dei Nebrodi (Di Marco 
et al., 2004, 2005, 2006a. 2006b, 2007c, 2008, Marianelli et. al., 2008).
Nell’espletamento di un piano di eradicazione per la tubercolosi uno dei punti critici 
è la precoce individuazione di reservoir di Mycobacterium bovis nella fauna selvatica. 
Infatti è stato da tempo dimostrato che il fallimento nell’eradicazione della tuber-
colosi nel bovino in alcune nazioni è riconducibile alla presenza di specie selvatiche 
serbatoio dell’infezione che possono comportarsi come ospiti di mantenimento o  
animali sentinella (spillover), indicatori della circolazione di micobatteri in un ter-
ritorio (Nugent et al., 2002). Il suino è recettivo nei confronti di diverse specie di 
micobatteri, Mycobacterium tubercolosis, Mycobacterium bovis e Mycobacterium avium. 
Nei Paesi, fra cui l’Italia, dove gli allevamenti bovini sono stati pressoché totalmente 
risanati da tubercolosi, la patologia suina è sostenuta da Mycobacterium  avium in più 
del 70% dei casi, mentre il ritrovamento di Mycobacterium bovis è diventato rarissimo. 
La tubercolosi da Mycobacterium bovis e Mycobacterium tubercolosis è stata segnalata 
in Liguria nei cinghiali (Mignone et al., 1995; Dini et al.,2003), probabilmente 
trasmessa attraverso la condivisione dei pascoli con i bovini, o da cinghiali infettatisi 
con materiale d’origine umano proveniente da discariche fognarie prive di impianti 
di depurazione o a cielo aperto. Pertanto, ai fi ni del raggiungimento dell’obiettivo, 
è importante e strategico approntare un piano eradicazione specifi co ed adeguato al 
territorio di intervento. La presenza, nell’area nebroidea, di un sistema zootecnico 
caratterizzato da allevamenti misti (bovini, ovini, caprini e suini) e di una ricca fauna 
di animali selvatici o allevati allo stato brado (suino nero, cinghiale, ghiro, furetto, 
volpe, etc.,), impone un’approfondimento sul ruolo che queste specie domestiche 
e selvatiche possono avere nel mantenimento e nella trasmissione della tubercolosi 
all’interno del Parco dei Nebrodi. Il controllo della tubercolosi in specie selvatiche e 
la prevenzione del contatto tra fauna selvatica e gli allevamenti bovini, in particolare 
nel caso dei suidi selvatici, potrebbe essere considerata pertanto una priorità per il 
controllo della tubercolosi in un determinato territorio (Parra et al., 2003, 2005; Ara-
naz et al., 2004; Gortazar et al., 2005; Vicente et al., 2006, 2007). La mera presenza 
dell’infezione in una popolazione di selvatici non necessariamente impone a tale 
specie selvatica la caratteristica di “reservoir” (o riserva) dell’infezione. I cinghiali e i 
suini selvatici sono stati spesso considerati spillover o ospiti a fondo cieco piuttosto 
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che veri serbatoi, ma le prove scientifi che a supporto di questa ipotesi sono contrad-
dittorie (Serraino et al., 1999; Machackova et al., 2003; Corner, 2006). Per questo 
motivo, è importante distinguere tra ospite di mantenimento o serbatoio e spillover. 
Ospite di mantenimento è quello che può mantenere l’infezione in una zona in as-
senza di trasmissione crociata da altre specie di selvatici o domestici. Esempi di specie 
selvatiche a vita libera, che rappresentano questa tipologia d’ospite per M. bovis, sono 
il tasso (Meles meles), il cervo a coda bianca (Odocoileus virginianus), il bufalo africano 
(Syncerus caff er), il marsupiale tricosuro volpino (Trichosurus vulpecula) e il bisonte 
(Bison bison). Spillover sono invece ospiti che hanno bisogno di una continua fonte di 
contagio da altre specie per mantenere l’infezione (Morris et al., 1994). Queste specie 
fungono da animali sentinelle e sono indicatori della circolazione di micobatteri in 
un territorio; tra loro è generalmente incluso il cinghiale, anche se il suo ruolo non 
è stato ancora defi nito in modo certo. Ospiti di mantenimento e spillover possono 
agire come vettori della malattia (Corner, 2006) trasmettendola ad altre specie.
Scopo della presente ricerca è stato eff ettuare un piano di monitoraggio sanitario 
sul territorio del parco al fi ne di valutare il ruolo del Suino Nero dei Nebrodi nella 
diff usione della tubercolosi nell’area protetta.

MATERIALI E METODI

Complessivamente nel periodo dal 2003 al 2008 sono stati sottoposti ad esame ana-
tomo-istopatologico n°1693 suini Neri dei Nebrodi di età compresa tra i 4 mesi e i 
7 anni di entrambi i sessi. 
Dopo la macellazione gli animali sono stati sottoposti ad esame anatomo-patologico 
accurato. Relativamente, inoltre, su n°25 soggetti macellati nel 2008, è stata eff ettua-
ta una classifi cazione delle lesioni in base alle dimensioni (inferiori ad 1 cm -lesione 
A e superiori ad 1 cm - lesione B) e alla distribuzione (singola regione, due regioni 
e tutte le regioni). Dopo accurato esame autoptico, gli organi sede di lesione sono 
stati campionati e parte fi ssati in formalina tamponata, parte congelati -20 C° per 
le indagini colturali e PCR. In base a quanto riportato in letteratura per il cinghiale 
(Bollo et al., 2000; Martin-Hernando et al., 2007) le lesioni istologiche sono state 
classifi cate in base al tipo di cellule infi ammatorie presenti e alla presenza/assenza di 
calcifi cazioni e capsula. Le tipologie di granulomi prese in considerazione sono state 
le seguenti: granuloma 1, di tipo iniziale composto da cellule infi ammatorie mono-
nucleate senza core necrotico; granuloma 2 necrotico, tipico granuloma tubercolare 
con centro necrotico e cellule di Langhans; granuloma 3, necrotico debolmente cal-
cifi cato.

RISULTATI

N° 122 (7,21%) animali sono risultati positivi per lesioni ascrivibili a tubercolosi.
Macroscopicamente le lesioni più frequenti sono state osservate nei linfonodi sot-
tomandibolari e retro faringei analogamente a quanto riportato in letteratura nel 
cinghiale (Martin-Hernando et al., 2007; Naranjio et al., 2008). Infatti i linfonodi 
della testa rappresentano la sede di più frequente riscontro di lesioni, sia nelle forme 
localizzate che nelle forme generalizzate. Suddetti linfonodi presentavano quasi sem-
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pre noduli multipli con un centro di necrosi caseosa spesso associata a calcifi cazione,  
circondati da una reazione connettivale. Il tessuto circostante appariva iperplastico ed 
iperemico. Le dimensioni dei noduli variavano da 1 mm a 3-4 cm di diametro. Al taglio 
spesso i granulomi assumevano un caratteristico aspetto raggiato. Oltre a questi noduli mul-
tipli si osservavano lesioni di dimensioni variabili da noduli miliari a noduli di alcuni cm di 
diametro, spesso confl uenti tra loro e di colore biancastro. Anche in questi casi era sempre 
presente un’area di necrosi caseo-calcifi ca centrale, ma non si osservava la tipica struttura rag-
giata. In altri casi si riscontravano sempre a livello linfonodale delle lesioni focali raggi ate. 
Nei polmoni si osservavano noduli miliari (Polmonite tubercolare) confl uenti che determi-
navano focolai globulari con centri caseosi calcifi cati o fl uidifi cati con aspetto ascessuale. 
 Nel fegato si rilevavano lesioni nodulari singole o confl uenti di tipo fi bro-caseo-calcifi che. 
Il parenchima splenico presentava delle lesioni nodulari nodose con aspetto sclero-caseo-
calcifi co in corso di generalizzazione precoce protratta per via ematogena. In alcuni casi era-
no presenti noduli tubercolari sulla sierosa e nel parenchima splenico nella generalizzazione 
precoce protratta per via linfoematogena, in altri casi noduli tubercolari sulla sierosa nella 
generalizzazione precoce protratta per via linfogena.
 Relativamente rare sono state le localizzazioni riscontrate al tessuto osseo (Osteomielite tu-
bercolare caseosa), specialmente alle vertebre soprattutto nella generalizzazione protratta no-
dulare-nodosa, caratterizzata dalla confl uenza nella spongiosa di più tubercoli che formavano 
un conglomerato di varie dimensioni, da un pisello ad una noce di aspetto necrotico-caseoso 
e calcifi co. 
Molto rare sono state le localizzazioni riscontrate al surrene, alla vescica ed alla parete dello 
stomaco.
Sui n°25 soggetti con lesioni simil tubercolari si è proceduto alla rilevazione delle lesioni ed 
in particolare della grandezza (A<1cm; B>1cm) e della distribuzione. Di questi, 6 soggetti 
(24%) presentavano lesioni di tipo A, mentre 19 (76%) lesioni di tipo B. Lesioni generaliz-
zate erano presenti in 14 capi (56%), mentre lesioni localizzate in 9 capi (44%).
La tabella n° 1 riassume i dati relativi a distribuzione e dimensioni delle lesioni.
Sugli stessi soggetti si è proceduto inoltre a rilevare la tipologia di granuloma tuber-
colare correlandola con l’età dei soggetti. Istologicamente le lesioni osservate erano 
ascrivibili a granulomi con centro necrotico-calcifi cato anche voluminoso circonda-
to da una popolazione mononucleata mista di cellule infi ammatorie con prevalenza 
di macrofagi e cellule epiteliodi. Numerose cellule giganti di Langhans erano quasi 
costantemente presenti. Linfociti e scarse plasmacellule erano poi visibili periferica-
mente. Fibroplasia periferica era presente soprattutto nei noduli di vecchia data ove 
le calcifi cazioni erano maggiori. N° 22 soggetti (88%) hanno mostrato tubercoli di 
tipo 2, mentre 1 soggetto (4%)  tubercoli di tipo 1  e 2 soggetti (8%) tubercoli di 
tipo 3. La tabella n° 2 riassume la tipologia di granulomi rilevata in relazione all’età 
dei soggetti. 
E’ stato infatti interessante notare che il 76% dei capi con lesioni aveva età inferiore 
ai 2 anni e solo il 24% superiore ai due anni.
Su un gruppo di 30 suini Neri dei Nebrodi selvatici, sui quali sono stati eseguiti 
l’esame anatomo-patologico e l’indagine biomolecolare, 11 (36,7%) sono risultati 
positivi all’esame anatomo-patologico mentre mentre l’indagine biomolecolare ha 
rilevato 21 soggetti positivi (70%) (Tab. n°3).
All’esame biomolecolare tutti i 21 soggetti esaminati sono risultati positivi per My-
cobacterium bovis 
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DISCUSSIONE
  
Dalle indagini eff ettuate negli anni 2003-2008 risulta che alla riduzione della prevalenza del-
la tubercolosi nel bovino (3,30%) non si assiste parimenti ad una riduzione  nel Suino Nero 
dei Nebrodi che mostra ancora valori di prevalenza  più che doppi (7,21%). Questo dato 
permette di trarre due interessanti considerazioni: o il piano di eradicazione nel bovino non 
viene attuato nella maniera ottimale (è infatti già stato dimostrato che il controllo della tu-
bercolosi nel bovino porta alla riduzione della tubercolosi nel suino (McInerney et al. 1995) 
o il suino Nero dei Nebrodi gioca veramente un ruolo importante nella persistenza e nella 
diff usione della tubercolosi intraspecie ed interspecie nel parco stesso.
Tale ruolo viene supportato inoltre dai risultati ottenuti nell’indagine al mattatoio condotta 
nel corso del 2008 da  cui, in base alla percentuale di animali con lesioni generalizzate (56%), 
all’estensione delle lesioni polmonari, all’età degli animali con tubercolosi generalizzata con 
lesioni di tipo B (76%), è ipotizzabile che il suino Nero dei Nebrodi possa trasmettere la 
malattia ad altre specie, agendo così come un vero serbatoio. 
Si è rilevato inoltre che il 72% dei suini con lesioni generalizzate avevano un’età inferiore 
ai due anni e che per la loro tipologia di allevamento allo stato brado  sono maggiormente 
responsabili della diff usione della malattia.  
Altri dati interessanti sono scaturiti dagli esami di biologia molecolare che hanno rilevato una 
positività alla tubercolosi signifi cativamente maggiore (70%) rispetto all’esame anatomo-pa-
tologico (36,7%). Sempre mediante PCR è emersa la presenza esclusiva del Mycobacterium 
bovis in tutti i campioni esaminati. Da questi dati scaturiscono due importanti considera-
zioni: innanzitutto la prevalenza reale della tubercolosi suina è probabilmente molto più 
elevata del 7,21%, dato rilevato nella presente indagine, inoltre il riscontro nel suino Nero 
esclusivamente di Mycobacterium bovis dimostra la stretta connessione tra le due specie ani-
mali nell’area nebroidea. 
Le uniche informazioni esistenti ed ottenute nel corso di questa ricerca non consentono oggi 
comunque di defi nire con certezza se questi animali siano ospiti spillover a fondo cieco (dead-
end host), o un “serbatoio”, e quindi una specie in grado di trasmettere la malattia ad altre . 
A tal fi ne è opportuno ed indispensabile procedere ad ulteriori studi epidemiologici, patolo-
gici, microbiologici e molecolari. 
Per quanto concerne le fonti di infezione è evidente che la natura onnivora del suino, lo rende 
potenziale consumatore, soprattutto nei periodi di magra, di carcasse di animali morti e la 
tipologia di allevamento caratterizzata dalla promiscuità con altre specie animali presenti nel 
territorio, soprattutto bovini, siano importanti fattori di rischio. 
Dai dati anamnestici risulta che un ulteriore fattore di rischio e fonte di infezione sia inoltre 
l’utilizzo dei derivati della lavorazione del latte per l’alimentazione.
In riferimento a quanto sopra esposto risultano particolarmente interessanti i dati ottenuti 
dall’indagine eff ettuata dal 2004 al 2007 sulla quantifi cazione del rischio negli animali espo-
sti alla tubercolosi in funzione della tipologia aziendale, che indicano l’allevamento “en plein 
air “ meno rischioso per l’esposizione all’infezione (Di Marco et al., 2007c).  

CONCLUSIONI

L’attività condotta in questi anni ha permesso di identifi care nel  Suino Nero dei Nebro-
di una specie importante quale spillover o serbatoio della tubercolosi bovina, elemento 
fondamentale pertanto nel mantenimento della tubercolosi nell’area nebroidea. 
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Infatti, nei Paesi dove il controllo della diff usione di Mycobacterium bovis è risultato essere 
diffi  coltoso, l’identifi cazione di fonti alternative di infezione in altre specie  animali ( 
capre, pecore, e animali selvatici) è stata utile per controllare la malattia.
Pertanto, il controllo della tubercolosi in specie selvatiche e la prevenzione del contatto 
tra fauna selvatica e allevamenti, devono essere considerate priorità per il controllo della 
tubercolosi nell’area nebroidea (Parra et al., 2003, 2005; Aranaz et al., 2004; Gortazar et 
al., 2005; Vicente et al., 2006, 2007). Alla luce di quanto sopra riportato è necessario in 
via prioritaria conoscere la reale diff usione ed incidenza della tubercolosi su tutto il terri-
torio ed in tutte le specie domestiche e selvatiche presenti. Successivamente è opportuno 
eff ettuare un piano di profi lassi esteso a tutte le specie animali domestiche e selvatiche in 
quanto ciascuna di esse può costituire un pericoloso serbatoio di diff usione di micobat-
teri. Sarebbero necessarie, inoltre, infezioni sperimentali per una migliore comprensione 
della patologia e della riposta immunitaria nei suidi selvatici infetti da micobatteri, in 
quanto la maggior parte delle informazioni riportate in letteratura sono state desunte 
dai reperti rilevati nella fase post-mortem. In via del tutto teorica si potrebbe prendere 
in considerazione l’uso di vaccini effi  caci, preferibilmente un vaccino orale, per il con-
trollo della tubercolosi nei suidi selvatici e nelle altre specie selvatiche che potrebbero 
fungere da serbatoio anche se questa soluzione potrebbe sollevare problematiche nel 
riconoscimento degli animali vaccinati ed infetti. La strategia di vaccinazione dovrebbe 
essere combinata con altre misure di controllo volte a ridurre i fattori di rischio della 
trasmissione individuale della malattia. L’utilizzo inoltre del suino Nero dei Nebrodi 
nella produzione di prodotti alimentari presso le popolazioni autoctone “macellazione 
familiare”, è una potenziale fonte d’infezione anche per l’uomo (Parra et al., 2003; Di 
Marco et al., 2004; Di Marco et al., 2005). In questo contesto pertanto, anche l’uomo 
costituisce un anello importante della catena diff usiva, sia come elemento recettivo, sia 
come diff usore. Non va inoltre dimenticato che, ad oggi, la continua attuazione dei 
piani di eradicazione sta provocando una drastica riduzione delle aziende ad attività 
zootecnica e dunque della fauna locale in particolare nelle zone marginali, inclusa l’area 
nebroidea. Concludendo auspichiamo un cambiamento radicale dell’attuale gestione 
sanitaria di un territorio idilliaco e bucolico quale il Parco dei Nebrodi, che sia capace 
di mantenere e valorizzare un sistema zootecnico espressione della tradizione italiana 
per la produzione di prodotti tipici di eccellenza capaci di creare “sensazioni”, esaudire 
“desideri” e suscitare “emozioni”.
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Tabella 1. Distribuzione e dimensione delle lesioni tubercolari 
Table 1. Distribution and dimensions of the lesions

 Gruppo lesione "A" Lesione "B" 
 distribuzione (<1cm) (>1cm) 
 della lesione singola regione due regioni tutte le regioni Totali

1 Solo testa 3 1   4
2 Testa e torace   5  5
3 Solo Torace  4   4
4 Testa e Addome   1  1
5 solo addome 1 2   3
6 Testa, torace, addome 2   6 8
7 Torace e addome // // // // //

Totali  6 7 6 6 25
  24% 28% 24% 24% 
    76% 

Tabella 2. Tipologia di granulomi tubercolari in funzione dell’eta’dei soggetti 
Table 2. Granulomas in diff erent  age classes 

 Tipo di granuloma    Età   Totali
 (calcifi cazione)  svezzato magrone Adulto 
   7-14 mesi0 12-24mesi >2 anni 
 Tipo 1 1     1 1 (4%)
 Non calcifi cato     
 Tipo 2 22 11 6 5 22 (88%)
 Leggera calcifi cazione     
 Tipo 3 2   2   2 (8%)
 Massiccia calcifi cazione     
 Totali  11 (44%) 8 (32%) 6 (24%) 25

Tabella 3. Correlazione tra i reperti anatomo-patologici e le indagini biomolecolari
Table 3. Correlations between pathological features and molecular investigations

Numero soggetti Tipologia di esame Positivi Negativi
           N° 30 Anatomopatologico 11 (36.67 %) 19 (63.33%)
 PCR 21 (70%) 9 (30 %)
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I PRINCIPI DI ACCREDITAMENTO 
DELL’ALLEVAMENTO SUINO:

APPLICAZIONE DEL MANUALE QUALITA’
 IN UNA AZIENDA A CICLO CHIUSO.

PRINCIPLES OF ACCREDITATION  IN PIG FARMS:
IMPLEMENTATION OF A QUALITY SYSTEM IN A “FARROW TO 

FINISH” HERD.

ROBERTA DONNA 
Libero Professionista

Parole chiave: haccp, tracciabilità, GMP.

Key word: haccp, traceability, GMP. 

Riassunto: le ultime normative europee in campo di tracciabilità dei prodotti e 
rispetto dei principi minimi di benessere animale negli allevamenti intensivi,  evi-
denziano il ruolo fondamentale del settore primario nell’ambito di una corretta 
gestione del rischio. In questo studio si è voluto dimostrare  che l’applicazione 
di queste normative abbia permesso all’allevamento di migliorare le performance 
senza ostacolare la gestione. Protocolli di questo tipo possono essere usati in ogni 
situazione quali “Buone Pratiche di Allevamento, consentendo una autovalutazio-
ne da parte degli  operatori  del settore e fornendo una maggiore garanzia di qualità 
dei prodotti.

Abstract: : the last European rules on  food chain traceability and implementation   
of minimum animal welfare principles in intensive farms  underline the fundamen-
tal role of risk control in the  primary field.
The aim of  this study is to  demonstrate that the application of these  rules helps 
the farm to improve the performances without hindering  the management.
The same proceeders can be implemented  in every situation as “Good Manage-
ment Practice handbook” allowing the  farm to be “own checked” by the FCO 
(Food Chain Operators)  giving the food a safer soundness and a higher  quality.

INTRODUZIONE

L’Allegato I del Regolamento 852/2004 ha previsto l’obbligo di rintracciabilità dei 
prodotti fitosanitari, dei medicinali, dei biocidi, degli additivi, dei mangimi che 
entrano e vengono utilizzati in azienda e le cui movimentazioni  vengono annotati 
su appositi  registri. Dice inoltre  che: “gli operatori del settore alimentare possono 
essere assistiti da altre persone, quali i veterinari, gli agronomi e i tecnici agricoli, 
nella tenuta delle registrazioni.” Grazie a questo Regolamento si estende così an-
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che alla produzione primaria l’obbligo dell’autocontrollo, ormai indispensabile per 
garantire la sicurezza alimentare. Riconoscendo però una certa difficoltà nell’attua-
zione di un piano HACCP stretto, si giudica sufficiente l’implementazione nell’al-
levamento dei principi delle “Buone Pratiche di Allevamento”.

AUTOCONTROLLO: SCRIVERE QUELLO CHE SI FA, FARE QUELLO CHE 
SI SCRIVE. Questa potrebbe essere una semplificazione eccessiva, anche se effi-
cace, del concetto di autocontrollo. Parte integrante  di questo sistema sono  le 
Buone Pratiche di Allevamento che  possono essere definite come : “l’insieme delle  
norme, consuetudini, prassi operative che consentono di allevare e curare gli animali 
in condizioni ottimali garantendone, al tempo stesso, il massimo delle prestazioni  e la 
sicurezza igienico-sanitaria dei prodotti di origine animale da essi derivati.” In altre 
parole le Buone Pratiche di Allevamento consistono in una serie di comportamenti  
virtuosi, derivanti da conoscenze specifiche  che, se applicate da  tutti gli operatori 
del settore favoriscono la produzione di alimenti sicuri.
 
Adottare un Manuale di Buone Pratiche di Allevamento è diventato necessario per 
diversi motivi:

• E’ previsto dai regolamenti comunitari,in particolare dal sistema della cosiddetta 
 PAC condizionata.
• Garantisce la copliance delle operazioni in allevamento.
• Off re all’allevatore uno strumento per migliorare le proprie condizioni di 
 allevamento,  riconoscendo rischi e pericoli e sapendo come aff rontarli per 
 garantire sanità e benessere degli animali, oltre che salubrità dei prodotti ottenuti.

La valutazione del benessere animale in allevamento si trasformerà in informazioni 
accessibili e comprensibili per il consumatore permettendo una chiara caratterizza-
zione dei prodotti tutelando i consumatori e valorizzando gli allevatori.

MATERIALI E METODI

Il lavoro è stato svolto in un allevamento della bassa bresciana aperto dal 1982. 
Trattasi di un’azienda a ciclo chiuso con una capacità di 550 scrofe in cui dal 2005 
si è fatto la scelta di approvvigionarsi dalla ditta genetica di scrofette GP e rinnovare 
internamente il parco scrofe. L’azienda è dotata di un proprio mangimifi cio interno 
e dispone di tutti quei parametri di biosicurezza sia e livello ambientale che del 
personale necessari in un allevamento suinicolo moderno. Dall’inizio del 2007, in 
accordo con il veterinario aziendale, nell’azienda sono stati introdotti ed attuati dei 
Protocolli di Buone Pratiche. Lo scopo era di perfezionare l’organizzazione azien-
dale e fornire un supporto disponibile a tutti gli operatori in modo da migliorare il 
metodo di lavoro ed avere la possibilità un attuare effi  cace autocontrollo.
Per quanto riguarda le strutture, l’identifi cazione dell’azienda e il tipo di alimenta-
zione non è stato possibile introdurre modifi che in quanto si tratta di cambiamenti 
che hanno un peso economico non indiff erente e comunque non infl uiscono sulla 
corretta applicazione dei Protocolli di Buone Pratiche che si pone come obiettivo 
il miglioramento delle condizioni aziendali senza stravolgere la struttura aziendale 
stessa.
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Sono state introdotte diverse migliorie in quella che è la routine gestionale utilizzan-
do come principi base per attuare le diverse modifi che quelli di:

• ridurre l’uso-abuso di medicinali sia a scopo terapeutico che nel controverso scopo 
 profi lattico-metafi lattico;
• favorire il normale comportamento etologico dei suini uniformandosi il piu’ possibili 
 alle norme sul benessere animale;
• semplifi care il lavoro in azienda standardizzando i diversi casi clinici per facilitarne le 
 diagnosi, la terapia e il tipo di intervento.

PROTOCOLLI GESTIONE REPARTO GESTAZIONE

Dal 2007 sono state introdotte le suddette modifi che nella gestione manageriale della 
scrofaia:

• controllo annuale del lardo in P2 sia alle scrofette che nelle scrofe;
• identifi cazione e rintracciabilità scritta sulla scheda di ogni scrofetta del 1° calore 
 eff ettuato;
• fecondazione omospermica;
• apposizione di cancelli lungo le fi le di gabbie gestazione per fermare il passaggio del 
 verro;
• ecografi a per diagnosi di gravidanza affi  data al veterinario aziendale al 21 giorno.

PROTOCOLLI GESTIONE REPARTO SALA PARTO

Dal 2007 sono state introdotte le seguenti modifi che della gestione delle sale parto:
• eliminata la lavanda uterina di routine il giorno dopo il parto;
• eliminata l’inoculazione di antibiotico di routine nel post parto;
• induzione del parto nelle scrofe ritardatarie piu’ di 2 giorni la data prevista;
• lattazione allungata a 28 giorni;
• standardizzato il numero di fecondazioni settimanali in base alle gabbie parto in 33.

PROTOCOLLI MANAGERIALI DI SETTORE

Il personale operante nei diversi settori dell’azienda è stato istruito oralmente e gli è stato 
fornito un supporto cartaceo in cui vengono elencati tutti i compiti che deve svolgere nel 
corso della giornata lavorativa. Questo promemoria in apparenza banale è risultato essere 
molto importante nella standardizzazione del lavoro e nella sua semplifi cazione. Riporto 
l’esempio del mansionario della gestazione:

a) controllare la distribuzione automatica del cibo, le dosi alle quali viene erogato e 
fare manutenzione dei dosatori rotti e degli erogatori d’acqua;
b) controllare che tutte le scrofe, sia in gabbia che in box, si alzino e vadano a mangiare, 
in caso contrario procedere alla visita come sotto descritto;
c) prelievo seme al verro di turno, controllo qualità del seme e preparazione per la 
fecondazione delle scrofe del mattino;
d) eff ettuare il giro per il rilevamento dei calori nelle scrofette e scrofe svezzate. Passare 
con il verro ruffi  ano fra le gabbie delle scrofe ancora da ecografare  e fra i box di 
quelle già considerate gravide all’ecografi a per evidenziare ritorni in ciclo, fuori ciclo e 
mantenere alto il livello di progesterone delle scrofe gravide;
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e) verifi care il corretto apporto luminoso soprattutto nei settori di stimolazione;
f ) pulizia dei corridoi e delle gabbie dalle deiezioni;
g) nel pomeriggio ridistribuire il cibo controllando che la mangiatoria sia vuota;
h) eff ettuare il secondo giro di rilevamento dei calori.

GESTIONE DEL FARMACO

Uso e somministrazione dei farmaci vengono fatte secondo le istruzioni impartite dal ve-
terinario aziendale nel rispetto di quanto riportato sul foglietto illustrativo. I trattamenti 
sono eff ettuati solo dal responsabile dell’allevamento o da un suo delegato di fi ducia debi-
tamente istruito sul tipo di inoculo, le dosi terapeutiche e tutte le conseguenze derivanti da 
un mancato rispetto dei tempi di sospensione per il commercio della carne.
Politica dell’azienda per quanto riguarda i presidi farmaceutici è di utilizzarli con ocula-
tezza sotto la diretta responsabilità del veterinario aziendale preferendo farmaci, a parità di 
effi  cacia, con tempi di sospensione piu’ brevi. Oltre all’ottemperanza degli obblighi previsti 
per legge e sopra citati (tenute registi, armadietto con farmaci…) l’azienda ha deciso di li-
mitare l’uso di presidi farmacologici a pochi e mirati principi attivi per debellare i patogeni 
presenti in azineda. Nel caso si verifi chi una situazione tale da giustifi care un trattamento 
che esuli da quelli previsti dai protocolli terapeutici, il responsabile dell’allevamento, dopo 
aver consultato il veterinario aziendale, può iniziare una terapia d’urgenza in attesa della 
visita del veterinario stesso.
Mi sembra doveroso sottolineare che le medicazioni a scopo profi lattico-metafi lattico, di 
cui si fa abuso in tutte le fasi nell’allevamento suinicolo, sono una pratica poco corretta e 
poco trasparente. Inoltre è stato provato direttamente nell’azienda in esame come l’appli-
cazione dei protocolli migliori lo stato di salute dell’allevamento permettendo di diminuire 
drasticamente l’uso di mangimi medicati con un enorme vantaggio economico nonché di 
impatto sul consumatore fi nale.

ESEMPIO DI PROTOCOLLO TERAPEUTICO

Ogni operatore è stato istruito dal veterinario aziendale sull’uso corretto dei farmaci e, 
verifi catone l’apprendimento, è stato fornito di protocolli scritti indicanti le terapie più 
comuni da eff ettuare in azienda, sotto la sua diretta responsabilità. Riporto di seguito due 
esempi:

PROBLEMI NERVOSI IN SVEZZAMENTO

Il responsabile di settore dopo aver osservato i segni clinici caratteristici (pedalage, testa 
piegata da un lato, movimenti di maneggio, depressione del sensorio) inizia una terapia 
con Clamoxyl RTU (amoxicillina) per via intramuscolare alla dose di 1ml/ 20Kg di peso 
vivo per 3 giorni.

SCROFA INAPPETENTE

Nel caso in cui il responsabile di settore noti una certa svogliatezza o inappetenza deve 
esaminare in modo piu’ approfondito il singolo animale per scoprirne la causa. Come 
prima cosa deve essere misurata la temperatura che deve rientrare nel range fi siologico 
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dello stato dell’animale. Nel caso si riscontri una temperatura superiore alla norma, ma al 
di sotto dei 40°C, il soggetto viene trattato con Findol 10% (ketoprofene) (o altro FANS 
disponibile in azienda) per via intramuscolare nella dose di 3ml/100kg di peso vivo per 3 
giorni consecutivi. Nel caso in cui la temperatura superi i 40°C oltre al FANS l’operatore 
interviene con Cloxalene Plus (ampicillina e dicloxacillina) per via intramuscolare nella 
dose di 0,5ml/10kg di peso vivo per 3 giorni consecutivi.

RISULTATI

1. miglioramento composizione parco scrofe:   34% scrofe dal 3° al 6° parto 2006
  38,2% scrofe dal 3° al 6° parto 2007
  45% scrofe dal 3° al 6° parto 2008

2. miglioramento fertilità: ritorni 18,76% nel 2006
                                                   ritorni 14,67% nel 2007
                                                   ritorni 13% nel 2008

3. aborti:  5,2% nel 2006
                        6,5% nel 2007
                        3,4% nel 2008

4. fertilità:  78,5% nel 2006
                          81,5% nel 2007
                          87% nel 2008

5. parti/scrofa/anno:  2,06 nel 2006
                                          2,14 nel 2007
                                          2, 20 nel 2008

6. utilizzo più razionale dei presidi farmacologici

7. diminuzione del costo dei farmaci (le vaccinazioni sono da considerarsi inalterate 
 nei 3 anni) da 39.700 euro nel 2006 a 24.600 euro nel 2007 a …….euro nel 2008.

8. migliore organizzazione aziendale con risparmio di tempo e risorse.
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CONCLUSIONI

L’applicazione dei Protocolli di Buone Pratiche ha apportato in azienda diversi migliora-
menti dal punto di vista economico e della biosicurezza alimentare che possono essere così 
riassunti:

• diminuzione del costo dei farmaci pur mantenendo un livello di salute della 
 popolazione animale alto;
• il minore utilizzo dei presidi farmacologici (sia per l’abolizione di diverse medicazioni 
 di massa sia per il piu’ razionale utilizzo dei farmaci iniettabili) riscuote sull’opinione 
 pubblica, oltre che sui prodotti derivati dalle carni di questi animali, un approccio 
 piu’ favorevole all’allevamento intensivo;
• una migliore organizzazione del lavoro aziendale ed una maggiore presa di 
 responsabilità da parte di tutti gli operatori del settore primario favorisce il circolo 
 virtuoso delle buone pratiche ed evita sprechi di tempo e denaro;
• tutti i punti sopra esposti favoriscono il miglioramento delle performance aziendali 
 a tutti i livelli.
Resta comunque aperto il dibattito, estremamente attuale in ambito suinicolo, 
sull’abuso dei presisi farmacologici e sulla legalità della medicazione profi lattica; vie-
tata per legge ma abbondantemente impiegata in qualsivoglia allevamento intensivo. 
Con questo lavoro, estremamente pratico, è stato dimostrato come sia possibile, se 
non eliminare, quantomeno ridurre l’utilizzo delle medicazioni di massa a scopo profi -
lattico-metafi lattico senza destabilizzare i fragili equilibri di un allevamento intensivo. 
Lavorando sulla trasparenza e sulla rintracciabilità dei prodotti è infatti un dovere del 
settore primario quello di fornire prodotti il piu’ salubri possibile, considerando anche 
il fatto che così facendo diminuiscono le spese per l’acquisto dei presidi farmacologici 
con maggiore guadagno dell’allevatore.
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IDENTIFICAZIONE DI FENOTIPO LINFOCITARIO CITOTOSSICO 
E PRODUZIONE DI INTERFERONEγ MEDIANTE MARCATURA 

INTRACELLUARE NEL SUINO 

 IDENTIFICATION OF CYTOTOXIC LYMPHOCYTE PHENOTYPE 
AND INTERFERONγ PRODUCTION BY INTRACELLULAR 

STAINING IN SWINE 
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Dipartimento di Salute Animale, Università degli Studi di Parma.

Parole Chiave: marcatura intracellulare, interferone-gamma (IFNγ), citotossicità, linfociti. 

Key Words: intracellular staining, interferon-gamma (IFNγ), cytotoxicity, lymphocytes. 

Riassunto. Scopo del presente studio è stato l’ottimizzazione della tecnica di marcatura 
intracellulare di IFNγ associata alla marcatura di antigeni di superfi cie (CD8α, CD8β, 
TCRγ/δ, CD16) per l’identifi cazione di cellule ad attività citotossica innata e specifi ca 
mediante citofl uorimetria a fl usso a seguito di stimolazione policlonale (aspecifi ca) con 
PMA/Ionomicina e monoclonale (virus-specifi ca) con antigene vaccinale di Aujeszky’s 
Disease Virus (ADV). L’ottimizzazione delle fasi della metodica, ossia attivazione in vi-
tro, marcatura di superfi cie e fi ssazione, permeabilizzazione e marcatura intracellulare di 
IFNγ, hanno permesso l’identifi cazione di cellule producenti IFNγ per tutti gli antigeni 
citotossici indagati e la quantifi cazione delle cellule responsive in animali di diff erente 
età. Inoltre, sono state identifi cate e quantifi cate le cellule responsive ad ADV a diff eren-
ti tempi dalla 1a e 2a vaccinazione. 
Le condizioni sperimentali ed i risultati ottenuti possono quindi sostenere l’utilizzo di 
tale metodica in associazione con altre tecniche immunologiche sensibili e specifi che 
quali il saggio ELISpot per determinare lo stato di reattività del sistema immunitario di 
animali soggetti a protocolli di vaccinazione o per monitorare la risposta immunitaria a 
seguito di infezioni in cui quella cellulo-mediata risulta fondamentale per favorire l’eli-
minazione del patogeno.

Abstract. Aim of the present study was the optimization of intracellular staining of 
IFNγ associated with staining of surface antigens (CD8α, CD8β, TCRγ/δ, CD16) for 
identifi cation of innate and acquired cytotoxic immune cells by using fl ow cytometry 
following polyclonal PMA-ionomycin (non-specifi c) and monoclonal Aujeszky’s Dise-
ase Virus (ADV)-specifi c (vaccine Porcilis® Begonia) stimulation. Th e optimization of in 
vitro activation, surface staining and fi xation, permeabilization and IFNγ intracellular 
staining allowed the identifi cation of IFNγ producing cells for all the cytotoxic cell 
subsets investigated and the quantifi cation of responsive cells in pigs of diff erent age. 
Furthermore, ADV-specifi c responsive cells were detected and quantifi ed after the 1st 
and 2nd vaccination.



399

On the basis of the experimental conditions and results obtained, intracellular staining 
of IFNγ can be used together with other immunological techniques characterized by 
high sensibility and specifi city such as the ELISpot assay to determine the reactivity 
status of the immune system in vaccinated animals or to monitor the immune response 
following infections where the cell-mediated response is fundamental to trigger viral 
clearance.

INTRODUZIONE

La possibilità di ottenere informazioni sempre più specifi che sulla reattività del sistema 
immunitario ha portato allo sviluppo di tecniche per l’identifi cazione simultanea di 
molteplici parametri cellulari. L’analisi mediante citofl uorimetria a fl usso è stata quindi 
sfruttata sempre più per identifi care specifi che sottopopolazioni immunitarie, oltre che 
per l’espressione di caratteristici antigeni di superfi cie, anche per la capacità di secernere 
mediatori della risposta immunitaria quali citochine. In particolare, la risposta delle 
cellule immunitarie circolanti nel sangue può fornire un quadro di come l’organismo 
animale stia reagendo a un determinato antigene, sia esso di natura policlonale (es. mito-
geni, tossine) o monoclonale (proteine virali, virus, vaccini); nel suino, cellule ad attività 
citotossica come le cellule Natural Killer (NK), i linfociti T citotossici CD8+ (LTC), i 
linfociti T γ/δ (LTγ/δ) e le cellule memoria (CD4+CD8+) sono le principali sottopo-
polazioni responsabili della produzione di interferone-gamma (IFNγ) oltre che altre 
citochine. Per questo, la marcatura intracellulare di IFNγ, associata alla rivelazione 
mediante citofl uorimetria a fl usso di marcatori di superfi cie che identifi chino tali 
sottopopolazioni, può essere sfruttata per la caratterizzazione della cinetica e del 
profi lo di espressione di IFNγ da parte di cellule del sistema immunitario all’interno 
di una popolazione cellulare eterogenea (Prussin et al., 1995) e per la caratterizza-
zione funzionale di tali popolazioni linfocitarie in specifi che malattie (Jung et al., 
1993). Lo studio dei meccanismi d’azione delle cellule ad attività citotossica innata 
e specifi ca che partecipano alle difese immunitarie dell’organismo può essere ap-
profondito mediante la rivelazione di citochine intracellulari quali IL-2, IL-4, IL-6, 
IL-12 e IFNγ e TNFα (Sipos et al., 2005). 
La valutazione della reattività cellulare in vitro caratterizzata dalla produzione di 
IFNγ può essere ricondotta sia ad una risposta ad antigeni che inducono una ri-
sposta policlonale o aspecifi ca, quali PHA, PMA e ionomicina, PWM, oppure ad 
antigeni che inducono una risposta monoclonale, derivante dalla “memorizzazione” 
in vivo di specifi ci determinanti antigenici; in quest’ultima categoria di antigeni 
ricadono proteine virali o strutture virali intere con le quali l’animale può venire 
a contatto in vivo. La caratterizzazione e quantifi cazione di cellule a fenotipo cito-
tossico producenti IFNγ nella specie suina può rivestire un ruolo importante nel 
seguire la maturazione del sistema immunitario, la reazione ad una vaccinazione, 
o determinare come il sistema immunitario del suino stia reagendo ad uno stato 
di infezione. La tecnica di marcatura intracellulare può essere inoltre accoppiata 
alla tecnica ELISpot, contraddistinta da una sensibilità a livello di singola cellula, 
in modo da permettere l’identifi cazione fenotipica delle frazioni cellulari coinvolte 
nella produzione di IFN-γ e la comprensione di come le cellule si attivino (Lopez 



400

Fuertes et al., 1999; Diaz et al., 2005). Nonostante le importanti informazioni ot-
tenibili, ancora limitate sono le applicazioni in campo veterinario relativamente a 
tale tecnica sia nel suino (Rodriguez-Carreño et al., 2002; Charerntantanakul et al., 
2005; Suradhat et al., 2005), che in altre specie domestiche quali il bovino (Walra-
vens et al., 2002) e il cavallo (Paillot et al., 2004). Data l’importanza della risposta 
Th 1 mediata e sostenuta dall’IFNγ ricercata mediante vaccinazione per patogeni 
virali quali Aujeszky’s Disease Virus (ADV), Porcine Reproductive and Respiratory 
Syndrome Virus (PRRSV), Porcine Circovirus type 2 (PCV2) e le patologie ad essi 
associate, lo sviluppo e l’applicazione di questa metodica può fornire informazioni 
fondamentali al fi ne di progettare vaccini che possano stimolare in modo ottimale 
l’immunità cellulo-mediata oltre che umorale per una protezione maggiore dell’ani-
male. 

MATERIALI & METODI

Campioni
I campioni di sangue sono stati prelevati da suini in fase di accrescimento, di età 
compresa tra 80 e 120 giorni e da suini all’età di macellazione (10 mesi). L’analisi 
su tali campioni è stata eff ettuata sia direttamente su sangue intero (100 µl), sia 
dopo isolamento delle cellule mononucleate periferiche (PBMC) mediante solu-
zione Histopaque-1077®. Sono state inoltre isolate PBMC derivanti da sangue di 
suini vaccinati contro la Malattia di Aujeszky da 4 settimane (88 giorni) e dopo 1 
(95 giorni) e 2 (102 giorni) settimane dalla seconda vaccinazione mediante vaccino 
attenuato gE-/TK- (Porcilis® Begonia - Intervet). In entrambi i casi sono stati condotti 
esperimenti sia su cellule isolate che su cellule dopo scongelamento (-80°C). 

Marcatura di superficie e di IFNγ intracellulare
PBMC di suino (5*105 – 1*106) sono state sottoposte a trattamenti diff erenti di 
incubazione (4, 20, 48 ore) e stimolazione in vitro (4, 20 ore) con PMA (5, 25, 50 
ng/ml) e Ionomicina (1 µM) oppure con vaccino vivo attenuato (ADV gE-/TK-) 
Porcilis® Begonia (24, 48 ore; 0.5 MOI), in presenza di Brefeldina-A (BFA, 10 µg/
ml). Alla fi ne del periodo di stimolazione, le cellule sono state sottoposte a mar-
catura di superfi cie per 15 min. con anticorpi anti-CD8α-FITC (76-2-11 - Sou-
thern Biotech), anti-CD8β (BPG164A - VMRD) + anti-IgG2a (M32201 - Caltag 
Labs), anti-TCRγ/δ (PGBL22A - VMRD) + anti-IgG1 (M32001 - Caltag Labs) e 
anti-CD16-FITC (G7 - Serotec), fi ssate (15 min.) e permeabilizzate (20 min.) con 
soluzioni Fix&Perm® (Caltag Labs) o PFA 4% + Saponina 0.1%. Durante la fase 
di permeabilizzazione le PBMC sono state marcate a livello intracellulare con an-
ticorpo anti-IFNγ-PE (P2G10 - BD Pharmingen) per 15 min. e quindi analizzate 
mediante citofl uorimetro Epics® XL-MCL (Beckman-Coulter).

Analisi statistica
I dati sono stati analizzati mediante Test t di Student e Test di Student a dati ap-
paiati ed espressi come media ± deviazione standard dalla media (signifi catività per 
p<0.05).
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RISULTATI 

L’utilizzo di PBMC isolate da campioni di sangue derivanti da suini in accresci-
mento (80-120 giorni) e di 10 mesi ha permesso di evidenziare, in generale, mag-
giori percentuali di cellule IFNγ+ totali e ad alta espressione (IFNγ+high) rispetto 
alle analisi condotte su sangue intero. Inoltre non sono state riscontrate diff erenze 
signifi cative nei parametri fi sici cellulari e di fl uorescenza tra campioni processati 
direttamente e dopo scongelamento (la cui vitalità è stata confermata almeno pari al 
99% mediante Trypan Blue). 
La stimolazione eff ettuata per 4 ore ha permesso di evidenziare cellule IFNγ+ espri-
menti CD8α, CD8β, TCRγ/δ e CD16. Trattamenti più prolungati (24 – 48 ore) 
hanno inibito l’espressione di CD16, ma hanno permesso di identifi care maggiori 
frazioni di cellule IFNγ+ positive per gli altri antigeni di superfi cie indagati e non 
hanno indotto citotossicità o inibizione dell’attività metabolica.  
Si è osservato come la quasi totalità di cellule IFNγ+ siano CD8α+ mentre siano 
identifi cabili frazioni variabili di cellule sia negative che positive per gli altri antigeni 
indagati (CD8β, TCRγ/δ e CD16) producenti IFNγ (Fig.1). 

