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INTRODUZIONE

Scopo del presente lavoro ¢ la descrizione di un caso di pleuropolmonite fibrino-necrotico
emorragica da Actinobacillus pleuropneumoniae in suinetti sottoscrofa appartenenti ad un
allevamento da riproduzione. L’esame anatomo-patologico eseguito su 2 suinetti deceduti
improvvisamente senza segni clinici apparenti, ha permesso di evidenziare le lesioni tipiche
a carico del parenchima polmonare, nel dettaglio si osservava un quadro di pleuropolmonite
fibrino-necrotico-emorragica monolaterale. La diagnosi ¢ stata confermata dall’esame
batteriologico che ha permesso ’isolamento dai polmoni di un ceppo di Actinobacillus
pleuropneumoniae biotipo 1 sierotipo 9 da tutti i suinetti conferiti.

Actinobacillus pleuropneumoniae (APP) ¢ un batterio cocco bacillare, Gram negativo e
anaerobio facoltativo. Gli isolati di APP sono suddivisi in biotipo 1 e biotipo 2, in base alla
loro dipendenza dal nicotinamide adenine dinucleotide (NAD) per la crescita (rispettivamente
NAD-dipendente ¢ NAD- non dipendente) e in 15 sierotipi diversi (1-12,15 per APP biotipo
1; 13, 14 per APP biotipo 2). La specificita sierologica ¢ conferita da polisaccaridi capsulari
(CPS) e da lipopolisaccaridi di membrana (LPS) (Blackall et al., 2002; Kamp et al., 1987,
Nielsen 1985a, b, 1986b; Nielsen et al., 1997; Nielsen and O’Connor, 1984; Rosendal and
Boyd, 1982). I ceppi di APP sono produttori di 4 tossine differenti chiamate “APX”. APX I ¢
fortemente emolitica e citotossica, APX II &€ debolmente emolitica e citotossica e APX III non €
emolitica ma fortemente citotossica. Per quel che riguarda APX IV non ¢ ancora chiaro il ruolo
nella patogenesi della malattia, tuttavia sembrerebbe necessaria a completare 1’espressione
della virulenza del patogeno (Frey et al. 1994; Jansen et al., 1995). La trasmissione di APP puo
avvenire sia per contatto diretto sia tramite aerosol per brevi distanze. Negli allevamenti dove
APP ¢ endemico la trasmissione avviene generalmente tra scrofe infette e suinetti. Tale quadro &
influenzato sia dalla quantita di batteri eliminati dalla scrofa che dal livello di immunita passiva
nei suinetti (durata da 2 settimane a 2 mesi) acquisito tramite colostro. Determinanti per la
perpetuazione e I’introduzione della patologia, infine, risultano essere i portatori sub-clinici.
Nel suino, APP ¢ causa di pleuropolmonite fibrino-necrotico-emorragica, anche se la gravita
della malattia ¢ determinata sia da fattori legati all’ospite e all’ambiente, sia dalla virulenza
del ceppo coinvolto. Si possono osservare forme acute, sub-acute o croniche della malattia
caratterizzate da morbilita e mortalita differenti. E’ importante sottolineare come 1’infezione
da APP possa essere caratterizzata da forme sub-cliniche della malattia che si caratterizzano
da bassa o assente mortalita, con frequente localizzazione tonsillare del patogeno o da forme
clinicamente lievi con lesioni polmonari che frequentemente cronicizzano. In quest’ultimo
caso si osservano, con elevata prevalenza in animali regolarmente macellati, pleuriti fibrose o
croniche a localizzazione prevalentemente dorso-caudale.

DESCRIZIONE DEL CASO

11 caso clinico oggetto di questo lavoro si ¢ verificato in una azienda da riproduzione a ciclo
aperto (sito 1) di 987 scrofe a banda settimanale e a flusso continuo, positivo instabile per
PRRS. Il piano vaccinale ¢ riportato in Tabella 1.
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SCROFE

AUJESZKY Ogni 4 mesi (3 interventi all’anno)
Swine Influenza Virus (SIV) 2 volte all’anno

PRRS Ogni 3 mesi (4 interventi all’anno)
SUINETTI

PRRS | A 18 giomi di vita

PCV2 + M. HYOPNEUMONIAE | A 24 giomi di vita

Tabella 1. Piano vaccinale di scrofe e suinetti.
Table 1. Vaccinations performed in sows and piglets.

I trattamenti farmacologici di routine, invece, sono riportati di seguito in Tabella 2.

TRATTAMENTI FARMACOLOGICI SUINETTI

AMOXICILLINA Alla castrazione (3gg di vita) e in concomitanza della
vaccinazione PRRS

Tabella 2. Trattamenti antibiotici di routine nei suinetti.
Table 2. Routine antibiotic treatments in piglets.

A Maggio 2017 