 

Fig.1: Confronto dell’espressione degli antigeni di superfi cie CD8α, CD8β, TCRγ/δ 
 e CD16 (FITC) e della produzione di IFNγ (PE) in PBMC di suino a seguito 
 di stimolazione policlonale con PMA e ionomicina.
Fig.1: Comparison of expression of surface antigens CD8α, CD8β, TCRγ/δ e CD16 
 (FITC) and IFNγ production (PE) in swine PBMC after polyclonal stimulation 
 with PMA and ionomycin.

Per quanto riguarda i trattamenti di fi ssazione e permeabilizzazione, l’utilizzo delle 
soluzioni del kit commerciale Fix&Perm® ha permesso la rivelazione di percentuali 
di cellule IFNγ+ totali più elevate rispetto ai campioni trattati con PFA 4% e Sapo-
nina 0.1%. 
La fi ssazione e la permeabilizzazione dei campioni con Fix&Perm® hanno permesso 
inoltre l’identifi cazione di una frazione di cellule a bassa espressione (IFNγ+low) ed 
una frazione ad alta espressione (IFNγ+high) (Fig.2): tale profi lo è risultato maggior-
mente evidente nelle sottopopolazioni CD8α+ e CD8β+ ed in misura inferiore 
nelle sottopopolazioni TCRγ/δ+ e CD16+. 
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Fig.2: Eff etto di diff erenti soluzioni di fi ssazione e permeabilizzazione sulla 
 rivelazione di cellule IFNγ+. PBMC di suino fi ssate (PFA o FIX®) e 
 permeabilizzate (SAP o PERM®) dopo stimolazione con PMA e Ionomicina. 
 PFA: Paraformaldeide 4%; SAP: Saponina 0.1%.
Fig.2: Eff ect of diff erent fi xation and permeabilisation solutions on the detection of 
 IFNγ+ cells. Swine PBMC fi xed and permeabilized after stimulation with 
 PMA and ionomycin. PFA: paraformaldehyde 4%; SAP: saponin 0.1%.

Per quanto riguarda le modifi cazioni delle sottopopolazioni IFNγ+ in funzione dell’età de-
gli animali, si è osservato che in suini di età compresa tra 80 e 120 giorni vi è un graduale 
incremento della percentuale di cellule IFNγ+ totale e IFNγ+high; la percentuale di PBMC 
producenti IFNγ (cellule IFNγ+ totali) negli animali al macello (10-13 mesi) è risultata no-
tevolmente superiore rispetto agli animali in accrescimento considerati complessivamente 
(p<0.05), così come sono risultate aumentate le frazioni doppio positive CD8β+IFNγ+ e 
TCRγδ+IFNγ+ (p<0.05). Contemporaneamente all’aumento della popolazione totale 
IFNγ+ (5.00±2.24% vs 20.90±4.84%; p<0.05), si è registrato anche un aumento della fra-
zione cellulare IFNγ+high (E, 1.72±2.02% vs 7.28±2.06%; p<0.05) (Fig.3). 

 

Fig.3: Livelli di cellule IFNγ+ in funzione dell’età. D: cellule IFNγ+ totali; E: cellule 
 IFNγ+ ad alta espressione (IFNγ+high) in un suino rappresentativo.
Fig.3: Levels of IFNγ+ cells at diff erent ages. D: total IFNγ+ cells; E: IFNγ+high cells 
 in one representative pig.
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In particolare, utilizzando il kit Fix&Perm®, si è potuto evidenziare un incremento 
della frazione di cellule CD8β+IFNγ+ dal 1.34±0.39% al 7.56±1.78% e della frazio-
ne TCRγδ+IFNγ+ dal 0.49±0.26% al 1.40±0.38%. La frazione CD16+IFNγ+ invece 
non ha mostrato una modifi cazione signifi cativa (0.70±0.30% vs 0.44±0.20%), ma si 
è ridotto il rapporto tra cellule CD16+IFNγ+ e cellule IFNγ+ totali (14.88±6.93% vs 
3.60±3.94%; p<0.05) (Fig.4). 
Stesso andamento, è stato riscontrato per tutte le sottopopolazioni utilizzando PFA e 
saponina, ad eccezione della rivelazione delle cellule IFNγ+high, non evidenziabili.

Fig.4: Livelli di cellule CD8β+IFNγ+, TCRγδ+IFNγ+ e CD16+IFNγ+ in funzione 
 dell’età in un suino rappresentativo. 
Fig.4: Levels of CD8β+IFNγ+, TCRγδ+IFNγ+ e CD16+IFΝγ+ cells at diff erent ages 
 in one representative pig.
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La stimolazione in vitro mediante PMA e Ionomicina è stata quindi sfruttata come con-
dizione di controllo positivo in campioni di PBMC derivanti da suini vaccinati contro 
la Malattia di Aujeszky con vaccino vivo attenuato Porcilis® Begonia. La stimolazione con 
un quantità di 0.5 MOI di vaccino per 24 ore ha permesso l’identifi cazione di cellule 
CD8α+IFNγ+ ADV-specifi che; inoltre monitorando animali vaccinati a distanza tem-
porale dalla prima (60 giorni) e seconda (88 giorni) vaccinazione, si è potuto evidenziare 
la comparsa e un successivo incremento della frazione di suddette cellule doppio posi-
tive. La frazione di cellule CD8α+ non producenti IFNγ non è apparsa invece sensibil-
mente infl uenzata (Fig.5).

 

Fig. 5: (a) Quantifi cazione di cellule ADV-specifi che CD8α+IFNγ+ dopo stimolazione 
 in vitro per 24 ore con vaccino Porcilis® Begonia dopo 2 settimane dalla 
 seconda vaccinazione (mostrate anche le risposte di cellule non stimolate 
 e stimolate con PMA/ionomicina); (b) quantifi cazione di cellule ADV-
 specifi che CD8α+IFNγ+ dopo la 1a (60 giorni, 1aV) e 2a (88 giorni,  2aV) 
 vaccinazione.

Fig. 5: (a) Quantization of ADV-specifi c CD8α+IFNγ+ cells after in vitro stimulation 
 for 24 hrs with Porcilis® Begonia vaccine 2 weeks after the 2nd vaccination 
 (also shown the responses of unstimulated and PMA/ionomycin-stimulated 
 cells); (b) quantization of ADV-specifi c CD8α+IFNγ+ cells after the 1st (60 
 days, 1aV) and 2nd (88 days, 2aV) vaccination.



405

La stimolazione con antigene vaccinale di ADV per un periodo di 48 ore ha permesso 
l’identifi cazione di cellule producenti IFNγ ma l’intensità del segnale (cellule IFNγ+ e 
CD8α+IFNγ+) è apparsa sensibilmente ridotta (dato non mostrato).

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

L’IFNγ è una citochina pleiotropica che gioca un ruolo fondamentale nell’infi amma-
zione e nella risposta immunitaria; potenzia l’attività microbicida dei macrofagi e la 
capacità di processare e presentare antigeni ai linfociti T. Inoltre regola lo switch isotipico 
delle IgG nei linfociti B ed inibisce la proliferazione delle cellule Th 2, favorendo l’indi-
rizzamento Th 1.
La produzione di IFNγ è coinvolta anche nelle fasi di risposta ad un’infezione primaria 
in modo da indurre e stimolare una risposta infi ammatoria più effi  cace e sostenere la 
risposta immunitaria specifi ca al fi ne di eliminare il patogeno.
Sebbene la rivelazione della produzione di tale citochina a livello intracellulare e di an-
tigeni di superfi cie mediante citofl uorimetria a fl usso è una procedura ampiamente spe-
rimentata in ambito umano, in immunologia suina i protocolli e i dati presenti in let-
teratura relativi alle applicazioni di questa metodica sono limitati e forniscono risultati 
variabili e a volte discordanti.
Nel presente studio si sono quindi ottimizzate condizioni per l’identifi cazione di IFNγ 
intracellulare e marcatori di citotossicità innata e specifi ca quali CD8α, CD8β, TCRγδ 
e CD16. 
Le PBMC si sono rivelate il campione più idoneo per l’identifi cazione delle sottopopola-
zioni indagate e non soggette a citotossicità da mantenimento in vitro o particolarmente 
sensibili al congelamento/scongelamento.
Tra le marcature testate, la rilevazione della catena α del CD8, per l’identifi cazione delle 
cellule doppio positive CD8α+IFNγ+, è apparsa ottimale e contraddistinta da un segna-
le intenso. La popolazione CD8α+ è infatti costituita da più sottopopolazioni tra le qua-
li cellule a fenotipo citotossico naturale (cellule NK CD3-CD8α+CD16+), parzialmen-
te specifi co (linfociti T γδ TCRγδ+CD8α+) e MHC-ristretto (cellule CD4+CD8α+low 
memoria e linfociti T citotossici CD4-CD8α+highβ+). Il CD8 è espresso nei linfociti T 
come omodimero αα (cellule memoria e cellule NK) o come eterodimero αβ (CTL, 
linfociti T  citotossici). È stato dimostrato che la densità della molecola sulla membrana 
cellulare consente di distinguere i linfociti T citotossici, CD3+CD16-, dalle cellule NK, 
CD3-CD16+, essendo i primi ad alta densità di CD8α (CD8α+high) e la seconda po-
polazione a bassa densità di CD8α (CD8α+low). La sottopopolazione di cellule CD8α 
comprende inoltre una elevata percentuale di cellule memoria a fenotipo CD4+CD8+ 
produttrici di IFNγ. 
Analogamente la marcatura degli antigeni di superfi cie CD8β e TCRγδ è risultata age-
vole, mentre la marcatura dell’antigene CD16, relativa allo stato di attivazione delle 
cellule NK tra i linfociti, è apparsa fortemente infl uenzata dal tempo di incubazione e/o 
stimolazione (4 ore vs 20, 48, 72 ore).
Nelle nostre condizioni, la stimolazione per 4 ore sembra essere il trattamento più adatto 
per identifi care la popolazione di cellule CD16+; per periodi di stimolazione più lunghi, 
in animali adulti, si verifi ca generalmente una diminuzione della percentuale di cellule 
CD16+ mentre in animali giovani il fenomeno non si è manifestato.
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I dati presenti in letteratura suggeriscono infatti, che l’antigene può essere esposto per 
un breve periodo di tempo sulla superfi cie della cellula dopo attivazione ed interna-
lizzato e/o rilasciato all’esterno della cellula successivamente (Moldovan et al., 1999; 
Middelhoven et al., 2001).
La stimolazione diretta per 4 ore con PMA e Ionomicina in presenza di Brefeldina A è 
risultata una condizione più adatta nei campioni di animali di 10 mesi in quanto ani-
mali più giovani, in cui le sottopopolazioni IFNγ+ sono meno rappresentate, forniscono 
un segnale più intenso con una stimolazione più prolungata.
Anche nelle nostre condizioni l’utilizzo delle soluzioni commerciali Fix&Perm®, rispetto 
alla combinazione di PFA e saponina, ha permesso di ottenere i risultati migliori rela-
tivamente alla frazione cellulare IFNγ+, sia sotto il profi lo qualitativo che quantitativo 
come sostenuto in letteratura (Zelnickova et al., 2007; Gerner et al., 2008). 
Le analisi su PBMC di suino hanno mostrato diff erenze nella percentuale di cellule 
IFNγ+ tra animali in accrescimento e animali di 10 mesi, con maggiori valori a favore 
di quest’ultimi. Tale dato è in linea con risultati ottenuti da Rodriguez-Carreño e coll. 
(2002) riportanti percentuali del 34.2±5.7% di cellule IFNγ+ in suini di 3 anni rispetto 
al 13.2±5.8% in animali di 6 mesi.
L’aumento registrato in funzione dell’età ha interessato in particolare le sottopopolazioni 
doppio positive CD8β+IFNγ+ e TCRγδ+IFNγ+. Il cambiamento della percentuale di 
cellule che producono IFNγ in dipendenza dell’età dell’animale rifl ette un cambiamen-
to qualitativo e quantitativo delle frazioni contenute nelle PBMC e dell’intero sistema 
immunitario. Esso infatti acquisisce nel tempo una sempre maggior competenza dovuta 
all’aumento in particolare di cellule eff ettrici citotossiche (CD8β+IFNγ+) che potrebbe-
ro appartenere a una popolazione memoria. Infatti, l’aumento della percentuale totale 
di cellule IFNγ+ osservato può essere ragionevolmente ricondotto ad un aumento del-
la popolazione di cellule memoria CD4+CD8+ [alte produttrici di IFNγ se stimolate 
(Zuckermann et al., 1999)], linfociti T citotossici (CTL) e in minor misura, linfociti T 
helper 1, linfociti T γδ e cellule NK.
La stimolazione per 24 ore con ADV ha permesso di evidenziare cellule a fenotipo 
CD8α+IFNγ+ ADV-specifi che. Un’incubazione più prolungata ha indotto un abbas-
samento del segnale ragionevolmente riconducibile a un possibile eff etto citopatico del 
virus. Le percentuali di cellule ADV-specifi che produttrici di IFNγ osservate sono pa-
ragonabili a quelle osservate a seguito di stimolazione con virus erpetico analogo nella 
specie equina (EHV-1; Paillot et al., 2005) e sottolineano una specifi ca e più ristretta 
attivazione monoclonale.
L’associazione della metodica di marcatura intracellulare con la determinazione delle 
cellule secernenti IFNγ mediante tecnica ELISpot potrà consentire una identifi cazione 
ottimale del fenotipo delle cellule responsive nella valutazione dell’effi  cienza della rispo-
sta immunitaria sia in condizioni di infezione che di vaccinazione. Si segnala inoltre che 
tale metodica, nel presente lavoro ottimizzata utilizzando ADV, può essere estesa, con le 
fi nalità sopra indicate, allo studio della risposta immunitario in corso di altre infezione 
del suino. 
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UTILIZZO DI UN TEST DI CAMPO PER LA RICERCA DI LAWSONIA 
INTRACELLULARIS DA FECI SUINE. RISULTATI PRELIMINARI.
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TRACELLULARIS IN SWINE FECES. PRELIMINARY RESULTS. 
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Parole chiave: Lawsonia intracellularis, ileite subclinica, Lawsonia fi rst test™.

Key words: Lawsonia intracellularis, subclinical ileitis, Lawsonia fi rst test™.

Riassunto. Lawsonia intracellularis (L.i.), batterio intestinale molto diff uso in tutto il mon-
do, causa una malattia chiamata ileite, che si manifesta soprattutto nelle forme cronica o 
sublinica nelle fasi di magronaggio-ingrasso. Nel presente studio si riportano i risultati pre-
liminari relativi all’utilizzo di un test di campo (Lawsonia fi rst test™) per la ricerca di L.i. 
dalle feci suine. Si intendeva stabilire la modalità di eliminazione in corso di infezione da 
L.i.. Vengono riportati i risultati relativi all’esecuzione del test in nr. 42 allevamenti. Secondo 
il protocollo di utilizzo del test sono stati analizzati due gruppi di animali (10 campioni di 
feci per gruppo) per allevamento selezionati in funzione dell’età (gruppo 1: 8-14 settimane, 
gruppo 2: 16-24 settimane), con registrazione di sintomatologia riferibile ad ileite cronica 
dove presente e identifi cazione dei gruppi che stavano presumibilmente eliminando L.i.. 
Dai risultati ottenuti la percentuale dei gruppi che stavano eliminando L.i. è risultata essere 
molto elevata (81% e 88% rispettivamente per i gruppi 1 e 2), anche in quelle realtà in cui in 
nessuno dei due gruppi analizzati era presente sintomatologia clinica riferibile a ileite cronica 
(75% e 100% rispettivamente per i gruppi 1 e 2).  

Abstract. Th e infection by Lawsonia intracellularis (L.i.) causes ileitis, one of the most com-
mon enteric disease all around the world, that is more frequent in its chronic or sub-clinical 
forms in the growing – fattening phase. Th is study shows the preliminary results about the 
use of a fi eld test (Lawsonia fi rst test™) for the detection of L.i. in swine feces. Th e objective 
was to defi ne the shedding of L.i. in infected groups of pigs. Th ere are the results about 42 
tested farms. According to the instructions of the test were tested 2 groups of animals (10 fe-
cal samples per group) per farm on the basis of the age (group 1: 8-14 weeks; group 2: 16-24 
weeks). Were also recorded the clinical signs of chronic ileitis and were identifi ed the groups 
that probably were shedding L.i.. Th e results show very high percentages of groups that were 
shedding L.i. (81% and 88% respectively for groups 1 and 2) also in the farms where there 
weren’t clinical signs of chronic ileitis (75% and 100% respectively for groups 1 and 2).

INTRODUZIONE

Lawsonia intracellularis (L.i.), batterio intestinale a diff usione cosmopolita, è responsa-
bile di ileite nel suino. La patologia si manifesta solitamente nelle fasi di magronaggio-
ingrasso, in forma cronica, ed è caratterizzata da diarrea grigio-verdastra, con presenza 
di materiale indigerito. E’ frequente il riscontro della forma subclinica che porta ad una 
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diminuzione delle performances produttive, con un sensibile aumento delle variazioni 
di peso tra i soggetti colpiti. In suini macellati a 110 kg le possibili perdite provocate 
da quest’ultima forma sono state stimate in una riduzione del 30% negli accrescimenti 
medi giornalieri ed in un aumento del 23% negli indici di conversione(1). Studi prece-
denti hanno dimostrato la presenza di L.i. nel 97% degli allevamenti europei(2). 

OBIETTIVO DELLO STUDIO

Nel presente studio vengono riportati i risultati preliminari relativi all’utilizzo di Lawso-
nia fi rst test™ (Microcoat Biotecnologie, GmbH), test di campo specifi co per la ricerca 
di L.i. in campioni fecali di suino. Avvalendosi del supporto dato da indicazioni mana-
geriali e dalla valutazione della sintomatologia si intende stabilire la modalità di elimina-
zione in corso di infezione da Li. nei settori di magronaggio – ingrasso.

MATERIALI E METODI

Lawsonia fi rst test™, test qualitativo monouso, costruito su tecnica ELISA, richiede due 
ore di tempo per l’esecuzione e, con l’ausilio di biglie magnetiche, permette  l’identifi ca-
zione di L.i. nelle feci. Gli anticorpi policlonali diretti contro l'antigene L.i. (Lawsonia-
pAb), vengono legati da un lato alle biglie utilizzate per la preliminare fase di cattura 
(fase 1) e dall’altro all’enzima perossidasi (POD), utilizzato per la successiva fase di 
rilevazione del complesso Ag-Ab (fase 2). Al complesso viene infi ne aggiunto un sistema 
rivelatore, in modo da ottenere una variazione cromatica visibile. Un risultato positivo 
per L.i. viene segnalato da un viraggio di colore blu della soluzione, mentre il risultato 
negativo viene indicato da una soluzione incolore (fi g.1). 

Fig. 1. Interpretazione dei risultati.
Fig. 1. Interpretation of the results.
 

     -                  -/+                 +                  +
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Studi sperimentali sono stati condotti per comparare risultati ottenuti dagli stessi animali 
applicando Lawsonia First test™ e la tecnica ELISA. Dai risultati appare che Lawsonia First 
test risulta negativo in animali ELISA negativi e positivo in quelli Elisa positivi. Tale dato 
suggerisce che i test sono concordanti(3). La prova sperimentale è stata condotta nel periodo 
settembre-novembre 2008 in nr. 42 allevamenti suini, individuati nel comprensorio zootec-
nico settentrionale del Paese. Il protocollo di utilizzo del test prevedeva l’esame di due gruppi 
di animali, selezionati in funzione dell’età (gruppo 1: 8-14 settimane, gruppo 2: 16-24 set-
timane), con il prelievo di nr.10 campioni fecali per gruppo. I campioni fecali venivano rac-
colti dal terreno in presenza di feci “singole” e “fresche” o, in caso di diffi  coltà, direttamente 
dall’ampolla rettale. Nel corso della fase di prelievo si procedeva alla registrazione di possibile 
riscontro di sintomatologia riferibile ad ileite cronica. Venivano infi ne classifi cati come grup-
pi positivi (gruppi che stavano presumibilmente eliminando L.i.) i gruppi in cui c’erano più 
di 2 campioni positivi a Lawsonia fi rst test™ e come gruppi negativi (gruppi che non stavano 
eliminando L.i.) i gruppi in cui i campioni positivi erano ≤ 2(3).

RISULTATI E DISCUSSIONE

In tabella 1 sono riportati i risultati complessivi relativi ai 2 gruppi d’età analizzati nei 
42 allevamenti oggetto della prova. 

Tabella 1. Risultati generali.
Table 1. General results.
 
 Gruppo 1 (8-14 settimane) Gruppo 2 (16-24 settimane)
 Nr. allevamenti Nr.  gruppi positivi % gruppi positivi Nr. gruppi positivi % gruppi positivi
 42 34 81% 37 88%

Nelle tabelle 2 e 3 i risultati vengono distinti in base al riscontro o meno di sintomato-
logia riferibile a ileite cronica.

Tabella 2. Allevamenti con sintomatologia clinica riferibile a ileite cronica in uno o 
 entrambi i gruppi d’età analizzati.
Table 2. Farms with clinical signs of chronic ileitis in one or both the tested groups.
 
 Gruppo 1 (8-14 settimane) Gruppo 2 (16-24 settimane)
 Nr. allevamenti Nr.  gruppi positivi % gruppi positivi Nr. gruppi positivi % gruppi positivi
 30 25 83% 25 83%

Tabella 3. Allevamenti senza sintomatologia clinica riferibile a ileite cronica in 
 entrambi i gruppi d’età analizzati.
Table 3. Farms without clinical signs of chronic ileitis in both the tested groups.
 
 Gruppo 1 (8-14 settimane) Gruppo 2 (16-24 settimane)
Nr. allevamenti Nr. gruppi positivi % gruppi  positivi Nr. gruppi positivi % gruppi positivi
12 9 75% 12 100%



412

Dai risultati ottenuti nei 42 allevamenti in cui è stato fatto il test il numero dei gruppi 
in cui era presumibilmente in atto eliminazione di L.i. è risultato essere molto elevato 
in entrambe le classi d’età analizzate. Globalmente, sono risultati infatti positivi l’81% 
dei gruppi 1 (8-14 settimane) e l’88% dei gruppi 2 (16-24 settimane). Si ritiene inte-
ressante il dato rilevato in particolare nei 12 allevamenti in cui non era stata registrata 
sintomatologia clinica riferibile a ileite cronica in nessuno dei due gruppi analizzati: in 
questi infatti la percentuale di gruppi in fase di eliminazione di L.i. è risultata essere del 
75% nei gruppi 1 e del 100% nei gruppi 2. Questo dato confermerebbe l’elevata dif-
fusione dell’infezione da L.i.(2) nel settore magronaggio – ingrasso anche in assenza di 
sintomatologia. I risultati riportati rappresentano il primo step di uno studio più ampio 
tutt’ora in corso. I dati verranno infatti implementati dall’esecuzione del test in un nu-
mero maggiore di allevamenti e dalla registrazione delle performances di accrescimento in 
gruppi di suini positivi al test in cui non sia riscontrata sintomatologia clinica riferibile 
a ileite cronica. 

Bibliografi a 
(1) Veenhuizen MF et al. (1998) “Th e potential economic impact of porcine proliferative 
 enteropathy on the US swine industry” in: “Proceedings of the 15th IPVS Congress”, 
 Birmingham, England, 5-9 July 1998, 64.
(2) Hardge T et al. (2006) “Serological prevalence of Lawsonia intracellularis across 
 European pig herds” in: “Proceedings of the 19th IPVS Congress”, Copenhagen, 
 Denmark , 16-19 July 2006, 77.
(3) Green L (2008) “A summary of cross sectional study investigating the Lawsonia 
 First test™” – Elanco data on fi le.
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Riassunto. Il vaiolo suino è una malattia infettiva e contagiosa ad eziologia virale, a 
decorso solitamente benigno, caratterizzata dalla comparsa di tipiche lesioni cutanee 
esantematiche e sostenuta da Swine Poxvirus (SPoV). Vengono descritte le lesioni cu-
tanee osservate in un episodio di vaiolo suino verifi catosi in un piccolo allevamento 
rurale. Il problema si è reso evidente verso la fi ne della stagione estiva ed ha coinvolto la 
quasi totalità dei suinetti svezzati. Le lesioni erano prevalentemente localizzate sul piatto 
delle cosce e sulla superfi cie interna del padiglione auricolare. L’esperienza qui riportata 
supporta l’ipotesi che l’infezione sostenuta da SPoV sia piuttosto diff usa, soprattutto in 
alcune realtà produttive “marginali”. Il ricorso razionale alle indagini istopatologiche si 
dimostra uno strumento valido, rapido ed economicamente vantaggioso per la risolu-
zione del quesito diagnostico.

Summary. Swinepox is a contagious, generalizing virus infection aff ecting pigs and caused 
by Swine Poxvirus (SPoV). It is associated with a typical exanthema of the skin on the whole 
body. Th e Authors herein describe the SPoV-induced skin lesions observed in a familial-type 
swine herd. Swinepox aff ected almost all weaned piglets in late summer. Lesions mainly oc-
curred on the ears, as well as on the inner aspects of lower limbs. Th e present report suggest 
that SPoV-infection is probably more common than generally believed and highlights the 
usefulness of histopathology as an effi  cient, cheap and fast diagnostic tool.

 
INTRODUZIONE

La cute del suino svolge molteplici funzioni e, nel contempo, rappresenta uno specchio 
fedele in cui si rifl ette la salute dell’organismo (1). Le lesioni e le malattie cutanee sono 
estremamente frequenti nella specie suina, riconoscendo un’eziopatogenesi complessa 
e diversifi cata: agenti biologici (virus, batteri, miceti e parassiti), turbe metaboliche di 
origine dietetica, stati tossico-infettivi generalizzati, traumatismi di varia natura, disturbi 
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comportamentali etc. Pertanto, le lesioni della pelle possono essere espressione sia di 
patologie esclusivamente cutanee sia di stati morbosi a carattere sistemico (1, 4, 5).
Vengono di seguito riportati i quadri lesivi osservati nell’ambito di un focolaio di vaiolo 
della specie suina, rimarcando gli aspetti macroscopici e microscopici di maggior rilievo 
ed utilità ai fi ni diagnostici diff erenziali.

MATERIALI E METODI

L’allevamento in questione è a ciclo chiuso ed ospita circa 30 riproduttori, la metà dei quali 
ha cute pigmentata e caratteristiche morfologiche riconducibili al Suino Nero del Sub-Ap-
pennino Dauno. Tale razza, anticamente associata alla transumanza e pressoché totalmente 
scomparsa dai territori di origine (Abruzzo meridionale, Molise, Daunia campana, Garga-
no), resiste tuttavia in piccoli nuclei e viene utilizzata ancora oggi per la produzione di salumi 
tipici. Le scrofe vengono confi nate esclusivamente al momento del parto e durante l’allatta-
mento dei lattonzoli, che si protrae mediamente per 45 giorni. La sala parto contiene una 
dozzina di box con lettiera in paglia. Tutte le restanti fasi del ciclo produttivo si compiono 
all’aperto, compresa la monta naturale.
Nel periodo tardo-estivo, la quasi totalità dei suinetti svezzati mostra lesioni cutanee, più o 
meno numerose e prevalentemente localizzate sul piatto delle cosce e sulla superfi cie interna 
del padiglione auricolare. Le lesioni non sembrano coinvolgere i soggetti più adulti e colpi-
scono indiff erentemente suinetti a cute chiara e pigmentata.
Macroscopicamente, le lesioni hanno aspetto circolare, margini netti e diametro compreso 
fra 0.5-1.5 cm. Nel loro contesto, si possono individuare un’ampia porzione centrale di co-
lore scuro ed aspetto crostoso e una zona periferica iperemica, leggermente rilevata rispetto al 
tessuto circostante (Fig. 1a).
Da tre suinetti, deceduti spontaneamente, vengono prelevati e fi ssati in formalina alcuni 
campioni di cute. Tali campioni vengono quindi processati come di routine per le successive 
indagini microscopiche; a tal fi ne, sezioni tessutali di 5 micron di spessore vengono colorate 
con ematossilina-eosina e secondo la metodica di Gram.

RISULTATI

All’osservazione microscopica, in corrispondenza dei margini lesivi si nota l’ispessimento 
dell’epidermide che coinvolge sia lo strato spinoso (acantosi) sia lo strato corneo (iperche-
ratosi e paracheratosi). Di particolare interesse le modifi cazioni a carico dei cheratinociti 
dello strato spinoso, i quali appaiono focalmente in preda a degenerazione palloniforme, 
con nucleo d’aspetto vescicoloso a seguito della marginazione della cromatina. Inoltre, nel 
citoplasma delle suddette cellule è possibile osservare la presenza di caratteristiche inclusioni 
eosinofi liche (Fig. 1b). Di comune riscontro risultano, inoltre, l’edema intercellulare e la 
presenza di granulociti neutrofi li che migrano nello spessore dell’epidermide (“exocitosi”). 
Quadri lesivi analoghi coinvolgono anche alcuni follicoli piliferi.
In corrispondenza delle porzioni centrali delle lesioni, che macroscopicamente hanno aspetto 
crostoso, l’epidermide è estremamente assottigliata o del tutto assente. A questo livello, la 
superfi cie cutanea è rivestita da detriti cellulari frammisti ad abbondante essudato ricchissimo 
di granulociti neutrofi li. La colorazione di Gram mette in evidenza un gran numero di batteri 
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Gram positivi a morfologia coccoide.
I vasi sanguigni che risiedono nello strato più superfi ciale del derma sono estremamente dila-
tati. Inoltre, il derma appare infi ltrato da un gran numero di cellule infi ammatorie (linfociti, 
macrofagi e granulociti neutrofi li), la cui presenza diviene particolarmente fi tta in prossimità 
della membrana basale e talvolta in sede perivascolare.
I rilievi istopatologici sopra citati, con particolar riferimento ai quadri lesivi osservati a carico 
dello strato spinoso dell’epidermide, consentono di emettere la diagnosi di vaiolo suino.

 

Fig. 1. Le lesioni coinvolgono soprattutto il piatto delle cosce, hanno forma 
 circolare ed aspetto crostoso (a). Istologicamente, i cheratinociti dello strato 
 spinoso appaiono in preda a degenerazione palloniforme. In sede 
 citoplasmatica, è possibile evidenziare la presenza di caratteristiche 
 inclusioni eosinofi liche, alle quali si attribuisce grande valenza diagnostica 
 (b; colorazione con ematossilina-eosina, Ob x 100). 

DISCUSSIONE

Il vaiolo suino è una malattia infettiva e contagiosa ad eziologia virale, sostenuta da 
Swine Poxvirus (SPoV) e caratterizzata dalla comparsa di tipiche lesioni cutanee esante-
matiche (7).
L’agente eziologico appartiene alla famiglia Poxviridae ed è l’unico membro del genere 
Suipoxvirus. In condizioni naturali, SPoV è piuttosto resistente ed il virus presente nel-
le croste cutanee essiccate può rimanere infettante per mesi (3, 7). In vivo, lo spettro 
d’ospite di SPoV è limitato al suino. Diversamente da altri poxvirus, SPoV non replica 
sulla membrana corion-allantoidea di uova embrionate di pollo; al contrario, replica 
attivamente su colture cellulari ottenute da rene suino con eff etto citopatico (2, 7).
L’infezione sostenuta da SPoV ha diff usione cosmopolita. Ciononostante, la malattia 
passa spesso inosservata e viene diagnosticata e descritta di rado (7).
Il contagio può stabilirsi per contatto diretto, oppure può essere mediato da ectoparassiti 
che fungono da vettori meccanici. A tal proposito, si attribuisce un ruolo epidemiologi-
co chiave al pidocchio del suino (Haematopinus suis): ciò giustifi ca il carattere stagionale 
della malattia nonché la distribuzione privilegiata delle lesioni in corrispondenza del 
piatto delle cosce e dell’addome, come rilevato anche nel focolaio di vaiolo suino oggetto 
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di indagine (3, 5). Possibile l’infezione transplacentare, responsabile di rari episodi di 
vaiolo congenito (6, 7).
Morbilità e mortalità sono profondamente infl uenzate dalle condizioni igieniche dell’al-
levamento e dall’immunità di popolazione. Ad ogni modo, il vaiolo suino ha solitamente 
decorso benigno, a meno che non intervengano infezioni batteriche secondarie da Strep-
tococcus spp o da Staphylococcus spp. (3, 7). I dati a nostra disposizione non consentono 
una valutazione precisa dell’impatto dell’infezione sostenuta da SPoV  sulle performance 
produttive dell’allevamento in oggetto. Tuttavia, l’esclusivo coinvolgimento dei suinetti 
in fase di post-svezzamento induce a ritenere che l’infezione da SPoV sia presente da 
lungo tempo nell’eff ettivo in questione.
Analogamente a quanto noto in altre specie animali, le lesioni vaiolose del suino evol-
vono tipicamente attraverso gli stadi di macula, papula, pustola e crosta, con guarigione 
nell’arco di 2-4 settimane (3, 4, 5). In diagnosi diff erenziale si devono considerare: ma-
lattie vescicolari, punture di insetti, pityriasis rosea, paracheratosi, localizzazioni cutanee 
di parassiti, reazioni di ipersensibilità, stadi iniziali delle dermatomicosi, epidermiti sta-
fi lococciche e streptococciche (2, 3, 5).
In assenza di presidi immunizzanti, la profi lassi si basa sul rispetto delle norme igieniche 
basilari e sul controllo degli ectoparassiti (7). 

CONCLUSIONI

Pur in assenza di specifi che indagini epidemiologiche, l’esperienza qui riportata sup-
porta l’ipotesi che l’infezione sostenuta da SPoV sia piuttosto diff usa ma sottostimata, 
soprattutto in alcune realtà produttive “marginali”. Il ricorso razionale alle indagini isto-
patologiche si dimostra uno strum ento valido, rapido ed economicamente vantaggioso 
per la risoluzione del quesito diagnostico.
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Riassunto 
Gli autori esaminano il Piano Nazionale per il Benessere Animale, ed in particolare 
la ricaduta sull’allevamento dei suini. Il Piano è stato elaborato per rispondere a di-
sposizioni del Regolamento CE 882/04 e ad una richiesta del Food and Veterinary  
Offi  ce (FVO) che nell’ottobre 2006 aveva sottoposto ad audit l’Italia in merito allo 
stato di attuazione  della legislazione sul benessere animale. Le risultanze dell’audit 
comprendevano diverse raccomandazioni anche per l’allevamento dei suini, tra le 
quali ne emergevano due in particolare: la necessità di formare gli allevatori e ed il 
personale addetto alle ispezioni. Sulla base anche di queste risultanze è stato elabo-
rato il Piano che ha avuto una prima fase, nella formazione di personale veterinario 
che  a sua volta formerà i suinicoltori sul benessere animale.  

Summary
Italian National Plan on Welfare of Bred Animals
Authors examine Italian National Plan on bred animal welfare, with regard to swi-
ne. National Plan was elaborated to join Regulation CE 882/04 and specifi c FVO 
(Food and Veterinary Offi  ce) requests, which visited Italy during October 2006 e 
valued  state of the art of animal welfare legislation and its application. Audit carried 
out some recommendations: in swine breed emerged how was necessary that appro-
priate training course are available for pig farmers, and adequate practical guidance 
for inspectors. Last year, Health Ministry begins to inform veterinaries who are 
going to inform swine farmers during 2009.    

INTRODUZIONE 

Nel mese di ottobre 2006, il Food and Veterinary Offi  ce (FVO) ha condotto un au-
dit in Italia per verifi care lo stato dell’arte dell’applicazione della normativa in tema 
di benessere animale tra cui anche l’allevamento suino. Dalle evidenze dell’audit 
emergono ritardi nell’applicazione della normativa dovuta anche a scarsa divulga-
zione della stessa.
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MATERIALI E METODI

Le raccomandazioni espresse dal FVO nel settore dell’allevamento suino, riguardavano: 
a) La necessità di organizzare corsi di formazione per gli allevatori
b) La necessità di formare il personale ispettivo relativamente a valutazioni come 
 l’intensità luminosa e lo spazio libero per gli animali
c) La necessità di un’informazione capillare relativamente al cosiddetto arricchimento 
 ambientale ed il materiale manipolabile
d) Inoltre non si deve soprassedere a carenze come:

a. la disponibilità continua di acqua anche in allevamenti che utilizzano 
 l’alimentazione liquida o semi liquida;
b. la disponibilità di box separati per gli animali malati o feriti
c. la presenza di un sistema di allarme per l’impianto di ventilazione artifi ciale
d. una registrazione giornaliera del numero di animali morti

e) la necessità di porre in essere misure adeguate in caso di recidiva da parte dell’al
 levatore in particolare nel caso di sovraff ollamento 

Relativamente alla normativa sul benessere dei suini, essa sarà a regime al 1 gennaio 
2013, quando terminerà il periodo di deroga concesse alle aziende costruite prima del 
2004 che principalmente riguardano:

1. La superfi cie libera totale per scrofe e scrofette allevate in gruppo.
2. la disponibilità per le scrofe gravide e le scrofette dopo la fecondazione che una 
 parte della predetta superfi cie libera totale deve essere costituita da pavimento 
 pieno continuo, con determinate superfi cie minime disponibili. Le scrofe e 
 scrofette devono essere allevate in gruppo nel periodo compreso tra le 4 settimane 
 dopo la fecondazione e una settimana prima della data prevista per il parto. 
3. Le scrofe e scrofette devono avere accesso permanente al materiale per le attività 
 di ricerca e manipolazione. 
4. la larghezza dei travetti e del fessurato nei pavimenti con grigliato in 
 calcestruzzo

RISULTATI 

Dai controlli condotti negli allevamenti da parte del Ministero, dall’attività di verifi ca sulle 
Regioni ed ASL, emerge che i principali problemi che si riscontrano sono riferibili a:

1. disponibilità giornaliera di luce ed all’intensità prevista
2. materiale manipolabile
3. sovraff ollamento
4. disponibilità di acqua per tutto l’arco delle 24 ore o se gli impianti sono presenti, 
 gli stessi non sono funzionanti.

Nelle intenzioni del Ministero, il Piano Nazionale per il Benessere Animale negli alleva-
menti (PNBA) nasce dall’esigenza di:

• ottemperare alle disposizioni previste dalle norme nazionali e comunitarie
• rendere uniformi le modalità di esecuzione e la programmazione dei controlli, 
• migliorare la formazione dei medici veterinari e degli allevatori relativamente alle 
 tematiche di benessere animale. 
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L’attività formativa è stata la prima fase del Piano: sono stati formati complessivamente 
circa 400 veterinari in tutta Italia che dai prossimi mesi incontreranno in assemblea gli 
allevatori per trasferire le conoscenze. In questo modo tutta la “fi liera” sarà informata 
per aumentare le condizioni di benessere dei suini. Si auspica che il miglioramento delle 
condizioni di benessere e di allevamento porterà anche ad un miglioramento della qua-
lità dei prodotti, pertanto, tutta questa attività formativa ed informativa persegue non 
solo l’obiettivo di tutelare il benessere animale per motivazioni etiche, ma è fi nalizzata 
anche alla promozione e valorizzazione della produzione nazionale. Una volta formati 
gli allevatori dovrebbero implementare un piano di autocontrollo aziendale che rispetti i 
parametri di benessere animale anche per quelli che più creano diffi  coltà applicative.  

CONTROLLI 

Mediante la Circolare n. 10 del 5 novembre 2001, il Ministero ha fornito indicazioni 
in merito alle modalità di esecuzione dei controlli. In particolare è stato puntualizzato 
che annualmente deve essere eff ettuato un numero adeguato di ispezioni per la verifi ca 
del rispetto del benessere animale negli allevamenti, programmato in base ai seguenti 
parametri: 

1. numero complessivo degli allevamenti;
2. specie animale e caratteristiche produttive;
3. tecnologie di allevamento che determinano maggior incidenza del rischio per il 
 benessere animale;
4. risultati di precedenti ispezioni.

Il PNBA prevede una percentuale minima di controlli del 15% annuale per gli alleva-
menti con più di 40 capi allevati e/o più di 6 scrofe. Tale percentuale può essere incre-
mentata dalle Regioni sulla base di una loro valutazione del rischio che potrebbe essere 
diversa da quella ministeriale ovvero allevamenti inferiori a 40 capi e/o con meno di 6 
scrofe. 
Se non è possibile procedere annualmente all’ispezione di tutti gli allevamenti presenti 
sul territorio va prevista un’adeguata “rotazione” nel programma dei sopralluoghi, al fi ne 
di assicurare che possano essere controllate tutte le aziende entro un tempo stabilito.
Durante l’ispezione l’allevatore deve fornire:

a. la data, l’identifi cazione del luogo di produzione, i dati ed il codice fi scale del 
 proprietario e del detentore;

Ad ogni categoria di non conformità (violazioni amministrative), corrispondono diverse 
azioni:
• categoria A - non conformità per le quali viene richiesto di rimediare entro un termine 
inferiore ai tre mesi e non viene comminata nessuna sanzione amministrativa o penale 
immediata;
• categoria B - non conformità per le quali viene richiesto di rimediare entro un ter-
mine superiore ai tre mesi e non viene fatta nessuna sanzione amministrativa o penale 
immediata;
• categoria C - non conformità per le quali viene comminata una sanzione ammini-
strativa o penale immediata (vi appartengono i casi più gravi di non conformità e le 
reiterazioni).
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La vigilanza sul benessere animale può essere svolta come attività a sé stante ovvero in 
occasione di
sopralluoghi programmati presso gli allevamenti per altre fi nalità (profi lassi, controlli 
sui mangimi, farmaci, anagrafe, etc.). Nel primo caso, il Veterinario uffi  ciale controllerà 
tutte le categorie di non conformità previste per la specie in esame. Nel secondo caso de-
vono riguardare almeno 4 categorie  (su 14) di requisiti previsti dalla Decisione 778/06 
che per i suini sono:

a) Personale;
b) Ispezione e controllo degli animali;  
c) tenuta dei registri (Registrazione dei dati)
d) libertà di movimento degli animali
e) spazio disponibile
f ) edifi ci e locali di stabulazione
g) illuminazione minima
h) pavimentazioni
i) materiale manipolabile 
j) alimentazione, abbeveraggio ed altre sostanze
k) mangime contenenti fi bre
l) mutilazioni
m) procedure di allevamento
n) attrezzatura automatica e meccanica 

All’atto dell’ispezione in allevamento per la verifi ca del benessere animale saranno anche 
controllati:

a) la presenza e conformità del registro dei trattamenti;
b) la conformità della registrazione di carico e scarico degli animali relativamente 
 alle movimentazioni con particolare riferimento alla mortalità;
c) la presenza di un protocollo/piano di lotta ai sinantropi, in particolare roditori 
 e mosche;
d) l’introduzione in allevamento di animali scortati da un documento,
e) la corretta identifi cazione degli animali e la registrazione in banca dati anagrafe 
 zootecnica ai sensi della normativa vigente.

DISCUSSIONE 

La violazione delle disposizioni normative in materia di benessere dei suini allevati, 
pur comportando in ogni caso il rilievo e la verbalizzazione dell’irregolarità riscontrata, 
presuppone di volta in volta una valutazione da parte del Veterinario Ispettore ai fi ni 
dell’applicazione delle sanzioni amministrative, che debbono essere sicuramente com-
minate nei casi di gravi inadempienze o reiterazione delle irregolarità, ma in caso di 
violazioni di minor entità possono essere applicate delle “prescrizioni”, con indicazione 
dei relativi tempi di adeguamento.   
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CONCLUSIONI

Il PNBA rappresenta l’evoluzione del controllo in materia di benessere animale che al 
contrario di altri Piani (per esempio il Piano Nazionale dei Residui, Piano Nazionale 
sull’Alimentazione Animale, ecc.) è stato preceduto da un’adeguata formazione di tutti 
gli attori della fi liera.
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ESPRESSIONE DELLA 5LIPOSSIGENASI 5LOX E DELLA 
CICLOOSSIGENASI2 COX2 IN CORSO DI PNEUMOPATIE 

INFIAMMATORIE DEL SUINO: INDAGINI PRELIMINARI

5LIPOXYGENASE 5LOX AND CYCLOOXYGENASE2 COX2 
EXPRESSION IN PORCINE INFLAMMATORY LUNG DISEASES: 

PRELIMINARY INVESTIGATIONS
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Riassunto. Gli eicosanoidi derivano dal metabolismo dell’acido arachidonico e svolgono mol-
teplici attività biologiche. Il presente lavoro si pone l’obiettivo di valutare l’espressione della 
5-lipossigenasi (5-LOX) e della cicloossigenasi-2 (COX-2) – enzimi chiave per la produzione 
rispettivamente di leucotrieni e prostaglandine – e la rilevanza patogenetica delle succitate vie 
enzimatiche in corso di diff erenti pneumopatie infi ammatorie del suino.
A tal fi ne, campioni di parenchima polmonare sono stati prelevati sia da suini sani di control-
lo, sia da suini aff etti da polmonite enzootica, da pleuropolmonite e da polmonite interstiziale 
PCV2-associata. I suddetti campioni sono stati processati e sottoposti ad idonee indagini isto-
patologiche, immunoistochimiche e biochimiche (Western blot, WB).
Nei soggetti di controllo, l’espressione della 5-LOX e della COX-2 è apparsa di modesta entità 
e pressochè esclusivamente limitata alle cellule dell’epitelio bronchiolare. Per contro, in con-
dizioni patologiche, le stesse indagini immunoistochimiche ed in WB hanno dimostrato una 
maggiore espressione di entrambi gli enzimi oggetto di studio da parte di una vasta gamma 
di tipi cellulari.
I risultati delle nostre indagini inducono a ritenere che leucotrieni e prostaglandine possano 
partecipare attivamente alla patogenesi di diff erenti pneumopatie infi ammatorie del suino.

Summary. Eicosanoids are products of the arachidonic acid metabolism and play a multitude of 
biologic actions. Th e present study aims at investigating the role of 5-lipoxygenase (5-LOX) and 
cyclooxygenase-2 (COX-2) dependent enzymatic pathways in the pathogenesis of diff erent porcine 
infl ammatory lung diseases (enzootic pneumonia, pleuropneumonia, PCV2-associated interstitial 
pneumonia).
Pulmonary tissue samples from healthy control and diseased pigs were collected and processed for 
histopathological, immunohistochemical, and biochemical investigations (Western blot, WB). In 
control animals, immunohistochemistry demonstrated both 5-LOX and COX-2 expression, which 
were almost exclusively limited to the bronchiolar epithelial cells. Diseased pigs showed a stronger 
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5-LOX and COX-2 specifi c immunoreactivity, which involved a wide range of cell types, as confi r-
med by immunohistochemical and WB investigations.
On the basis of what above, our results demonstrate that 5-LOX and COX-2 are diff erently ex-
pressed in normal versus diseased lungs, thus suggesting the likely involvement of both biochemical 
pathways in the pathogenesis porcine lung infl ammatory diseases.
 

INTRODUZIONE

La patologia respiratoria, nell’accezione più ampia del termine, è causa di ingenti danni eco-
nomici e sanitari in suinicoltura. L’eziologia delle malattie respiratorie del suino è quantomai 
complessa e diversifi cata; infatti, le sindromi respiratorie negli allevamenti intensivi rappresen-
tano il risultato fi nale dell’interazione fra molteplici microrganismi dotati di potere patogeno 
(virus, micoplasmi, batteri), nonché fra questi ultimi e fattori “manageriali” di varia natura.
Quanto appena premesso rende ragione della defi nizione di “complesso respiratorio multi-
fattoriale” (Porcine Respiratory Disease Complex, PRDC), la quale racchiude al suo interno 
l’insieme delle problematiche respiratorie proprie della suinicoltura moderna.
L’avvento di nuovi strumenti investigativi, con particolare riferimento alle tecniche di indagi-
ne biomolecolari, ha condizionato positivamente l’approccio diagnostico al PRDC. Parallela-
mente, nel tempo sono stati sviluppati numerosi presidi terapeutici e profi lattici allo scopo di 
limitare i danni osservati in corso di PRDC (5).
I farmaci anti-infi ammatori di comune impiego nella terapia delle sindromi respiratorie svol-
gono la loro azione inibendo la sintesi degli eicosanoidi. Tuttavia, le conoscenze relative al 
coinvolgimento patogenetico degli eicosanoidi in corso di pneumopatie infi ammatorie del 
suino risultano al momento lacunose.
Gli eicosanoidi derivano dal metabolismo dell’acido arachidonico e regolano una vasta gam-
ma di processi biologici, infi ammazione in primis. Il metabolismo dell’acido arachidonico 
può procedere lungo due vie enzimatiche principali: a) lipossigenasi (LOX), responsabili della 
produzione dei leucotrieni e lipossine; b) cicloossigenasi (COX), responsabili della produzione 
di prostaglandine e trombossani (8). 
Il presente lavoro si pone l’obiettivo di valutare l’espressione della 5-LOX e della COX-2 – enzi-
mi chiave per la produzione rispettivamente di leucotrieni e prostaglandine – e la rilevanza pa-
togenetica delle succitate vie enzimatiche in corso di diff erenti pneumopatie infi ammatorie del 
suino. L’espressione della 5-LOX e della COX-2 verrà valutata dal punto di vista qualitativo e 
semi-quantitativo, attraverso idonee indagini morfologiche e biochimiche (Western blot, WB).

MATERIALI E METODI 

Sono stati fi nora oggetto di indagine 10 animali così ripartiti: 2 soggetti sani di controllo, 4 
suini aff etti da polmonite enzootica da Mycoplasma hyopneumoniae, 2 suini aff etti da pleuro-
polmonite da Actinobacillus pleuropneumoniae e 2 suini aff etti da “sindrome PCV2-associata” 
(Porcine Circovirus type 2 Associated Disease, PCVAD). In sede autoptica, da ciascun soggetto 
sono stati prelevati campioni rappresentativi di parenchima polmonare.
I tessuti destinati alle indagini morfologiche sono stati immediatamente fi ssati in formalina 
neutra tamponata al 10% ed inclusi in paraffi  na come di routine.
Sezioni di parenchima polmonare sono state colorate mediante ematossilina-eosina per le va-
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lutazioni istopatologiche del caso.
L’immunoistochimica nei confronti della 5-LOX è stata eseguita utilizzando un anticorpo po-
liclonale caprino (C-19, Santa Cruz Biotecnologies, CA, USA) alla diluizione fi nale di 1:500. 
Al fi ne di ottenere un effi  cace smascheramento antigenico, le sezioni sono state sottoposte a 
trattamento termico in tampone citrato 0.01 M (pH 6.0) a 96°C per 45 min. L’immunoi-
stochimica nei confronti della COX-2 è stata eseguita utilizzando un anticorpo policlonale 
caprino (C-20, Santa Cruz Biotecnologies, CA, USA) alla diluizione fi nale di 1:250. In questo 
caso, lo smascheramento antigenico è stato ottenuto autoclavando le sezioni tessutali in tam-
pone citrato 0.01 M (pH 6.0) a 121°C per 2 min, come già descritto da Cho e Chae (2002).
I campioni di parenchima polmonare destinati alle indagini in WB sono stati conservati a 
-80°C e successivamente risospesi in ghiaccio, sonicati e centrifugati. Le concentrazioni pro-
teiche sono state misurate con il metodo Bradford (1976). Gli estratti cellulari proteici (20 µg/
pozzetto) sono stati quindi caricati in gel SDS-poliacrilamide al 10% e trasferiti su membrane 
PVDF. Sono stati utilizzati gli stessi anticorpi primari sopra citati anti-5-LOX (1:500) ed anti-
COX-2 (1:1000). Le reazioni sono state sviluppare impiegando un sistema di chemilumine-
scenza.

RISULTATI

Le indagini istopatologiche hanno documentato l’assenza di lesioni microscopiche nei 2 suini 
di controllo e, nel contempo, hanno permesso una dettagliata caratterizzazione delle diverse 
forme morbose oggetto di studio.
Negli animali aff etti da polmonite enzootica si è osservata la tipica iperplasia del tessuto lin-
fatico associato ai bronchi (Bronchial Associated Lymphoid Tissue, BALT) e, più in particolare, 
del BALT peribronchiolare. Il lume dei bronchi/bronchioli era spesso occupato da un ab-
bondante infi ltrato infi ammatorio, costituito in prevalenza da granulociti neutrofi li, mentre 
l’epitelio bronchiolare appariva iperplastico. Si notava, inoltre, il coinvolgimento alveolare con 
ispessimento dei setti ed iperplasia dei pneumociti di tipo II (“alveolite interstiziale”), mentre 
il lume degli alveoli conteneva un essudato composto in prevalenza da macrofagi (“alveolite 
desquamativa”).
Nei suini aff etti da pleuropolmonite, si notava l’intensa congestione dei setti alveolari, mentre i 
lumi alveolari erano occupati da fi brina, detriti cellulari e soprattutto da neutrofi li degeneranti 
fusiformi (“oat cells”). Si osservavano, inoltre, la marcata dilatazione dei setti interlobulari ed il 
coinvolgimento pleurico.
Le lesioni microscopiche osservate in corso di PCVAD coincidevano con una classica polmo-
nite interstiziale alveolo-settale, caratterizzata dal marcato ispessimento dei setti alveolari, infi l-
trati da macrofagi e linfociti, associato ad ipertrofi a ed iperplasia dei pneumociti di tipo II. 
Le indagini in WB hanno dimostrato l’espressione di entrambi gli enzimi oggetto di studio, 
sia nei suini sani di controllo sia negli animali aff etti da diverse patologie polmonari, confer-
mando la specifi cità degli anticorpi primari impiegati. Il segnale è risultato più intenso nei 
campioni “patologici” – soprattutto in corso di polmonite enzootica e di pleuropolmonite – 
rispetto ai soggetti sani di controllo.
In questi ultimi, le indagini immunoistochimiche hanno dimostrato una modesta espressione 
della 5-LOX e della COX-2, limitatamente alle cellule dell’epitelio bronchiale/bronchiolare, 
con pattern nucleare e/o citoplasmatico.
L’immunoreattività nei confronti della 5-LOX è apparsa molto più diff usa ed intensa in corso 
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di polmonite enzootica, soprattutto in corrispondenza delle cellule infi ammatorie che occu-
pavano il lume di bronchi, bronchioli ed alveoli. Un chiaro segnale immunoistochimico si è 
osservato anche all’interno dei pneumociti di tipo II iperplastici, nelle cellule muscolari lisce e 
nell’endotelio dei vasi sanguigni (soprattutto in sede sub-pleurica), nelle cellule dell’endotelio 
dei vasi linfatici ed in minor misura nell’epitelio bronchiolare e nei condrociti.
Parimenti diff usa ed intensa è risultata l’immunoreattività nei confronti della 5-LOX in corso 
di pleuropolmonite, con marcato coinvolgimento anche della superfi cie pleurica e delle oat 
cells.
Di minore entità è risultata, invece, l’espressione della 5-LOX nelle forme di polmonite in-
terstiziale oggetto di studio, con immunoreattività specifi ca in corrispondenza dell’epitelio 
bronchiale/bronchiolare, di macrofagi presenti nei setti alveolari, di piccoli clusters di granulo-
citi neutrofi li e delle cellule endoteliali dei vasi sanguigni (soprattutto in sede sub-pleurica).
L’espressione della COX-2 è risultata più intensa e soprattutto più diff usa rispetto alla 5-LOX 
in tutti i campioni “patologici” oggetto di indagine, raggiungendo i massimi livelli in corso 
di polmonite enzootica e di pleuropolmonite. L’immunoreattività specifi ca nei confronti del-
la COX-2 si è rivelata particolarmente marcata in corrispondenza delle cellule dell’epitelio 
bronchiale/bronchiolare e delle ghiandole bronchiali, delle cellule infi ammatorie (soprattutto 
macrofagi alveolari) e dell’endotelio dei vasi sanguigni. Da sottolineare l’intensa immunore-
attività osservata in sede pleurica in corso di pleuropolmonite.

DISCUSSIONE

L’enzima 5-LOX ha importanza cruciale nella sintesi dei leucotrieni, potenti fattori vasoat-
tivi e spasmogeni coinvolti in diversi processi patologici. Si ritiene che i leucotrieni possano 
intervenire attivamente nella patogenesi di molte malattie, anche a carico dell’apparato re-
spiratorio (11).
I risultati delle nostre indagini dimostrano che la 5-LOX è fi siologicamente espressa dal pa-
renchima polmonare e che la via enzimatica 5-LOX-dipendente viene attivata nel corso di 
diff erenti pneumopatie infi ammatorie del suino, il che suggerisce il coinvolgimento attivo 
dei leucotrieni nella patogenesi delle malattie oggetto di studio. Al riguardo, gli approcci 
investigativi impiegati – immunoistochimica e WB – concordemente indicano che l’espres-
sione della 5-LOX è particolarmente esaltata in corso di polmonite enzootica e di pleuropol-
monite.
Si è a lungo ritenuto che la 5-LOX fosse espressa in quantità apprezzabili soltanto dai “leuco-
citi”. Tuttavia, studi recenti hanno dimostrato che il range dei tipi cellulari in grado di espri-
mere la 5-LOX è ben più ampio (6, 7, 9). In accordo con quanto sopra, i risultati delle nostre 
indagini dimostrano che anche le cellule epiteliali dei bronchi/bronchioli, i pneumociti, le 
cellule muscolari lisce, le cellule endoteliali ed i condrociti possono partecipare attivamente 
alla sintesi dei leucotrieni in corso di pneumopatie infi ammatorie del suino.
È interessante notare che l’espressione della 5-LOX è indotta in modo diff erente e specifi -
co a seconda della malattia in atto e dell’eziologia della stessa. Ad esempio, in nessuno dei 
campioni oggetto di studio si è osservata immunoreattività specifi ca nella muscolatura liscia 
bronchiolare; quest’ultima risulta, al contrario, intensamente immunoreattiva in corso di 
broncopolmonite verminosa del suino (10).
La COX esiste in due isoforme distinte: a) la COX-1 è espressa in modo “costitutivo” da 
parte di molti tipi cellulari; b) la COX-2 è “indotta” in seguito all’azione di stimoli pro-
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infi ammatori (8). Tale distinzione non è tuttavia esente da critiche. In linea con la letteratura 
più recente (12) i nostri dati confermano che la COX-2 viene espressa, seppur in quantità 
modeste, anche in condizioni fi siologiche. Nel contempo, le nostre indagini confermano 
il carattere altamente “inducibile” della COX-2 in corso di malattie polmonari a carattere 
infi ammatorio (3, 4).

CONCLUSIONI
In conclusione, i risultati delle nostre indagini indicano che le vie biochimiche 5-LOX-di-
pendente e COX- 2-dipendente sono entrambe esaltate nel corso di pneumopatie infi amma-
torie del suino sostenute da agenti eziologici diversi e caratterizzate da quadri lesivi specifi ci.
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ANTICORPALE PER IL VIRUS DELLA MALATTIA DI AUJESZKY 

IN ALLEVAMENTI SUINI DA INGRASSO E DA RIPRODUZIONE.
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Riassunto. Il controllo ed eradicazione della malattia di Aujeszky rappresenta un 
obiettivo non ancora pienamente raggiunto. Scopo di questo lavoro è stato quello 
di ottenere una valutazione sulla prevalenza di sieropositività verso la Malattia di 
Aujeszky in allevamenti suini da ingrasso e da riproduzione, situati nella provincia 
di Torino. E’ stato valutato inoltre il titolo anticorpale di suini sieronegativi presenti 
in allevamenti da ingrasso per verifi care l’ effi  cacia della vaccinazione. 
L’indagine è stata condotta nel periodo 2007-2008 su 64 allevamenti suini, di cui 
34 da riproduzione e 30 da ingrasso, sono stati testati 2117 suini nel corso di 152 
interventi in azienda.
E’ stata evidenziata una sieropositività del 6,1 %  negli allevamenti da riproduzione 
e del 13,5 %  negli allevamenti da ingrasso.
Negli allevamenti da ingrasso negativi si è rilevata una signifi cativa percentuale di 
soggetti con scarsa protezione vaccinale.

Abstract. Control and eradication for Aujeszky’disease represents a target still to be 
reached. Th e aim of this work is to obtaine an evaluation for serositivity prevalence 
Aujeszky’s disease in farrow to feeder and fattening herds. Th e antibodies titres has 
been evaluated on pigs in fattening herds. Th e examination has been carried out on 
64 herds in the period 2007-2008.
2117 pigs were tested during 152 inspections. Seropositivity prevalence in farrow to 
feeder herds was 6,1% and in fattening herds was 13,5%. In seronegative fattening 
herds a signifi cant percentage of pigs with low antibodies titres has been observed.     

INTRODUZIONE

La malattia di Aujeszky è una patologia infettiva sostenuta da un Alfa2-herpesvirus 
che trova la specie suina come ospite d’elezione. Nel suino la malattia ha carattere 
contagioso e può dare origine a quadri clinici diff erenti: forma nervosa con ence-
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falite acuta nei soggetti sotto scrofa, sindrome respiratoria nei suini in accresci-
mento e sindrome riproduttiva con aborti ed ipofertilità nelle scrofe. L’obbligo 
della profilassi vaccinale ha determinato la quasi scomparsa delle forme cliniche 
classiche che hanno lasciato il posto a sindromi con sintomatologie meno evidenti 
che sono responsabili di danni economici in termini di performance riproduttive 
e produttive. Si può riscontrare aumento della mortalità e dei costi sanitari per 
le forme respiratorie secondarie, aumento di aborti e riassorbimenti fetali e ridu-
zione degli incrementi ponderali. Dalla entrata in vigore del Decreto Ministeriale 
01/04/1997  sono trascorsi ormai più di undici anni e la sieropositività verso la 
malattia di Aujeszky rappresenta ancora un problema rilevante negli allevamenti 
suini. 
Nel corso di questa indagine, che è stata effettuata negli anni 2007-2008 si è cer-
cato di individuare la prevalenza di allevamenti sieropositivi verso la malattia di 
Aujeszky in aziende suinicole da riproduzione e da ingrasso situate nella provincia 
di Torino, nel territorio di competenza dell’ ASL To3.
Sono stati sottoposti a prelievo un numero significativo di allevamenti suini da 
ingrasso che normalmente non vengono testati nel corso del piano nazionale di 
eradicazione, pur rappresentando un indicatore importante della presenza o meno 
del virus, scelti a random al fine di valutarne la prevalenza di sieropositività. In 
questi allevamenti da ingrasso è stata effettuata una ricerca per anticorpi totali 
gB, prevalentemente su soggetti di età superiore ai 6 mesi per verificare l’ efficacia 
della vaccinazione.

MATERIALI E METODI

Negli anni 2007-2008, nel corso di questa indagine sono stati testati 2117 suini 
da 64 allevamenti con 152 interventi in azienda.
Gli allevamenti in esame erano composti da 34 aziende da riproduzione e 30 da 
ingrasso, scelti a random, di varie tipologie e dimensioni, opportunamente indi-
viduati sul territorio.
Si è cercato di porre particolare attenzione che i soggetti testati rappresentassero 
un campione significativo della popolazione in allevamento al fine di ottenere una 
fotografia il più possibile attendibile della situazione sanitaria verso la malattia di 
Aujeszky all’ interno dell’ allevamento.
I campioni di siero prelevati sono stati sottoposti a test Elisa  per la ricerca di an-
ticorpi PRV presso l’Istituto Zooprofilattico Sperimentale del Piemonte, Liguria e 
Valle d’Aosta, sezione di Torino.

RISULTATI

Per quanto riguarda la  sieropositività negli allevamenti da riproduzione si è rileva-
ta una prevalenza relativamente bassa. Gli allevamenti sieropositivi sono risultati 
il 13,5% nel 2007 ed il 6,1% nel 2008. La prevalenza sui singoli soggetti positivi 
è risultata del 1,21%  nel 2007 e del 0,44% nel 2008.
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Nei 30 allevamenti all’ ingrasso testati si è evidenziata una sieropositività del 13,3% 
(4 allevamenti su 30) mentre nei singoli capi testati la prevalenza è risultata del 
5,34% (25 soggetti su 468).
Su 396 soggetti negativi alla glicoproteina E è stata eseguita la ricerca anticorpi anti 
PRV specifi ci per la glicoproteina gB (anticorpi totali) ed i risultati hanno eviden-
ziato una rilevante percentuale     (25,1%) di suini con scarsa protezione vaccinale. 
Il cut off  è stato considerato la diluizione 1:4.

  Ac totali (gB)  :
  campioni negativi 25,1%
  campioni positivi 1:8 9,5%
  campioni positivi 1:16    8,3%
  campioni positivi 1:32  28,4%
  campioni positivi 1:64 5,6%
  campioni positivi 1:128 17,1%
  campioni positivi 1:256 1,2%
  campioni positivi  >256 4,8%
 
 
DISCUSSIONE E CONCLUSIONI 

Dall’entrata in vigore del Decreto Ministeriale primo aprile 1997, che stabilisce 
l’obbligatorietà della vaccinazione con vaccino deleto, oltre a prescrivere accurate 
norme igieniche e di biosicurezza, si riscontra ancora in Italia una signifi cativa pre-
senza di allevamenti sieropositivi.
Il mancato raggiungimento degli obiettivi previsti dal piano possono essere diversi 
e tra questi la non corretta vaccinazione nei termini e modi prescritti è sicuramente 
una delle più importanti.
Le cause che portano a rilevare suini con scarsa protezione vaccinale possono essere 
legate ad errata profi lassi di base eff ettuata con modalità non idonee oppure alla 
mancata esecuzione della terza vaccinazione che non consentirebbe di mantenere 
un titolo anticorpale adeguato a proteggere dall’ infezione il suino. Una corretta 
applicazione delle misure igieniche e di biosicurezza, conseguente a prescrizioni for-
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mulate dai Servizi Veterinari che peraltro tenderebbero ad innalzare la sensibilità 
degli allevatori sui rischi sanitari, associata ad una profi lassi vaccinale eff ettuata ri-
spettando i tempi e modi prescritti porterebbe ad una radicale riduzione dei danni 
economici provocati dalla Malattia di Aujeszky.
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Riassunto. Il virus dell’epatite E (HEV), virus ad RNA appartenente al genere Hepevi-
rus, unico membro della famiglia Hepeviridae, è attualmente suddiviso in quattro princi-
pali genotipi ed in un unico sierotipo. 
Un’indagine sierologica per la ricerca di anticorpi anti-HEV è stata condotta in 1422 sieri 
suini, provenienti da 39 allevamenti (17 a ciclo aperto, 10 a ciclo chiuso e 12 ingras-
si), mediante un test ELISA del commercio utilizzato per la diagnosi sierologica di HEV 
nell’uomo ed opportunamente modifi cato per il suo impiego nel suino. La presenza di an-
ticorpi anti-HEV è stata dimostrata in 714 sieri (50,21%) ed in 38 allevamenti (97,43%). 
L’elevata sieroprevalenza riscontrata conferma che il virus dell’epatite E è probabilmente 
endemico e sta circolando attivamente in numerosi allevamenti suini italiani.  

Abstract. Th e Hepatitis E virus (HEV), the causative agent of hepatitis E, is a non enveloped 
RNA virus, belonging to genus Hepevirus, the only member of the Hepeviridae family. HEV is 
classifi ed into four major genotype but only one serotype is identifi ed.  A survey to detect antibo-
dies against hepatitis E virus was undertaken on 39 Italian pig farms (17 farrow to feeder, 10 
farrow to fi nish and 12 fattening enterprises). For the study 1422 pig sera samples were tested 
using a commercial indirect ELISA, originally developed for testing human sera and properly 
adapted for the analysis of pig sera. 38 of the farms (97,43%) were positive for anti-HEV IgG 
antibodies and 714 of 1422 sera samples resulted positive (50,21%). Th e study confi rm that 
HEV is spread in pigs in Italy and is probably endemic in many farms.

PREMESSE

Il virus dell’epatite E (HEV), appartiene alla famiglia delle Hepeviridae, genere Hepevirus, 
è privo di envelope, presenta un genoma ad RNA positivo a singolo fi lamento di circa 7,5 
Kb ed è causa di epatiti nell’uomo, nei primati e nel suino (10). Nonostante se ne conosca 
un solo sierotipo, il virus dell’epatite E viene suddiviso in almeno 4 principali genotipi: il 
genotipo 1 (che comprende i ceppi asiatici), il genotipo 2 (un solo ceppo messicano), il 
genotipo 3 (ceppi provenienti dai paesi industrializzati) ed il genotipo 4 (casi sporadici in 
Cina, Giappone e Taiwan) (8). Nell’uomo HEV è trasmesso principalmente per via oro-
fecale soprattutto in seguito al consumo di acqua contaminata, raramente dopo il contatto 
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persona-persona, ed è causa di una sindrome caratterizzata da malessere generale, nausea 
e vomito. Il tasso di mortalità è generalmente basso (< 1%), ma nelle donne in gravidanza 
sono stati osservati casi gravi di epatite con un tasso di mortalità che può raggiungere il 
20-25%. Epidemie scatenate da HEV sono state descritte in molte parti del mondo tra 
cui Messico, Asia ed Africa, mentre nel Nord America ed in Europa sono stati osservati 
casi sporadici, soprattutto in turisti che avevano viaggiato in aree dove la malattia è 
endemica (1). I ceppi di HEV di tipo suino ed umano isolati nei paesi industria-
lizzati sono fi logeneticamente correlati fra loro e sono raggruppati nei genotipi 3 e 
4, avvalorando l’ipotesi che HEV sia un virus zoonosico (9). Le modalità di con-
tagio riconoscono principalmente la via oro-fecale e la trasmissione è più effi  cace 
in animali posti a stretto contatto (6). L’eliminazione del virus avverrebbe inoltre 
attraverso la saliva, l’urina e le secrezioni nasali. Si ipotizza che una volta penetrato 
per via orale e prima d’indurre viremia, il virus replichi nell’intestino. Successiva-
mente raggiungerebbe il fegato tramite la vena porta, replicherebbe negli epatociti 
per essere in seguito rilasciato nella bile e nel sangue (12). La presenza di anticorpi 
anti HEV è stata dimostrata in numerosi animali domestici (suino, bovino, cane, 
cavallo) e selvatici (cinghiale, cervo e numerosi roditori). Studi di sieroprevalenza 
nei suini condotti in diversi Paesi dimostrano che la circolazione di HEV costituisce 
un evento tutt’altro che sporadico. 
La ricerca di HEV con tecnica nested RT-PCR, eseguita negli allevamenti italiani 
in precedenti studi, ha riportato prevalenze del 40% e del 100% (3;5) ma non sono 
disponibili dati riguardanti la sieroprevalenza.
Nel presente lavoro è stato eseguito un monitoraggio sierologico su campioni di 
sangue suino,  prelevati in allevamenti ubicati nel Nord Italia e scelti in modo da ot-
tenere un campionamento rappresentativo per quanto riguarda le diverse tipologie 
produttive e l’età degli animali.

MATERIALI E METODI

I campioni di sangue suino da sottoporre ad indagine sierologica per la ricerca di 
anticorpi anti-HEV sono stati raccolti nel primo semestre 2008, in concomitanza 
con il campionamento eseguito nell’ambito del monitoraggio sierologico del piano 
nazionale di eradicazione e sorveglianza della Malattia Vescicolare e sorveglianza 
della Peste Suina Classica. Il monitoraggio sierologico ha coinvolto 39 aziende (17 
a ciclo aperto, 10 a ciclo chiuso e 12 ingrassi (tabella 1) distribuite sul territorio di 
competenza dell’Istituto Zooprofi lattico della Lombardia e dell’Emilia Romagna.

Tabella 1: Dati riassuntivi relativi alle aziende sottoposte all’indagine sierologica per HEV.
Table 1:  Data of swine herds submitted to HEV serological survey. 

 Ciclo chiuso 10 2600 207 0-94,1 62%
 Ciclo aperto 17 1767 268 21,6-100 66%
 Ingrasso 12 2247 - 3,6-81,3 31%

Tipologia 
d’allevamento

Numero di 
allevamenti 

testati

Consistenza 
media

N°medio di 
scrofe

Sieroprevalenza 
min-max

Sieroprevalenza 
media
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Negli allevamenti a ciclo chiuso il numero medio di capi presenti era di 2600 (minimo 
18, massimo 9740), in  quelli a ciclo aperto di 1767 (minimo 69, massimo 4800) e per 
gli ingrassi di 2247 (minimo 1035, massimo 7700). Negli allevamenti a ciclo chiuso ed 
in quelli a ciclo aperto era presente un numero medio di riproduttori pari a 207 e 268 ri-
spettivamente. Nella tabella 2 sono riportati i campioni testati per tipologia produttiva. 

Tabella 2: Campioni sottoposti a test sierologico.
Table 2: Number of samples tested for HEV.

La media degli animali testati per allevamento è stata del 10% con valore massimo del 
100% e minimo dello 0,36%. In totale sono stati testati 1422 campioni, impiegando un 
test ELISA indiretto del commercio (DIA.PRO®), utilizzato per la diagnosi sierologica 
di HEV nell’uomo ed opportunamente modifi cato per il suo impiego nel suino. Il test 
si è basato sull’impiego di micropiastre attivate con antigeni HEV specifi ci derivati da 
ceppi virali Messicani e Birmani (4). I campioni sono stati testati in un unica diluizione 
1/100 e gli anticorpi eventualmente presenti nei sieri, legati agli antigeni presenti sui 
pozzetti, sono stati messi in evidenza da un siero policlonale di capra del commercio 
(Serotec®) anti-IgG di suino coniugato con perossidasi (HRP). La successiva lettura delle 
piastre tramite spettrofotometro ha consentito la valutazione delle densità ottiche e la 
loro collocazione fra i risultati negativi o positivi per la presenza di anticorpi anti-HEV. 
Il valore di cut-off  di 0,274 è stato calcolato sommando 3 deviazioni standard alla media 
aritmetica dei valori di OD di 80 controlli negativi provenienti dai suinetti SPF allevati 
presso lo Stabulario dell’IZSLER. Come controllo positivo è stato impiegato un siero 
suino ottenuto in seguito ad infezione sperimentale (7), mentre come controllo negativo 
il siero di un suino SPF dello Stabulario dell’IZSLER. Il test del χ2 è stato impiegato 
per confrontare i risultati ottenuti. Un valore di P<0.01 è stato considerato come soglia 
di signifi catività statistica.

RISULTATI

I valori di OD rilevati sono riportati nel grafi co 1. I valori sono compresi tra 0,045 e 
3,369, con una media di 0,52  ( DS: 0,62). Usando il valore di cut-off  di 0,274, 38 
aziende su 39 (97,43%, 95% CI: 92,5-100%) hanno almeno un campione positivo e 
714/1422 campioni di siero (50,21%, 95% CI: 47,7-52,8%) sono positivi alla ricerca 
di anticorpi anti-HEV.

Tipologia N°  
produttiva campioni
Scrofe 633
Lattonzoli 58
Magroncelli 133
Magroni 325
Grassi 273
Totale  1422
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Grafi co 1: Valori di OD dei campioni testati per anticorpi anti-HEV
Figure 1: OD values of samples tested for HEV antibodies.  
 

La media di OD dei valori positivi è di 0,914 (standard deviation: 0,67). La categoria 
produttiva caratterizzata dalla sieroprevalenza più elevata è risultata essere quella delle 
scrofe, con una percentuale di animali positivi pari al 70,6% (95% CI: 67-74,1%). 
Il numero più basso di animali sieropositivi è stato osservato tra i lattonzoli, con una 
percentuale del 12,1% mentre magroncelli, magroni e grassi hanno presentato percen-
tuali di sieropositività rispettivamente del 30,8%, del 41,5% e del 30,8% (tabella 3). I 
campioni sono stati inoltre suddivisi arbitrariamente in due gruppi, in funzione dell’età 
degli animali (gruppo 1, costituito dalle scrofe e gruppo 2, costituito dalle altre categorie 
produttive e tendenzialmente con età inferiore a 7 mesi). In tal modo, l’analisi statistica 
dei risultati forniti dai due gruppi sopraccitati ha evidenziato nelle scrofe una frequenza 
di positivi signifi cativamente maggiore rispetto agli animali del gruppo 2 (χ2 = 166.91 
P<0.00001). 

Tabella 3: Campioni positivi suddivisi per tipologia produttiva
Table 3: Positive samples and production phases
 

Gli allevamenti a ciclo aperto ed a ciclo chiuso sono stati arbitrariamente suddivisi in 
2 gruppi sulla base del numero di riproduttori presenti (gruppo A aziende con >200 
riproduttori e gruppo B aziende con <200 riproduttori). Le aziende del gruppo A hanno 
una frequenza di positivi  signifi cativamente maggiore rispetto alle aziende con meno di 
200 riproduttori (χ2 = 29.78 P<0.00001). Considerando la sieroprevalenza in relazione 

Tipologia produttiva N° campioni   %    (95% CI)
 positivi 
Scrofe 447 su 633 70,6 (67-74,1%)
Lattonzoli 7 su 58 12,1 (3,7-20,4%) 
Magroncelli 41 su 133  30,8 (23-38,7%) 
Magroni 135 su 325  41,5 (36,2-46,9%) 
Grassi 84 su 273 30,8 (25,3-36,2%) 
Totale 714 su 1422 50,2 (47,6-52,8%)
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alle tre tipologie produttive analizzate, questa si assesta in media intorno al 66% per le 
aziende a ciclo aperto, al 62% per le aziende a ciclo chiuso e al 31% per le aziende da 
ingrasso. All’interno dei tre gruppi sopraccitati esistono delle radicali diff erenze: tra i 
17 allevamenti a ciclo aperto quattro allevamenti hanno presentato una sieroprevalenza 
superiore al 90%, sette tra il 60-90% e sei tra il 20-50%. Tra i 10 allevamenti a ciclo 
chiuso, due hanno presentato una sieroprevalenza maggiore al 90%, quattro tra il 60% 
e l’85%, due tra il 30-60% e due tra l’1% ed il 3%. Infi ne tra i 12 allevamenti di ingras-
so, uno solo ha presentato una sieroprevalenza superiore all’80%, in tre aziende i valori 
erano compresi tra il 46 e il 66%, in cinque tra il 20 ed il 30%, ed in una la percentuale 
degli animali sieropositivi era inferiore al 5%.

DISCUSSIONE E CONCLUSIONE

I risultati ottenuti dall’indagine sierologica per la ricerca di anticorpi anti-HEV hanno 
dimostrato una elevata percentuale di suini sieropositivi, sebbene con prevalenze diff e-
renti a seconda dell’età degli animali. Tali diff erenze sono dovute alla dinamica dell’in-
fezione nella specie suina, ampiamente infl uenzata dall’andamento dell’immunità ma-
terna. In particolare la quantità di IgG assunte tramite il colostro dai suinetti e la durata 
dell’immunità passiva, sarebbero direttamente proporzionale al titolo anticorpale della 
madre. L’immunità passiva preserverebbe dall’infezione i suinetti mediamente fi no alla 
nona settimana di vita, successivamente alla quale si osserverebbero la maggior parte del-
le sieroconversioni, con comparsa delle IgG intorno alla quindicesima settimana d’età. 
Non stupisce pertanto che la prevalenza più elevata sia presente nelle scrofe, come de-
scritto anche negli allevamenti Spagnoli (11) e che nei magroncelli, animali fi no 50 kg di 
peso (14-16 settimane di età) la percentuale di campioni positivi sia più bassa rispetto a 
quella riscontrata nei magroni (animali fi no a circa 28 settimane d’età). Nei grassi la per-
centuale degli animali sieropositivi appare nuovamente in fl essione rispetto ai magroni. 
Il rimescolamento di animali di diversa provenienza nelle aziende da ingrasso, potrebbe 
aver infl uenzato in tal senso il dato riportato. La percentuale di animali sieropositivi va-
ria ampiamente da un allevamento all’altro, ed è pertanto possibile osservare aziende in 
cui la percentuale relativa di animali sieropositivi è prossima allo 0% ed altre dove questa 
raggiunge il 100%. Esiste tuttavia una maggiore prevalenza, indipendente dalla tipologia 
aziendale, negli allevamenti con più di 200 riproduttori ed in generale nelle aziende con 
una maggiore consistenza. In confronto ai dati di sieroprevalenza di altri Paesi europei, 
la nostra percentuale del 50% di sieropositivi si assesta sotto ai valori rilevati nel Regno 
Unito, 85,5% (2),  in Spagna, 77,6% (11), e in Svezia, 58% (2), ma superiore a quella 
descritta in Germania (23,5%) (2). Il test ELISA impiegato, pur basandosi sull’impiego 
di antigeni provenienti da ceppi Birmani e Messicani di origine umana ed appartenenti 
rispettivamente ai genotipi I e II, ha dimostrato una buona effi  cienza nello svelare la pre-
senza di IgG anti-HEV nei campioni di siero suino testati. Questo dimostra che i ceppi 
sopraccitati possiedono epitopi che vengono riconosciuti dalle IgG suine anti-HEV e 
che pertanto sono comuni a quelli presenti nei ceppi appartenenti al genotipo 3, tipico 
del suino e per il quale è stata dimostrata la presenza in Italia. 
In conclusione i dati ottenuti dal presente lavoro, evidenziano valori di sieroprevalenza 
piuttosto elevati ed indicativi di una attiva circolazione di HEV negli allevamenti suini 
del nord Italia.     
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Riassunto. In una prova di campo è stata testata l’effi  cacia di un additivo zootecnico incap-
sulato a base di una fonte di acido formico e acido citrico (Formyl®) nel ridurre la prevalenza 
di soggetti portatori di Salmonella spp. nei linfonodi mesenterici e nel contenuto ciecale al 
momento della macellazione.   La prova è stata condotta su suini provenienti da un alleva-
mento a ciclo chiuso sito in Emilia Romagna dove era stato precedentemente registrato un 
elevato tasso di sieropositività nei confronti di Salmonella.  Il gruppo trattato  ha ricevuto la 
dieta di fi nissaggio con l’aggiunta di 4 Kg di Formyl® per tonnellata di mangime negli ultimi 
30-50 giorni prima della macellazione, mentre al gruppo di controllo è stata somministrata 
la dieta commerciale dell’azienda.   Al momento della macellazione per ogni partita (sia dal 
gruppo trattato che dal gruppo di controllo) si è proceduto a prelevare dagli stessi soggetti 
un campione di contenuto ciecale ed un campione di linfonodi meseraici, per un totale di 
100 soggetti nel gruppo di controllo e di 104 soggetti nel gruppo trattato. Dai campioni è 
stata eseguita la ricerca di Salmonella spp. Attraverso un test standard. La prevalenza di sog-
getti portatori è risultata signifi cativamente inferiore nel gruppo trattato (28,8%), rispetto al 
gruppo di controllo (43%).

Abstract. Th is fi eld trial was carried out to determine the eff ects of feed acidifi cation with a 
protected source of formiate and citric acid (Formyl®) upon Salmonella carriage in market-
age pigs.   A group of pigs from an Italian pig herd with high level of infection with Salmonel-
la was included.   Pigs were randomly divided into two groups: the experimental one received 
for 30-50 days prior to slaughter a commercial diet supplemented with formic acid source 
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(Formyl®), and the control pigs received the same diet but unacidifi ed.   At slaughter 100 pigs 
(control group) and 104 pigs (experimental group) were submitted to collection of caecal 
content and mesenteric lymph nodes for Salmonella isolation using standard procedures.   
Th e results revealed a signifi cant decrease of the rate of carriers in the experimental group.

INTRODUZIONE

Salmonella spp. rappresenta un importante problema per l’industria suinicola. L’infezione 
del suino nella maggior parte dei casi decorre in maniera asintomatica e gli animali infetti si 
comportano come portatori sani. Mantenendo questo stato fi no alla macellazione, essi rap-
presentano la fonte di contaminazione delle carcasse e dei prodotti da esse derivati e quindi 
un potenziale rischio per la salute dell’uomo.
Il Regolamento (CE) n. 2160/2003 contiene disposizioni per il controllo della Salmonella 
e di altri agenti zoonosici specifi ci presenti negli alimenti.  Dette disposizioni impongono 
la fi ssazione di obiettivi comunitari aventi lo scopo di ridurre entro un termine prestabilito 
la prevalenza di Salmonella a livello della produzione primaria coinvolgendo anche tutte le 
altre fasi della catena alimentare, compresa la produzione di prodotti alimentari e mangimi. 
La European Food Safety Agency (EFSA) ha pubblicato nel maggio del 2008 la prima parte 
di un report fi nalizzato alla stima della prevalenza di Salmonella spp. nei suini destinati al 
macello (Anonimo 2008, Part A).   Questa indagine ha messo in evidenza che nella UE al 
momento della macellazione, un suino su dieci (10,3%) alberga Salmonella spp. nei linfo-
nodi mesenterici e in questo contesto l’Italia si classifi ca all’ottavo posto, con una prevalenza 
osservata del 16,5%.   La Task Force dell’EFSA ha pubblicato di recente la parte B del report, 
dedicata all’analisi dei fattori di rischio relativi all’infezione da Salmonella nei suini da in-
grasso in tutta la UE (Anonimo 2008, Part B).   Da qui emerge che per ridurre la presenza 
di Salmonella nei suini e nelle loro carni è necessario mettere in atto strategie di controllo 
in allevamento che richiedono un approccio integrato su più fronti in considerazione della 
tipologia aziendale e della situazione epidemiologica interna a ciascun Paese. Ogni Paese 
membro dovrà  a breve predisporre un Piano di Controllo Nazionale attraverso il quale rag-
giungere gli obiettivi di riduzione che saranno stabiliti. Sarà quindi fondamentale conoscere 
quali strumenti possano essere utilizzati con profi tto a livello aziendale. In questo contesto 
abbiamo voluto valutare l’effi  cacia di un acido organico (Formyl®) nella fase che precede la 
macellazione, quale strumento complementare di riduzione della prevalenza  di soggetti por-
tatori di Salmonella spp. al macello. 

MATERIALI E METODI

Campioni
La prova è stata condotta in un’azienda a ciclo chiuso dell’Emilia Romagna che presentava 
elevati valori di sieropositività per Salmonella spp. La scelta dell’allevamento è avvenuta in 
seguito a esami sierologici preliminari su un campione di 30 scrofe presenti in azienda e di 
21 grassi al macello. Nei reparti di magronaggio e ingrasso al momento della prova i suini 
erano allevati in ciclo continuo su pavimento  pieno. I suini erano alimentati con sistema di 
alimentazione a broda con somministrazione ad libitum. L’azienda utilizzava un mangime 
commerciale, ma formulato dal proprio formulista. I suini venivano spostati nel sito di in-
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grasso a circa 60-70 Kg di peso e vi permanevano fi no alla macellazione, che avviene a circa 
160 Kg.  
30 giorni prima della data prevista per l’invio delle prime due partite al macello è stato inizia-
to il trattamento. Il gruppo controllo ha ricevuto la dieta commerciale dell’azienda, mentre 
al gruppo trattato è stata somministrata la stessa dieta di fi nissaggio con l’aggiunta di 4 Kg/
ton di Formyl®.
L’azienda si è impegnata a non eseguire trattamenti di massa con antibiotici durante il trat-
tamento. In caso di terapia per via iniettiva gli animali trattati sono stati marcati ed esclusi 
dalla prova.
Sono state incluse nello studio 3 partite successive di trattati e di controlli che venivano 
inviate a macellazione settimanalmente. Di conseguenza i suini del gruppo trattato hanno 
assunto la dieta sperimentale per un periodo minimo di 30 e massimo di 50 giorni. Il tra-
sporto dall’allevamento al macello  è stato sempre inferiore alle 2 ore di viaggio e la sosta 
pre-macellazione sempre compresa fra 1 e 4 ore.
Per ogni ciclo di macellazione è stato previsto il campionamento di 30-35 suini macellati da 
ciascuno dei quali è stato prelevato il contenuto ciecale ed i linfonodi mesenterici facendo 
attenzione ad identifi care i campioni delle due matrici prelevati dallo stesso animale. Com-
plessivamente sono stati analizzati 100 campioni nel gruppo controllo e 104 campioni nel 
gruppo trattato. I prelievi sono stati inviati al laboratorio in contenitori refrigerati nell’arco 
di 2 ore dalla macellazione. 

Metodiche
I test sierologici preliminari, volti a valutare il livello di siero-prevalenza  sui campioni di 
siero prelevati da 30 scrofe e dai 21 suini grassi  sono stati eseguiti utilizzando il kit Swine 
Salmonella Antibody Test (IDEXX) seguendo le istruzioni fornite dal produttore.   Sono stati 
considerati positivi i campioni con S/P ratio ≥ 0,25.
Per ciascun animale campionato 10 grammi di linfonodi (previa disinfezione superfi ciale)  
e 25 grammi di contenuto ciecale sono stati testati per ricerca Salmonella spp. secondo la 
metodica ISO 6579: 2002/AMD1:2007.
I ceppi di Salmonella isolati sono stati sottoposti a sierotipizzazione presso il laboratorio di 
batteriologia specializzata dell’IZS di Brescia. Sono stati considerati come portatori tutti i su-
ini macellati risultati positivi almeno in uno dei due campioni (contenuto ciecale e linfonodi 
mesenterici) o in entrambi.  Si è proceduto inoltre ad elaborare i dati considerando soltanto 
la contaminazione a livello di contenuto ciecale.

Analisi statistica   
Le diff erenze tra le proporzioni osservate sono state valutate con il test Χ2. 

RISULTATI DELLA PROVA 

I dati dei test sierologici preliminari hanno evidenziato una prevalenza sul campione 
rispettivamente del 70% nelle scrofe e dell’86% dei suini grassi. In base a questi risultati 
l’allevamento è stato considerato infetto con elevata prevalenza e quindi arruolato.
I dati degli esami batteriologici ottenuti dai campioni di contenuto ciecale e linfonodi 
mesenterici prelevati in sede di macellazione vengono presentati qui di seguito (tabella 
1 e tabella 2).
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Tabella 1. Risultati esame batteriologico sui campioni di feci e linfonodi mesenterici 
 prelevati al macello, Gruppo Controllo.

 Gruppo Controllo Feci Linfonodi Totale positivi

 1a partita 7/30 4/30 9/30 
 (S. Typhimurium 7/30) (S. Typhimurium 4/30)
 2a  partita 17/35 0/35 17/35
 (S. Bredeney 1/35
 S. Derby 11/35
 S. Enterica O:4 (B) 2/35
 S. Soerenga 1/35
 S. Typhimurium  2/35)
 3a partita 17/35 0/35 17/35
 (S. Rissen 9/35
 S. Derby 5/35
 S. Typhimurium 3/35)
 Totale 41/100 (41,00%)  43/100 (43,00%)

Tabella 2. Risultati esame batteriologico sui campioni di feci e linfonodi mesenterici 
 prelevati al macello, Gruppo Trattati.

 Gruppo Trattati Feci Linfonodi Totale positivi

 1° prelievo 6/35 1/35 6/35
 (S. Panama 5/35  (S. Typhimurium  1/35)
 S. Typhimurium  1/35)
 2° prelievo 8/34 5/34 11/34
 (S. Brandeburg 1/34 (S. Enterica 4,12:i:- 2/34
 S. Enterica 4,12:i:-  2/34 S. Rissen 1/34
 S. Hadar 2/34 S. Typhimurium 2/34)
 S. Typhimurium 3/34)
 3° prelievo 11/35 4/35 13/35
 (S. Derby 5/35 (S. Derby 1/35
 S. Enterica 4,12:i:- 1/35 S. Typhimurium 3/35)
 S. Typhimurium 5/35)
 Totale 25/104 (24,04%)  30/104 (28,85%)

Per il gruppo di controllo (tabella 1) sono stati analizzati 100 campioni di feci ed al-
trettanti linfonodi ed i campioni positivi sono risultati essere 43, ossia il 43,00%. Nel 
gruppo trattato (tabella 2) invece sono stati esaminati 104 campioni, di cui 30 positivi 
(28,85%). 
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La diff erenza osservata tra le proporzioni di positivi nei gruppi, pari a 14,15% [IC95%: 
1,11% – 27,19%], è risultata essere statisticamente signifi cativa (test Χ 2, p<0,05). 
Il rischio relativo tra il gruppo dei controlli e il gruppo trattato è risultato pari a 1,5 
(43,00/28,85).
Analizzando i dati ottenuti dalla contaminazione delle sole feci (tab. 1 e 2, prima co-
lonna), si osserva una maggiore diff erenza tra i gruppi, pari a 16,96% [IC95%: 4,29% 
– 29,63%]. Tale diff erenza è determinata dalla presenza di 41 campioni positivi su 100 
nel gruppo di controllo (41,00%) e di 25 campioni positivi su 104 nel gruppo trattato 
(24,04%).
Anche in questo caso la diff erenza è risultata statisticamente signifi cativa (test Χ 2, 
p<0,01); il rischio relativo è risultato pari a 1,7 (41,00/24,04).

DISCUSSIONE

Uno dei punti chiave per ridurre la contaminazione delle carcasse da parte di Salmonella 
è assicurarsi che che la prevalenza di suini portatori sia compresa entro limiti accettabili.   
Diversi ricercatori hanno evidenziato che la circolazione di Salmonella risulta piuttosto 
frequente nelle fasi fi nali dell’allevamento del suino leggero (Berends et al., 1996; Da-
vies et al., 1999, Funk et al., 2001, Creus et al. 2007).   Dati ottenuti da Merialdi et 
al. (2007) e da Nigrelli et al. (2008) confermano queste osservazioni  anche per quanto 
riguarda il suino pesante italiano ed anzi suggeriscono che proprio la maggiore durata 
del periodo di ingrasso potrebbe confi gurarsi come uno dei punti critici nel controllo 
dell’infezione in allevamento: interventi mirati in questa fase potrebbero essere utili per 
ridurre il numero di suini portatori al momento della macellazione. Nella maggior parte 
delle osservazioni condotte e riportate in bibliografi a l’aggiunta di acidi organici alla 
dieta o all’acqua di bevanda per periodi prolungati a partire da diverse settimane prima 
della macellazione è risultata effi  cace nel prevenire la colonizzazione dell’intestino da 
parte dei batteri patogeni (Øverland et al., 2000; Jensen et al., 2003) e nel ridurre la sie-
roprevalenza dell’infezione da Salmonella (Van der Heijden et al., 2006; Van der Wolf et 
al.; 2001, Creus et al., 2007; Visscher et al. 2008). Altri Autori (De Busser et al., 2007; 
De Busser et al., 2008), utilizzando acidifi canti per periodi più brevi non hanno inve-
ce ottenuto risultati incoraggianti.  In questo studio, con una somministrazione della 
durata di almeno 30 giorni, sono state osservate diff erenze statisticamente signifi cative 
tra i dati ottenuti dai campioni fecali e linfonodali prelevati dal gruppo controllo e da 
quello trattato.  Una maggiore riduzione della prevalenza è stata successivamente rilevata 
considerando soltanto i risultati sui contenuti ciecali, dove si è passati da una positività 
del 41% nel gruppo controllo, ad una del 24% in quello trattato e questo fatto potrebbe 
essere riconducibile ad un eff etto più marcato del prodotto all’interno del lume intesti-
nale che non a livello linfonodale.

CONCLUSIONI

I risultati ottenuti da questa prova di campo hanno messo in evidenza che l’aggiunta 
di acidifi canti protetti (Formyl®) alla dieta per un periodo di almeno 30 giorni prima 
della macellazione può essere considerato uno strumento di valido ausilio per ridurre la 
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prevalenza dell’infezione da Salmonella spp. E’ tuttavia doveroso sottolineare che per ot-
tenere risultati ripetibili e costanti nel ridurre la prevalenza dell’infezione in allevamento 
non è mai suffi  ciente applicare una singola misura ma è invece necessario implementare 
una combinazione di interventi di tipo gestionale, sanitario ed alimentare. Il problema 
richiede quindi un intervento simultaneo su più fronti ed il modo migliore per il Ve-
terinario di approcciarsi ad esso è sicuramente quello di elaborare strategie adeguate a 
partire dall’ individuazione di tutti i punti critici presenti in allevamento, così da avere 
bene chiara la tipologia aziendale con la quale ha a che fare e la sua situazione epide-
miologica. 

RINGRAZIAMENTI

Si ringraziano i colleghi Giovanni Vecchi, Giorgio Cuoghi, Oliviero Bossoli ed Eros 
Moscardini per il supporto logistico e tutto il personale tecnico della Sezione IZSLER di 
Bologna per l’insostituibile contributo tecnico.

Bibliografi a
Anonimo (May, 2008) “Report of the Task Force on Zoonoses Data Collection on the 
analysis of the baseline survey on the prevalence of Salmonella in slaughter pigs, in the 
EU, 20006-2007.   Part A.   Th e EFSA Journal 135, 1-111.
Anonimo (November, 2008) “Analysis of the baseline survey on the prevalence of Sal-
monella in slaughter pigs, in the EU, 20006-2007.   Part B.   Th e EFSA Journal 206, 
1-111
Berends, B. R., H. A. Urlings, J. M. Snijders, and F. van Knapen (1996) “Identifi cation 
and quantifi cation of risk factors in animal management and transport regarding Salmo-
nella spp. in pigs”.  Int. J. Food Microbiol. 30, 37–53.
Creus E., Pérez J.F., Peralta B., Baucells F., Mateu E. (2007) “Eff ect of Acidifi ed feed 
on the prevalence of Salmonella in market-age pigs”.  Zoonoses and Public Health 54, 
314-319.
Davies, P. R., J. A. Funk, and W. E. M. Morrow (1999) “Fecal shedding of Salmonella by 
a cohort of fi nishing pigs in North Carolina”.  Swine Health Prod. 7, 231–234.
De Busser E.V., Dewulf J., Nollet N., Houf K., Schwarzer K., De Sadeleer L., De Zutter 
L., Maes D. (2008) “Eff ect of the use of organic acids in drinking water during the last 
two weeks prior to slaughter on Salmonella shedding”.   In: 7th International Symposium 
on the epidemiology and control of foodborne pathogens in pork, Verona, 9-11 May 
2007, 280-282.
De Busser E.V., Dewulf J., Nollet N., Houf K., Schwarzer K., De Sadeleer L., De Zutter 
L., Maes D. (2007) “Eff ect of organic acids in drinking water during the last 2 weeks 
prior to slaughter on Salmonella shedding by slaughter pigs and contamination of car-
casses”.   Zoonoses and Public Health, 1-7.
De Busser E.V., Dewulf J., Nollet N., Houf K., Schwarzer K., De Sadeleer L., De Zutter 
L., Maes D. (2008) “Eff ect of the use of organic acids in drinking water before slaughter 
on Salmonella shedding”.   In: Proceedings of the 20th IPVS Congress, Durban, South 
Africa, 22-26 June 2008, 178.
Funk, J. A., P. R. Davies, and M. A. Nichols, 2001) “Longitudinal study of Salmonella 



443

enterica in growing pigs reared in multiple-site swine production systems”.  Vet. Micro-
biol. 83, 45–60.
Jensen, B. B., O. Hojberg, L. L. Mikkelsen, S. Hedeman,, N. Canibe, (2003) “Enhan-
cing intestinal function to treat and prevent intestinal disease”.  In: Ronald O. Ball: 
(ed.), Proceedings of the 9th International Symposium on Digestive Phisiology in Pigs, 
AB, Canada, pp. 103–119. University of Alberta, Banff , AB, Canada.
Merialdi G., Tittarelli C., Bonilauri P., Dottori M., Bonci M., Barbieri G., Casali M., 
Franchi L., Granito G., Guerzoni S. (2007) “Studio longitudinale dell’infezione da Sal-
monella in quattro allevamenti a ciclo chiuso del Nord Italia”. In: XXXIII Meeting 
Annuale SIPAS, Modena, Marzo 2007, 445-455.
Nigrelli A.D., Alborali L., Boldini M., Fabbri M., Vezzoli F. (2008) “prevalenza dell’in-
fezione da Salmonella enterica in allevamenti del Nord Italia: modello di distribuzione 
in fasce a diff erente prevalenza”. In: XXXIV Meeting Annuale SIPAS, Salsomaggiore 
Terme, Marzo 2008, 195-200.
Øverland M., Granli T., Kjos N.P., Fjetland O., Steien S.H., Stokstad M. (2000) “Ef-
fect of dietary formats on growth performance, carcass traits, sensory quality, intestinal 
microfl ora, and stomach alterations in growing-fi nishing pigs”.  J. Anim. Sci. 78, 1875-
1884.
Van der Heijden H.M.J.F., Ederveen W., Niewerth D., Frankena K. (2006) “Eff ective-
ness and profi tability of diff erent Salmonella control programmes in a large fi eld trial”.   
Th e Pig J., 58, 182-189.
Van der Wolf P.J., van Shie F.W., Elbers A.R.W., Engel B., van der Heijden H.M.J.F., 
Hunnemann W.A., Tielen M.J.M. (2001) “Administration of acidifi ed drinking water 
to fi nishing pigs in order to prevent Salmonella infections”.   Vet. Quart. 23, 121-125.
Visscher C.F., Winter P., Verspohl J., Stratmann-Selke J., Upmann M., Beyerbach M., 
Kamphues J. (2008) “Eff ects of feed particle size at dietary presence of added organic 
acids on caecal parameters and the prevalence of Salmonella in fattening pigs on farm 
and at slaughter”.  J. of Anim. Phys. and Anim. Nutrit. 1-8.



444
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Riassunto.È stata valutata l’effi  cacia di un trattamento nell’alimento a base di Am-
minosidina nel controllo della diarrea post-svezzamento dei suinetti. Gli autori hanno 
verifi cato una migliore risposta dei soggetti così trattati a confronto di soggetti sottoposti 
a trattamento con Apramicina.

Summary. Th e effi  cacy of an in feed treatment, Amminosidine based, in controlling 
post-weaning diarrhoea was evaluated. Th e authors verifi ed the better results of treated 
piglets in comparison to the ones in feed treated with Apramycin.

INTRODUZIONE

Gli antibiotici appartenenti alla famiglia degli aminoglicosidici sono da tempo noti 
per la loro attività battericida nei confronti dei batteri aerobi Gram negativi. (Beretta 
C.,Carli S.1986).
Tra gli appartenenti a questa famiglia, Amminosidina si caratterizza per un ampio spet-
tro di attività antibatterica, per una scarso assorbimento a seguito di somministrazione 
orale cui segue una eliminazione per via fecale. Grazie a queste caratteristiche essa è stata 
utilizzata in particolare in caso di infezioni del tratto intestinale che colpiscono, in par-
ticolare, gli animali giovani nel periodo post-svezzamento.
Il tratto intestinale dei suini svezzati è infatti spesso il bersaglio di diverse popolazioni 
microbiche, patogene e non patogene tra le quali gli E. coli hanno un ruolo di grande 
importanza.
In particolare i ceppi patogeni di E. coli possono essere divisi in una varietà di patotipi: 
i principali tra questi si ritiene abbiano un ruolo importante nello sviluppo di forme 
diarroiche che colpiscono la specie suina: la loro classifi cazione identifi ca patotitpi ente-
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rotossigeni (ETEC), verotossigeni (VTEC) ed attaching eff acing E. coli (AEEC).
Gli stipiti patogeni di E. coli causano la malattia colonizzando il tratto gastroenterico del 
suino. 
Poiché i coliformi sono frequentemente presenti nelle feci, le misure igieniche sanitarie sono 
una importante misura per il loro controllo. Altre tecniche manageriali, come il tutto pieno/
tutto vuoto, possono contribuire a prevenire, ad esempio, la trasmissione verticale di E. coli. 
(Benassi et al. 1986) (Monti 1986).
Tra i mezzi più spesso utilizzati per controllare le infezioni da E. coli nel suino, la terapia 
antibiotica ha un valore importante; in particolare nel presente studio si è valutata l’effi  cacia 
di una medicazione in alimento a base di Amminosidina, per controllare le diarree da E. Coli 
enterotossici. Scopo dello studio è stato valutare non solo l’eff etto migliorativo sulle perfor-
mance dei soggetti trattati ma anche l’importanza che questi programmi di medicazione 
vengano forniti sulla base di “strategie” che consentano, ove possibile e sulla scorta di una 
corretta raccolta di dati anamnestici relativi allo storico aziendale, di ottimizzare l’uso delle 
molecole ad azione antibatterica attraverso una programmazione del loro utilizzo. (Casappa 
et al. 2007).

MATERIALI E METODI

Lo studio è stato eseguito in un allevamento di suini a ciclo chiuso con una popolazione di 
circa 500  scrofe del Nord Italia. La prova si è svolta in una struttura che all’indagine anam-
nestica remota e prossima denunciava la comparsa ricorrente di episodi ascrivibili a diarrea 
post-svezzamento da E. coli (Enterite colibacillare post-svezzamento). I mangimi utilizzati nel 
corso del presente studio sono stati prodotti da un mangimifi cio autorizzato 

Animali e trattamento
Il disegno sperimentale ha coinvolto 220 suini di ambo i sessi di razza Large White x Landra-
ce, nella fase post-svezzamento.
I soggetti di peso variabile tra i 7 e i 10 kg di peso vivo sono stati suddivisi in due gruppi da 
110 soggetti ciascuno
GRUPPO A: Trattato con premiscela medicamentosa a base di Amminosidina (GABBRO-
COL® 200) in alimento per 5 giorni alla dose giornaliera di 500 grammi per quintale di 
alimento, posologia prevista dalla registrazione del prodotto in regime terapeutico (pari a 40 
mg di Amminosidina per kg. di p.v.).
GRUPPO B: trattato con premiscela medicamentosa a base di Apramicina (Apralan® G 200 
Premix) in alimento per 7 giorni alla dose giornaliera di 100 grammi per quintale di alimen-
to, posologia prevista dalla registrazione del prodotto in regime terapeutico (pari a 8 mg di 
Apramicina per kg di p.v.).
Il trattamento iniziava alla comparsa dei primi sintomi di diarrea.
Non è stato utilizzato un gruppo di controllo in bianco non trattato, in quanto per la salva-
guardia del benessere animale non è eticamente corretto non trattare animali in presenza di 
forme patologiche anche gravi.
I suini sono stati accasati in box identifi cati, nel rispetto delle suddette norme sul benessere 
animale ed in numero adeguato alla superfi cie dei box.
Inoltre 11 soggetti  per ciascuno dei due gruppi, due soggetti per ogni box, scelti ed accasati 
nei box in modo randomizzato, venivano identifi cati singolarmente: il peso medio dei 11 
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soggetti del gruppo A  era  di 8,94 ± 1,05 kg, mentre il peso medio dei 11 soggetti apparte-
nenti al gruppo B era di 9,20 ± 0,96 kg .
Inoltre, al fi ne di valutare gli eff etti dei trattamenti sul peso vivo, le pesate dei 22 soggetti 
erano ripetute alla fi ne del trattamento ed alla fi ne del periodo di osservazione, cioè 5 giorni 
dopo la fi ne del trattamento per il gruppo A e 3 giorni dopo la fi ne del trattamento per il 
gruppo B.

Osservazioni cliniche e rilievi zootecnici
Sui soggetti coinvolti nel presente disegno sperimentale sono state valutate le frequenze dei 
casi di diarrea da E. Coli, il numero di trattamenti parenterali per terapia di enteriti e la 
mortalità dovuta a Colienterotossicosi e Colienterotossiemia per tutta la durata dei periodi di 
trattamento e per il successivo periodo di osservazione. Gli animali che presentavano pato-
logie diverse da quelle oggetto del presente studio sono stati esclusi dal proseguimento della 
prova e sottoposti a specifi co trattamento per la patologia manifestata. Tutte le osservazioni 
relative alla effi  cienza dei trattamenti venivano registrate giornalmente nelle apposite schede 
cliniche. I dati osservati sono stati registrati al momento dell’osservazione.

Analisi e Valutazioni statistiche
L’omogeneità della popolazione sperimentale, costituita da 220 soggetti in un ristretto range 
di età, corrisponde ad un criterio di restrizione sperimentale, ciononostante verrà considerata 
e quindi rilevata per i successivi aggiustamenti nella analisi statistica, l’età dei soggetti all’ar-
ruolamento, potendo questa infl uenzare l’esito della prova. L’unità sperimentale considerata 
è stata l’animale identifi cato.
L’analisi statistica ha coinvolto 22 suini suddivisi random in due gruppi di trattamento omo-
genei per numero. Gli animali sono stati accasati, seguendo una lista di randomizzazione, nei 
box, identifi cati con caratteri alfanumerici..
Alla comparsa dei primi sintomi clinici i due gruppi hanno iniziato il trattamento (giorno 0) 
e sono stati pesati 11 animali per ogni gruppo di trattamento, prendendo 11 come numero 
rappresentativo del totale dei soggetti in ciascun gruppo di trattamento.
 Al test “t” per dati indipendenti, l’omogeneità di peso dei due gruppi trattamento non dava 
diff erenze signifi cative (t=0,634; p=0,533). In questo caso è stata utilizzata una analisi della 
varianza a due vie (ANOVA) per correggere ed eliminare gli eff etti del tempo sull’accresci-
mento: non sono state rilevate interazioni tra trattamento e periodo di pesata.
Per tutte le procedure statistiche è stata considerata una signifi catività pari a p=0,05.

RISULTATI

Eff etti del trattamento sull’incremento ponderale
Alla fi ne dei rispettivi periodi trattamento le diff erenze in peso dei gruppi in esame non risul-
tavano statisticamente signifi cative: i pesi medi erano di 9,40 ± 0,87 kg e di 8,95 ± 0,94 kg, 
rispettivamente per il gruppo A (Amminosidina) e per il gruppo B (Apramicina). Il valore di 
“t” è risultato 1,17 con p=0,25.
Al termine della prova (fi ne periodo osservazione per entrambi i gruppi) i pesi medi per i 
gruppi esaminati erano 12,29 ± 1,45 kg e 11,21 ± 0,8 kg rispettivamente per gruppo A e 
gruppo B, con un valore di t di 2,14, corrispondente a p=0,044 (statisticamente signifi cativo) 
(Tabella 1; Pesi dei soggetti). È stata applicata l’ analisi di varianza a due vie (tempo-
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trattamento per eliminare gli eventuali eff etti del tempo sull’accrescimento). In questo 
caso la durata del trattamento e del periodo di osservazione non hanno avuto un eff etto 
signifi cativo sul peso, e non si rilevano interazioni tra trattamento e periodo di pesata.

Tabella dei pesi dei soggetti (n=11)  nei tre giorni di determinazione 

 Periodo Peso (kg) Gruppo A Peso (kg) Gruppo B
 Inizio trattamento 8.94±1.05 9.20±0.96
 Fine trattamento 9.40±0.87 8.95±0.94
 Fine follow-up 12.29±1.45 11.22±0.80*

Eff etti del trattamento sulle manifestazioni cliniche
Molto interessanti sono le frequenze osservate per le manifestazioni cliniche:
per l’analisi delle frequenze delle manifestazioni cliniche osservate su 110 animali per 
gruppo è stato applicato il test di Fisher per tabelle 2x2. Dal grafi co n.1 si nota come la 
frequenza delle diarree da Coli siano più elevate nel gruppo trattato con apramicina.

Graf. N. 1 – Frequenze assolute dei casi di diarrea da Coli (n=110)
Una diff erenza con p<0.01 è stata osservata per tutti i giorni di osservazione escluso il 
giorno 2 (p<0.05). 

Eff etti del trattamento sui trattamenti per via parenterale
Le stesse osservazioni possono essere fatte per i trattamenti parenterali, le cui frequenze 
assolute sono riportate nel grafi co 2.

Graf. N. 2 – Frequenze assolute dei trattamenti parenterali (n=110)
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CONCLUSIONI

L’analisi eff ettuata sull’evoluzione dei pesi e degli accrescimenti degli animali, sulla fre-
quenza degli episodi di diarrea e sul numero degli interventi per via parenterale ha evi-
denziato un migliore eff etto della medicazione in mangime con Amminosidina rispetto 
alla medicazione eseguita con Apramicina. Si può notare come il gruppo A mostri un 
minore numero di manifestazioni cliniche associate a diarrea e che il controllo di questo 
fenomeno è estremamente uniforme nel gruppo tanto da evidenziare la quasi totale 
scomparsa di recidive anche nel periodo post-trattamento.
Sia per ciò che riguarda la sintomatologia sia per ciò che riguarda la necessità di utilizza-
re trattamenti per via parenterale un ulteriore dato positivo è dato dalla rapidità con la 
quale il trattamento utilizzato nel gruppo A riesce a controllare il fenomeno diarroico se 
paragonato all’andamento dello stesso parametro nel gruppo B.
Ne consegue che, poiché le diff erenze tra i parametri esaminati nei due gruppi di animali 
hanno mostrato signifi catività statistica, il trattamento con Amminosidina in mangime 
ha consentito un più rapido recupero alla produzione dei soggetti, una diminuzione del-
la necessità di ulteriori interventi ed una più semplice gestione del fenomeno diarroico.

I rilievi statistici sono stati eff ettuati dal Prof. M. Faustini dell’Università di Milano.
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VALUTAZIONE DELL’EFFICACIA DI DUE MEDICAZIONI IN ACQUA DI 
BEVANDA A BASE DI AMMINOSIDINA E DI GENTAMICINA SULLA 

DIARREA DA ETEC E.COLI ENTEROTOSSICI DOPO LO SVEZZAMENTO

EFFECT EVALUATION OF THE AMINOSIDINE AND GENTAMICIN  
WATER MEDICATION IN POSTWEANING ETEC DIARRHOEA

NIGRELLI A.D.°, VANTINI F.°°, CAMONI C.°°°, CASAPPA P.°°°.

° Istituto Zooprofi lattico Sperimentale Lombardia ed Emilia, Sezione Diagnostica 
di Mantova °°Veterinario LP,Verona °°° CEVA VETEM,Agrate Brianza (MI)

Parole chiave: Amminosidina, Gentamicina, E.coli, Diarrea, Suini 

Key words: Aminosidine, Gentamicin, E.coli, Pig

Riassunto. Gli Autori hanno verifi cato la migliore effi  cacia  sull’incremento ponderale e sul 
controllo della diarrea da E. coli dopo lo svezzamento nei suinetti di amminosidina rispetto 
a gentamicina.

Summary. Th e Authors verifi ed the best eff ect on the E.coli post-weaning diarrhoea and on 
the growth of  aminosidine  in piglets, in compared with gentamicin.

INTRODUZIONE

Amminosidina è un antibiotico appartenente al gruppo degli aminoglucosidi cui aff eriscono 
anche le ben note streptomicina, neomicina, kanamicina, gentamicina e apramicina. (Beret-
ta, Carli, RZV 1986).
Come gli altri aminoglucosidi è dotata di uno spettro di attività antibatterica molto ampio.
E’ scarsamente assorbita in caso di somministrazione orale, dopo la quale viene prevalente-
mente eliminata con le feci. Tali caratteristiche la rendono particolarmente interessante nella 
terapia e metafi lassi delle enteriti batteriche complicate o meno dalla presenza di protozoi 
(Balantidium coli, Criptosporidi, Giardia).
Infatti da tempo è riconosciuta la  notevole effi  cacia sulle enteriti batteriche dei suini e spe-
cialmente sul controllo delle Colienterotossicosi e Colienterotossiemie dopo lo svezzamento 
Scopo dello studio è quello di valutare l’effi  cacia di amminosidina, somministrata mediante 
acqua di bevanda, nel controllo delle diarree da E.coli enterotossici, dopo lo svezzamento e 
l’eventuale eff etto migliorativo conseguente sull’effi  cienza alimentare. (Benassi et al. RZV 
1986 Monti Rzv 1986).

MATERIALI E METODI

Lo studio è stato eseguito in un allevamento commerciale a ciclo chiuso del Nord Italia 
con anamnesi patologica di Colibacillosi post-svezzamento, confermata da un punto di vista 
microbiologico,con la messa in evidenza di ceppi enterotossici di E.coli.
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Animali e Trattamenti.

Il disegno sperimentale ha coinvolto 400 suini di entrambi i sessi di razza large White per 
Landrace, nella fase post-svezzamento.
I soggetti di peso variabile tra 6 e 9 Kg. di peso vivo venivano divisi in due gruppi di 200 
soggetti cadauno.

Gruppo A: trattato con Amminosidina 10% solubile mediante acqua di bevanda per 5 gior-
ni alla dose giornaliera di 40 grammi di prodotto ogni 100 Kg., posologia prevista dalla regi-
strazione del prodotto in regime terapeutico.(pari a 40 mg di amminosidina per kp p.v.)
Gruppo B: trattato con Ganaben S.P. solubile mediante acqua di bevanda per 5 giorni alla 
dose giornaliera di 2 grammi ogni 100 di p.v., posologia prevista della registrazione del pro-
dotto in regime terapeutico. (pari a 4 mg di gentamicina per di  kg p.v.)
Il trattamento iniziava alla comparsa dei primi sintomi di diarrea.
Non è stato utilizzato un gruppo di controllo in bianco non trattato, in quanto per la salva-
guardia del benessere animale non è eticamente corretto lasciare animali con patologie gravi 
senza trattamenti.
I suini erano accasati nei box identifi cati, nel rispetto delle norme sul benessere animale ed in 
u numero adeguato alla superfi cie dei box stessi.
Inoltre 30 soggetti  per ciascuno dei due gruppi, due soggetti per ogni box, scelti ed accasati 
nei box in modo randomizzato, venivano identifi cati singolarmente: il peso medio dei 30 
soggetti del gruppo A  era  di 7,84+ 1,64 Kg., mentre il peso medio dei 30 soggetti apparte-
nenti al gruppo B era di 7,27 + 1,46 Kg. 
Inoltre, al fi ne di valutare gli eff etti dei trattamenti sul peso vivo le pesate, dei 60 soggetti 
erano ripetute alla fi ne del trattamento e  alla fi ne del periodo di osservazione, cioè 5 giorni 
dopo la fi ne del trattamento.

OSSERVAZIONI CLINICHE E RILIEVI ZOOTECNICI

Sul totale dei soggetti coinvolti nella sperimentazione, sono state valutate le frequenze dei casi 
di diarrea da E. coli, il numero dei trattamenti parenterali per terapia delle enteriti e la morta-
lità specifi ca da Colienterotossicosi e Colienterotossiemia per tutta la durata del trattamento 
e per i 5 giorni successivi di osservazione. Gli animali che presentavano patologie diverse da 
quelle oggetto dello studio non proseguivano la prova e venivano  trattati in modo specifi co 
per la patologia manifestata.
Tutte le osservazioni giornaliere relative all’effi  cienza venivano registrate giornalmente nelle 
schede cliniche .

ANALISI E VALUTAZIONI STATISTICHE 

L’omogeneità della popolazione sperimentale, costituita da 400 soggetti collocati in un ri-
stretto range di età-peso,corrisponde ad un criterio di restrizione sperimentale ,ciononostante 
è stata considerata ,per i successivi aggiustamenti in sede di analisi statistica l’età dei soggetti 
all’arruolamento,potendo ,questa,infl uenzare l’esito della prova ;la valutazione degli esiti è 
stata fatta in ossequio al principio dell’”intention  to treat”.
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La signifi catività delle diff erenze di incidenza di diarrea da E. coli e dei trattamenti parenterali 
nei due gruppi è stata valutata mediante test esatto di Fisher.
L’omogeneità iniziale del peso medio dei 60 soggetti (30 per gruppo) pesati ed identifi ca-
ti singolarmente è stata valutata con test t per dati indipendenti :la diff erenza è risultata 
non signifi cativa (t=1,42;p=0,16). Inoltre, con lo scopo di correggere, per l’eff etto del tempo 
sull’accrescimento, le diff erenze tra trattamenti per il periodo considerato ,queste sono state 
valutate mediante analisi della varianza (ANOVA) a due criteri di classifi cazione (trattamen-
to, periodo e interazione (trattamento, periodo e interazione trattamento per periodo)

L’eff etto dei trattamenti sull’accrescimento ponderale nei 10 giorni della prova è stato valuta-
to con test t per campioni indipendenti.
Per tutte le procedure statistiche è stata considerata una signifi catività pari a p=0,05

RISULTATI

Eff etti del trattamento sull’incremento ponderale. 
Al quinto giorno, in concomitanza con la prima pesata dall’inizio del trattamento ,le diff e-
renze di peso tra i gruppi in esame non risultavano statisticamente signifi cative: i pesi medi 
erano di 8,84+1,93 kg e di 8,17+1,60 kg ,rispettivamente per il gruppo A (AMINO) e per 
il gruppo B (GENTA).
Il valore di t è risultato 1,46 con p=0,147.
Al termine della prova (decimo giorno) i pesi per i gruppi erano di 10,92+2,20 kg e di 
9,67+1,78 kg ,rispettivamente per il gruppo A  e per il gruppo B. Il t-test ha restituito un 
responso di signifi catività (t=2,42;p=0,018).
Il grafi co degli andamenti ponderali per i due gruppi di trattamento è riportato in Figura 
1.L’accrescimento ponderale nei dieci giorni presi in esame presenta diff erenze signifi cative 
nei due gruppi :i suini del gruppo A  hanno avuto un incremento medio complessivo di 
3,05+0,74 kg e quelli del gruppo B di 2,43+0,65 (t=3,46 ; p=0,0010).
L’eff etto del trattamento aggiustato per il periodo mostra come vi sia ,per tutta la durata dello 
studio, un eff etto positivo della somministrazione di amminosidina (Tabella 1). Non sono 
stati rilevati eff etti tra i due fattori.

Tabella 1. Riepilogo ANOVA per gli eff etti trattamento, periodo e loro interazione.

 Sorgente Somma dei  Gl Media dei F Sig.
 quadrati  quadrati
 Modello corretto 267,340(a) 5 53,468 16,784 0,000
 Intercetta 13893,478 1 13893,478 4361,273 0,000
 Trattamento 31,084 1 31,084 9,757 0,002
 Periodo 232,228 2 116,114 36,449 0,000
 Tratt * Periodo 4,028 2 2,014 ,632 0,533
 Errore 554,303 174 3,186    
 Totale 14715,120 180      
 Totale corretto 821,642 179      
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Le medie marginali attese per i due gruppi di trattamento inseriti nel modello sono 
riportate in Tabella 2.

Tabella 2 . Medie marginali attese per i gruppi di trattamento

 Tratt Media Kg Errore std. Inter. Conf. 95%
  Limite inferiore Limite superiore Limite inferiore Limite superiore
 AMINO 9,201 0,188 8,830 9,572
 GENTA 8,370 0,188 7,999 8,741

Analisi delle frequenze dei soggetti colpiti da diarrea e sottoposti a trattamento 
parenterale. 
I dati di seguito riportati, si riferiscono al numero totale dei soggetti presi in consi-
derazione (circa 200 per il gruppo A e circa 200 per il gruppo B .L’andamento delle 
percentuali riferite ai casi di animali colpiti da diarrea da ETEC (E.coli enterotos-
sici) e di quelli che sono stati sottoposti al trattamento parenterale ,sono riportati 
nelle Figure 1 e 2.
Dalla disamina dei tracciati, in entrambi i grafi ci, si evidenzia come il gruppo trat-
tato con amminosidina abbia mostrato una minore incidenza in casi di diarrea da 
E.coli  ed una minore propensione al trattamento parenterale .In particolar modo 
,il test di Fisher ,ha rilevato una signifi catività statistica tra gruppi nei giorni 2 e 3 
,per quanto riguarda i soggetti  colpiti da diarrea e nel giorno 2 di sperimentazione 
nei soggetti sottoposti a trattamento parenterale .
E’ interessante osservare come nei giorni di follow up il gruppo B mostri un’ipote-
tica tendenza alla recidiva ,non osservata nel gruppo A.
In entrambi i gruppi non è stata rilevata alcuna mortalità specifi ca da E.coli .

 
Fig. 1: andamento giornaliero dei casi di animali con diarrea da Coli.
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Figura 2: andamento giornaliero dei casi di animali sottoposti a trattamento 
 parenterale

 

Figura 3: Andamenti ponderali medi per i due gruppi di trattamento. 

CONCLUSIONI

L’analisi dei dati relativi ai pesi vivi ,agli accrescimenti ,alla comparsa di episodi di diar-
rea ,nonché alla frequenza di interventi parenterali ha consentito di evidenziare un mi-
gliore eff etto del trattamento con amminosidina rispetto a quanto osservato in animali 
trattati con gentamicina 
In particolare ,si nota come l’andamento dei casi di diarrea da E. coli nel gruppo trattato 
con amminosidina sia signifi cativamente diff erente sin dall’inizio del trattamento, con 
un calo repentino,inoltre, a diff erenza del gruppo trattato con gentamicina, non mostra 
tendenza a recidivare nel follow up post-trattamento. Le medesime conclusioni si posso-
no trarre per quanto concerne la frequenza di interventi parenterali.
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I pesi vivi e gli incrementi ponderali dei 30 soggetti campionati in ogni gruppo ,dal to-
tale dei suini considerati nella presente sperimentazione ,mostrano valori statisticamente 
signifi cativi maggiori nel gruppo trattato con amminosidina rispetto al gruppo trattato 
con gentamicina.
Si può ipotizzare che il migliore eff etto antibiotico espletato dalla amminosidina possa 
favorire positivamente gli incrementi per un repentino miglioramento dello stato di 
salute già dai primi giorni di trattamento.

I rilievi statistici sono stati eff ettuati dal Prof. M. Faustini dell’Università di Milano.
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CYSTICERCUS TENUICOLLIS IN SUINI MACELLATI NORMALMENTE.
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Riassunto. Cysticercus tenuicollis, forma larvale di Taenia hydatigena, è frequente nei rumi-
nanti (domestici e selvatici), più rara nei suini e bovini.
Si riportano i dati raccolti in un macello industriale dal 2000 al 2008 sulla presenza di C. 
tenuicollis all’ispezione post-mortem in suini.
Dal presente studio il fegato, diversamente da quanto fi nora riportato, non risulta essere 
l’organo più colpito da C. tenuicollis; infatti negli ultimi quattro anni (2005-2008) viene 
riscontrato a livello pleuro-polmonare, polmonare e cardiaco.

Abstract. Cysticercus tenuicollis is the larval stage of Taenia hydatigena and infects mainly 
ruminants (domestic and wild) rarely pigs and cattle.
It’s related the occurence of C. tenuicollis at the pigs post-mortem inspection in an industrial 
slaughterhouse between the years 2000-2008.
Th e liver is not the elective organ for C. tenuicollis, in fact in the last four years (2005-2008) 
is mainly found at pleuro-pulmonary, pulmonary and cardiac level.

 
INTRODUZIONE

Cysticercus tenuicollis rappresenta la forma larvale di Taenia hydatigena (reperibile allo stadio 
adulto in cane, gatto, volpe) la cui infestazione è frequente nei ruminanti sia domestici (ovini, 
caprini) sia selvatici, più rara nei suini e nei bovini.
L’infestazione dell’ospite intermedio si verifi ca per ingestione delle uova disseminate nell’am-
biente con le feci dell’ospite defi nitivo. Una volta giunte nell’intestino queste schiudono e da 
qui le oncosfere per via ematica migrano verso il fegato dove, trasformatesi in cisticerchi, rag-
giungono la glissoniana e quindi il peritoneo, loro sede defi nitiva (Pampiglione et al, 1999). 
La moderna suinicoltura a carattere intensivo ha determinato profonde trasformazioni 
nell’allevamento: la notevole concentrazione della popolazione suina all’interno di grandi 
impianti zootecnici, unitamente all’impiego di moderne tecnologie, ha di fatto trasformato 



456

il suino domestico in una “macchina” per la produzione di carne.
Un altro aspetto di notevole importanza è risultato la consistente modifi cazione della pa-
tologia tipica della specie suina con particolare riferimento alle malattie parassitarie; infatti 
anche se la scomparsa degli ospiti intermedi e la ridotta capacità dell’ambiente a supportare 
lo sviluppo di larve infestanti lasciano di fatto ad Ascaris suum ed Isospora suis la quasi totalità 
delle attuali segnalazioni di parassitosi (Poglayen et al, 2008), tuttavia non mancano rilievi di 
altri parassiti tra cui C. tenuicollis (Razzini et al, 2007; Busi et al, 2008).

MATERIALI E METODI

I dati dello studio riportano, in un periodo compreso tra il 2000 ed il 2008, la presenza di C. 
tenuicollis su 1.100.000 suini macellati normalmente in un macello industriale di Roma.
Il primo tipo di analisi messa in atto è stata l’ispezione morfologica post-mortem dei suini 
direttamente al macello e di quelli parassitati è stata annotata la provenienza per la suc-
cessiva segnalazione. Il campione parassitologico è stato quindi prelevato e conservato in 
etanolo al 70% per la successiva analisi molecolare, eff ettuata per caratterizzare inequivo-
cabilmente la specie parassita. Questo ulteriore esame ha previsto l’estrazione del DNA e 
la successiva amplifi cazione (PCR) e sequenziamento del gene mitocondriale ribosomale 
rrnS (von Nickisch-Rosenegk M et al, 1999). Questo gene è stato scelto come marcato-
re molecolare poiché comunemente usato nella caratterizzazione delle diverse specie di 
cestodi e più in particolare nell’identifi cazione dei diff erenti ceppi (strains) di Echinococcus 
granulosus (Busi et al, 2007). 
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Tabella 1: Incidenza di Cysticercus nei diversi organi dei 661 suini infestati.
Table 1: Incidence of Cysticercus in diff erent organs of the 661 infected pigs.

RISULTATI

L’ispezione post-mortem ha rilevato la presenza di C. tenuicollis in 661 suini. Il parassita si 
presentava con una morfologia classica: cisti di varia grandezza a forma di fi asco con un collo 
lungo e sottile la cui parete è costituita da una membrana sottile e contenente un liquido 
limpido di colore bianco-rosato (Figg 1, 2).
Tutte le sequenze analizzate hanno mostrato una completa identità (100%) con una sequen-
za di T. hydatigena presente in GenBank con numero di riferimento AB031352.
I dati (Tabella 1) evidenziano una minore incidenza a livello epatico di C. tenuicollis, a dif-
ferenza di quanto fi nora riportato (Casarosa, 1985; Pampiglione et al, 1999); in particolare 
dal 2005 al 2008 le cisti sono state reperite prevalentemente a livello pleuro-polmonare, 
polmonare e pericardico.

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

Il macello svolge un ruolo fondamentale come osservatorio epidemiologico (Traldi et al, 
1993): la presenza o meno di parassiti può a ragione essere utilizzata come indicatore del 
livello igienico-sanitario degli allevamenti di provenienza e la comunicazione dei rilievi 
ispettivi della visita post-mortem alle aziende (allevatori e veterinari) utile per evidenziare 
e risolvere problemi legati alla biosicurezza degli impianti d’allevamento. 
La presenza di C. tenuicollis è risultata notevolmente ridotta a livello epatico e fa quindi 
ritenere buona l’effi  cacia dei trattamenti antiparassitari a livello del tessuto epatico in 
grado di neutralizzare i parassiti ivi presenti al momento del trattamento e comunque 
non in grado di impedire ad alcuni cisticerchi di localizzarsi a livello di strutture pleuri-
che sinora descritte come inconsuete. 
Tale rilievo risulta comunque in contrasto con quanto rilevato all’ispezione post-mortem 
in suini allevati per uso familiare in cui viene costantemente reperito a livello di fegato 
e/o peritoneo (Platini M., 2008; Calderini et al, 2008). 
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Riassunto. Il caso riportato si riferisce ad un suino regolarmente macellato di 9 mesi di età. 
La visita ante-mortem non rilevava evidenti segni clinici di malattia. Alla visita post-mortem 
veniva evidenziato aumento di volume di fegato e milza, linfoadenomegalia generalizzata e 
lesioni renali, polmonari e cardiache con aspetto variegato da infi ltrazione bianco-giallastra 
omogenea ed aspetto lardaceo al taglio. La natura delle lesioni e la loro distribuzione ha fatto 
sospettare la presenza di una lesione neoplastica di origine linfoide. L’esame istologico ha 
permesso di confermare la diagnosi, classifi cando la lesione come linfoma multicentrico tipo 
Burkitt a piccole cellule non incise ad alto grado di malignità.

Abstract. Th e present case regards a regularly slaughtered  9 months-old pig. No clinical signs 
were recorded during ante-morte examination. Post-mortem examination showed enlarged 
liver and spleen, generalized lymphoadenopathy and renal, pulmonary and cardiac lesions 
with homogeneous, yellowish-white lardaceous appearance. Considering the distribution 
and the appearance of the lesions, a lymphoid neoplasm has been suspected. Histopathology 
examination allowed to diagnose a multicentric high grade small noncleaved lymphoma 
Burkitt type.

INTRODUZIONE

Il linfoma suino è una patologia poco frequente in medicina veterinaria, e si stima che abbia 
una incidenza variabile da 20 a 65 casi su milione nei diversi Paesi; in Italia l’ultimo dato di 
prevalenza riporta una valore di 25 casi su milione, mentre rappresenta la forma tumorale 
di più frequente riscontro nei suini al macello (Eleni et al., 1993). A seguito della prima 
descrizione, nel 1865 da Leisering (citato da Head et al., 1974), si sono susseguite diverse 
segnalazioni, anche se nella maggior parte dei casi con andamento sporadico e senza il ri-
scontro di correlazioni epidemiologiche, e molte di queste non sono recenti. Esistono alcune 
segnalazioni di linfoma ereditario, in cui nella discendenza dei riproduttori colpiti l’incidenza 
del tumore ha raggiunto circa il 25% (McTaggart et al. 1979). 
Considerando la diff usione anatomica del linfoma, è possibile distinguere la forma multi-
centrica, di gran lunga la più frequente (circa il 60% dei casi), la forma digerente, timica e 
cutanea. La classifi cazione istocitologica invece è ancora oggetto di studio, e varia in base alle 
specie animali considerate; nel presente lavoro si è seguita la classifi cazione umana NCIWF 
(National Cancer Institute Working Formulation), che identifi ca i linfomi in base all’aspetto 
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istomorfologico e classifi candoli in basso, medio ed alto grado. 
La linfoadenomegalia  è un riscontro costante in tutte le forme, e può comportare aumento 
di volume dei linfonodi fi no a 20-30 volte rispetto al normale; nella forma multicentrica è 
affi  ancata da un interessamento costante di fegato, milza, reni, surrenali e polmone, ed a vol-
te si può osservare coinvolgimento delle sierose. Nella forma timica sono colpiti i linfonodi 
mediastinici ed il timo, mentre nella forma digerente le lesioni ai linfonodi mesenterici si 
accompagnano a lesioni neoplastiche del tratto gastroenterico. La rara forma cutanea è stata 
descritta con lesioni nodulari sessili nella regione del collo (Marcato, 2002).
Nonostante le gravi alterazioni organiche di tipo infi ltrativo e degenerativo che colpiscono 
primariamente i linfonodi, ma anche gli organi coinvolti, nella maggior parte dei casi non si 
osserva alcun sintomo clinico; raramente sono stati descritti sintomi aspecifi ci legati a feno-
meni ostruttivi, la disoressia che insorge precocemente, depressione, dispnea, tachicardia ed 
alterazioni nella defecazione; col progredire della malattia possono evidenziarsi lesioni emor-
ragiche ed edemi, associati ad alterazioni derivanti dall’ipofunzionalità degli organi colpiti. 
Il caso oggetto di questo lavoro descrive il ritrovamento in un giovane suino al macello di un 
linfoma multicentrico a piccole cellule con nucleo non inciso, di tipo Burkitt.

MATERIALI E METODI

Anamnesi
Il caso descritto riguarda un giovane suino di 9 mesi di età, facente parte di una partita di 
140 suini, provenienti dal Nord Italia e regolarmente macellati a Roma ad ottobre 2008. Alla 
visita ante-mortem il soggetto non aveva presentato alcun sintomo di malattia o alterazione 
fi siologica  ed era stato inviato alla fase di macellazione con giudizio ispettivo favorevole. 
Esame post-mortem
Dopo la macellazione si è svolta la visita post-mortem e la carcassa ed i visceri sono stati 
esaminati dal punto di vista macroscopico (Regolamento CE 854/04) e, vista l'entità e le 
caratteristiche delle lesioni, avviati a distruzione. Sono stati quindi eff ettuati dei prelievi di 
fegato e milza per l'esame istopatologico. 
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Esame istopatologico
I tessuti fi ssati in formalina tamponata al 10% sono stati inviati al laboratorio di anatomo-
istopatologia dell’Istituto Zooprofi lattico Sperimentale delle Regioni Lazio e Toscana, sede 
di Roma, per l’esame istologico. Dopo inclusione in paraffi  na, sezioni di 5µm sono state 
colorate con ematossilina–eosina per la lettura al microscopio ottico.

RISULTATI

Esame post-mortem
All’esame macroscopico la carcassa appariva in buone condizioni generali. Il principale reper-
to macroscopico era costituito da una grave linfoadenomegalia generalizzata con aumento di 
volume degli organi fi no a 10 volte rispetto a quello normale; in sezione la superfi cie si pre-
sentava  bianco-grigiastra con evidenti emorragie ed aspetto lardaceo, mentre la consistenza 
era tenera e friabile. La milza mostrava una aumento moderato di volume con presenza di 
lesioni nodulari protrudenti dalla superfi cie che in sezione mostravano aspetto lardaceo. Ana-
logamente il fegato si presentava ingrossato e fi ttamente disseminato di aree e noduli lardacei. 
Sono state riscontrate lesioni analoghe ma senza aumento di volume nel rene, nel polmone e 
sul cuore e neoformazioni diff use al mesentere.

Esame istopatologico
Negli organi colpiti le lesioni neoplastiche erano caratterizzate dalla presenza di una popola-
zione cellulare monomorfa e diff usa, costituita da cellule linfoblastiche , fi ttamente stipate, 
con elevato indice mitotico e tra le quali si evidenziavano, regolarmente dispersi, numerosi 
macrofagi con ampio citoplasma chiaro che conferivano al tessuto un aspetto “a cielo stella-
to”. Nella milza queste lesioni si spingevano ad infi ltrare diff usamente la capsula e le trabecole 
connettivali, mentre nel fegato coinvolgevano prevalente-mente il tessuto perilobulare, con-
ferendo alle lesioni un aspetto a mosaico.

DISCUSSIONE

Dall’esame post-mortem e con il supporto dell’esame istologico è evidente che il suino in 
oggetto di studio era colpito da una neoplasia linfoide, classifi cata come linfoma, diff uso a 
tutti i linfonodi, fegato, milza, cuore, polmoni, rene e mesentere. 

Figura 2. A sinistra: Fegato. 
Tessuto linfomatoso con 
aspetto a cielo stellato 
infi ltrante il parenchima 
epatico. A destra: Milza. 
Tessuto normale (a) e 
linfomatoso infi ltrante una 
trabecola connettivale (b).

a

b



462

Normalmente in questo tipo di linfomi la sintomatologia è molto blanda se non del tutto 
assente, probabilmente per il veloce sviluppo e la rapida metastatizzazione, che non permette 
alle sindromi paraneoplastiche correlate di svilupparsi. Anche nel caso descritto, alla visi-
ta ante-mortem non è stato possibile riscontrare alcuna alterazione clinicamente rilevabile, 
nonostante il grave aumento di volume e l’imponente infi ltrazione linfoide evidenziata in 
particolare in fegato e milza.
La distribuzione macroscopica delle lesioni è caratteristica dei linfomi multicentrici descritti 
in letteratura, e permette di formulare un sospetto diagnostico che lascia poco spazio ad 
altre diagnosi diff erenziali. In passato alcuni autori hanno descritto casi di linfoma associati 
a marcate emorragie, considerando nella diagnosi diff erenziale forme cliniche di peste suina 
o setticemie; nel caso descritto, benché fossero evidenti emorragie nei linfonodi e in minor 
misura nella milza, tali patologie sono state escluse considerando l’imponente aumento di 
volume degli organi.
Tramite l’esame istologico, oltre a confermare il sospetto diagnostico, seguendo la classifi -
cazione NCIWF (National Cancer Institute Working Formulation) si è potuto classifi care 
il tumore come linfoma diff uso, non follicolare, a piccole cellule con nucleo non inciso. La 
presenza di una disseminazione regolare di numerosi macrofagi diafani in mezzo all’uniforme 
popolazione linfocitaria, defi nita a “cielo stellato” ed osservata sia nella milza che nel fegato, 
permette di defi nire ulteriormente la neoplasia, subclassifi candola come linfoma di tipo Bur-
kitt, forma ad alto grado di malignità.

CONCLUSIONI 

Il linfoma suino, sia pure raro, è poco segnalato nella recente bibliografi a. 
Le lesioni macroscopiche rilevate alla visita post-mortem devono sempre far sospettare que-
sto tipo di tumore, benché poco comune; in casi meno conclamati infatti le lesioni possono 
essere confuse con altre patologie, pertanto assume ancora più importanza l’esame istologico 
come ausilio diagnostico. 
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Riassunto. La sindrome SDPP é una patologia che spesso si manifesta in modo subcli-
nico provocando un aumento della mortalità pre-svezzamento. L’obiettivo del presente 
studio è stato quello di valutare l’effi  cacia di una soluzione iniettabile di ketoprofene al 6% 
somministrata immediatamente dopo il parto, a scrofe apparentemente sane, come tratta-
mento preventivo della SDPP, per mezzo della valutazione dei parametri produttivi dei sui-
netti. L’uso del prodotto Dinalgen Suini a base di Ketoprofene ha manifestato un vantaggio 
statistico signifi cativo nel controllo della SDPP. 

Summary. Th e SDPP Syndrome is a patology that many times is present only with a sub-
clinical status, with an increasing in the piglets mortality rate. Th e scope of this study  is to 
evaluate the effi  cacy of the disease control using a injectable Ketoprofen 6% solution with 
injection  after the piglet birth in sows apparently in good conditions. Using the prodot Di-
nalgen Swine has demonstrate a excellent statistical advantage in the SDPP disease control.

INTRODUZIONE 

La forma subclinica della Sindrome disgalattica post partum della scrofa (SDPP) è, pro-
babilmente, il processo patologico più frequente nelle scrofe che hanno appena partorito 
(Lamana 2005). Nonostante possa arrivare a colpire un 9-13% delle scrofe riproduttrici, 
spesso passa inosservata, manifestandosi unicamente con un leggero aumento della mor-
talità pre-svezzamento (tra il 2 ed il 4%) a causa di una diminuzione della produzione 
lattea (Lamana 2005). Arnaud e coll. (1994) hanno dimostrato che il ketoprofene è effi  -
cace nel trattamento delle mastiti nelle forme cliniche di SDPP. Mediante questo studio 
è stato verifi cato se la somministrazione post-parto di Dinalgen® Suini, una soluzione 
Iniettabile di Ketoprofene al 6%, può prevenire la comparsa di questa sindrome e le sue 
conseguenze in animali apparentemente sani.
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MATERIALI E METODI 

In un allevamento dedicato alla produzione di suinetti sono state selezionate, a caso, 34 
scrofe che avevano appena partorito un numero di suinetti per nidiata  da 8 a 12, e che 
non presentavano nessun segno clinico di Mastite, Metrite o Agalassia. 

Le scrofe sono state distribuite in 4 sale, in modo omogeneo per in quanto all’ordine di 
parto. Una volta alloggiate nelle gabbie, hanno ricevuto un trattamento di induzione del 
parto di 1ml di prostaglandina 24 ore prima della data prevista per il parto, e 3 ml di 
ossitocina a partire dalla nascita del primo
 In seguito le scrofe sono state distribuite in modo randomizzato in due gruppi, uno dei 
quali ha ricevuto 3 mg/kg di ketoprofene (1ml/20 kg di Dinalgen® Suino Sol. Iniettabile 
6%, Laboratorios Dr.Esteve S.A.), per via intramuscolare, in dose unica.

I suinetti sono stati pesati individualmente, ai giorni D0 (peso alla nascita), D7 e D19 
(peso allo svezzamento) per calcolare il peso totale della nidiata e l’incremento di peso 
dei suinetti, come indicatori indiretti della produzione di latte. Sono state realizzate 
osservazioni cliniche di tutti gli animali quotidianamente, ed è stato eff ettuato un mo-
nitoraggio della mortalità dei lattonzoli. 

RISULTATI E DISCUSSIONE

Come si osserva nella  Figura 1, Al giorno 7, il peso delle nidiate del gruppo trattato 
con ketoprofene è stato signifi cativamente superiore a quello del gruppo non trattato 
(29,16±5,15 vs 33,28±5,82 kg; p=0,036), mantenendo una tendenza positiva fi no allo 
svezzamento (55,48±9,81 vs 61,37±8,33 kg; p=0,069).
Durante lo studio non sono state osservate diff erenze signifi cative nel peso individuale 
dei suinetti, né nell’IPG. Pertanto la diff erenza di peso della nidiata osservata al giorno 
7 , che corrisponde a 4,12 kg a favore del gruppo trattato, potrebbe spiegarsi a partire 
dalle diff erenze osservate nella mortalità dei suinetti per nidiata, che sono risultati, a 
loro volta, statisticamente signifi cativi (Tabella 1). Di conseguenza, le scrofe trattate con 
ketoprofene hanno svezzato, in media, 1,06 suinetti in più rispetto a quelle non trattate 
(11,12 vs 10,06; p=0,004). Questi risultati confermano diversi riferimenti bibliografi ci, 
e potrebbero essere spiegati con una probabile diminuzione della produzione di latte 
durante i primi giorni post partum, associata ad una forma subclinica di SDPP nelle 
scrofe che non hanno ricevuto il trattamento. 

Tabella 1. Mortalità dei suinetti; 
Table 1. Piglets mortality

 Controllo Dinalgen® P
Suinetti/nidiata Giorno 0 11,29±0.849 11,59±1.004 >0,05
Suinetti svezzati/nidiata 10,06±1.088 11,12±0.857 0,004
Decessi  (suinetti/nidiata)  Giorno 19 1,24±1.480 0,47±0.624 0,058
Mortalità/nidiata (%) Giorno 19 10,4± 11.67 3.9 ± 5.39 0.045
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Figura 1. Evoluzione del peso della nidiata durante lo studio  (media ± DS). 
Figure 1. Evolution of piglets weight during the study period

Decessi prima 
del giorno D7 

Decessi da 
D7a D19

La diff erenza di peso della nidiata allo svezzamento è stata di 5,89 kg per nidiata a favore 
del gruppo trattato, Questa diff erenza non risulta  statisticamente signifi cativa, anche se 
ha dimostrato una tendenza positiva (p=0,069) a favore di Dinalgen® Suino Soluzione 
iniettabile 6%. 

Tabella 2.  Confronto della mortalità tra i due gruppi;  Comparison about mortality   
 between the groups

 Controllo Dinalgen®
 % sui suinetti % sul totale % sui suinetti % sul totale  
 totali dei decessi totali dei decessi
 17/191  17/21 6/197 6/8 
 (8,9%) (81%) (3.05%) (75%)
 4/174  4/21 2/191 2/8 
 (2,30%) (19%)  (1,05%) (25%)

Nella Tabella 2 si può osservare che in entrambi i gruppi la maggioranza dei decessi si 
sono concentrati nella prima settimana di vita dei suinetti (81% del gruppo controllo e 
75% del gruppo trattato). Questi risultati confermano diversi riferimenti bibliografi ci 
che descrivono la mortalità nelle sale parto come decessi che avvengono principalmente 
nel periodo neonatale, che corrisponde alla prima settimana di vita. 

CONCLUSIONI

Il trattamento post partum con Dinalgen®Suino Sol. Iniettabile 6% produce un eff etto 
positivo, statisticamente signifi cativo, sulla mortalità dei suinetti, nº totale dei suinetti 
svezzati e peso della nidiata, confermando così la propria effi  cacia nella prevenzione della 
SDPP.
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Riassunto. È stato valutato, con risultati molto favorevoli, l’impiego strategico di marbo-
fl oxacine iniettabile nel periparto della scrofa e post-svezzamento nei suinetti, allo scopo 
di controllare e prevenire da diff usione delle infezioni da Actinobacillus  pleuropneumo-
niae. È stata osservata una riduzione generalizzata della mortalità da cause batteriche 
in sala parto, svezzamento e magronaggio, regolarmente correlata a un aumento degli 
incrementi ponderali medi di fase e di ciclo. Questi ultimi sono risultati statisticamente 
signifi cativi, così come la numerosità degli isolamenti di A. pleuropneumoniae dai tam-
poni nasali di scrofe e suinetti. In conclusione, l’impiego strategico di marbofl oxacine 
iniettabile rappresenta un valido strumento nel controllo e nella prevenzione della pleu-
ropolmonite del suino.

Abstract. Th e strategic use of injectable marbofl oxacine in the sow peripartum and du-
ring the post-weaning period with the purpose to prevent the diff usion of the Actino-
bacillus pleuropneumoniae infection has been evaluated with very favourable results. A 
general reduction of the mortality rates due to bacterial causes has been observed in the 
farrowing units, but the benefi t has been extended to weaning and growing period. Th e 
sanitary results have been regularly related to an increase of the average weight gains 
along the production cycle. Th ese last results have been statistically signifi cative, so as 
the isolations rates of A. pleuropneumoniae from the nasal swabs of sows and weaners. 
Finally, the strategic use of injectable marbofl oxacine can be a valid tool in the control 
and prevention of swine pleuropneumonia. 

INTRODUZIONE

Mortalità e danno produttivo nelle forme cliniche di pleuropolmonite da Actinobacillus  
pleuropneumoniae (APP) dipendono dalla patogenicità del clone batterico coinvolto, ma 
anche da situazioni sanitarie e gestionali più o meno favorenti, come la presenza di ani-
mali portatori-eliminatori, la scarsa qualità dell’aria e le forzature alimentari; nella messa a 
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terra, l’infezione diff onde dopo il ristallo e la formazione dei gruppi, ma l’evoluzione della 
malattia dipende dalle condizioni ambientali, soprattutto per quanto riguarda la densità 
dei suini e l’escursione termica.
Oltre alla mortalità acuta, è frequente la forma cronica, i cui sintomi più tipici sono la 
tosse intermittente e l’inappetenza, che causa una riduzione progressiva degli incrementi 
poderali; in tali condizioni, la comparsa di altre patologie, non solo respiratorie, può de-
terminare recidive tipicamente acute.
Un controllo strategico organizzato può ridurre il danno economico e deve iniziare dalle 
misure gestionali, il cui obiettivo è impedire la trasmissione dell’infezione, soprattutto tra 
soggetti di età diversa: a questo scopo sono utili vaccinazione e medicazione strategica; 
esistono anche metodi di eradicazione basati sull’uso combinato di medicazione e segre-
gazione dei gruppi per età, ma nella concretezza della pratica aziendale, è logico chiedersi 
se la negativizzazione della produzione sia eff ettivamente possibile o se l’obiettivo massi-
mo raggiungibile sia quello di contenere il danno attraverso un controllo programmato 
dei livelli d’infezione. 
Nelle forme acute e peracute, è indispensabile trattare con antibiotici a dosaggi elevati 
per via parenterale i suini colpiti e quelli conviventi, ricordando che l’effi  cacia dipende 
dall’applicazione integrale dello schema posologico e che il successo terapeutico è tanto 
maggiore quanto più tempestivo è l’intervento.
In anni recenti, per ovviare alla minor effi  cacia delle medicazioni per os, principalmente 
dipendente dall’irregolarità di assunzione della dose minima effi  cace da parte di tutti gli 
animali, è stato proposto l’impiego strategico delle preparazioni antibiotiche iniettabili, 
somministrate ripetutamente oppure a dosaggio elevato.
L’esperienza di sperimentazione e di campo maturata negli ultimi anni, ha confermato 
il ruolo primario delle scrofe nella propagazione aziendale di Actinobacillus pleuropneu-
moniae; infatti, la scrofaia è il serbatoio di mantenimento attraverso la rimonta interna, o 
l’ambito di espansione di nuove infezioni e antibiotico-resistenze grazie a quella esterna.
Sala parto e svezzamento diventano gli ambiti in cui iniziano i cicli infettivi aziendali, e 
le scrofe portatrici determinano i livelli d’infezione delle loro fi gliate, condizionati dalle 
strutture e dal management igienico e sanitario, senza dimenticare la presenza conco-
mitante delle infezioni e delle patologie d’induzione, che interferiscono sui meccanismi 
difensivi sistemici e locali.
La quantità delle infezioni trasmesse dalle scrofe ai suinetti determina anche l’entità del-
la circolazione nei gruppi di svezzamento, dove le cariche infettanti sono destinate ad 
aumentare in coincidenza con l’esaurimento dell’immunità di derivazione materna, e 
l’incidenza delle forme di pleuropolmonite nella messa a terra, condizionata da qualità 
dell’aria, rimescolamento, alimentazione, vaccinazioni e trattamenti. 
Su queste basi, ci siamo proposti di valutare la possibilità di controllare la diff usione 
di Actinobacillus pleuropneumoniae attraverso l’impiego strategico di Marbofl oxacine 
iniettabile sulle scrofe e nelle fasi critiche dello svezzamento.

MATERIALI E METODI

Allevamento e animali
Le prove sono state condotte in un allevamento a ciclo chiuso di 300 scrofe Large White 
per la produzione di scrofette F1 da rimonta; la situazione sanitaria è caratterizzata da 
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episodi ricorrenti di pleuropolmonite da Actinobacillus pleuropneumoniae nelle fasi iniziali 
della messa a terra, nonostante il controllo effi  cace delle infezioni d’induzione (PRRSV e 
M. hyopneumoniae) ottenuto attraverso la consueta pianifi cazione vaccinale e periodica-
mente confermato dai rilievi sierologici e di macellazione.
La formazione dei gruppi di svezzamento avviene attraverso due scelte per dimensione a 
25 giorni di vita, separando in base al peso i maschi dalle femmine in purezza (per la ri-
monta interna) e queste ultime da quelle destinate alla vendita; i gruppi così formati sono 
ristallati in sale lavate e disinfettate ad ogni ciclo, attrezzate con le tradizionali gabbiette 
sollevate, provviste di pavimentazione in grigliato e in condizioni di oggettivo sovraff ol-
lamento (10% di soggetti in più). Il tempo di permanenza è mediamente di quaranta 
giorni, durante i quali gli animali sono alimentati ad libitum con mangime sfarinato di 
produzione aziendale medicato con colistina solfato (120 ppm) per i primi 10 giorni; i 
locali sono mantenuti a temperatura costante e il ricambio dell’aria è assicurato da ventole 
in estrazione. 
I lattoni così prodotti sono trasferiti, mantenendo gli stessi gruppi della fase precedente, 
nelle strutture di magronaggio, anch’esse gestite in regime tutto pieno – tutto vuoto e 
provviste di pavimentazione in grigliato di cemento; la permanenza media è di 40-45 
giorni e il rapporto animale-superfi cie è ottimale. La ventilazione è in estrazione e l’ali-
mentazione è ad libitum con mangime pellettato, privo di qualsiasi medicazione.
La situazione sanitaria è caratterizzata dalla comparsa occasionale, soprattutto nelle fi glia-
te delle primipare, di forme enteriche neonatali su base colibacillare e di casi di epidermite 
essudativa; nello svezzamento, è storicamente presente la malattia degli edemi, che, tutta-
via, negli ultimi mesi è stata controllata attraverso modifi che mirate della composizione 
delle razioni.
Le forme respiratorie acute o peracute della fase di magronaggio, principalmente dovute 
ad Actinobacillus pleuropneumoniae, costituiscono il vero problema sanitario ed economi-
co dell’azienda, iniziano 7-10 giorni dopo il ristallo e portano a morte gli animali in breve 
tempo (1-2 giorni). 

Trattamenti e gestione dei gruppi sperimentali 
Sono stati utilizzati sei gruppi di 14 scrofe ciascuno; i due di controllo non sono stati 
trattati, mentre i quattro in prova hanno ricevuto Marbocyl 10%, in ragione di 4 mg 
di marbofl oxacine per kg p.v.; i trattamenti iniettivi intramuscolari sono stati eseguiti 2 
giorni pre-parto, il giorno del parto e due giorni dopo.
Durante tutto il ciclo, le fi gliate di controllo sono state mantenute rigidamente separate 
da quelle in prova, che sono state nuovamente trattate, con lo stesso prodotto e al mede-
simo dosaggio, 15 giorni dopo lo svezzamento, in coincidenza con l’esaurimento dell’im-
munità di derivazione materna.

Prelievi e diagnosi
Sulle scrofe, all’ingresso in sala parto, sono stati eseguiti tamponi nasali ed è stato prele-
vato un campione ematico, per la preparazione di emosiero individuale destinato alle dia-
gnosi sierologiche; anche quaranta suinetti per gruppo, scelti in modo randomizzato tra 
quelli di medio peso, sono stati sottoposti a prelievo ematico e tamponi nasali al termine 
del periodo di svezzamento. 
Le diagnosi sono state orientate dalle osservazioni epidemiologiche, cliniche e dalle lesioni 
necroscopiche; sui tamponi nasali è stata eseguita la ricerca selettiva di A. pleuropneumo-
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niae, mentre sui prelievi post-mortem sono stati attivati tutti gli accertamenti batteriologici 
volti a stabilire l’eziologia del processo.
Le diagnosi sierologiche sono state condotte utilizzando kit immunoenzimatici dell’am-
bito IDEXX, specifi ci per PRRSV e APP; in quest’ultimo caso, anche in rapporto alla 
natura della prova sperimentale (effi  cacia terapeutica e preventiva), si è preferito l’impiego 
di un’ELISA basata su ApxIV, anziché di prove specifi che per i singoli sierotipi.
I rilievi produttivi hanno considerato la mortalità e gli scarti delle tre fasi, il peso medio 
dei gruppi al termine delle stesse, e l’incremento ponderale medio giornaliero per ciascu-
na; sui dati ottenuti è stata eseguita, ove possibile, una valutazione della signifi catività 
statistica delle diff erenze.

Analisi statistica
È stata condotta attraverso l’applicazione del T-test (t di Student) e considerando i para-
metri numerici relativi a mortalità e crescite di fase, ma anche agli incrementi ponderali 
medi giornalieri (IPMG); nell’ambito diagnostico sono state analizzate, con lo stesso me-
todo, le diff erenze delle sieroprevalenze e quelle riguardanti la numerosità degli isolamen-
ti di APP dai tamponi nasali.

Risultati e discussione 
I risultati ottenuti, ordinati nelle tabelle seguenti, comprendono le osservazioni diagnosti-
che, sierologiche e batteriologiche, nonché le rilevazioni numeriche relative ai parametri 
clinici (mortalità) e zootecnici (pesi iniziali e fi nali di fase, IPMG); sia i referti diagnostici, 
sia i dati produttivi, sono stati suddivisi per fase (sala parto, svezzamento e magronag-
gio). 

Sala parto

Gruppo n. scrofe Positive ELISA Apx IV APP da tamponi nasali Positive ELISA PRRSV

C 1 14 13 (92,86%) 6 (42,86%) 4 (25,57%)
C 2 14 14 (100%) 5 (35,71%) 3 (21,43%)
T 3 14 14 (100%) 7 (50%) 5 (35,71%)
T 4 14 12 (85,71%) 4 (25,57%) 6 (42,86%)
T 5 14 11 (78,57%) 5 (35,71%) 4 (25,57%)
T 6 14 12 (85,71%) 7 (50%) 4 (25,57%)

Tabella 1. Esiti diagnostici sierologici e batteriologici sui sei gruppi di scrofe in 
 esperimento. 

È, prima di tutto, opportuno osservare che i livelli di sieroprevalenza APP nelle scrofe 
sono uniformemente elevati; la diff erenza tra i due gruppi (controllo e trattate) non è sta-
tisticamente signifi cativa (t di Student = 1,26; p = 0,2762) e ciò, rispetto alle prospettive 
dell’esperimento, costituisce un’indicazione altamente positiva. 
Lo stesso si può aff ermare riguardo alle sieroprevalenze nei confronti di PRRSV: anche in 
questo caso, la mancanza di signifi catività statistica (t di Student = 1,6013; p = 0,1846) 
indica che la possibile interferenza del virus nella circolazione dell’infezione actinobacil-
lare e sulla recettività dei suinetti è verosimilmente molto relativa. 
È inoltre opportuno aggiungere, per completezza d’informazione, che anche la circolazio-
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ne di M. hyopneumoniae è molto limitata, come hanno dimostrato i punteggi polmonari 
ripetutamente eseguiti applicando il metodo quantitativo di Madec & Kobish (1982).
Le quote di eliminazione dell’infezione actinobacillare, rilevate attraverso tamponi nasali 
eseguiti all’ingresso in sala parto, sono numericamente più contenute rispetto al numero 
di scrofe sieropositive; anche in questo caso, le diff erenze non sono statisticamente signi-
fi cative (t di Student = 0,2144; p = 0,8407), ma ciò costituisce una garanzia rispetto ai 
livelli di circolazione dell’infezione nei gruppi in esperimento. 
Al riguardo, è indispensabile ricordare i limiti del prelievo mediante tampone come me-
todo di rilevamento dei soggetti portatori-eliminatori di un patogeno; cionondimeno, 
permane la possibilità di una circolazione successiva dell’infezione in forza delle scelte 
manageriali (rimescolamento alla formazione dei gruppi di svezzamento).

Sala parto n. scrofe nati vivi perdite peso medio (kg)
Controllo 1 14 148 18 (12,16%) 6,5
Controllo 2 14 146 19 (13%) 6,7
Totale 28 294 37 (12,6%) 6,6
Trattato 3 14 135 7 (5,2%) 8,7
Trattato 4 14 141 9 (6,4%) 8,2
Trattato 5 14 139 7 (5%) 9
Trattato 6 14 145 9 (6,7%) 8
Totale 56 560 32 (5,7%) 8,47

Tabella 2. Dati produttivi e sanitari nelle sei sale parto in esperimento. 

A fronte di un numero di suinetti nati anche visibilmente sovrapponibile, le perdite sono 
signifi cativamente maggiori nelle sale parto non trattate (t di Student = 11,43; p = 0,000); 
oltre che negli aspetti sanitari (riduzione della mortalità) è possibile che il trattamento ab-
bia diminuito tutte le quote infettanti eliminate dalle scrofe, con un benefi cio produttivo 
evidente: infatti, il peso medio dei suinetti provenienti dalle scrofe trattate è signifi cativa-
mente più elevato rispetto a quello dei controlli (t di Student = 5,38; p = 0,006).
È inoltre verosimile che l’intervento abbia tutelato gli equilibri organici della scrofa nel 
periparto, migliorando di conseguenza qualità e quantità del latte, con evidenti benefi ci 
in termini d’incrementi ponderali.

Svezzamento 

Gruppo n. svezzati t. nasali Isolamenti APP Morti Batteriologia
C 1 130 40 12 (30%) 8 4 E. coli emolitico, 2 P.m., 2 N.R.S.
C 2 127 40 10 (25%) 6 5 E. coli emolitico, 1 salmonellosi, 1 N.R.S.
T 3 128 40 5 (12,5%) 1 E. coli emolitico
T 4 132 40 3 (7,5%) 2 1 E. coli emolitico, 1 Salmonella sp.
T 5 132 40 4 (10%) 2 2 E. coli emolitico
T 6 136 40 2 (5%) 2 1 E. coli emolitico, 1 polmonite virale

Tabella 3. Referti batteriologici relativi alla fase di svezzamento.
Legenda. N.R.S. = nessun reperto significativo; P.m. = Pasteurella multocida. 
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La diff erenza numerica degli isolamenti di A. pleuropneumoniae dai tamponi nasali dei 
gruppi di controllo rispetto a quelli trattati è statisticamente signifi cativa (t di Student = 
6,54; p = 0,0028); questa indicazione è assai positiva, se si considera che, nell’economia 
“aziendale” della pleuropolmonite, lo svezzamento rappresenta normalmente la fase di 
consolidamento delle infezioni che si manifestano clinicamente all’inizio della messa a 
terra. Ciò consolida anche la prima evidenza, relativa all’effi  cacia del trattamento speri-
mentato.

Gruppo n. svezzati Positivi ELISA Apx IV Positivi ELISA PRRSV
C 1 40 22 (55%) 25 (62,5%)
C 2 40 19 (47,5%) 32 (80%)
T 3 40 12 (30%) 22 (55%)
T 4 40 10 (25%) 19 (47,5%)
T 5 40 11 (44%) 26 (65%)
T 6 40 8 (20%) 24 (60%)

Tabella 4. Sieroprevalenze nei suinetti a fine svezzamento. 

Le diff erenze nelle sieroprevalenze tra i due gruppi sono statisticamente signifi cative per 
ApxIV (t di Student = 6,50; p = 0,0029), ma non per PRRSV; il trattamento ha ridotto 
le infezioni da APP durante lo svezzamento, confermando le indicazioni dei tamponi 
nasali.

Svezzamento n. animali peso giorni n. morti n. scarti n. usciti peso IPMG
  medio (kg)     medio (kg) (kg) 
Controllo 1 130 6,5 40 8 4 118 24 0,438
Controllo 2 127 6,7 41 6 5 116 25,7 0,463
Totale/Media 257 6,6 == 14 (5,4%) 9 234 24,85 0,450
Trattato 3 128 8,7 39 1 0 127 30 0,546
Trattato 4 132 8,2 42 2 10 venduti 122 30 0,519
Trattato 5 132 9 52 2 77 venduti 53 31,9 0,440
Trattato 6 136 8 45 2 9 venduti 123 28,7 0,460
Totale/Media 528 8,475 == 7 (1,7%) == 425 30,15 0,491

Tabella 5. Dati produttivi e sanitari della fase di svezzamento.  

La vendita di parte dei lattoni, che fa parte della normale gestione aziendale, ha in-
teressato tre dei gruppi trattati, ma solo nel gruppo 5 l’interferenza è stata sensibile 
(-77 suinetti), mentre non ha sensibilmente modifi cato la numerosità dei gruppi 4 
(-10 suinetti) e 6 (-9 suinetti); l’analisi statistica è stata comunque condotta sui dati 
cumulativi. 
Per la ridotta numerosità delle osservazioni, non sono statisticamente signifi cative 
le diff erenze delle mortalità (t di Student = 5,09; p = 0,103) e quindi le perdite dei 
controlli non sono signifi cativamente più alte rispetto a quelle dei trattati; è invece 
statisticamente signifi cativa la diff erenza nel peso medio in uscita (t di Student = 
- 4,74; p = 0,009): il peso medio dei suinetti non trattati è, al termine dello svezza-
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mento, signifi cativamente più basso rispetto a quelli trattati.
Al contrario, non è signifi cativa la diff erenza tra l’IPMG dei due gruppi (t di Student = 
-1,078; p = 0,342); di fatto, la crescita dei controlli non è signifi cativamente inferiore a 
quella dei trattati.

Magronaggio

Gruppo n. magroni Morti Batteriologia
C 1 118 8 (6,8%) 8 APP
C 2 116 7 (6%) 5 APP, 2 P.m.
T 3 127 5 (3,9%) 4 APP, 1 P.m.
T 4 122 0 (0%) 
T 5 53 1 (1,9%) 1 APP
T 6 123 1 (0,8%) 1 P.m.

Tabella 6. Mortalità e dati diagnostici riferiti al magronaggio. 
Legenda. APP = Actinobacillus pleuropneumoniae; P.m. = Pasteurella multocida. 

La prima osservazione è da riferire alla mortalità: il numero dei morti nei gruppi di con-
trollo è signifi cativamente più elevato rispetto a quelli nei trattati (t di Student = 3,400; 
p = 0,027) e le diagnosi batteriologiche hanno dimostrato la maggiore incidenza della 
pleuropolmonite da A. pleuropneumoniae rispetto alla broncopolmonite da P. multocida. 
Nonostante la sensibilità totale degli isolamenti a marbofl oxacine, le lesioni hanno avuto 
una gravità ed una rapidità evolutiva tale da impedire la diff usione del principio attivo, 
principalmente a motivo dell’azione delle tossine sul microcircolo polmonare; perciò, 
l’effi  cacia terapeutica è stata penalizzata dalla maggior rapidità dell’evoluzione clinica ri-
spetto alla concentrazione tissutale.

Magronaggio n. animali giorni n. morti n. scarti n. usciti peso IPMG
        medio (kg)           (kg)
Controllo 1 118 50 8 4 106 42,9 0,378
Controllo 2 116 48 7 6 103 43,8 0,377
Totale/Media 234 == 15 (6,41%) 10 (4,27%) 209 43,35 0,377
Trattato 3 127 48 5 2 120 49,8 0,413
Trattato 4 122 48 0 10 112 61,5 0,656
Trattato 5 53 31 1 5 47 50,2 0,590
Trattato 6 123 31 1 6 53 50,2 0,694
Totale/Media 425 == 7 (1,65%) 23 (5,41%) 332 52,92 0,588

Tabella 7. Dati produttivi e sanitari della fase di magronaggio. 

Nonostante le evidenze apparentemente assai confortanti, le diff erenze nel peso me-
dio dei gruppi a fi ne periodo non sono statisticamente signifi cative (t di Student = 
-2,22; p = 0,090):  la crescita dei controlli non è signifi cativamente più bassa rispet-
to a quella dei trattati, e lo stesso si può aff ermare riguardo all’IPMG (t di Student 
= -2,25; p = 0,087). 
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CONCLUSIONI

Nell’azienda in prova, anche in assenza delle infezioni d’induzione, la selezione dei clo-
ni di A. pleuropneumoniae a elevata patogenicità ha aumentato l’incidenza delle forme 
cliniche acute e le quote di mortalità; inoltre, la selezione delle scrofette da rimonta in 
strutture infette ha progressivamente elevato il numero di scrofe eliminatrici nel peri-
parto, e di conseguenza le cariche infettanti nello svezzamento, nonché le forme cliniche 
nel fl usso continuo; ciò ha costituito, di fatto, un circolo “epidemiologicamente” vizioso, 
la cui interruzione rappresenta l’unica possibilità di riportare a livelli accettabili lo stato 
sanitario aziendale.
Le indicazioni sperimentali dimostrano che i livelli d’infezione della scrofaia sono colle-
gati all’incidenza clinica delle patologie nella messa a terra; questa correlazione, ovvia per 
le patologie della sala parto e del primo svezzamento, è più diffi  cilmente accettabile per 
le patologie del magronaggio, che compaiono dopo parecchie settimane dal contatto con 
la scrofa. 
Pertanto, la riduzione dei livelli d’infezione attraverso interventi mirati sulle scrofe nel 
periparto, è l’unica soluzione realmente effi  cace; nello specifi co del prodotto utilizzato 
(Marbocyl 10%), è stata dimostrata la possibilità di ottenere risultati sanitari e produttivi 
apprezzabili sul lungo periodo, anche in assenza delle tradizionali formulazioni “long-
acting”, semplicemente razionalizzando la somministrazione del principio attivo rispetto 
alle fasi di maggior circolazione dell’infezione. Questa prospettiva è stata ovviamente raf-
forzata dalla constatazione che nessuno dei ceppi batterici isolati in azienda ha mostrato 
resistenza a marbofl oxacine.
La signifi catività statistica della riduzione della mortalità in sala parto e del maggior peso 
vivo di svezzamento sono indicative della convenienza economica del trattamento con 
marbofl oxacine; in prospettiva, potrebbe essere utile applicare il trattamento iniettivo 
strategico in uno svezzamento medicato controllato, destinato alla produzione di scrofet-
te da rimonta indenni dall’infezione.
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Riassunto. L’effi  cacia del Ketoprofene per OS come completamento nel trattamento 
della terapia del Complesso Respiratorio del Suino (CRS) è descritta da diversi autori. 
In questo studio svolto su un gruppo di suini all’ingrasso colpiti dalla sindromem è stata 
eseguita una somministrazione a metà dose rispetto a quella terapeutica descritta nel 
foglietto informativo del prodotto.  Analizzati e comparati i dati tra un gruppo trattato 
con associazione Ketoprofene+Doxiciclina ed uno solo con Doxiclina, si è registrato 
una diminuzione rapida della febbre degli animali del primo gruppo dove era applicata 
l’associazione di trattamento (misurata come temperatura rettale) ed un miglioramento 
di altri indici come sintolmatologia respiratoria, mortalità e consumo alimento.

Abstract. Th e effi  cacy of Ketoprofen via OS lilke complementary tratment in the CRS 
syndrome associated with anibiotic (Doxicyclin) is described by several authors. Th is 
study is presenting a fi eld experience using a product based on Ketoprofen but with som-
ministration of half dose respect what offi  cially described by the product. After compari-
son between the two groups of animals (one group treated with Ketoprofen+Doxicyclin 
and a second group treated only with Doxicyclin). Th e effi  cacy in the fi rst group was 
clearly demonstrated by the rapid reduction in the rectal temperature in pigs, together 
with a better evolution of other parameters like respiratory index , mortality rate and 
food consumption.
 

INTRODUZIONE 

L’effi  cacia del ketoprofene in soluzione orale come trattamento complementare alla tera-
pia antibatterica nel CRS è già stata confermata da vari studi clinici (Illán et al. 2001 e 
2002, Hellmann et al. 2003) somministrando 3 mg/kg/giorno di ketoprofene nell’acqua 
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di bevanda. Tuttavia, i risultati di uno studio sperimentale (Sabaté et al. 2001) hanno 
evidenziato che la sua somministrazione a metà dose (1,5 mg/kg) genera una dimi-
nuzione della temperatura rettale della stessa entità rispetto alla dose terapeutica 
(3 mg/kg) anche se in modo lievemente più tardivo. Questi risultati indicano che 
la dose di 1,5 mg/kg potrebbe risultare efficace come trattamento sintomatico in 
questa specie, in animali che presentano una sintomatologia lieve.  

MATERIALI E METODI

In un allevamento da ingrasso nel quale era stato diagnosticato un episodio di 
Polmonite Enzootica (Micoplasma hyopneumoniae) complicato dalla comparsa di 
Bordetella bronchiseptica ed Haemophilus parasuis, sono stati selezionati 120 suini 
che presentavano una sintomatologia lieve (temperatura rettale superiore a 39.9 ºC 
ma inferiore ai 41 ºC ed almeno uno dei seguenti sintomi: dispnea, tosse, muco 
nasale o depressione). Gli animali sono stati identificati individualmente, e sono 
stati distribuiti random in due gruppi di uguali dimensioni, ognuno dei quali era 
dotato di una linea indipendente di distribuzione di acqua, collegato ad un depo-
sito di medicinale. Entrambi i gruppi hanno ricevuto una specialità antibiotica a 
base di Doxiciclina, in ragione di 10 mg/kg/giorno, durante un periodo di 5 giorni 
(da D1 a D5) mediante l’acqua di bevanda. Uno dei gruppi ha ricevuto, inoltre, 
durante i primi 3 giorni, (da D1 a D3), ketoprofene in soluzione orale (Dinal-
gen® Soluzione Orale, Laboratorios Dr.Esteve S.A.) sempre con l’acqua di bevanda. 
Durante il periodo di monitoraggio (da D0 a D10), sono stati registrati vari pa-
rametri clinici: temperatura rettale degli animali (variabile principale per valutare 
l’efficacia), sintomatologia respiratoria, (dispnea, tosse, muco nasale, depressione), 
mortalità, peso e consumo di alimento (a partire dai quali è stato calcolato l’indice 
di conversione).  

RISULTATI E DISCUSSIONE

La temperatura rettale degli animali trattati con ketoprofene+Doxiciclina è di-
minuita in modo più rapido rispetto a quella degli animali trattati unicamen-
te con Doxiciclina. La diminuzione della temperatura tra D0 e D1 nel gruppo 
ketoprofene+Doxiciclina, è stata di 0,6 ºC (P<0,0001), mantenendosi intorno ai 
40,0 ºC fino a D3 ed a partire da D4 al di sotto di 39,9 ºC. Diversamente, nel 
gruppo Doxiciclina la temperatura è addirittura aumentata tra i giorni D0 e D1, 
di 0,4 ºC (P<0,0001) iniziando, a partire da questo giorno, a diminuire gradual-
mente. Le differenze tra entrambi i gruppi sono state statisticamente significative 
(P<0,05) fino al giorno D4. 
Anche tra i giorni D2 e D5 sono state osservate differenze significative nella per-
centuale di animali con dispnea, tosse, muco e depressione, a favore del gruppo 
trattato con ketoprofene (Chi Quadr. p<0,05). Anche la media dell’incremento 
ponderale e dell’indice di conversione sono stati migliori nel gruppo ketoprofene, 
anche se non si sono osservate differenze significative dopo 10 giorni. 
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CONCLUSIONI
Questo studio conferma l’effi  cacia della somministrazione di ketoprofene in soluzione 
orale come coadiuvante del trattamento antibiotico del Complesso Respiratorio del Su-
ino, alla dose di 1,5 mg/kg/giorno in casi con sintomatologia lieve. 

Bibliografi a
1. ILLÁN S. and SABATÉ D. (2001) Clinical Effi  cacy Study of EV-4517 as an 
 adjunctive treatment to anti-infective therapy in Porcine Respiratory Disease. Internal 
 Report Laboratorios Dr. Esteve nr. EV-99/06SN-2.
2. ILLÁN S., SABATÉ D. and HOMEDES J. (2002) Tolerance study of EV-4517 in 
 pigs under fi eld conditions Internal Report Laboratorios Dr. Esteve nr. EV-
 01/13SN.
3. HELLMANN K, and RADELOFF I. (2003) Clinical Effi  cacy of EV-4517 as a 
 complement to antibiotic treatment in Porcine Respiratory Disease. Internal Report 
 KLIFOVET nr. 102211.
4. SABATE D. and HOMEDES J. (2001) Effi  cacy study of specialities EV-4518 and 
 EV-4517 as antipyretic agents in pig. Internal Report Laboratorios Dr. Esteve nr. 
 EV-01/02SN.



480

STUDIO EPIDEMIOLOGICO SULL’INFEZIONE DA MYCOBACTERIUM 
SPP. NEI CINGHIALI DELLA REGIONE PIEMONTE

EPIDEMIOLOGICAL STUDY OF MYCOBACTERIUM SPP. INFECTION 
IN WILD BOAR OF PIEDMONT REGION

FRINE ELEONORA SCAGLIONE*, DAVIDE GRANDE*, SERENA ROBETTO**, 
RICCARDO ORUSA**, EZIO FERROGLIO*, ENRICO BOLLO*

* Università degli Studi di Torino, Facoltà di Medicina Veterinaria
** Istituto Zooprofi lattico del Piemonte, Liguria e Valle d’Aosta

Parole chiave: Tubercolosi, cinghiale, Mycobacterium spp.

Key words: Tuberculosis, wild boar, Mycobacterium spp.

Riassunto. Negli anni 2007-2008 sono state eseguite le necroscopie di n°168 cinghiali 
pervenuti alla Facoltà di Medicina Veterinaria dell’Università degli Studi di Torino.
Tra questi soggetti ne sono stati selezionati 63 dei quali sono stati prelevati i linfonodi sot-
tomandibolari. I campioni con lesioni-simil tubercolari all’esame anatomo patologico sono 
stati inviati all’Istituto Zooprofi lattico Sperimentale del Piemonte, Liguria e Valle d’Aosta 
(IZS) per la ricerca di Mycobacterium spp. 
Quattro campioni sono risultati positivi all’isolamento e all’identifi cazione su base genetica 
di Mycobacterium spp, di questi solamente due sono risultati positivi per la ricerca di DNA 
di Mycobacterium tuberculosis complex mediante Heminsted-PCR. L’identifi cazione su 
base genetica ha dato esito positivo per Mycobacterium spp per tutti e quattro i casi. Un solo 
campione è risultato positivo per Mycobacterium avium. 
Scopo di questo contributo è di fornire un aggiornamento per gli anni 2007-2008 sull’inci-
denza della tubercolosi del cinghiale nella Regione Piemonte. 

Abstract. A survey in the years 2007-2008 in Piedmont Region was carried out to evaluate 
the spread of the infection of Mycobacterium spp. in wild boar (Sus scrofa).
One hundred sixty-eight wild boar were necropsied and gross tuberculous-like lesions were 
detected in 9 subjects. 
Histopathological fi ndings in 4 cases showed the typical tuberculous lesions characterized by 
a necrotic core, surrounded by a mixed population of infl ammatory cells and separated from 
the normal parenchyma by a peripheral fi brous capsule.
All the samples with gross lesions were analysed. Isolates were obtained from 4 samples for 
Mycobacterium spp culture and identifi cation. Only 2 cases were positive in Heminsted-
PCR for Mycobacterium tuberculosis complex. Only one case was positive for Mycobacterium 
avium.

INTRODUZIONE

La tubercolosi, malattia ubiquitaria, è stata segnalata per la prima volta nel cinghiale all’inizio 
degli anni '30 del secolo scorso in Germania (Kindinger, 1934). Successivi studi hanno con-
fermato la presenza dell’infezione anche nell’ex URSS (Starodinova, 1974), Bosnia-Erzego-



481

vina (Ivetic e Sudaric, 1987), Slovacchia (Kalenski, 1992), Germania (Kurtze, 1961; Schultz 
et al., 1992), Australia (Letts, 1964; Corner et al., 1981; McInerney et al., 1995), Nuova 
Zelanda (Ekdhal et al., 1970; Collins et al., 1988), Hawaii (Essey et al., 1983), California 
(Allison, 1967) ed Italia (Mignone et al., 1991; Biolatti et al., 1992; Mignone et al., 1996; 
Ferroglio e Rossi, 1996).
Il monitoraggio della tubercolosi negli animali selvatici è importante sia per i potenziali eff etti 
che può avere su alcune popolazioni di animali selvatici, sia per le conseguenze che i serbatoi 
selvatici di micobatteri possono avere nei confronti degli animali allevati e dell’uomo.
Lo studio della diff usione della tubercolosi nel cinghiale è pertanto utile in quanto tale spe-
cie può svolgere il ruolo di reservoir e quindi di possibile fonte di contagio per i bovini al 
pascolo.
Scopo di questo contributo è di fornire un aggiornamento per gli anni 2007-2008 sulla dif-
fusione della tubercolosi del cinghiale nella Regione Piemonte. 

MATERIALI E METODI

Negli anni 2007-2008 sono state eseguite le necroscopie di n°168 cinghiali pervenuti alla Fa-
coltà di Medicina Veterinaria dell’Università di Torino nell’ambito della convenzione attuata 
con la Regione Piemonte per la razionalizzazione ed integrazione delle attività di raccolta e 
smaltimento degli animali selvatici morti o oggetto di interventi di contenimento. Gli ani-
mali esaminati avevano un’età compresa tra 2 mesi e 5 anni. L’80% dei cinghiali è pervenuto 
alla Facoltà di Medicina Veterinaria in seguito ad investimento stradale, l’1% a causa di 
sequestri giudiziari per bracconaggio, la restante parte per ritrovamento casuale da parte del 
personale di vigilanza sul territorio piemontese.
Gli animali provenivano dalle province di Torino (n°60), Alessandria (n°48), Novara (n°11), 
Biella (n°6) e Cuneo (n°6). 37 soggetti sono invece giunti non accompagnati da verbali e 
pertanto non è stato possibile risalire al luogo di ritrovamento (Fig.1).

 

Fig. 1: Province di provenienza dei cinghiali.
Fig. 1: District of origin of wild boar.
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Tra questi soggetti ne sono stati selezionati 63 (pari al 37,5%) dai quali sono stati prelevati 
i linfonodi sottomandibolari. I campioni con lesioni-simil tubercolari all’esame anatomo 
patologico sono stati inviati all’Istituto Zooprofi lattico Sperimentale del Piemonte, Liguria e 
Valle d’Aosta (IZS) per la ricerca di Mycobacterium spp. 
Il campionamento è stato eseguito in maniera casuale in 54 soggetti. Nei restanti 9 soggetti 
erano invece state riscontrate lesioni simil-tubercolari a carico dei linfonodi stessi, dei polmo-
ni e, in un caso, a livello paravertebrale cervicale.
I linfonodi sottomandibolari con assenza di lesioni sono stati prelevati ed immediatamente 
congelati per l’invio all’IZS.
Presso l’IZS sono state eseguite prove di isolamento ed identifi cazione, di ricerca di DNA 
di Mycobacterium tuberculosis complex mediante Heminsted-PCR e l’identifi cazione su base 
genetica di Mycobacterium.
Nei 9 casi in cui è stato possibile individuare lesioni riferibili a tubercolosi è stata prelevata 
anche un’aliquota che è stata fi ssata in formalina tamponata al 10%.
I tessuti sono poi stati disidratati con una serie di passaggi in soluzioni di etanolo a concentra-
zioni crescenti fi no all’etanolo 100% e quindi in xilolo. In seguito ad inclusione in paraffi  na, 
da ciascun campione sono state tagliate al microtomo a slitta (Leica Microsystems, Wetzlar, 
Germania) sezioni dello spessore di 4-5µm. Le sezioni, per la successiva colorazione, sono 
state sparaffi  nate, colorate con Ematossilina-Eosina ed esaminate al microscopio ottico. E’ 
stata inoltre eseguita la colorazione Ziehl-Nielsen per microorganismi acido-alcol resistenti.

RISULTATI

Quattro dei nove campioni inviati all’IZS per la presenza di lesioni simil-tubercolari sono 
risultati positivi all’isolamento e all’identifi cazione di Mycobacterium spp; di questi solamente 
due sono risultati positivi per la ricerca di DNA di Mycobacterium tuberculosis complex 
mediante Heminsted-PCR. L’identifi cazione su base genetica ha dato esito positivo per tutti 
e quattro i casi per Mycobacterium spp. Un solo caso è risultato positivo per Mycobacterium 
avium. 

Fig. 2: Granuloma tubercolare in sede paravertebrale cervicale.
Fig. 2: Cervical paravertebral granuloma caused by Mycobacterium spp.
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Tra i soggetti positivi uno aveva una età di 6-8 mesi, due soggetti 15-18 mesi ed un soggetto 
un’età superiore a 3 anni. Di questi, 3 provenivano dalla provincia di Torino e uno dalla 
provincia di Novara.
All’esame macroscopico va rilevato l’interessante riscontro di un granuloma tubercolare in 
sede paravertebrale cervicale (Fig. 2) 
All’esame istologico sono stati osservati quadri compatibili con tubercolosi: lesioni granulo-
matose caratterizzate da necrosi, calcifi cazione e reazione epitelioide con presenza di cellule 
giganti.
La colorazione Ziehl-Nielsen non ha permesso di evidenziare la presenza dei micobatteri.
Una lesione simil-tubercolare, negativa alla ricerca per micobatteri, è risultata positiva per 
Burkholderia cepacia. 

DISCUSSIONE

Su 168 cinghiali, solo 9 (pari al 5,4%) presentavano lesioni simil-tubercolari e di questi 
solo 4 casi (2,4%) sono risultati positivi per Mycobacterium spp.
Le lesioni riscontrabili nei suini e nei suidi selvatici possono avere localizzazioni diverse 
a seconda della porta d’ingresso del microorganismo. La maggior parte di tali lesioni si 
osserva a livello dei linfonodi mandibolari e retro-faringei (a seguito di infezione per via 
digerente), meno frequenti sono quelle dei linfonodi bronchiali e mediastinici (infezio-
ne per via respiratoria). Granulomi tubercolari a livello delle ossa, ed in particolar modo 
a livello vertebrale, sono invece relativamente frequenti durante la fase della generalizza-
zione ematogena. (Marcato, 2002)
Paragonando i metodi di indagine utilizzati è importante sottolineare che l’osservazione 
in sede necroscopica delle lesioni riveste un ruolo importante per individuare sogget-
ti potenzialmente aff etti da tubercolosi. La colorazione di Ziehl-Nielsen, sebbene poco 
costosa, (Zanella et al., 2008) è poco sensibile, mentre la ricerca del DNA di Mycobac-
terium tuberculosis complex mediante Heminsted-PCR è una metodica sensibile e spe-
cifi ca, sebbene più costosa. Nonostante ciò, Hènault et al. (2006) hanno dimostrato che 
la metodica PCR per la ricerca di tubercolosi negli animali selvatici è del 18,5% meno 
sensibile rispetto all’esame colturale e all’isolamento.
Sebbene le percentuali di positività per Mycobacterium spp. siano molto basse in Re-
gione Piemonte, continua ad essere importante il monitoraggio degli animali selvatici 
per chiarirne la diff usione, monitorare il trend della malattia  nel tempo nei cinghiali e 
per chiarire il loro ruolo epidemiologico nei confronti degli altri animali selvatici, degli 
animali allevati e dell’uomo (Zanella et al., 2008).
Studi condotti in Spagna hanno dimostrato l’importanza della ricerca di tubercolosi nei 
cinghiali poiché capaci di mantenere l’infezione e pertanto in grado di trasmettere la 
malattia ad altre specie, svolgendo quindi il ruolo di reservoir selvatico. Appare pertanto 
evidente la necessità di un accurato controllo della presenza di tale infezione nelle po-
polazioni di cinghiali nel quadro delle misure di profi lassi ed eradicazione della malattia 
(Naranjo, 2008)
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ACIDI ORGANICI PROTETTI   PER IL CONTROLLO DELLA 
SALMONELLA NEI SUINI.

TARGET RELEASE ACID CONCEPT TO CONTROL SALMONELLA 
INFECTION IN PIGS.

SCHWARZER K., MAFFEZZOLI D.
INVE NUTRIAD, KASTERLEE, BELGIUM

Parole chiave: Salmonella Typhimurium, Acidi grassi a corta catena (SCFA) , Sodio 
 butirrato
Key words: Salmonella Typhimurium, Short chain fatty acids (SCFA), Sodium butyrate

Riassunto. Se è voluto approfondire e verifi care in una sperimetazione di campo, l’eff etto 
che gli SCFA
hanno dimostrato di avere nel ridurre  l’invasività della Salmonella Typhimurium nel 
suino.Per monitorare lo stato sanitario dell’allevamento è stato utilizzato il test ELISA 
per la  Salmonella e i valori  sono stati espressi con il rapporto S/P .
Il gruppo di suini trattato con  una miscela di acidi (3 kg\ton), butirrico, propionico e 
sorbico in forma protetta,  al termine della prova avevano valori sierologici di S/P me-
diamente inferiori al gruppo non trattato con gli acidi in forma protetta.

Summary. We have done a fi eld trial to test the effi  cacy of SCFA to avoid  Salmonella 
Typhimurium 
invasion in pigs. For serological analysis   has been used the ELISA test for Salmonella 
end the value
express on S/P ratio to control the herd.
Pigs supplemented  with a mix of  coated acids (3 kg\ton), butyric, propionic and sorbic 
have shown an average of   S/P ratio value lower  than  the herd not treated with coated 
acids.

INTRODUZIONE

La salmonellosi nell’allevamento suino rimane una patologia di rilievo, specialmente in 
funzione del rischio di trasmissione all’uomo attraverso i prodotti derivati. Le carni avi-
cole e le uova sono considerate la principale causa di salmonellosi in campo umano, ma 
tuttavia non possiamo sottovalutare il rischio proveniente anche dalle carni suine.

La Salmonella spp. è in grado di sopravvivere alla barriera gastrica e pertanto  superare 
lo stomaco e raggiungere il tratto intestinale (Kwon,Y. M. et al, 1998). 
La trasmissione della Salmonella nei suini avviene principalmente  attraverso la via orale. 
La cavità orale è il primo luogo di contatto tra la Salmonella e l’ospite. La Salmonella è 
spesso localizzata a livello tonsillare, dove può sopravvivere per lungo tempo. La parte 
distale del piccolo intestino insieme con colon e ceco sono i luoghi favoriti per la colo-
nizzazione del tratto intestinale.
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Entro due ore dopo l’ infezione orale, la Salmonella è gia riscontrabile all’interno 
degli enterociti e a livello  dei linfonodi  mesenterici (Volf J, 2008).
Un passo importante nella patogenesi della salmonellosi è il processo di invasione 
delle cellule epiteliali intestinali (Dibb-Fuller et al. 1999 ). La Salmonella può essere 
bloccata per fagocitosi da queste cellule (Barrow et al, 1999 ).

Gli Acidi grassi a corta catena (SCFA) e gli acidi grassi a media catena (MCFA) sono 
largamente utilizzati nei mangimi e nell’acqua per il controllo dei batteri patogeni. 
Pertanto è stato studiato l’eff etto che  questi acidi hanno sul grado di invasività della 
Salmonella e come in presenza di SCFA e MCFA il grado di  virulenza della Salmo-
nella Typhimurium venga  attenuato (Gantois, et al 2006).
La percentuale di invasione cellulare della Salmonella Typhimurium, usando linee 
cellulari intestinali di suino IPI-2I coltivate in presenza di SCFA e MCFA si è ridot-
ta in presenza di questi acidi (Mahu et al, 2006).
Il modello “in vitro” ha dimostrato l’infl uenza esercitata da questi acidi.
Pertanto l’acido butirrico (un SCFA) e l’acido caprilico (un MCFA) sono stati pro-
tetti mediante una matrice lipidica di origine vegetale per garantire un lento rilascio 
di questi acidi anche nella parte più distale del tratto intestinale.
Un esperimento “in vivo” con suini, mostra che utilizzando  del butirrato protetto si 
ottiene una riduzione della diff usione della Salmonella Typhimurium di dieci volte 
superiore rispetto all’acido caprilico protetto (MCFA).
Il butirrato ed in parte anche l’acido caprilico, riducono la colonizzazione dell’inte-
stino del suino (Lardon et al, 2006).

Per poter eff ettuare  una prova di campo abbiamo identifi cato un allevamento con 
problemi di Salmonellosi. 

MATERIALI E METODI

La prova di campo è stata eff ettuata in Belgio e l’allevamento a ciclo chiuso oggetto 
della prova è stato scelto tra un elenco di allevamenti monitorati per il rischio sal-
monellosi dall’ istituto DGZ  (Dierengezondheidszorg) .
L’allevamento in questione, da analisi sierologia  ELISA a campione su suini di di-
verso peso, era risultato sieropositivo con valori di  S/P > 0,6.
La prova di campo prevedeva un gruppo di  controllo senza acidi ed un gruppo a 
cui tramite il mangime veniva somministrato 3kg\ton di una miscela di acidi pro-
tetti composta da Sodio butirrato, acido propionico ed acido sorbico. Non è stato 
aggiunto nessun altro acido nel mangime o nell’acqua di abbeverata.
I gruppi  di controllo e quelli trattati sono stati divisi random dopo lo svezzamento 
e disposti in capannoni separati accuratamente puliti e disinfettati.
La somministrazione del mix di acidi protetti tramite mangime è iniziata a Luglio 
2007 e si è protratta per sei mesi.
Il prelievo di sangue veniva eff ettuato sul 10 % dei suini  di ogni gruppo (accre-
scimento-magronaggio-ingrasso). L’analisa ELISA per Salmonella e determinazione 
del valore S/P è stata eseguita da DGZ.
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RISULTATI

I risultati ottenuti  nel corso della prova sono stati riportati nelle tabelle allegate: nella 
tabella 1 sono stati riportati i valori del rapporto S/P ELISA dell’allevamento prima che 
iniziasse il trattamento con gli acidi protetti. In tabella 2 invece i valori di S/P ELISA dei 
suini  trattati ed in tabella 3 i suini del gruppo di controllo negativo.

Tabella1. Risultati degli esami sierologici (ELISA per Salmonella) prima della prova
Table 1. Results of the serological tests (ELISA for Salmonella) before trial

Data analisi  16/06/2006 5/12/2006 21/05/2007
S/P valori medi 0,71 0,66 0,83

Tabella 2.Risultati degli esami sierologici (ELISA per Salmonella) dopo tre mesi 
 di trattamento 
Table 2. Results of the serological test (ELISA for Salmonella) after three months 
 of tritment

Numero suini 100 kg 60 kg 40 kg
1 0,26 0,02 0,02
2 0,57 0,02 0,06
3 0,94 0,13 0
4 0,29 1,08 0
5 0,33 0 0
6 0,47 0 0
7 0,19 0 0,13
8 0,08 0,01 0,01
9 0,19 0,17 0,15
10 0,06 0,06 0
S/P  media 0,34 0,15 0,04

Tabella 3. Risultati degli esami sierologici (ELISA per Salmonella) gruppo di controllo 
 negativo (senza acidi)
Table 3. Results of the serological test (ELISA for Salmonella) negative control group 
 (without acids)

Numero suini 100 kg 60 kg 40 kg
1 1,96 1,59 0,22
2 1,03 1,79 0,2
3 2,39 1,31 0,05
4 0,38 0,37 0,01
S/P media 1,44 1,26 0,12
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DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

Il gruppo di suini trattato con il mix di acidi organici protetti addizionati al mangime 
aveva valori di S/P  inferiori rispetto al gruppo di suini non trattato dopo tre mesi di 
applicazione.
I valori medi di S/P dei suini trattati  si sono abbassati se confrontati con i valori riferiti 
ad analisi sierologiche eff ettuate prima dell’inizio della prova.

La contaminazione dei suini con la Salmonella si verifi ca attraverso l’apparato digerente.
La chiave che ci permette di controllare la contaminazione da Salmonella nei suini è 
quella di evitare la penetrazione dei patogeni all’interno degli enterociti.
L’uso di acidi incapsulati permette di fare raggiungere le molecole attive degli acidi an-
che nella parte più distale dell’intestino.
Gli SCFA grazie alle loro proprietà anti-batteriche, nella loro forma libera sono già attivi 
nel mangime fi no allo stomaco, ma grazie alla tecnologia di protezione con grassi è pos-
sibile fare arrivare gli SCFA ed in particolare il  butirrato nel grosso intestino riducendo 
così  l’adesione e l’invasione della Salmonella.
Il  mangime supplementato con una appropriata miscela di SCFA può essere la via per 
controllare la Salmonellosi nel suino.
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INFLUENZA DI UNA DIETA INTEGRATA CON  SEMI DI LINO 
ESTRUSI  SU  ALCUNI PARAMETRI ZOOTECNICI, METABOLICI 

ED IMMUNOLOGICI IN SUINI ALL’INGRASSO
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SOME ZOOTECHNICAL, METABOLIC AND IMMUNOLOGICAL 
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Riassunto. L’ impiego  di diete ad elevata concentrazione di acidi grassi della serie n-3 sem-
bra essere in grado di infl uenzare la risposta immunitaria dell’animale.
La riduzione dei fattori stressanti all’interno delle aziende zootecniche è uno degli obiettivi 
che le recenti disposizioni legislative comunitarie impongono in maniera sempre più decisa. 
L’utilizzazione di fonti alimentari ricche di omega-3 è in grado di infl uenzare il metaboli-
smo lipidico ed indirettamente i meccanismi di risposta immunitaria specifi ca e soprattutto 
aspecifi ca. Con questo lavoro si sono valutati gli eff etti  dell’apporto di semi di lino estrusi, 
nella dieta di suini all’ingrasso, su alcuni parametri zootecnici,  metabolici, immunologici e 
produttivi. 

Summary. Fat acids highly added diets are able to positively infl uence animal’s immune 
response. Stress reduction within animal farms is one of the European Community   targets, 
always more emphasized. Nutritional omega-3 sources  can infl uence lipidic metabolism, 
specifi c and mainly natural  immune response. Aim of this work was to evaluate the eff ects of 
an inclusion of estruded linseeds on some zootechnical, metabolic, immune and productive 
parameters of fi nishing pigs.

INTRODUZIONE

Il consumatore risponde positivamente all’off erta di un prodotto che non è soltanto si-
curo dal punto di vista igienico - sanitario, ma che si distingue anche per caratteristiche 
quali il valore nutritivo, il basso contenuto in lipidi, il rapporto fra acidi grassi saturi ed 
insaturi e il ridotto contenuto in colesterolo.
In tale contesto, tra i risultati di maggiore interesse per la salute umana, è stato dimo-
strato che i prodotti carne e latte provenienti da animali alimentati al pascolo, o la cui 
dieta sia stata integrata da semi di oleaginose quali il lino o la colza, contengono una 
concentrazione di acidi grassi (AAGG) insaturi della famiglia degli omega-3 e CLA (aci-
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di linoleici coniugati) molto maggiore rispetto ad animali alimentati con foraggi secchi e 
concentrati. Le oleaginose in particolare sono state studiate per l’eff etto che il contenuto 
di  AAGG esercita sulle caratteristiche nutrizionali della carne(5). In particolare, alcune 
di esse sarebbero in grado di conferire alla carne un contenuto elevato di AAGG polin-
saturi (PUFA) caratterizzati da un favorevole rapporto omega-6:omega-3.
Quest’ultimo parametro riveste un’elevata importanza per la salute umana, in riferi-
mento soprattutto alla prevenzione delle malattie cardiovascolari e agli eff etti mediati 
sulla risposta immunitaria, specialmente nel caso delle malattie croniche. La presenza di 
questi acidi nella dieta è stata anche collegata ad eff etti antitumorali nell’uomo.
Nell’ambito delle produzioni avicole è stato dimostrato  come la sostituzione dei grassi 
animali con la colza è in grado di aumentare la quota di PUFA e diminuire quella relati-
va al colesterolo in broiler macellati a 39 gg. Da studi condotti  è risultato che l’impiego 
di semi integrali di lino (3) e di colza in quantità pari al 12% della dieta determina sia 
un maggior accrescimento dei soggetti che un incremento del contenuto di AAGG della 
serie n-3 della dieta.
E’ importante infi ne ricordare che l’impiego di diete ad elevata concentrazione in AAGG 
della serie n-3 è in grado di infl uenzare positivamente la risposta immunitaria dell’ani-
male. La riduzione dei fattori stressanti negli allevamenti zootecnici è un obiettivo che le 
nuove disposizioni legislative in ambito nazionale e comunitario impongono in maniera 
sempre più decisa; ciò oltre a rifl ettersi sulle condizioni di salute degli animali, gioca un 
ruolo importante e insostituibile nel più ampio contesto del benessere animale. L’im-
piego di fonti alimentari ricche di omega-3 è in grado di migliorare lo stato di benessere 
dell’animale con azione indiretta sui meccanismi di risposta immunitaria specifi ca e 
soprattutto aspecifi ca. 
Scopo di questo lavoro è stato quello di valutare in suini all’ingrasso l’infl uenza di una 
dieta, integrata con  semi di lino estruso, rispetto ad un gruppo controllo non integrato, 
su  alcuni parametri zootecnici,  metabolici, immunologici e produttivi.

MATERIALI E  METODI

Si è  operato all’interno dell’allevamento da ingrasso a ciclo continuo situato in pro-
vincia di Perugia.  
Sessantaquattro suini, del peso medio di circa kg 63, sono stati sottoposti, al momento 
dell’arrivo in azienda, al rilevamento del peso vivo ed al prelievo ematico dalla vena 
giugulare (tempo 0) ed i risultati chimico clinici ottenuti sono stati cumulativamente 
riassunti nella tabella 1.  
E’ stata, quindi, eff ettuata la loro suddivisione in quattro gruppi: 1. Controllo Razio-
nato,    2. Trattato Razionato,  3. Controllo ad libitum,  4. Trattato ad libitum), in 
base alla tipologia di mangime (“con” o “senza” integrazione  di semi di lino al 2%) ed 
al sistema alimentare (“razionato” e “ad libitum”). 
Gli animali sono stati inoltre pesati al T1 ( 60 giorni dopo l’arrivo) al T2 ( 150 gg 
dopo l’arrivo ) e al T3 (momento della macellazione). In questi stessi momenti sono 
stati eff ettuati prelievi ematici allo scopo di valutare alcuni parametri di immunità 
aspecifi ca (battericidia, complemento e lisozima), così come  i Metaboliti Reattivi 
all’Ossigeno (ROMs), il Potere Antiossidante del siero (PAO)  ed i livelli ematici di 
Colesterolo e Trigliceridi. 
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In sede di macellazione è stato misurato anche lo spessore del grasso dorsale, sulla 
mezzena, appena dietro l’ultima vertebra toracica.
Il mangime sperimentale è stato prodotto utilizzando seme di lino macinato, sotto-
posto  ad una particolare estrusione che ha avuto come risultato la distruzione dei 
fattori cianogeni del Lino (HCN < 10 mg/kg di seme), la liberazione controllata degli 
oli (80% >Materia Grassa libera / Materia Grassa totale > 75%), l’inattivazione delle 
lipasi (meq O2 >20 mg / kg di Materia Grassa) e la preservazione del profi lo lipidico 
dei semi (C18 :3 n-3 > 230g/ kg Sostanza Secca). 
Sui campioni di siero sono state eff ettuate le seguenti determinazioni: 

• La titolazione del lisozima serico è stata eseguita secondo la metodica di Osserman 
 (7). La concentrazione viene  espressa in µg/ml.
• L’attività battericidica del siero è stata saggiata mettendo in coltura il siero in esame 
 con ceppi di E. coli (2) e valutando poi l’inibizione della crescita del ceppo, tramite 
 spettrofotometro - a 690 nm (6) . La sua concentrazione viene espressa in %. 
• La titolazione semiquantitativa del complemento si basa sulla quantifi cazione 
 dell’attività litica del siero, utilizzando la via classica di attivazione del complemento 
 (1). La sua concentrazione viene espressa in  CH50.
• ROMs e PAO sono stati misurati nel siero tramite due kits commerciali  (Diacron, 
 Italy). Nel test per la determinazione dei ROMs una piccola quantità di siero viene 
 diluita in un tampone acido; in questo modo gli ioni di ferro legati alle proteine 
 sieriche vengono resi disponibili e possono catalizzare, in vitro, la rottura dei 
 Roms e la formazione di radicali perossilici ed alcolici. L’aggiunta di un cromogeno 
 svela questa reazione e la lettura  della  variazione di colore viene  eff ettuata 
 tramite fotometro (lunghezza d’onda di 505 o 546 nm).  Il test di misurazione 
 dei PAO  permette di valutare, per via indiretta,  l’effi  cacia dei sistemi antiossidanti  
 ematici (9); anche in questo caso la lettura viene eff ettuata per via spettrofotometrica 
 (lunghezza d’onda di 505 o 546 nm).

• La determinazione della concentrazione di colesterolo ematico e dei trigliceridi 
 è stata eff ettuata impiegando reagenti e metodiche della Randox  (CH n.7945) ed 
 analizzatore automatico (Hitachi 704). 

• La misurazione dello spessore del grasso dorsale è stata eff ettuata con calibro.

L’elaborazione statistica dei dati è stata eff ettuata mediante procedura GLM del SAS 
(2001). 

RISULTATI  E  DISCUSSIONE

Al momento dell’arrivo in azienda gli animali presentavano una leggera sindrome respi-
ratoria, caratterizzata da starnuti e qualche colpo di tosse, con remissione completa dei 
sintomi dopo circa dieci giorni.
Questo fatto potrebbe giustifi care il basso valore medio della Battericidia  (<40 %) ed il 
modico innalzamento del valore del lisozima (Tab.1), quali espressioni di un processo 
infi ammatorio in atto (8).
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Tabella 1. Valori di alcuni parametri  evidenziati alla data di inizio della sperimentazione
Table 1. Start trial parameters values

Parametro Valori di 
 Riferimento Valore ottenuto
Battericidia > 40 % 31.64 ± 1.53
Lisozima >1   <3  µg/ml 4.03  ± 0.26
Complemento > 80   CH50 82.48 ± 2.40
ROMs 25,6 ± 1 Mmol H2O2 45.33 ± 1.21
PAO 471 ± 13  µM HClO 266.42 ± 7.33
Colesterolo 0,62 – 1,25 mmol/l 1.84 ± 0.04
Trigliceridi 0,2 – 0,6 mmol/l 0.31 ± 0.02

Le performance zootecniche ottenute, dimostrano chiaramente come i due gruppi di 
animali, alimentati “a volontà” (ad libitum), abbiano avuto accrescimenti  giornalieri 
signifi cativamente migliori rispetto a quelli “razionati”. Contestualmente e a dispetto 
di quanto si poteva ipotizzare, lo spessore medio del grasso dorsale, dei soggetti “ad 
libitum” è stato marcatamente inferiore rispetto ai suini “razionati”  (tabella 2). Questo 
fatto sembra confermare come il frazionamento del quantitativo alimentare giornaliero 
conduca ad una signifi cativa riduzione dell’ ”indice di massa corporea” (stima dell’adi-
posità), come già dimostrato nella specie umana.

Tabella 2. Suini  in prova , peso vivo e spessore del grasso dorsale
Table 2. Numbers of pigs, live weight and backfat depth   

 Gruppo “ad lib” Gruppo  “razionato”

 Controllo  (3) Trattati  (4) Controllo  (1) Trattati  (2)
  Numero suini in prova 17 16 16 15
  Peso medio inizio prova (Kg) 62,70 60,88 64,11 64,40
  Peso medio macellazione   (Kg) 189,4 190,4 185,92 178,66
  Peso medio mac. (Kg) 
  “ad lib” vs “razionato” 189,69 182,42
  Spessore grasso dorsale (P2) 3,18 3,19 3,70 3,32
  Spessore grasso dorsale (P2) 
  “ad lib” vs “razionato” 3,187 3,52

Dal punto di vista  “sanitario”,  i suini alimentati “a razione”, due volte al giorno,  hanno 
evidenziato valori signifi cativamente inferiori a quelli “ad libitum” per ciò che concerne 
il potere battericida  ed il Potere Antiossidante (PAO) del loro siero. 
Questo risultato suggerisce la ragionevole ipotesi che soggetti costretti a “combattere” 
per soddisfare  il loro corretto fabbisogno alimentare giornaliero siano sottoposti ad un 
ragionevole “stress” che può indebolirne le difese immunitarie naturali.
D’altra parte i gruppi alimentati “a volontà” hanno presentato livelli ematici di coleste-
rolo e trigliceridi signifi cativamente superiori ai “razionati” (tabella 3).
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Tabella 3. Eff etto del sistema di alimentazione sulla variabilità di alcuni 
   parametri di suini in accrescimento (medie stimate ± ES)
Table 3. Feeding system infl uence on some parameters of growing pigs (e. aw.  ± SE)

Parametro “ad libitum” “razionato” P
Battericidia 43,63 ±1.67 37.66 ± 1,74 <0,05
Lisozima 3.78 ±  0,23 4.39 ± 0,24 
Complemento 62.02 ± 2,46 56.88 ± 2,56 
ROMs 48.49 ± 1,06 48.28 ± 1,10 
PAO 229.32 ± 6,50 173.44 ± 6,77 <0.001
Colesterolo 2.60 ± 0,04 2.34 ± 0,04 <0.001
Trigliceridi 0.71 ± 0,03 0.58 ± 0,03 <0.001

Sebbene la percentuale di semi di lino fosse bassa (2 %), sembrerebbe, comunque, avere 
determinato un abbassamento signifi cativo del tasso di colesterolo ematico (tabella 4). 
Contestualmente, e  come era d’altronde prevedibile, si è avuto un aumento dei radicali 
liberi ed una diminuzione del potere antiossidante del siero. 
Ciò sta  ad indicare che nel momento in cui si fornisce all’animale una dieta arricchita 
di omega-3, sarebbe opportuno che questa venisse integrata con sostanze con potere 
antiossidante, come selenio e vitamina E.

Tabella 4. Eff etto dell’inclusione di semi di lino estrusi sulla variabilità di 
  alcuni parametri di suini in accrescimento (medie stimate ± ES)
Table 4.  Eff ect of estruded linseed inclusion  on some parameters variability in 
  growing pigs (e. aw.  ± SE)

Parametro Controllo “Lino estruso” P
Battericidia 41.10 ± 1.63 40.19± 1.79 
Lisozima 4.08± 0.22 4.09± 0.25 
Complemento 60.8±2.39 58.08 ± 2.62 
ROMs 46.07 ± 1.03 50.69 ±1.13 <0.05
PAO 214.04±6.32 188.72±6.93 <0.05
Colesterolo 2.58±0.04 2.36±0.04 <0.001
Trigliceridi 0.64±0.03 0.65±0.03 

CONCLUSIONI

Il colesterolo è un costituente essenziale delle cellule animali ed è contenuto in tutti  gli 
alimenti di origine animale. La scoperta del nesso esistente tra colesterolo ematico e 
malattie cardiovascolari e la possibilità, avanzata da alcuni, che il colesterolo alimentare 
abbia eff etti sul livello di colesterolo nel sangue, ha stimolato le indagini volte a stabilire 
il contenuto di colesterolo nei vari tipi di carni. I dati bibliografi ci più recenti fanno 
comunque notare che la carne di suino è quella con il contenuto di colesterolo più bas-
so. Riscontri importanti sono, invece, quelli relativi alle diff erenze indotte dal tipo di 
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muscolo e dal contenuto di grasso intramuscolare o di copertura.
Gli omega-3, noti già da tempo per i loro eff etti benefi ci sulla salute umana (4), sono 
acidi grassi polinsaturi (PUFA) che riescono a ridurre alcuni stati infi ammatori dell'or-
ganismo e sono effi  caci contro coliti, gastriti, tendiniti. 
Gli acidi grassi della serie omega-3 producono una riduzione dei livelli di colesterolo 
ematico e, quindi, del rischio cardiovascolare, favoriscono la vitalità delle cellule del 
sistema nervoso centrale, hanno funzione anticancerogena ed aumentano le difese im-
munitarie. Pertanto, l’alimentazione con mangimi che hanno nutrienti più ricchi di 
‘molecole biologicamente attive’ trasferibili ‘in toto’ o ‘in parte’ al prodotto fi nito, sono 
sicuramente da preferire.
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Riassunto: La malattia da circovirus (PCVD) è responsabile di elevate perdite eco-
nomiche per gli allevamenti colpiti. I danni causati dalla PCVD sono legati agli 
eff etti di dell’infezione da PCV2 sul sistema immunitario. Questo studio è volto  
a verifi care gli eff etti della vaccinazione dei suinetti con vaccino spento a subu-
nità contenente l’ORF2 di PCV2 in termini di riduzione della mortalità e della 
percentuale di scarti nonché di miglioramento della performance produttiva, in 
allevamenti italiani che presentavano forme diverse inquadrabili nell’ambito della 
PCVD. Lo studio è stato condotto in 4 allevamenti  caratterizzati da diff erenti ti-
pologie gestionali, multisede o sito unico, e consistenza numerica. Tutte le aziende 
producevano suino pesante ed i dati sono stato raccolti dallo svezzamento alla prima 
fase di permanenza in ingrasso. In tutti gli allevamenti inclusi nello studio, i grup-
pi vaccinati hanno presentato un notevole miglioramento dei parametri sanitari e 
della performance di crescita rispetto ai controlli. Nelle aziende con PCVD acuta 
la riduzione della mortalità e degli scarti, successivamente alla viremia da PCV2, 
è stata costantemente registrata raggiungendo anche valori di decremento pari al 
75%. Analogamente ai miglioramenti osservati a carico dei parametri sanitari, in 
tutti i gruppi vaccinati sono stati dimostrati incrementi ponderali giornalieri su-
periori (da 17 a 38g). Anche in presenza di co-infezioni occorse durante lo studio 
(APP, PRRSv+S. suis) la vaccinazione dei suinetti è stata effi  cace e ha assicurato una 
migliore performance generale.

Summary: Porcine Circovirus Disease (PCVD) is responsible of signifi cant econo-
mic losses for the aff ected farms. Th e disease has diff erent forms, acute, moderate 
and mild. Th e clinical expression and the related damages are the eff ect of PCV2 
on the immune system. Th e objective of this study was to evaluate the eff ect of a 
sub-unit ORF2 inactivated vaccine, administered  in piglets, in reducing mortality, 
runts and increasing ADG , in  Italian swine farms. Four herds, diff erent for pro-
duction system, suff ering from diff erent forms of PCVD, have been included in 
the study. Data presented in this study consider the evaluation of vaccination from 
weaning to the fi rst weeks in the fi nishing section. Vaccinated pigs had a strong re-
duction in mortality and runts rate, as well as an improvement of the ADWG. Th ese 
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results have been observed in diff erent PCVD clinical forms and herd operations. 
Th e decrease of the overall mortality and runts rate have been very high, peaking at 
75%. At the same time a better ADG was recorded in all the vaccinated groups (17g 
to 38g/die). Th e presence of co-infections (PRRSv+ S. suis, and APP) contribute 
to increase the overall mortality and runts rate: the effi  cacy of vaccination with the 
sub-unit ORF2 vaccine in piglets is confi rmed even in this scenario.

Parole chiave: PCVD, vaccinazione suinetti, effi  cacia.

Key words: PCVD, piglet vaccination, effi  cacy

INTRODUZIONE

Circovirus suino tipo 2 (PCV2) è da tempo inserito tra gli agenti eziologici respon-
sabili di gravi danni economici per gli allevamenti di suini di tutto il mondo. La sua 
prima segnalazione risale agli ultimi anni del secolo scorso, quando  il virus è stato 
riconosciuto come condizione indispensabile per l’espressione della PMWS (Post 
Weaning Multisysteic Wasting Syndorme) (1-2). Questa sindrome descritta per la 
prima volta nel 1996 (16) in Canada colpisce solitamente i suini di età compresa tra 
le 5 e le 15 settimane  ed  è  caratterizzata da un elevato aumento della mortalità, 
deperimento, aumento di dimensione dei linfonodi, presenza di sintomi respiratori 
e, più raramente, anemia, ittero e diarrea, nei suini nel post-svezzamento. 
In condizioni di campo sono costantemente individuate situazioni microbiologiche 
complesse, ovvero infezioni multiple che vedono il coinvolgimento anche di altri 
virus. In particolare si segnalano infezioni associate tra PCV2 e virus della Malat-
tia di Aujeszky, PCV2 e Parvovirus   e, assai frequentemente, tra PCV2 e PRRSv 
presente il più del 60% dei casi di PMWS (3). I connotati eziologici della PMWS 
assumono una maggiore complessità dal momento che, nel corso di un focolaio 
della sindrome, i reperti microbiologici sono arricchiti dalla dimostrazione della 
presenza degli agenti batterici di frequente riscontro in corso di malattia respiratoria 
(Actinobacillus pleuropneumoniae, Pasteurella multocida, Streptococcus suis, Bordetella 
bronchiseptica, ed altri). La PMWS è stata successivamente segnalata, a cavallo tra 
gli ultimi anni del 90 e i primi del nuovo secolo in molti Paesi, tra cui anche l’Italia 
(5,4). In Canada e Nord-America, alle prime descrizioni del 1996 è seguita una 
fase di presenza sporadica della sindrome fi no al 2004. A partire dal 2005-2006 la 
PMWS è ricomparsa, con quadri di assoluta gravità, soprattutto a carico di suini 
magroni e grassi.
Anche se la malattia può considerarsi relativamente recente, il virus non lo è: inda-
gini retrospettive hanno consentito di evidenziare PCV2 in campioni che datano 
oltre 30 anni (6). PCV2 è stato associato anche ad altre patologie quali il complesso 
respiratorio del suino (PRDC), la sindrome dermatite-nefrite (PDNS) e la polmo-
nite proliferativa necrotizzante del suino (PNP), problematiche riproduttive, ente-
rite granulomatosa, epidermide essudativa ed epatite (14, 17-19).  L’insieme delle 
patologie  in cui PCV2 è coinvolto è oggi riunito nell’acronimo PCVD (Porcine 
CircoVirus Disease o Malattia da Circovirus). (7) 
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All’interno della PCVD si riconoscono forme più gravi, quali la PMWS,  e forme 
moderate o lievi, dove si apprezza comunque un aumento della mortalità e scarti, 
anche se con percentuali inferiori rispetto a quanto si osserva in corso di PMWS,  
peggioramento delle performance di crescita e maggiore suscettibilità alla comparsa 
di complessi nosologici di indubbia gravità.
L’espressione clinica e i conseguenti danni causati dalla PCVD sono legati agli eff etti 
del virus sul sistema immunitario, anche se la descrizione completa dei meccanismi 
che si attivano successivamente all’infezione sono ancora oggetto di studio.  
Una maggiore suscettibilità nei confronti di infezioni secondarie a una ridotta rispo-
sta immunologia nei confronti di PRRSV sono stati osservati in corso di infezione 
da PCV2 (14,15). L’insieme di molti riscontri a carico del sistema immunitario 
indicano che l’immunosoppressione è una condizione rintracciabile nei suini infetti 
da PCV2 (8).
Fino a poco tempo fa non era disponibile una terapia e profi lassi effi  ciente per la 
PCVD e il controllo si basava esclusivamente sulla applicazione delle buone pratiche 
di allevamento, volti a ridurre genericamente lo stress e l’implementazione di com-
plesse strategie di controllo delle co-infezioni, non senza ripercussioni sull’impiego 
degli antibiotici e su un loro impiego razionale o “prudente”.
Nel contempo, sono stati studiati diff erenti approcci vaccinali: vaccino spento a 
virus intero, vaccino spento a sub-unità contenente ORF2 di PCV2,  a DNA, a 
vettore virale con espressione di ORF1 e 2,  chimerico vivo attenuato e spento in 
grado di esprimere PCV2 e PCV1 (10,11,12,13). 
I candidati che hanno manifestato la maggiore effi  cacia in termini di protezione 
sono stati quelli in grado di esprimere una specifi ca risposta alla proteina capsidica 
ORF2. Questa proteina capsidica è stata riconosciuta come quella di maggiore im-
portanza in termini di immunogenicità e di protezione. (9) 
Questo studio è stato volto ad indagare le variazioni della mortalità e degli scarti e 
delle performance produttive correlate alla vaccinazione dei suinetti con Ingelvac 
CircoFLEX® (Boehringer Ingelheim Italia S.p.A. divisione Vetmedica) in allevamen-
ti italiani che presentavano diff erenti forme di PCVD. 

MATERIALI E METODI

Allevamenti
Lo studio è stato condotto in 4 allevamenti della pianura padana, caratterizzati 
da diff erenti tipologie gestionali, multisede o sito unico, e consistenza numerica. 
Tutte le aziende producevano suino pesante per i circuiti di Parma e San Daniele e 
accusavano diff erenti forme cliniche di malattia associata all’infezione da Circovirus 
(PCVD) il cui ruolo è stato costantemente dimostrato.  
Azienda A: allevamento di 400 scrofe, strutturato in multisede (3 siti) con svezza-
mento a 28 gg circa, trasferimento nel sito 2 per circa 45 gg e successivo alloggia-
mento nel sito 3 sino alla macellazione.
Azienda B: Allevamento di 700 scrofe a sito unico. I suini venivano svezzati a circa 
4 settimane di età, permanevano nelle sale svezzamento per 45 gg circa per venire 
poi trasferiti nella sezione di magronaggio, dove rimanevano per 60 giorni circa. 
Successivamente venivano trasferiti nei capannoni di ingrasso.
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Azienda C: Allevamento di 1500 scrofe, multisede (3 siti) prevedeva lo spostamento 
nel sito due a circa 3 settimane di età e successivamente nel sito tre a 15 settimane.
Azienda D: Allevamento di 2000 scrofe  multisede (3 siti) spostava i suini dal sito 1 
al 2 a 10 settimane di età, dove rimanevano per due mesi circa fi no al trasferimento 
nel sito 3 di ingrasso.
L’anamnesi patologica remota e prossima dei siti sperimentali viene di seguito ri-
portata. Negli allevamenti A e B era presente una forma acuta di PCVD, con per-
centuale di scarti e mortalità superiori al 15% associate a deperimento, polmoniti, 
pallore della cute, ingrossamento dei linfonodi inguinali, frequente comparsa di 
patologie di irruzione secondaria caratterizzate da scarsa risposta ai trattamenti tera-
peutici con scarsa performance di crescita. La presenza di PCV2 era stata dimostrata 
attraverso identifi cazione del genoma del virus nel sangue  e tessuti dei suini clinici 
in svezzamento o siti due. L’analisi è stata corredata anche da una valutazione quan-
titativa della presenza di PCV2 nei campioni, tramite QPCR.
Nella prima azienda (A) la malattia compariva nella seconda fase di permanenza nel 
sito due (periodo post-svezzamento), per estendersi anche nei primi due mesi dopo 
il trasferimento nel sito tre. Precedenti esperienze di profi lassi vaccinale, con vaccino 
spento a virus intero somministrato ai suinetti prima dello svezzamento, non aveva-
no assicurato un abbassamento signifi cativo della percentuale di mortalità e scarti. 
Nell’allevamento B i problemi comparivano già due settimane dopo lo svezzamento 
e si mantenevano nel magronaggio. 
Negli allevamenti C e D si osservava una forma più moderata di PCVD, con percen-
tuali di mortalità e scarti comprese tra il 3 il 6%, cui si associava disomogeneità dei 
suini e performance di crescita non soddisfacenti. Parallelamente, si evidenziava una 
scarsa risposta ai trattamenti terapeutici e frequente ricaduta dei suini trattati.
La presenza di PCV2 era stata dimostrata attraverso identifi cazione del genoma 
del virus nel sangue  e tessuti dei suini clinici in svezzamento o sito due. L’analisi 
è stata corredata anche da una valutazione quantitativa della presenza di PCV2 nei 
campioni, tramite 
Q-PCR per i campioni delle aziende C.
La profi lassi nei confronti di Mycoplasma hyopneumoniae era applicata nelle aziende 
A,C,D, con vaccinazione dei suinetti in lattazione. Tutti gli allevamenti vaccinavano 
nei confronti del morbo di Aujeszky, con primo intervento a 60 gg e richiamo 30 gg 
dopo;  la azienda A vaccinava anche  nei confronti di Actinobacillus pleuropneumo-
niae (APP), nel periodo di permanenza nel sito 2.
Un piano di medicazione strategica era presente in tutti i siti 2: i principi attivi 
utilizzati erano alternativamente  Amoxicillina, Colistina, Clortetraciclina, Sulfa-
midico + Trimetoprim, e in associazioni diff erenti a seconda della realtà, età degli 
animali e situazioni cliniche contingenti.
Nei trasferimenti successivi, i suini ricevevano una medicazione nell’alimento della 
durata di 3-5 gg dopo l’arrivo. 
Disegno sperimentale
Nelle aziende A,B,C, i suini inclusi nella prova sono stati allocati casualmente al 
gruppo vaccinato in ragione del 50% (CircoFLEX) o di controllo (50%). Entrambi 
i gruppi hanno condiviso le medesime strutture dove erano raggruppati in diff erenti 
box (vaccinati e controlli). Il trasferimento tra le sezioni è avvenuto nel medesimo 
periodo, pertanto entrambi i gruppi hanno avuto in comune ambiente, alimentazio-
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ne e condizioni microclimatiche.
Sono stati allocati allo studio 381 suini nel gruppo CircoFLEX e 397 nei controlli 
(azienda A), 522 (CircoFLEX) e 523 (controlli) nella B , 927 (CircoFLEX) e 917 
(controlli) nella C.
Ogni gruppo è stato univocamente identifi cato.
Sono stati registrati, per ogni gruppo e per ogni sezione di alloggiamento, il numero 
di suini entrati ed usciti,età, morti, scarti, peso all’ingresso e all’uscita.
I dati sono stati registratati come valore cumulativo per sezione e sono aggiornati 
alla prima fase di permanenza nel sito tre (ingrasso).
In tutte le aziende, al fi ne di verifi care la relazione tra evidenza clinica e condizione di 
viremia (Q-PCR) da PCV2, sono stati pianifi cati prelievi di sangue su 10 suini allocati 
ai gruppi di controllo il giorno della vaccinazione (T0) 4 settimane dopo (T1). 
Un successivo prelievo è stato previsto nel momento della comparsa della PCVD.
Nella azienda D è stato condotto uno studio SPC (Statistical Process Control), dove 
sono stati messi a confronto i dati di 6 lotti di controllo precedenti alla vaccinazio-
ne con 6 lotti vaccinati. In totale sono stati inclusi 7199 suini di controllo vs 7367 
vaccinati (CircoFLEX). Sono stati raccolti, per ogni gruppo e per ogni sezione di 
alloggiamento, numero di suini entrarti ed usciti ,età , morti, scarti, peso all’ingresso 
e all’uscita.
Vaccino
Per l’immunizzazione attiva dei suinetti è stato utilizzato un vaccino inattivato a sub-
unità (Ingelvac CircoFLEX®, Boehringer Ingelheim Italia S.p.A. divisione Vetmedica). 
Il vaccino contiene la proteina capsidica ORF2 di PCV2 come componente antigeni-
ca e un polimero acquoso, ImpranFlex®, come adiuvante. 
I suini allocati nel gruppo CircoFLEX sono stati vaccinati con 1 ml di Ingelvac Cir-
coFLEX®, in dose unica, somministrato per via intramuscolare, una settimana prima 
dello svezzamento (aziende C e D) o il giorno dello svezzamento (aziende A e B). 

RISULTATI

I suini vaccinati non hanno presentato alcuna reazione avversa, indipendentemente 
dalla età di vaccinazione.
I gruppi sperimentali sono risultati omogenei al momento della inclusione.
Nella azienda A i suini pesavano mediamente 8,2 Kg in entrambi i gruppi a 28 gg di 
vita, nell’azienda B rispettivamente 6,4 Kg (circoFLEX) e 6,7 Kg (controlli) a 27 gg, 
nell’azienda C 5,9 kg e 5,8 kg a 21 gg. Nell’azienda D al momento dell’allocazione in 
prova i suini pesavano 19,6 kg (CircoFLEX) a 65 gg di vita e 18,1 kg (controlli) 58 
gg di vita.
Clinicamente la PCVD è stata osservata nella sezione di svezzamento in tutte e tre gli 
allevamenti ad età diff erenti: in B è comparsa già 4 settimane dopo lo svezzamento, 
in A circa 45 gg dallo svezzamento e in C a fi ne svezzamento. In quest’ultima azienda 
(C) la PCVD è stata preceduta dall’infezione da PRRSv, diagnostica mediante PCR, 
complicata da S. suis, isolato da soggetti deceduti.
I prelievi di sangue sono stati eff ettuati a età diff erenti, in relazione alla sospetta com-
parsa della PCVD (vedi tabella 1)
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Tabella 1: piano prelievi di sangue
Table 1; blood samples collection time

 età (gg di vita)
prelievo A B C
T0  28 27 21
T1 56 55 49
T2 70 - 63
T3 - - 92

L’analisi degli esiti sulle PCR eff ettuate sul sangue ha evidenziato che nessun suino era 
viremico all’età della vaccinazione.
Nell’allevamento B la comparsa della PCVD è stata registrata precocemente, con vire-
mia 4 settimane dopo lo svezzamento.
La concomitanza tra evidenza clinica e viremia da PCV2 è stata rilevata nel T2 nella 
azienda A; in questo gruppo  i suini di controllo sono apparsi già viremici  nel prelie-
vo precedente, cioè T1,  nonostante non presentassero ancora alcun segno clinico: la 
PCVD si è espressa in tutta la sua magnitudine circa 7 giorni dopo.
Nell’allevamento C la correlazione tra elevata viremia e forma clinica si è osservata  a 71 
gg di vita. Il prelievo T2, eff ettuato in corso di virosi acuta ha, invece, evidenziato una 
generale viremia da PRRSv. La totalità dei campioni ematici analizzati è risultata viremi-
ca per PCV2 in coincidenza con il trasferimento dal sito due al tre.

Tabella 2: relazione tra prelievo ematico e percentuale di suini risultati viremici per 
 PCV2
Table2: blood collection time and percentage of viremic pigs

In corso di prova sono emerse evidenze di co-infezioni , sostenute da agenti sia batterici 
che virali. Di particolare gravità è stato l’impatto dell’infezione da APP nella azienda A, 
evidenziato dopo il trasferimento nel sito 3, e quello di PRRSv+S.suis nella azienda C 
dove questa co-infezione si è associata a mortalità in entrambi i gruppi sperimentali che  
ha preceduto la viremia da PCV2.
La PCVD si  è evidenziata tra 9 e 10 settimane di vita nella azienda A,  tra 7 e 8 settima-
ne di vita nella B e a 13-14 settimane nella C.
I suini in prova risultano ancora in fase di ingrasso al momento della redazione del pre-
sente manoscritto, pertanto i dati di mortalità, scarti sono aggiornati ad una età di circa 
150 gg mentre quelli relativi agli incrementi si riferiscono al periodo compreso tra lo 
svezzamento e il trasferimento all’ingrasso.
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La mortalità in tutte le realtà sperimentali  è risultata decisamente  più bassa nei gruppi 
CircoFLEX rispetto ai controlli. (Tabella 3)
Nel sito sperimentale A i controlli hanno fatto registrare una mortalità del 34,9% men-
tre nei vaccinati questa si è attestata all’8,6%. Lo stesso parametro è stato del 6,1% 
(controlli) vs 2,9% (CircoFLEX) in B, 13,2% (controlli) vs 11,8% (CircoFLEX) in C e 
1,8% (controlli) vs 1,4% (CircoFLEX) in D.
Nella azienda A la riduzione tra vaccinati e controlli  è stata del 75,4%, in B del 52,5%, 
in C del 10,6% e in D del 22,2%.
Anche la percentuale di scarti è stata decisamente inferiore nei gruppi CircoFLEX ri-
spetto i controlli. Segnatamente, in A la percentuale di scarti è stata del 9% (controlli) vs 
2,4% (CircoFLEX), in B del 12,6% (controlli) vs 6,4% (CircoFLEX), in C dell’11,3% 
(controlli) vs 3,8% (CircoFLEX) e in D del 2,3% (controlli) vs 1,2% (CircoFLEX).
Percentualmente la riduzione degli scarti nei gruppi vaccinati rispetto ai controlli è stata 
del 73,3% in A, del 49,2% in B, del 66,4% in C e del 48% in D.
Analogamente ai miglioramenti osservati a carico dei parametri sanitari, è stato apprez-
zato in tutti i gruppi CircoFLEX un migliore incremento  ponderale giorno (IPG): il  
dato è stato calcolato nel periodo dallo svezzamento all’ingresso in fase di ingrasso per le 
aziende A,B,C e per il periodo di magronaggio nell’allevamento D.
Il miglioramento delI’IPG è stato pari a:  + 38g/die nell’allevamento  A, +17g/die in B, 
+34g/die in C e +29g/die in D.

DISCUSSIONE

I gruppi CircoFLEX hanno presentato un notevole miglioramento dei parametri sani-
tari e delle performance di crescita rispetto ai controlli, in tutti gli allevamenti inclusi 
nello studio.
Nelle aziende A, B e C i suini vaccinati, pur condividendo le medesime condizioni 
ambientali, hanno espresso una chiara diff erenza nella risposta alla infezione da PCV2 
e alle successive co-infezioni. Nelle aziende classifi cate con PCVD acuta la riduzione 
della mortalità e degli scarti, successivamente alla viremia da PCV2, è risultata supe-
riore al 50% con valori del 75% nella azienda A. In quest’ultima azienda la diff erente 
condizione degli animali assicurata dalla vaccinazione è stata, inoltre, ribadita anche 
dopo il trasferimento all’ingrasso, dove gli animali hanno subito una grave infezione da 
Actinobacillus pleuropneumoniae. La pleuropolmonite ha colpito entrambi i gruppi 
con incidenza di mortalità e scarti, però, decisamente inferiore nel gruppo CircoFLEX 
rispetto ai suini conviventi di controllo. Inoltre, in entrambe le aziende si è apprezzato 
un sensibile miglioramento nelle performance di crescita, con un aumento degli incre-
menti giornalieri, dallo svezzamento all’inizio della fase di ingrasso.
Il vaccino ha confermato la sua effi  cacia anche negli allevamenti C e D che presentavano 
una forma moderata o lieve di PCVD.
In C  si è osservata l’insorgenza di un’infezione da PRRSv, complicata da S. suis , pri-
ma ancora che si determinasse la viremia da PCV2. Questa co-infezone ha impresso 
un deciso aumento della mortalità, mentre i suini erano nella prima fase di perma-
nenza nel sito 2. I suini vaccinati hanno, però, espresso nell’intero periodo esaminato 
(svezzamento-1 mese dopo trasferimento all’ingrasso) una minore percentuale di mor-
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ti, scarti e un migliore incremento ponderale giornaliero, confermando un contributo 
della vaccinazione anche in condizioni in cui è prevalente il ruolo patogenetico di altre 
infezioni. Lo studio SPC eff ettuato nella Azienda D (oltre 7000 suini  inclusi per ogni 
gruppo di trattamento) ha evidenziato il miglioramento, sia sanitario sia di performance 
di crescita, nei vaccinati rispetto ai controlli. Anche alla presenza di una forma clinica 
lieve, comprovata da una percentuale di scarti e morti bassa nei gruppi di controllo, la 
vaccinazione ha assicurato un miglioramento sanitario, accompagnato da un superiore 
incremento ponderale giorno.
I risultati ottenuti negli animali inclusi nello studio, aggiornati  al primo mese circa di 
permanenza in ingrasso,  dimostrano un signifi cativo miglioramento di tutti i parametri 
esaminati.
Anche alla presenza di importanti co-infezioni, capaci di produrre un eff etto sulle per-
centuali di mortalità e scarti, soprattutto quando intervengono prima dell’avvento della 
viremia da PCV2, la vaccinazione dei suinetti  è stata effi  cace e capace di assicurare una 
migliore performance generale.
La vaccinazione con Ingelvac CircoFLEX è risultata  effi  cace nella riduzione della morta-
lità, scarti e nel migliorare la crescita in tutti gli allevamenti inseriti nello studio. I gruppi 
vaccinati hanno espresso una pronunciata riduzione del prodotto non conforme (morti 
e scarti)  e sono cresciuti maggiormente in presenza di forme diff erenti di PCVD. 
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DIAGNOSI AL MICROSCOPIO ELETTRONICO DI SWINEPOXVIRUS, 
AGENTE DI MALATTIA CUTANEA SPORADICA, DURANTE IL PERIODO 

20022008 NEL NORD ITALIA
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Riassunto. Durante il periodo 2002-2008, un totale di 44 campioni di cute appartenenti a 
suinetti o feti provenienti dalla sezione diagnostica di Brescia o dalle Sezioni Diagnostiche 
provinciali dell’IZSLER di Lombardia ed Emilia Romagna, sono stati esaminati presso il 
Laboratorio di Microscopia Elettronica. Dei 44 casi esaminati soltanto in 5, pari a 11,3%, è 
stata emessa diagnosi di vaiolo, confermando la sporadicità della patologia. Di questi, 3 casi 
erano rappresentati da suinetti lattanti o in svezzamento e 2 erano costituiti da feti. 
La microscopia elettronica si è dimostrata uno strumento rapido ed effi  cace.

Abstract. During the period 2002-2008, 44 skin samples were performed in northern Italy 
by electron microscopy (EM). In 5 (11.3%) cases a diagnosis of suipoxvirus was ascertained, 
corfi rming that the disease is sporadic. Of these, 3 cases were piglets or weaning pigs, 2 were 
foetuses. Negative staining EM is a useful tool for diagnosis of poxvirus infection in pigs.

INTRODUZIONE 

SWP virus (SWPV) è l’unico membro del genere Suipoxvirus all’interno della famiglia Po-
xviridae (Moyer, 2000). Esso è responsabile del vaiolo suino, una patologia cosmopolita a 
decorso acuto, lieve o subclinico, associata di solito a condizioni igienico-sanitarie scadenti. 
Pur infettando suini di tutte le età, i soggetti giovani (fi no a 3 mesi di età) risultano più sen-
sibili, mentre gli adulti generalmente sviluppano una forma lieve, auto-limitante della ma-
lattia. I pidocchi (Haematopinus suis) sono considerati agenti primari della trasmissione, ma 
occasionalmente è stata segnalata anche la trasmissione orizzontale in seguito al contatto delle 
secrezioni orali e nasali con soluzioni di continuo della cute (Delhon et al. 2006). L’infezione 
congenita, conseguente al passaggio del virus per via transplacentare, è stata riportata per la 
prima volta da Borst et al. (1990). Più recentemente Mazzoni et al. (2002) e Moorkamp et 
al. (2008) hanno descritto un episodio di vaiolo suino congenito, rispettivamente in Italia e 
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Germania. In tutti e tre i casi la trasmissione verticale del virus esitava nella nascita di uno-
due suinetti per covata con effl  orescenze distribuite sull’intera superfi cie cutanea.
Il genoma del SWPV è costituito da una molecola di DNA a doppia elica costituita da 146 
paia di kilobasi che sembrano contenere 150 geni. Nonostante sia geneticamente correlato ad 
altri membri di Poxvirus (capripoxvirus, leporipoxvirus, yatapoxvirus), SWPV rappresenta 
un genere distinto (Afonso et al., 2002), in grado di infettare solo il suino. SWPV richiede 
diversi passaggi in colture cellulari di origine suina prima di indurre eff etto citopatico (CPE), 
mentre i tentativi di isolare il virus in colture di origine diversa dal suino o sulla membrana 
corion-allantoidea di uova embrionate sono falliti, confermando la specifi cità d’ospite (Del-
hon et al. 2006).
La diagnosi di sospetto può essere formulata sulla base dell’osservazione delle tipiche lesioni 
cutanee diff use su tutta la superfi cie del corpo, con una lieve predominanza per i padiglio-
ni auricolari, l’addome e la faccia interna delle cosce. Nonostante le perdite economiche 
conseguenti alla patologia siano poco rilevanti, un buon sistema diagnostico di conferma, 
comprendente la microscopia elettronica, l’esame istologico o le tecniche di biologia mole-
colare, sono essenziali per escludere altre diagnosi diff erenziali, tra cui vanno incluse malattie 
vescicolari, lesioni cutanee di origine allergica, eritemi solari, dermatiti batteriche, tricofi tosi 
e parassitosi cutanee (Tyroglyphus spp, rogna sarcoptica) (Blood and Radostis, 1989; Yager 
and Scott, 1985). 
Scopo di questo lavoro è quello di raccogliere i casi di sospetto vaiolo nel periodo dal 2002 
al 2008 nel Nord Italia e di confermare il sospetto clinico con l’ausilio della microscopia 
elettronica. 

MATERIALI E METODI

Campioni
Durante il periodo 2002-2008, un totale di 44 campioni di cute appartenenti a suinetti o feti 
che presentavano lesioni potenzialmente riferibili a vaiolo (Figura 1), provenienti dalla sezio-
ne diagnostica di Brescia o dalle Sezioni Diagnostiche provinciali dell’IZSLER di Lombardia 
ed Emilia Romagna, sono stati esaminati presso il Laboratorio di Microscopia Elettronica 
(Tabella 1). I campioni, prelevati in singolo o suddivisi in pool in sede di esame anatomo-
patologico, sono stati immediatamente congelati a –20°C e successivamente sottoposti ad 
indagine ultramicroscopica come descritto di seguito.
Esame elettron-microscopico
L’esame al ME in colorazione negativa è stato eseguito con il metodo “della goccia” (Gibbs et 
al., 1980). Porzioni di cute, sede di lesioni, sono state stemperate in soluzione salina tampo-
nata (PBS) e omogenate in un mortaio. Griglie in rame rivestite in Formvar sono state poste a 
fl ottare per 10 minuti su una goccia di estratto in esame, colorate negativamente con una so-
luzione al 2% del sale sodico dell’acido fosfotungstico (NaPt), PH 6,8, ed esaminate con un 
TEM Philips CM10, operante a 80 KV, ad ingrandimenti compresi tra 15500 e 28500X.
Isolamento virale
Gli omogenati di porzioni di cute sede di lesioni del caso positivo n° 5 sono stati inoculati 
su colture primarie di rene suino e su linea cellulare continua PK-15. Le colture cellulari 
inoculate sono state incubate in termostato a 37°C con atmosfera contenente il 5% di CO2 
e osservate quotidianamente per verifi care lo sviluppo di eff etto citopatico. Dopo 6 giorni 
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d’incubazione, in assenza di manifestazione di eff etto citopatico, sono state sottoposte a con-
gelamento e scongelamento e il criolisato nuovamente inoculato su colture cellulari di recen-
te allestimento. I campioni sono considerati negativi dopo 3 passaggi seriali senza comparsa 
di eff etto citopatico. 

RISULTATI

Come indicato in tabella 1, dei 44 casi esaminati soltanto in 5, pari a 11,3%, è stata emessa 
diagnosi di vaiolo, confermando la sporadicità della patologia. Di questi, tre casi erano rap-
presentati da suinetti lattanti o in svezzamento e due erano costituiti da feti (Tabella 2). In 
tutti e cinque i casi riportati era stato formulato un sospetto di vaiolo sulla base dell’esame 
anatomo-patologico (Tabella 3). Gli allevamenti di provenienza erano tutti a ciclo aperto, 
tranne uno, con consistenze variabili da 300 a 700 scrofe.
L’esame al microscopio elettronico in colorazione negativa ha permesso di osservare, in tutti i 
campioni esaminati, numerose particelle virali riferibili per morfologia a poxvirus (Figura 2). 
In tutti i casi è stato eseguito l’esame batteriologico (Tabella 3) e in un caso è stata segnalata 
un’infezione batterica da Staphylococcus aureus. Nei due casi riportati di natimortalità, sono 
stati fatti inoltre accertamenti diagnostici per escludere la presenza dei più comuni virus abor-
tigeni (parvovirus, malattia di Aujeszky, PRRS) con esito sempre negativo.

Tabella 1. Risultati degli esami al ME su campioni di cute durante il periodo 
 2002-2008
Table 1. Results of EM on skin samples during the period 2002-2008

          Anno  2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 Totale
     Totale esami  11 3 6 10 4 4 6 44
Negativi N° 10 3 4 9 4 4 5 39
 % 90.9 0.0 66.7 90.0 0.0 0.0 83.3 88.7
Positivi N° 1 0 2 1 0 0 1 5
 % 9.1 0.0 33.3 10.0 0.0 0.0 16.7 11.3

Tabella 2. Campioni conferiti suddivisi per anno, numero di campioni, età, tipologia 
 di allevamento e provenienza
Table 2. Samples divided for year,number of samples,  age, type of farming and 
 geographical origin

Caso Anno N°campioni Età Tipologia di allevamento N°scrofe Provenienza
1 2002 4 Feto Ciclo aperto  400 Brescia
2 2004 9 Feto Ciclo aperto 700 Brescia
3 2004 6 Suinetti Ciclo aperto 400 Rovigo
4 2005 1 Svezzamento Ciclo chiuso 400 Brescia
5 2008 1 Lattante Ciclo aperto 300 Modena
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Figura 1. Lesioni riferibili a Poxvirus sulla 
cute di un suinetto con infezione naturale 
(caso clinico N° 4)
Figure 1. Swine pox lesions on the skin of 
natural infected pig (clinical case N°4).

Figura 2. Immagine al ME in colorazio-
ne negativa di particelle virali riferibili a 
Poxvirus (bar: 200 nm).
Figure 2. Negative staining of swine pox 
virus particles (bar: 200 nm)

Tabella 3. Risultati dell’esame anatomo-patologico, batteriologico e virologico 
 eseguiti sui campioni positivi per poxvirus 
Table 3. Results of necropsy, batteriologic and virologic exams performed on 
 positive samples

*n.e: non eseguito, not performed

Caso 
clinico

1

2

3

4

5

Es.
anatomo-patologico

Lesioni cutanee 
vescicolari e collaretti 

epidermici che
lasciano profonde 

erosioni
Lesioni papulo-

vescicolari
cutanee diff use su tutto 

il corpo
Papule crostose 
in vari distretti 

cutanei spt.
regione addominale

Lesioni crostose 
tondeggianti focali 

diff use a 
tutto il corpo

Esantema papuloso 
diff uso a tutta la 

superfi cie cutanea 
e alla mucosa orale

Es.
Batteriologico

neg

neg

neg

Staph.aureus

neg

Es.
virologico

n.e.

n.e.

n.e.

n.e.

pos.

Ab
Parvovirus

neg

neg

n.e.

n.e.

n.e

Malattia di
Aujeszky

Ab IF
gB

neg n.e*

neg n.e

n.e n.e

1/256 neg

n.e n.e

       PRRS

Ab Pcr

neg neg

neg neg

n.e Peuropeo

n.e Peuropeo

n.e n.e

PCV2

 Pcr IF  Elisa

pos pos neg

n.e n.e n.e

n.e n.e n.e

neg neg n.e

n.e n.e n.e
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L’esame virologico su colture cellulari inoculate con omogenato di cute positivo per po-
xvirus del caso n°5 ha consentito l’isolamento virale. In particolare la presenza di eff etto 
citopatico è stata rilevata sia su cellule primarie di rene suino sia su linea continua di PK-
15 (Figg. 3 e 4). L’identifi cazione virale è stata confermata tramite esame al microscopio 
elettronico in colorazione negativa.  

 

DISCUSSIONE

Questo lavoro confermerebbe la sporadicità della patologia che, pur comportando ridot-
te perdite economiche va comunque sempre tenuta in debita considerazione, oltre che la 
sua tendenza a colpire animali in giovane età.
La diagnosi su base clinica della forma cutanea risulta piuttosto agevole, sulla base delle 
tipiche lesioni cutanee (Figura 1). Tuttavia la natura e la distribuzione delle lesioni pos-
sono essere infl uenzate da infezioni batteriche secondarie, complicando in questo caso la 
diagnosi. In particolare il vaiolo, nella sua forma cutanea, va posto in diagnosi diff eren-
ziale con forme di epidermite essudativa da Staphylococcus hyicus, malattie vescicolari (afta, 
malattia vescicolare), mal rosso, mentre nella forma congenita, che esita in natimortalità e 
mortalità neonatale, va diff erenziato da patologie abortigene, quali infezioni da parvovirus, 
malattia di Aujeszky, porcine reproductive and respiratory syndrome (PRRS).
Visto il ridotto impatto economico della patologia, non è stato prodotto alcun vaccino, e 
il controllo della malattia si basa principalmente sul controllo nell’ingresso di animali por-
tatori e sul mantenimento di buone condizioni igienico-sanitarie, compreso il controllo 
degli ectoparassiti.
La scarsa numerosità campionaria ma anche la sporadicità dei casi osservati non consente 
di fare considerazioni su come la tipologia di allevamento possa infl uenzare la comparsa 
della patologia e neanche di valutare l’eventuale relazione epidemiologica tra gli allevamen-
ti in esame. 

Figura 3. SWPV: eff etto citopatico su 
PK15 a 5 gg p.i. 
Figure 3. Swine pox virus: CPE on PK15 
cells at 5 days p.i.

Figura 4. SWPV: eff etto citopatico su 
RS a 3 gg p.i.
Figure 4. Swine pox virus: CPE on pri-
mary porcine kidney  cells at 3 days p.i.
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CONCLUSIONI

I dati raccolti in questo studio sono indicativi di una bassa incidenza della patologia, pro-
babilmente a seguito di un miglioramento delle condizioni igienico-sanitarie in allevamen-
ti con un buon livello organizzativo e manageriale. Si ritiene tuttavia che la patologia po-
trebbe anche essere sottostimata in quanto, visto il ridotto impatto economico, i campioni 
spesso non verrebbero conferiti al laboratorio per un approfondimento diagnostico. Per 
quanto riguarda la valutazione del metodo di indagine utilizzato, la microscopia elettroni-
ca si è dimostrata uno strumento rapido ed effi  cace, considerato anche l’elevato titolo vira-
le presente nelle lesioni cutanee. Inoltre, la recente disponibilità della sequenza genomica 
del SWPV (Afonso, 2002) permetterebbe lo sviluppo di tecniche molecolari altrettanto ra-
pide, sensibili e specifi che che consentirebbero anche di confrontare la sequenza dei ceppi 
italiani isolati fi no ad ora con quelli americani per valutare eventuali diff erenze e variabilità 
genomica del poxvirus suino.
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RELAZIONI TRA LO SPESSORE DEL LARDO DORSALE ED 
ALCUNI INDICI RIPRODUTTIVI  DI SCROFE  

RELATIONSHIP BETWEEN BACKFAT DEPTH AND SOME 
REPRODUCTIVE INDICES IN SOWS

 TONON F*., ROSSETTO G*., MAZZONI C*. , STELLETTA C.**

* Medico Veterinario Libero professionista.
**Medico Veterinario,PhD - Dipartimento di Scienze Cliniche Veterinarie, 

Facoltà di Medicina Veterinaria di Padova. 

Parole chiave: scrofa, spessore lardo, parametri riproduttivi

Key words: sow, backfat depth, reproductive parameters

Riassunto. Numerosi studi sono stati svolti per identifi care la relazione tra spessore del 
lardo dorsale delle scrofe e performance riproduttive poiché la possibilità di utilizzo delle 
tecnologie ultrasoniche permette l'introduzione nella pratica aziendale di uno strumen-
to utile per la valutazione del mantenimento delle condizioni corporee relative al ciclo 
produttivo. Nel presente lavoro si considerano le diff erenze in performance riproduttive 
valutabili in dipendenza dell'ordine di parto e di 4 classi di spessori di lardo misurati 
a fi ne gravidanza (ED) e a fi ne lattazione (EL). Le variazioni evidenziate sono a carico 
delle primipare con un valore medio di intervallo svezzamento-1° calore utili (IS-1°CU) 
signifi cativamente diff erenti tra classi di spessore di grasso (20.26 giorni e 12.88 giorni 
per  le classi <10 mm di EL e >20 mm di EL). Le altre diff erenze evidenziabili sono tra 
ordini di parto per l'IS-1°CU, per l'interparto e per il numero totale di suinetti.

Abstract . Ultrasonic technology may be easily used to measure the backfat values (depth, 
loss) and to study the relationship with reproductive performance of sows during the 
productive phases of the pig industries. Aim of the work was the evaluation of diff eren-
ces among 4 classes of fat tissue measurements carried out at the end of pregnancy and 
at the third week of lactation (EL). Primiparous sows overemphasize the eff ect of their 
backfat depth (20.26 days and 12.88 days of  weaning-1th useful estrous interval for 
the  <10 mm EL  and  >20 mm EL classes respectively). Th e other signifi cant diff erences 
were among parity order for  weaning-1th useful estrous interval, interpartum length 
and litter size.  

INTRODUZIONE

Le relazioni esistenti tra le variazioni della condizione corporea e le capacità riproduttive 
sono state indicate come importanti nella gestione di impianti suinicoli per la riprodu-
zione. Tali variazioni sono state osservate con diverse metodiche comprendendo l'osser-
vazione visiva diretta e la misura ecografi ca dello spessore di lardo.  L'intensità di varia-
zione di peso corporeo durante alcune fasi del ciclo produttivo, con particolare riguardo 
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alla lattazione, è stata indicata come possibile fattore infl uenzante il periodo di intervallo 
svezzamento-estro (ISE). Numerosi fattori possono infl uenzare la capacità di utilizzo 
delle riserve energetiche; la genetica, il numero di parti e gli stimoli ambientali (alimen-
tazione, temperatura, luce) sono alcuni di essi (Aherne FX et al. 1992; Schneider JD et 
al.2007; Tummaruk et al. 2007; Lucy, 2008). Molte biotecnologie sono attualmente 
disponibili per poter utilizzare profi cuamente le informazioni derivanti dalle variazio-
ni delle capacità metaboliche. Esse comprendono numerose applicazioni di laboratorio 
(genetici, biochimici, endocrinologici) e di campo (valutazione ultrasonica e/o visiva).  
L'applicazione pratica di strumentazioni di monitoraggio può dare utili indicazioni ri-
guardanti la gestione di diverse fasi produttive delle scrofe. Scopo del presente lavoro è 
stato la valutazione l'infl uenza dello spessore di lardo e la variazione dello stesso durante 
il ciclo produttivo su alcuni indici riproduttivi di scrofe.

MATERIALI E METODI  

I dati sono derivati dalla registrazione degli eventi in un allevamento di 2500 scrofe di 
un ibrido commerciale (UPB Genetic World), raccolti dal 2004 al 2008. Per le primipa-
re sono state considerati i valori di spessore di lardo al momento della 1° fecondazione ed 
alla fi ne dello svezzamento oltre alle variazioni tra i due momenti. Per le pluripare sono 
stati considerati dal 2° al 7° parto con valori di spessore di grasso al momento dello spo-
stamento in sala parto ed alla fi ne della lattazione oltre alle variazioni tra i due momenti. 
I dati di ogni scrofa sono stati selezionati in dipendenza della presenza delle misurazioni 
durante il ciclo produttivo successivo. I dati riproduttivi e produttivi valutati sono stati 
l'interparto (IP) e l'intervallo svezzamento-1° calore utile (IS1°CU), il numero di suinet-
ti nati totali (TOT) e di svezzati (SVZ). Lo spessore di lardo è stato valutato attraverso 
l'utilizzo dello strumento portatile a misurazione ultrasonica (Lean Meter - Renco corp.) 
a 6 cm dalla linea mediana dorsale a livello della 10a costola. I valori riscontrati nei di-
versi momenti di valutazione sono stati stratifi cati in classi di spessore in gravidanza (1: 
<10; 2: ≥10-<15; 3: ≥15<20; 4: ≥20), a fi ne lattazione(1: <10; 2: ≥10-<15; 3: ≥15<20; 
4: ≥20), e di variazioni tra i due momenti (1: <0; 2: ≥1-<6; 3: ≥6<11; 4: ≥11). L'analisi 
statistica, eff ettuata attraverso ANOVA secondo la procedura GLM del software Sigma-
Stat 2.03, ha preso in considerazione come variabili indipendenti le classi degli spessori 
valutati, le relative variazioni, il numero di parti mentre come variabili dipendenti i pa-
rametri produttivi e riproduttivi suddetti. Inoltre sono state eff ettuate analisi descrittive 
delle variazioni degli spessori in dipendenza del mese di misurazione e le variazioni delle 
performance produttive in dipendenza di classi di IS-1°CU (0-3 giorni; 4-7 giorni; 8-12 
giorni; 13-19 giorni; >20 giorni).

RISULTATI

Il numero di rilievi presi in considerazione è stato pari di 10262 (1°parto: 2653; 2°parto: 
2259; 3°parto: 1879; 4°parto: 1463; 5°parto: 994; 6°parto: 650; 7°parto:364). I valori 
dell'IP, di IS-1°CU, TOT e SVZ non diff eriscono signifi cativamente tra le classi di spes-
sore di lardo riscontrate in gravidanza e di variazione tra i due momenti di misurazione. 
Alcuni valori dei parametri considerati diff eriscono signifi cativamente in dipendenza delle 
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classi di spessore di lardo riscontrate a fi ne lattazione e dell'ordine di parto (Tabella 1.)
In particolare si evidenzia  una signifi cativa diff erenza tra gli animali più magri (<10 
mm) e le altre classi (P<0.05) per i valori di IS-1°CU del primo parto. La presenza co-
stante per i primi 5 parti della diff erenza tra le classi di spessore di fi ne lattazione per il 
valore di spessore di lardo misurato nella gravidanza successiva (Tabella 1.) indica una 
stabilità di recupero delle diverse classi.
L'analisi della variazione di spessore di lardo misurato a fi ne gravidanza ed a fi ne lattazio-
ne in dipendenza del mese dell'anno rileva un andamento sovrapponibile  per entrambi 
i valori. Si assiste ad un aumento dello spessore nei mesi luglio-dicembre soprattutto 
per i primi ordini di parto (2°-4° parto) ed una diminuzione nei mesi gennaio-giugno 
soprattutto per gli ordini di parto 6°-8° (Figura 1.e 2.)
L'analisi dei valori di spessore di lardo a fi ne gravidanza, a fi ne lattazione ed i valori di 
numero totale di suinetti in dipendenza di classi di IS-1°CU ha evidenziato che le scrofe 
con 0-3 giorni di IS-1°CU partoriscono un numero totale di suinetti maggiore negli 
ordini di parto 2°,3° e 4° (grafi co 1.); le scrofe che hanno un IS-1°CU di 0-3 giorni sono 
tendenzialmente più magre a fi ne gravidanza negli ordini di parto 2°,3° e 4° rispetto 
alle scrofe con 4-7 giorni e 8-12 giorni di IS-1°CU (grafi co 2.); per quando concerne lo 
spessore a fi ne lattazione si assiste ad un andamento bifasico in dipendenza dell'ordine di 
parto, con valori più bassi nelle scrofe con intervalli di 0-3 nel 2°, 3° e 4° ordine di parto, 
mentre nei successivi parti si assiste ad un valore maggiore di tale parametro rispetto alle 
scrofe con 4-7 giorni e 8-12 giorni IS-1°CU (grafi co 3.).

DISCUSSIONE

L'intervallo svezzamento-estro è ritenuto tra i parametri più importanti per calcolare i 
giorni non produttivi delle scrofe. Esso dipende da numerosi fattori come la lunghezza 
della lattazione, l'ordine di parto, numero di suinetti nati, stagione, nutrizione, l'espo-
sizione al verro, la genetica, le malattie e la gestione. Dai risultati ottenuti si evidenzia 
una sostanziale diff erenza tra le performance riproduttive delle primipare con una 
condizione di ingrassamento diff erente sottolineando l'importanza della gestione di 
questa classe di animali che aumentano signifi cativamente il loro IS-1°CU nei casi di 
scarsa condizione corporea (<10 mm di spessore). Tali valori non si discostano negli 
ordini di parto successivi al primo. Il valore di IS-1°CU è stato calcolato indirettamen-
te dal valore di interparto e defi nendo la lunghezza della gravidanza pari a 114 giorni. 
Alcuni autori indicano i valori di 3-5 giorni e 9-21 giorni come i migliori intervalli 
di svezzamento-estro (Polese E. et al, 2006) per le performance successive. Tranne 
che per la classe di scrofe con il maggior spessore di lardo (>20mm) si evidenzia una 
diff erenza per i valori di IS-1°CU, di IP e di TOT tra il 1° ed i successivi parti. Tale 
diff erenza tra ordine di parto è stata riportata in altri lavori ma senza una signifi cativa 
relazione con la  condizione corporea ma infl uenzata dalle caratteristiche metaboli-
che specifi che (Guedes et al., 2001). Si devono considerare infatti i numerosi fattori 
ormonali incidenti sul metabolismo in grado di mutarlo da catabolico a anabolico 
e viceversa. L'andamento bifasico dello spessore a fi ne lattazione durante i 5 parti 
(fi gura.3) considerati per le scrofe con il minore ISC-1°CU rispetto alle altre classi 
può essere indicativo dell'eff etto dell'asse somatotropico che è maggiormente attivo 
durante primi cicli produttivi (Lucy MC, 2008).
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Grafi co 1. Variazione del N° totale di suinetti in dipendenza dell'ordine di parto e 
 di classi di IS-1°CU.

Figura 2. Variazione dello spessore di 
lardo a fi ne lattazione in dipendenza 
dell'ordine di parto e del mese dell'anno 
  

Figura 1. Variazione dello spessore di 
lardo a fi ne gravidanza in dipendenza 
dell'ordine di parto e del mese dell'anno
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Grafi co 3. Valori dello spessore di lardo a fi ne lattazione in dipendenza dell'ordine 
 di parto e di classi di IS-1°CU.  
 

Grafi co 2. Valori dello spessore di lardo a fi ne gravidanza in dipendenza dell'ordine 
 di parto e di classi di IS-1°CU.  
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CONCLUSIONI

Lo spessore di lardo facilmente valutabile nella pratica di allevamento può dare utili 
indicazioni sulla gestione delle fasi produttive delle scrofe. Tali valutazioni risultano es-
sere di estremo interesse a fi ne lattazione quando si presentano condizioni metaboliche 
fortemente infl uenzate dall'ordine di parto e dallo stato di ingrassamento. La maggiore 
conoscenza della gestione del periodo peri-svezzamento può diminuire l'IS-1°CU e otti-
mizzare il tasso di utilizzazione delle strutture di allevamento.    
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Riassunto. Le direttive europee che regolamentano le emissioni di azoto provenienti da 
animali allevati in azienda aprono una fi nestra importante sull’uso di mangimi a basso 
tenore proteico, allo scopo di ridurre le emissioni azotate nell’ ambiente.
Una diminuzione delle proteine alimentari però, spesso ha conseguenze negative sulle 
performances di crescita, per cui lo scopo di questo lavoro è stato di valutare se l’aggiun-
ta di un concentrato di MOS, mannano-oliogosaccaridi (BioMos™) alle diete ipoprotei-
che (LPBM) somministrate a suinetti dopo lo svezzamento  possa dare risultati positivi 
in tasso di crescita, consumo di cibo, indice di conversione dell’alimento ed effi  cienza 
proteica, mortalità e indice terapeutico, confrontando i dati ottenuti con quelli di una 
uguale dieta ipoproteica non addizionata di MOS (LP), e con una di controllo dal nor-
male contenuto proteico (CTRL). I risultati mostrano come  BioMos™ migliori i para-
metri zootecnici e l’effi  cienza nella trasformazione delle proteine presenti nella dieta.

Abstract. European directives about nitrogen output from farms open an important 
window for the use of low protein feeds in breeding animals, to reduce environmental  
pollution. On the other hand, a reduction of dietary protein level might have negative 
consequences on growth performances, so the aim of this study is to evaluate if the ad-
diction of  BioMos™ ( mannan-oligosaccharide product), to low protein diets (LPBM), 
in piglets after weaning, gives positives results in : growth rate, feed consumption, con-
version rate, protein effi  ciency index, mortality and therapeutic index, by comparison 
with  low protein (LP) and control diets (CTRL). Th e results show that  BioMos™ 
improves the zootechnical parameters of performance, and notably the effi  ciency of the 
transformation of dietary protein.
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1.  INTRODUZIONE 

Molti studi in letteratura mostrano come una sostanziale riduzione del tenore pro-
teico nelle diete di animali d’allevamento, bilanciate con gli aminoacidi essenziali, 
permetta una signifi cativa riduzione delle emissioni di azoto provenienti dalle azien-
de agricole(1-13).   
Spesso però le performances di animali alimentati con diete standard sono superiori 
a quelle di animali alimentati con diete a basso tenore proteico. Infatti frequente-
mente, utilizzando questi mangimi “ecologici” in condizioni operative o pratiche, 
questo concetto viene spesso confermato: le diete povere in proteine, anche se accu-
ratamente ribilanciate in energia ed amino acidi essenziali, non sempre confermano 
il tasso di crescita e le performances degli animali rispetto alle diete standard. A 
margine di queste considerazioni occorre però dire che in determinate condizioni 
(ricorrenza di problemi intestinali nell’allevamento), la riduzione del tasso protei-
co nel mangime aiuta a mantenere un buono stato di salute  a livello intestinale, 
contribuendo a migliorare risultati nelle prestazioni produttive rispetto alle diete 
standard.
La direttiva 91/676 (c.d. “Direttiva Nitrati”) relativa all’inquinamento da azoto apre 
dunque numerose possibilità per un uso più esteso di diete ridotte in tenore protei-
co, particolarmente nell’allevamento suino.
Lo scopo di questo studio è di valutare se l’aggiunta di un prodotto a base di MOS, 
mannano-oligosaccaridi (BioMos™, Alltech Inc., Nichoolasville, US) alla dose di 
1,5 kg per tonnellata di mangime formulato a ridotto tenore proteico può infl uire 
sulle performances zootecniche nella prima fase di accrescimento dei suinetti, ri-
spetto a una  dieta standard a normale contenuto proteico (CTRL) ed ad una uguale 
dieta a  basso tenore proteico (10% di proteina grezza in meno rispetto al CTRL) 
priva di MOS aggiunti.

2. MATERIALI E METODI

2.1. Management
La prova è stata realizzata a Chieri (TO) da Ottobre a Novembre 2008, presso un’azien-
da di 200 scrofe di genetica (Lw x Ldr) x Lw, da cui sono stati selezionati, a fi ne della 
fase di svezzamento,  90 lattonzoli (del peso di 16- 18 Kg) , assegnati quindi a tre diversi 
gruppi sperimentali.

2.2. Nutrizione
I suinetti sono stati alimentati o con una dieta di controllo standard (formulata per 
suinetti tra 15 e 30 kg di peso, CTRL) o con una dieta a basso tenore proteico (con 
la proteina grezza ridotta del 10% rispetto al CTRL, ribilanciata con gli amino acidi 
essenziali, LP).
Per il terzo gruppo sperimentale , la dieta LP è stata arricchita con 1,5 Kg/ton di Bio-
Mos™ (LPBM).
I valori nutrizionali e le formulazioni dei mangimi sono stati sintetizzati nelle tabelle 
1.a e 1.b.
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Tab.1.a. Valori nutrizionali delle diete
 
 CTRL LP LPBM
 Calcolati Analizzati Calcolati Analizzati Calcolati Analizzati
Proteina grezza % 18.01 17.95 16.45 16.52 16.45 16.45
Grassi % 5.62 5.45 5.71 5.32 5.71 5.40
Fibra grezza % 3.61 3.62 3.52 3.58 3.52 3.65
Ceneri grezze % 5.25 5.02 5.00 5.10 5.00 5.20
DE  Kcal/kg 3334 -- 3324 -- 3324 --
Lisina g/kg 11.6 -- 11.8 -- 11.8 --
Met+Cis g/kg 7.04 -- 6.97 -- 6.97 --
Treonina g/kg 7.11 -- 7.12 -- 7.12 --
Triptofano g/kg 2.26 -- 2.28 -- 2.28 --

Tab.1.b. Composizione delle diete
 
 CTRL LP/LPBM
Mais 21,4 25.79
Grano 20 20
Orzo 20 20
Soia 48% 15 10
Cruschello g.t. 6.5 6.5
Soia estrusa  4 4
Farina di pesce (sost.) 2.5 2.5
Siero di latte/grasso 50/50 2.5 2.5
Yogurth essiccato 2.5 2.5
Olio di soia 1.5 1.5
Carbonato di Ca 1.05 1.05
Fosfato bicalcico 0.75 0.75
Miscela di acidi organici 0.6 0.6
Lisina liq. 50% 0.5 0.8
NaCl 0.35 0.35
Integratore vitaminico 0.53 0.53
Metionina MHA liq. 0.12 0.17
Fitasi 0.1 0.1
Treonina 0.05 0.13
Enzima px 0.05 0.05
Triptofano -- 0.03
BioMos -- 0.15 (solo nella LPBM-mais)

2.3. Prova sperimentale
Appena terminato lo svezzamento, 45 suinetti di circa 50 giorni d’età sono stati divisi 
equamente in 3 gruppi sperimentali .
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La prova si è svolta in 2 replicazioni, per un totale di 90 suinetti coinvolti.
I soggetti sono stati scelti per mantenere uniformità di sesso e peso; sono stati poi 
suddivisi nei 3 gruppi casualmente e l’assegnazione ai regimi sperimentali è stata 
eff ettuata a random.
I suinetti sono stati pesati individualmente all’inizio e alla fi ne della prova, mentre i 
consumi di cibo sono stati misurati per ogni box.
All’inizio della prova, i suinetti della seconda replicazione avevano un peso vivo me-
dio maggiore di quelli della prima replicazione (18,4 kg p.v. vs 16,77 kg p.v.); questa 
era dovuto al fatto che, dopo la selezione dei 90 suinetti il controllo  della seconda 
replicazione è iniziato una settimana dopo la prima ( per una durata dell’esperimen-
to di 20 gg vs 27 gg.).

Per ogni gruppo si è calcolato:

• Il tasso di crescita (per ogni singolo animale si è registrato l’incremento di peso 
 giornaliero);
• Indici di consumo di alimento e conversione alimentare misurati per box (durante 
 tutto il periodo di monitoraggio e per tutti i soggetti; dato numerico);
• Indice di effi  cienza proteica (kg di crescita/ kg di proteina ingerita ; dato nu- 
   merico);
• Tasso di mortalità ( i mangimi non sono stati medicati) con diagnosi di morte;
• Indice terapeutico (si è valutato il bisogno specifi co di trattamenti antibiotici 
 individuali).

2.4. Analisi statistiche 
Le analisi statistiche sono state eff ettuate sui dati di crescita individuali col software  R 
2.3.0. La distribuzione normale dei dati è stata messa a punto dal test della normalità di 
Shapiro Wilk. I dati sono stati analizzati usando il test di Bartlett sull’omogeneità della 
varianza. Il livello di signifi catività è P< 0,05.

3. RISULTATI

3.1. Tassi di crescita
I tassi di crescita medi sono mostrati nella tabella 2:

Tab.2: Tassi di crescita
  
 LPBM LP CTRL
Media tasso di crescita/gg (n=30) , kg (*) 0.632 (a) 0.598 (b) 0.572 (c)
SD +/- 0.100 0.108 0.133

(*) a,b,c = lettere diverse  indicano una diff erenza statisticamente signifi cativa per P<0,05. Nota: nell’analisi 
statistica,il suinetto 441 nel gruppo LPBM ( che ha avuto una sovracrescita di kg.0,94/gg) non è stato con-
siderato, in quanto rappresentava  un’ osservazione outlier.
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3.2. Indice di consumo di alimento e di conversione alimentare

I consumi di alimento e il tasso di conversione sono mostrati nella tabella 3:

Tab.3: Consumi di alimento e indice di conversione
  
 LPBM LP CTRL
Consumo totale di mangime kg 797.44 792.04 790.32
Crescita totale kg 443.34 418.76 403.05
Indice di conversione alimentare 1.798 1.891 1.958
Kg peso aggiunto / Kg alimento % 55.61 52.88 51.07
Valore relativo % 108.9 103.5 100.0

3.3. Indice di effi  cienza proteica

Gli indici di effi  cienza proteica sono mostrati nella tabella 4:

Tab.4. Indici di effi  cienza proteica

  LPBM LP CTRL
Crescita totale kg 443.34 418.76 403.05
Proteina totale ingerita  kg 131.57 130.68 142.25
Indice di Effi  cienza Proteica 3.37 3.20 2.84
Valore relativo % 118.7 112.7 100.0

3.4. Tassi di mortalità e indici terapeutici

Nessun suinetto è deceduto durante la prova. A tutti  è stata eff ettuata un’iniezione i.m. 
di Naxcel al giorno 1, e non sono stati necessari ulteriori trattamenti.
Il gruppo CTRL, durante il periodo di monitoraggio, ha prodotto feci meno consistenti 
e poco formate rispetto agli altri due gruppi.

DISCUSSIONI E CONCLUSIONI

In questa prova, il mangime a basso tenore proteico (LP) – ridotto del 10% nel contenu-
to di proteina grezza (16,5% vs 18%) e ribilanciato in lisina, aminoacidi solforati, treo-
nina e triptofano , quando è stato somministrato ai suinetti nella prima fase di ingrasso 
dopo lo svezzamento per 23 giorni, ha dato risultati migliori, sia in termini di crescita 
sia in tasso di conversione dell’alimento, rispetto alla dieta di controllo.
In questa prova non è stata evidenziata alcuna perdita nelle performances di crescita 
dovute alla dieta a basso tenore proteico, nonostante questo sia stato spesso evidenziato 
in letteratura. Al contrario, la dieta a basso tenore proteico ha dato migliori risultati, 
probabilmente per la presenza di un eccesso di proteine parzialmente indigerite nell’in-
testino dei suinetti appartenenti al gruppo di controllo.
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La dieta LPBM  (dieta a basso tenore proteico identica alla LP , alla quale è stato ag-
giunto 1,5 kg/ton di BioMos™) ha dato notevoli risultati in confronto a quelli della dieta 
CTRL: LPBM ha determinato un maggior incremento delle performances (IPG  g. 
632 vs 572, P<0,05, valore relativo 110,5 vs 100,0), ed un miglior indice di con-
versione dell’alimento (resa del mangime 55,61% vs 51,07%, valore relativo108,9 
vs 100).
La ragione per cui un complesso mannano - oligosaccaride come il BioMos™  possa 
dare prestazioni particolarmente buone in diete con bassa proteina, allo stato delle 
nostre conoscenze può essere solo supposto: si può ipotizzare che il minor conte-
nuto di proteine  a livello intestinale possa determinare un abbassamento del pH 
nel lume , e attraverso questa azione agire sinergicamente con i MOS nel favorire la 
crescita di batteri intestinali utili, come i Lattobacillus spp., e nel contrastare quella 
di batteri putrefattivi sfavorevoli come Clostridium e Salmonella spp.
In termini economici il costo della dieta CTRL nell’Ottobre 2008 era di 281 €/ton, 
mentre quella LP era di 288 €/ton e la LPBM di 293€/ton; questo signifi ca che per 
ogni kg di peso guadagnato per suino, si sono investiti in alimento rispettivamente 
0,550€ per il CTRL, 0,544 € per la LP e 0,527€ per la LPBM,con valore relativo 
uguale a 100 nel CTRL, 98,9 nella LP e 95,8 nella LPBM. 
La totale applicazione della 91/676/CE nei paesi europei imporrà strette limita-
zioni alle aziende agricole intensive localizzate nelle cosiddette ”zone vulnerabili” 
nello sviluppare e proseguire la loro attività: saranno necessari notevoli investimenti 
economici per un trattamento più tecnologico dei liquami o notevoli riduzioni del 
numero dei capi allevati, pur non essendo queste le uniche opzioni disponibili. 
La scienza della nutrizione animale infatti ha mostrato che la riduzione della protei-
na nell’alimento permette di ridurre le emissioni azotate che inquinano l’ambiente 
con una ratio di almeno 1:1,5. Ciò signifi ca che per ogni riduzione del 10% dal 
totale contenuto proteico dell’alimento, è possibile ridurre almeno del 15% le emis-
sioni azotate dell’allevamento. Questo dato è stato confermato nella nostra prova: le 
diete a basso contenuto proteico, bilanciate con gli aminoacidi essenziali, permetto-
no agli animali di utilizzare meglio il contenuto proteico rispetto alle altre diete.
L’indice di effi  cienza proteica misurato nella nostra prova ha mostrato come, nella 
dieta LP, ogni kg di proteina ingerita induca un incremento del peso di 3,2 kg, men-
tre nella dieta CTRL l’incremento non va oltre i 2,84 kg ( valore relativo di 112,7 vs 
100). Nella dieta LPBM invece l’incremento di peso è salito a 3,37 kg per ogni kg 
di proteina ingerita presente nella dieta (valore relativo 118,7 vs 100 per il CTRL).
Pertanto i valori relativi degli indici di effi  cienza proteica possono essere un pratico e 
semplice mezzo di previsione del potenziale impatto ambientale che hanno i diversi 
regimi alimentari adottati nelle moderne aziende agricole ad allevamento intensivo, 
considerando che ciò che non è utilizzato per l’incremento di peso, viene eliminato 
in una forma o nell’altra all’esterno dall’animale stesso.
In questa prova il BioMos™ ha dato grandi benefi ci in termini di effi  cienza quando  
aggiunto in diete a basso tenore proteico, somministrate a suinetti in fase di crescita 
(da 15 a 30 kg).
Le capacità dei glucomannani di favorire la crescita della microfl ora intestinale sono 
già conosciute e sembrano trovare condizioni particolarmente favorevoli quando il 
contenuto proteico della dieta è limitato.
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INTRODUZIONE

Le infezioni da Mycoplasma hyopneumoniae sono diff use in tutto il mondo e causano le 
maggiori perdite nell’industria suinicola. Il controllo di M. hyopneumoniae può essere rag-
giunto ottimizzando il management e le pratiche di allevamento tramite medicazioni anti-
biotiche e vaccinazioni. In molti paesi europei, più della metà degli allevamenti applica la 
vaccinazione per controllare l’infezione (Maes et al., 2008). Vengono impiegati diff erenti 
programmi vaccinali, ma in molti casi, i suinetti vengono vaccinati una o due volte in sala 
parto o allo svezzamento.
Per implementare appropriate misure di controllo e ottimizzare ulteriori strategie vaccinali,è 
importante indagare l’andamento dell’infezione da M. hyopneumoniae negli allevamenti su-
ini e, più specifi camente, valutare la prevalenza e l’importanza delle infezioni che avvengono 
nei suinetti. Studi in un limitato numero di allevamenti in alcuni paesi hanno dimostrato 
che, per mezzo della nested PCR (nPCR) su tamponi nasali (Vicca et al., 2002; Calsamiglia 
et al., 1999), il 5-20% dei suinetti risultano positivi a M. hyopneumoniae (Palzer et al., 2006) 
allo svezzamento o poco dopo lo svezzamento.
L’obiettivo di questo studio è stato di verifi care la prevalenza delle infezioni da M. hyopneu-
moniae in suinetti di 3 settimane di età in diversi paesi europei, analizzando i tamponi nasali 
con nPCR.

MATERIALI E METODI
Allevamenti nello studio
Lo studio è stato condotto in 9 paesi europei: Belgio, Danimarca, Francia, Germania, Un-
gheria, Italia, Olanda, Polonia e Spagna. In ciascun paese sono stati inclusi 6 allevamenti a 
ciclo chiuso o a ciclo aperto. Le aziende hanno dovuto soddisfare certi criteri di selezione 
come una dimensione d’allevamento di almeno 100 scrofe, presenza di problemi clinici cor-
relati a M. hyopneumoniae, il non uso di antibiotici attivi verso M. hyopneumoniae, età dei 
suinetti inferiore a 3 settimane e disponibilità a cooperare con lo studio. Sono stati selezionati 
a random 30 suinetti da ciascun allevamento da scrofe il più diff erenti possibile. Le scrofe 
sono state raggruppate in 3 classi, cioè di  1° parto, 2-5° parto e oltre  (>5° parto) . 
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Tamponi nasali
In ogni allevamento, sono stati raccolti 30 tamponi nasali da suinetti di 21±3 giorni di 
età. I tamponi nasali sono stati ottenuti raschiando in profondità la mucosa nasale di 
ogni narice. Questa procedura è adeguata per la ricerca di M. hyopneumoniae nella prati-
ca clinica di routine, data la facilità della raccolta di campioni nelle condizioni di campo 
(Otagiri et al., 2005). I tamponi nasali di ciascun paese sono stati congelati e inviati in 
ghiaccio secco per la successiva ricerca di M. hyopneumoniae nel laboratorio. 

Analisi dei tamponi nasali
Il materiale raccolto in ciascun tampone nasale è stato messo in sospensione in 200µl 
PBS e il DNA è stato estratto secondo il protocollo standard QIAGEN per la purifi ca-
zione del DNA totale da sangue e tessuti animali (QIAGEN, DNAeasy Blood & Tissue 
Kit, Belgium). Per la ricerca del DNA di M. hyopneumoniae è stato impiegato un test 
nPCR basato su un protocollo modifi cato descritto da Stärk et al. (1998) . I prodotti 
della Nested PCR sono stati analizzati con elettroforesi su gel al 1.5% di agarosio in 
tampone di TBE e visualizzato sotto illuminazione UV  dopo colorazione in GelRed™ 
(Biotium, Inc., CA, USA).

RISULTATI

Nella Tabella 1 viene presentato il numero di allevamenti e animali positivi dei diversi 
paesi. La percentuale totale di allevamenti e suini positivi è stata rispettivamente del  
63% e 11%. A parte Belgio e Polonia per cui la campionatura è in corso, Germania, 
Italia e Olanda sono risultati i paesi con il più alto numero di allevamenti positivi per 
M. hyopneumoniae. La più alta percentuale di suini positivi nei paesi con un completo 
campionamento è stata in Germania e Italia.

Tabella 1. Il numero di allevamenti e suinetti (allo svezzamento) positivi per 
 M. hyopneumoniae da nPCR su tamponi nasali nei diversi paesi EU  

Belgio* 1 0% 0 0%
Danimarca 6 50% 3 2%
Francia* 4 100% 26 22%
Germania 6 80% 35 19%
Ungheria 6 50% 18 10%
Italia 6 80% 40 22%
Olanda 6 80% 14 8%
Polonia* 2 0% 0 0%
Totale 43 63% 145 11%

* Paesi in cui è ancora in corso la raccolta dei campioni
 

Nr di 
allevamenti 
selezionati

% 
allevamenti 

positivi

Numero totale di 
suinetti (30 

suinetti/allevamento)
% suinetti 

positivi
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DISCUSSIONE

Il presente studio ha valutato la prevalenza di M. hyopneumoniae in suinetti di 3 settima-
ne di età in diversi paesi europei. I risultati hanno mostrato che nella maggior parte degli 
allevamenti, vi è stata già una evidenza di infezione da M. hyopneumoniae in suinetti di 
3 settimane di età con un signifi cativo numero di animali risultati positivi.  Questo sug-
gerisce che le infezioni precoci da M. hyopneumoniae sono importanti negli allevamenti 
selezionati (Fano et al., 2005; Sibila et al., 2004, 2007). Poiché sono stati usati criteri 
specifi ci per selezionare gli allevamenti, i risultati non possono essere generalizzati come 
tutti gli allevamenti di suini in EU, ma solo come le aziende adatte ai criteri di selezione. 
Tuttavia, in termini di management e condizioni di allevamento, le aziende selezionate 
possono essere considerate rappresentative per molti altri allevamenti di suini in EU. 

E’ stata usata la Nested PCR su tamponi nasali per analizzare i campioni . Questo stru-
mento diagnostico permette di rilevare meno di cinque organismi in un campione e il 
test è utile per monitorare le infezioni da M. hyopneumoniae in condizioni di campo 
(Th acker, 2004; Otagiri et al., 2005). I risultati dovrebbero essere interpretati a livello 
dell’allevamento, non a livello individuale (Otagiri et al., 2005). Poiché il naso non è il 
sito primario di moltiplicazione di M. hyopneumoniae , è probabile che i presenti risul-
tati sottostimino il numero di animali infetti. In questo senso, si potrebbe ottenere una 
prevalenza più elevata esaminando il liquido del BAL  (Verdin et al., 2000) poichè M. 
hyopneumoniae si attacca e si moltiplica sull’epitelio ciliato della trachea , dei bronchi e 
dei bronchioli (Zielisnki et al.,1993). Prelevare il  BAL è possibile in condizioni di cam-
po, ma è tuttavia meno pratico e richiede più tempo  che prelevare tamponi nasali . La 
sierologia non funzionerebbe nel presente studio poichè è impossibile distinguere tra an-
ticorpi dovuti all’infezione e anticorpi materni. Inoltre, richiede almeno 4-6 settimane 
prima che i suini infetti possano mostrare anticorpi riscontrabili nel siero. La diffi  coltà 
di coltivare M. hyopneumoniae dai tamponi nasali potrebbe indicare se i suini sono stati 
infettati con organismi vivi di M. hyopneumoniae . Tuttavia la coltura di M. hyopneumo-
niae è assai diffi  cile, costosa e richiede parecchio tempo, anche se vengono usati tessuto 
polmonare infetto o liquidi dal BAL. Pertanto, i tamponi nasali non sono adatti per la 
coltura di M. hyopneumoniae.
Una volta che i campionamenti di tutti gli allevamenti nei diversi paesi siano stati com-
pletati, si ricercherà quali fattori dell’allevamento siano signifi cativamente correlati con 
la prevalenza dell’infezione nell’azienda e nell’animale. L’identifi cazione e la quantifi ca-
zione di questi fattori di rischio permetterà di capire meglio l’epidemiologia delle infe-
zioni precoci da M. hyopneumoniae negli allevamenti europei e di ottimizzare le misure 
di controllo.
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Riassunto. L’epatite E nell’uomo è una malattia virale responsabile di forme cli-
niche di epatite acuta. Numerose evidenze supportano l’ipotesi che l’epatite E sia 
una zoonosi emergente e che il suino possa essere il principale serbatoio animale 
dell’infezione. Dalla prima identifi cazione nel suino nel 1997, l’infezione da HEV 
è attualmente considerata endemica negli allevamenti suinicoli di numerosi paesi, 
Italia compresa. Nel suino, l’infezione da HEV sembra evolvere in maniera asinto-
matica, ma rimane da chiarire l’eventuale ruolo di HEV in patologie multifattoriali 
come PCV2 e PRRS. Nel presente lavoro vengono riportati in sintesi i risultati 
relativi all’epidemiologa dell’infezione da HEV in Italia nel suino e nel cinghiale e 
la fi logenesi dei ceppi messi in evidenza. Prevalenze di infezione elevate sono state 
identifi cate sia nel suino (42%) che nel cinghiale (25%), ma non è stato possibile 
associare la presenza di HEV con altre patologiaìe batteriche e virali concomitanti.

Summary. Hepatitis E is in humans a viral disease responsible of clinical acute 
hepatitis. Several evidence support the hypothesis that hepatits E is an emerging 
zoonosis, and that pigs could be the main animal reservoir. Since the fi rst identifi -
cation in 1997, HEV infection is now considered endemic in swine herds in several 
countries, Italy included. In pigs, the infection seems to be asymptomatic, but the 
possible role of HEV in multifactorial diseases such as PCV2 and PRRS remain still 
to be clarifi ed. In this study we present data on the epidemiology of the infection in 
pigs and wild boars in Italy, and on the phylogenesis of the strains identifi ed. High 
prevalence rate has been identifi ed both in pigs (42%) and in wild boars (25%), but 
it hasn’t been possible associating the infection with concomitant viral and bacteri-
cal diseases.
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INTRODUZIONE

Il virus dell’epatite E (HEV) è responsabile di infezioni, apparentemente asintomatiche, nel 
suino e in altri mammiferi domestici. I ceppi di HEV evidenziati nei mammiferi presentano 
spiccate analogie genetiche con quelli messi in evidenza nell’uomo e responsabili di forme di 
epatite acuta generalmente non soggetta a cronicizzazione. Attualmente si ritiene che l’infe-
zione da HEV sia una zoonosi emergente e che il suino possa rappresentare, in alcuni contesti 
geografi ci, il principale serbatoio di infezione per l’uomo (Okamoto, 2008).
HEV è un virus a RNA di piccole dimensioni (27-34 nm), privo di envelope; è resistente 
alle variazioni di pH, sopravvive all’acidità gastrica ma non alle elevate concentrazioni sali-
ne. I ceppi di HEV presentano una notevole diversità genomica e vengono classifi cati in 4 
genotipi, a loro volta distinti in sottotipi. I genotipi 1 e 2 comprendono ceppi virali quasi 
esclusivamente di origine umana e si presentano più conservati tra loro, mentre i genotipi 
3 e 4, circolanti sia nell’uomo che negli animali, hanno una variabilità genetica superiore e 
una maggiore diff usione geografi ca. A tutt’oggi viene riconosciuto un solo sierotipo (Lu et 
al., 2006).
Nei Paesi in via di sviluppo (PVS) di gran parte dell’Asia, Nord Africa, Medio Oriente e 
America centro-meridionale l’infezione umana è endemica e si manifesta con focolai di vasta 
portata generalmente conseguenti alla contaminazione delle fonti idriche (Okamoto, 2008). 
Nei Paesi industrializzati, la malattia si manifesta sporadicamente ed è generalmente la conse-
guenza di infezioni contratte durante soggiorni nelle aree endemiche (casi di importazione). 
Tuttavia, sono in aumento le segnalazioni di casi di epatite E in soggetti che non hanno 
viaggiato in zone a rischio (casi autoctoni) e i ceppi responsabili di tali episodi sono risultati 
geneticamente diff erenti rispetto a quelli circolanti nei PVS, facendo supporre che questi casi 
siano ascrivibili a virus endemici sul territorio. In Italia il primo caso umano autoctono è 
stato segnato nel 1999 (Zanetti et al., 1999).
Il primo ceppo di HEV suino è stato identifi cato nel 1997 negli USA e si è rivelato geneti-
camente simile ai ceppi umani circolanti nello stesso territorio (Meng et al., 1997). Ceppi di 
HEV di origine suina sono stati identifi cati successivamente in numerosi Paesi e sono risul-
tati, generalmente, geneticamente vicini ai ceppi di origine umana messi in evidenza negli 
stessi territori (Banks et al., 2004).
Nel suino, la stima della prevalenza è fortemente condizionata del tipo di campione esamina-
to (pool fecale o feci individuali, siero, bile, organi) e della composizione per età dei soggetti 
esaminati (de Deus et al., 2007). La prevalenza di capi infetti è di circa il 30%, mentre la pro-
porzione di aziende infette può superare il 60%. Oltre che nei suini allevati, la circolazione 
di HEV è stata dimostrata anche in popolazioni di cinghiali o suini a vita libera (Martelli et 
al., 2008a, de Deus et al., 2008).
La presenza di ceppi di HEV molto simili a quelli di origine umana è stata dimostrata in 
almeno altre 4 specie di mammiferi (cervo, mangoste, cavalli, gatto domestico). I ceppi di 
origine aviare (responsabili della sindrome di epatomegalia-splenomegalia) hanno struttura 
genomica e sequenza nucleotidica simili a quelli dell’HEV umano, ma il genoma è più corto 
e l’identità nucleotidica è solo del 50% circa (Huang et al., 2004). Anticorpi anti-HEV sono 
stati evidenziati anche in numerose altre specie animali, quali topi, cani, bovini, ovicaprini, 
scimmie, cavie e bufali (Panda et al., 2007).
Si ritiene che nel suino la via principale di trasmissione sia quella oro-fecale, mentre non è 
stata dimostrata la trasmissione verticale. La forma replicativa del virus, oltre che nel fegato, si 
ritrova soprattutto nel tratto intestinale e nei linfonodi (Kasorndorkbua et al., 2003). La vire-
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mia dura circa 2 settimane, mentre nelle feci è possibile rilevare HEV per un periodo medio 
di 3-4 settimane. La sieroconversione avviene 2-3 settimane post infezione. RNA di HEV è 
rilevabile principalmente in animali di 2-5 mesi d’età, mentre in genere soggetti sotto i 2 mesi 
e sopra i 6-8 mesi di vita sono negativi. In seguito a queste osservazioni e poiché si ritiene che 
l’immunità materna duri circa 2 mesi, si ipotizza che l’infezione naturale avvenga a circa 2-3 
mesi d’età. L’infezione sarebbe quindi di breve durata, autoestinguendosi nel giro di poche 
settimane (Huang et al., 2002). Recentemente, il virus è stato tuttavia rinvenuto anche in 
animali prossimi all’età di macellazione, nei riproduttori e nel fegato di animali regolarmente 
macellati (de Deus et al., 2007). Non è chiaro se la presenza di HEV in soggetti adulti sia il 
risultato di un’infezione prolungata nel tempo, acquisita tardivamente, o di reinfezione. Nel 
suino, HEV provoca infezioni subcliniche con segni di epatite rilevabile solo a livello istolo-
gico. In alcuni casi è stata rilevata enterite linfoplasmocitaria e nefrite interstiziale multifocale 
linfoplasmocitaria (Meng et al., 1998). HEV, di per sé scarsamente patogeno, potrebbe però 
agire in sinergia con altri virus (es. PCV2 e PRRSV) (Martin et al., 2007).
L’ipotesi di una possibile trasmissione di tipo zoonotico dell’infezione nei Paesi industrializza-
ti si basa sulle seguenti evidenze: a) i ceppi di HEV di origine suina appartenenti ai genotipi 3 
e 4 sono molto simili geneticamente ai ceppi di HEV di origine umana circolanti nello stesso 
territorio (Banks et al., 2004); b) è stata dimostrata sperimentalmente la possibilità di infezio-
ne interspecifi ca di ceppi di HEV di origine umana al suino e di ceppi suini ai primati non 
umani (Meng et al., 1998, Kasorndorkbua et al., 2003; Arankalle et al., 2006); c) in Giappo-
ne, casi umani di epatite E sono stati messi in relazione diretta con consumo di carne cruda 
di cervo, carne di cinghiale alla griglia o bollita, fegato crudo di cinghiale; in molti di questi 
casi, sono stati evidenziati ceppi di HEV geneticamente identici nel paziente e nella carne o 
negli organi ancora conservati e ritenuti all’origine dell’infezione (Matsuda et al., 2003; Tei 
et al., 2003; Yazaki et al., 2003); d) persone professionalmente esposte al contatto con suini 
hanno valori di sieroprevalenza più elevati rispetto a gruppi di controllo (Hsieh et al., 1999; 
Drobeniuc et al., 2001; Meng et al., 2002; Withers et al., 2002; Siochu et al., 2004).
La conoscenza dell’epidemiologia di HEV negli allevamenti suinicoli e nelle popolazioni 
di cinghiale è una premessa indispensabile per valutare se, anche nel nostro Paese, esistono 
ragionevoli possibilità di trasmissione dell’infezione all’uomo e se, quindi, possano essere 
necessarie delle misure sanitarie per la tutela dei consumatori, degli addetti al settore e delle 
produzioni suinicole.Verranno presentati, in sintesi, i risultati del lavoro di ricerca che ha por-
tato alla stesura della tesi di Dottorato di Ricerca in Epidemiologia e controllo delle zoonosi 
(Martelli, 2008c).

MATERIALI E METODI

Prevalenza di HEV negli allevamenti del nord Italia
Nel periodo gennaio - giugno 2006 sono stati esaminati 6 allevamenti del nord Italia con lo 
scopo di stimare la prevalenza dell’infezione da HEV e di valutare alcuni aspetti epidemio-
logici dell’infezione (Di Bartolo et al 2008). Sono stati prelevati campioni fecali individuali 
da animali clinicamente sani delle seguenti categorie: magroni (3-4 mesi), suini grassi (8-9 
mesi), scrofette nullipare, scrofe giovani (1-2 parti), scrofe anziane (più di 2 parti). Per ogni 
allevamento sono stati esaminati almeno 10 animali per categoria e sono state raccolte infor-
mazioni relative alla tipologia aziendale (ciclo chiuso o aperto) e alle dimensioni produttive.
La ricerca del genoma di HEV è stata eseguita utilizzando una tecnica di nested-RT-PCR 
(Erker et al., 1999) a partire dall’RNA virale estratto da una sospensione fecale. Per la carat-
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terizzazione dei ceppi, sono stati sequenziati 16 campioni positivi scelti a caso tra quelli pro-
venienti da 3 diverse aziende. I frammenti ottenuti sono stati allineati con quelli di origine 
suina, umana e di cinghiale presenti in GenBank (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/).
La presenza di eventuali diff erenze in termini di rischio di infezione da HEV in funzione 
dello stadio produttivo e delle dimensioni aziendali, è stata valutata mediante un’analisi di 
regressione logistica. Centoquindici dei 274 suini testati (42%) sono risultati positivi per la 
ricerca del genoma di HEV. Tutte le 6 aziende esaminate sono risultate infette, con una pre-
valenza media variabile tra il 12,8% e il 72,5% (tab. 1). Suini positivi sono stati identifi cati 
in tutti gli stadi di produzione e in tutti i gruppi d’età esaminati. Nel settore di ingrasso, la 
prevalenza per HEV più elevata è stata riscontrata nei magroni (42,2%) mentre negli animali 
a fi ne ciclo produttivo la prevalenza era del 27%. Nel settore riproduzione, la prevalenza 
nelle scrofette era del 43,1%, nelle scrofe giovani del 38,6%, e nelle scrofe anziane del 53,4% 
(tab. 1). L’analisi di regressione logistica (tab. 2) ha evidenziato come le dimensioni azien-
dali costituiscano un importante fattore di rischio: le probabilità di infezione negli animali 
provenienti da allevamenti di grandi dimensioni (> 1000 capi) era infatti di circa 5 volte 
superiore rispetto ai soggetti allevati in aziende di dimensioni inferiori (OR=4,98; p=0,000). 
Per quanto riguarda l’età, le scrofe anziane presentavano un rischio di infezione (OR) di 2,54 
volte superiore rispetto ai soggetti grassi; tale valore era prossimo alla signifi catività statisti-
ca (p=0,054). I ceppi identifi cati appartenevano al genotipo 3 e presentavano pecntuali di 
identità nucleotidica variabili tra il 79% e il 96,2% con i ceppi dello stesso genotipo presenti 
in Genbank. L’identità nucleotidica dei 16 ceppi esaminati variava dal 90,5 al 100%. In 
particolare, un gruppo di 7 ceppi italiani si collocava vicino ad un ceppo umano identifi cato 
in Olanda (identità 91,6 - 96,2%). Altri 9 ceppi suini italiani erano correlati (93,1%) sia ad 
un ceppo suino olandese sia ad un ceppo spagnolo identifi cato in campioni provenienti da 
scarichi fognari. Gli ultimi 2 ceppi si classifi cavano nel sottotipo f del genotipo 3.

Caratterizzazione molecolare di ceppi di HEV identifi cati in suini con diff erenti quadri 
patologici
L’indagine (Martelli et al., 2008b) è stata condotta su suini inviati a scopo diagnostico presso 
le sezioni di Brescia e Reggio Emilia dell’Istituto Zooprofi lattico Sperimentale della Lom-
bardia e dell’Emilia-Romagna (IZSLER). In questo modo è stato possibile diversifi care la 
provenienza degli animali esaminati e, contestualmente, valutare l’eventuale associazione tra 
la presenza di HEV e forme patologiche e/o altre infezioni intercorrenti. Sono stati esaminati 
137 suini di 2-4 mesi di età, selezionati in modo casuale tra quelli inviati presso le 2 sezioni 
IZSLER. Gli animali provenivano da 45 allevamenti del nord Italia. Tutti i suini stati sotto-
posti a necroscopia e ad indagini di laboratorio (batteriologiche, virologiche, parassitologiche 
e sierologiche) variabili in funzione del sospetto diagnostico e/o del quadro anatomopato-
logico riscontrato. Gli esiti di queste indagini sono stati messi in relazione con l’eventuale 
infezione da HEV. Per ogni suino sono state inoltre raccolte informazioni relative a età (lat-
toni o magroni) e tipologia dell’allevamento di provenienza (ciclo aperto, chiuso, ingrasso, 
centro genetico). Le patologie riscontrate in sede autoptica sono state classifi cate, in base alla 
localizzazione preminente delle lesioni, in: patologie gastroenteriche, epatiche, polmonari o 
multiple (coinvolgimento di più di un organo/apparato). La ricerca del genoma di HEV è 
stata eseguita utilizzando 2 distinti protocolli di RT-nested-PCR (Erker et al., 1999; Huang 
et al., 2002) a partire dall’RNA virale estratto da un campione di bile prelevato da ciascun 
animale. Alcuni prodotti ottenuti in nested-RT-PCR, selezionati in maniera casuale, sono 
stati purifi cati e sequenziati allo scopo di confermare l’identità del prodotto ottenuto e con-
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durre le analisi fi logenetiche. La prevalenza per HEV è stata esaminata in funzione dell’età, 
tipologia di allevamento, presenza di lesioni anatomopatologiche macroscopiche, diagnosi 
dell’infezione da PRRSV o PCV2. Quarantuno dei 137 campioni analizzati (29,9%) sono 
risultati positivi per HEV con almeno uno dei 2 set di primers utilizzati. Non sono state rile-
vate associazioni statisticamente signifi cative tra la diagnosi di infezione da HEV e la presenza 
di patologie concomitanti, o in funzione delle diverse tipologie di allevamento esaminate. 
Tuttavia, la prevalenza di HEV è risultata più elevata nei soggetti nei quali è stata evidenziata 
anche la presenza di PRRSV o PCV2 (26,7% nei PCV2 negativi contro il 38,9% nei PCV2 
positivi; 28,9% nei PRRSV negativi contro il 38,9% nei PPRRSV positivi). I soggetti in ma-
gronaggio (età 80-120 giorni) presentavano una probabilità di infezione signifi cativamente 
più elevata rispetto ai soggetti più giovani (OR=3,78; p=0,009), (tab. 3). Nei magroni, in-
fatti, la prevalenza riscontrata era nettamente più elevata (46,9%) rispetto ai soggetti in svez-
zamento (20%). I ceppi identifi cati confrontati fi logeneticamente con ceppi suini ed umani 
provenienti da USA, Giappone ed Europa sono risultati tutti appartenere al genotipo 3 e 
hanno dimostrato di avere, tra loro, un’identità nucleotidica variabile dall’81,8% al 99,6%.

Presenza di HEV in una popolazione di cinghiali
La presenza di HEV è stata valutata nella popolazione di cinghiali del Parco Regionale dei 
Gessi Bolognesi (Martelli et al., 2008a). Da 88 animali clinicamente sani abbattuti nel perio-
do marzo - settembre 2006 è stato prelevato un campione di bile e sono stati raccolte infor-
mazioni relative a età, sesso, lunghezza del corpo e peso. La ricerca dell’RNA di HEV è stata 
condotta come precedentemente descritto per i campioni di origine suina. Dieci campioni 
positivi, provenienti da una frazione rappresentativa per età e sesso degli animali esaminati, 
sono stati sottoposti a sequenziamento ed analisi fi logenetica. La prevalenza è stata valutata 
in funzione dell’età degli animali (giovani: <12 mesi; sub-adulti: 12-24 mesi; adulti: >24 
mesi). Inoltre, per valutare il possibile eff etto dell’infezione sulle caratteristiche biometriche 
degli animali, peso e lunghezza corporea dei cinghiali positivi per HEV sono stati comparati 
con quelli degli animali negativi della stessa età e sesso. Il genoma di HEV è stato identifi cato 
in 22 degli 88 animali testati (25%). Le caratteristiche biometriche degli animali infetti non 
diff erivano statisticamente da quelle degli animali non infetti della stessa classe d’età e dello 
stesso sesso. 
L’analisi fi logenetica ha evidenziato una completa identità nucleotidica nei 10 campioni po-
sitivi sequenziali. Il ceppo identifi cato apparteneva al genotipo 3, come altri ceppi indigeni 
isolati in Europa dall’uomo, suino e cinghiale. La percentuale di identità nucleotidica varia-
bile dall’83,1% al 92,2% se paragonata con quella di ceppi messi in evidenza nell’uomo, nel 
suino e in scarichi fognari in Spagna, Olanda e Italia. La percentuale di identità con ceppi 
identifi cati nel cinghiale in Giappone variava tra il 66% e l’88%.

DISCUSSIONE

I dati ottenuti inducono a ritenere che in Italia, come in altri Paesi a suinicoltura avanzata, 
l’infezione da HEV è estremamente diff usa sia in termini di allevamenti interessati (preva-
lenza di aziende infette) sia per quanto riguarda la proporzione di capi infetti (prevalenza 
individuale). Come per altre patologie infettive del suino, le dimensioni aziendali sembra-
no rappresentare un fattore di rischio importante probabilmente da mettere in relazione al 
maggior numero di soggetti recettivi presenti e al maggior turn-over di animali provenienti 
da altre aziende (Nakai et al., 2006).
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All’interno degli allevamenti esaminati, la presenza di HEV è stata riscontrata in animali 
di tutte le categorie produttive, con un pattern di escrezione simile in tutte le aziende. Le 
prime indagini condotte in altri Paesi avevano evidenziato che HEV poteva essere iden-
tifi cato soprattutto in suini di 2-5 mesi d’età; gli animali più giovani erano generalmente 
negativi, probabilmente a causa dell’immunità passiva materna e anche negli animali oltre 
i 2-5 mesi di vita la prevalenza era generalmente bassa, probabilmente a causa di una sie-
ro conversione post-infezione e della successiva successiva eliminazione dell’infezione ad 
opera del sistema immunitario. Se da una parte i risultati da noi ottenuti concordano con 
le precedenti osservazioni relative alla maggiore probabilità di infezione in soggetti di 3-4 
mesi d’età, dall’altra, la messa in evidenza della presenza di HEV anche in animali prossimi 
all’età di macellazione e nelle scrofe anziane appare in disaccordo con quanto rilevato da 
altri Autori. Recentemente, tuttavia, la presenza di HEV in animali adulti è stata osservata 
anche negli USA, Spagna, UK, Giappone e in Canada (Fernandez-Barredo et al., 2006; 
de Deus et al., 2007; McCreary et al., 2008) Sembrerebbe quindi che i suini possano es-
sere recettivi a qualsiasi età; questa osservazione potrebbe essere spiegata con il fatto che la 
durata dell’infezione è in realtà più lunga di quanto inizialmente ipotizzato oppure con il 
fatto che l’immunità attiva non è proteggente verso nuove infezione o che i suini si pos-
sano re-infettare con ceppi diff erenti circolanti sullo stesso territorio, magari introdotti in 
allevamento con gli animali acquistati. Quest’ultima ipotesi, anche se in contrasto con il 
fatto che si ritiene che tutti i ceppi di HEV appartengano ad un unico sierotipo, potrebbe 
giustifi care l’elevata prevalenza d’infezione riscontrata nelle scrofe anziane.
L’osservazione che i suini vivi e i cinghiali esaminati apparissero clinicamente sani e il fatto 
che non sia stata evidenziata una associazione tra la presenza di HEV e patologie microsco-
picamente evidenti, confermerebbe l’ipotesi che l’infezione da HEV evolva, nei suidi, in 
modo subclinico, senza apparenti ripercussioni di ordine sanitario e/o produttivo. Questo 
aspetto è di particolare rilievo in quanto animali infetti, ma clinicamente sani, vengono 
inviati al macello, inseriti nella fi liera produttiva e rappresentano così una potenziale 
fonte di infezione per l’uomo.
Tuttavia, considerando che la prevalenza più elevata è stata osservata nei soggetti in cui 
oltre a HEV è stata messa in evidenza anche la presenza di PRRSV o PCV2, sarebbero 
necessarie ulteriori valutazioni del potenziale ruolo di HEV come fattore predisponente 
o condizionante l’insorgenza di sindromi ad eziologia multipla.
Per quanto riguarda la fi logenesi e l’epidemiologia molecolare di HEV, i ceppi fi no ad 
oggi evidenziati in Italia, sono tutti risultati appartenere al genotipo 3 a cui appartengo-
no, attualmente, tutti i ceppi di HEV responsabili di infezione nel suino e dei casi umani 
autoctoni segnalati nei Paesi industrializzati (Lu et al., 2006). I ceppi messi in evidenza 
sono caratterizzati da elevati gradi di identità nucleotidica rispettivamente, tra loro e 
con altri ceppi di origine suina e umana evidenziati in Europa negli ultimi anni. Questa 
osservazione da un lato conferma la capacità dei ceppi di HEV di diversa origine di for-
mare clusters geografi ci, e dall’altro rappresenta una conferma indiretta della possibilità 
di trasmissione di ceppi di HEV dal suino all’uomo. L’epidemiologia molecolare dei 
ceppi sequenziati nei diversi allevamenti ha inoltre evidenziato due diff erenti situazioni: 
in alcuni casi, ceppi provenienti da allevamenti diversi presentavano gradi di identità 
nucleotidica anche molto elevati (99,6%), facendo ipotizzare la circolazione di ceppi di 
HEV appartenenti ad un unico gruppo fi logenetico. Al contrario, in altri casi, è stato 
riscontrato che all’interno dello stesso allevamento potevano circolare ceppi anche molto 
diversi tra loro. L’elevata identità nucleotidica dei ceppi provenienti da allevamenti di-
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versi potrebbe essere dovuta all’introduzione diretta in più allevamenti dello stesso cep-
po, presente anche in altre aziende, mediante la commercializzazione di animali oppure 
attraverso contatti indiretti. La presenza di ceppi diversi all’interno di un’unica azienda 
potrebbe essere invece la conseguenza dell’introduzione di suini di diversa origine, l’ef-
fetto della pressione selettiva esercitata sul virus da parte dell’immunità di popolazione, 
o la conseguenza di mutazioni spontanee.
Per quanto riguarda il cinghiale, è stata dimostrata la circolazione di HEV in popola-
zioni a vita libera e la presenza di virus anche in animali adulti e quindi prelevabili per 
scopi venatori. Contrariamente a quanto rilevato nel suino domestico, nel cinghiale le 
sequenze nucleotidiche da diversi individui positivi si sono rivelate identiche e l’analisi 
fi logenetica ha mostrato come l’unico ceppo di cinghiale italiano ad oggi identifi cato 
sia più vicino a ceppi suini ed umani identifi cati in Europa, piuttosto che ai ceppi di 
cinghiale identifi cati in Giappone.
Benché la presenza e l’elevata prevalenza dell’infezione da HEV negli allevamenti e nei 
suini domestici e selvatici italiani sia stata ampiamente dimostrata, restano ancora da 
approfondire i potenziali pericoli per l’uomo. In particolare, i rischi per la salute umana 
sarebbero da ricondurre a due ambiti distinti: il contatto professionale con animali vivi 
o con le loro carcasse e l’esposizione al virus in ambito domestico. Relativamente al pri-
mo punto, i rischi riguarderebbero quelle categorie professionali (allevatori, personale 
addetto agli animali, macellatori e veterinari) che possono venire in contatto con i suini 
nel periodo di viremia e di escrezione fecale del virus. Per quanto riguarda il secondo 
punto, occorre prendere in considerazione la possibilità di infezione attraverso la mani-
polazione o il consumo di prodotti di origine suina. In particolare, un potenziale rischio 
è rappresentato dalla diff usione di nuove abitudini alimentari che prevedono il consumo 
di prodotti crudi di origine animale (es. sashimi, sushi, ecc.). Altra possibile fonte di 
infezione da HEV potrebbe essere rappresentata dalla contaminazione attraverso i refl ui 
zootecnici delle acque potabili, di quelle usate per l’irrigazione di verdure e frutta o per 
l’allevamento di molluschi eduli.
L’ultima rifl essione è quella relativa al potenziale impatto dell’infezione da HEV sul 
comparto suinicolo italiano. Se da una parte infatti non sono mai stati documentati 
nel suino episodi di malattia riconducibili all’infezione da HEV ed è ancora poco nota 
l’eventuale possibilità di copartecipazione di questo virus nel determinismo di sindromi 
ad eziologia multifattoriale, dall’altra occorre considerare alcuni scenari potenzialmente 
in grado di causare un danno diretto o indiretto all’economia del settore. E’ infatti nota 
l’elevata capacità di mutazione dei virus ad RNA e, non potendosi escludere modifi ca-
zioni genomiche in grado di causare un aumento di virulenza e di patogenicità, l’elevata 
prevalenza evidenziata pone gli allevamenti in una condizione di potenziale rischio. Da 
qui la necessità di meglio valutare, anche nel contesto italiano, l’epidemiologia dell’infe-
zione e i fattori di rischio aziendali.
Altro argomento importante è quello relativo al potenziale zoonosico di HEV. Alla luce 
delle conoscenze fi no ad oggi acquisite tale eventualità, sia pur provata, sembra relativa-
mente remota e legata ad abitudini alimentari particolari o a condizioni igienico-sanitarie 
scadenti. Tuttavia, trattandosi di una zoonosi che coinvolge gli aspetti relativi alla sicurezza 
alimentare, la drammatica esperienza con la BSE e l’infl uenza aviare dovrebbe far rifl ettere 
sulla necessità di ottenere solide basi informative e decisionali non solo per realizzare la va-
lutazione e la gestione del rischio, ma anche per consentirne una corretta comunicazione. 
Tutto ciò rispettando una logica di tutela delle produzioni e del consumatore.
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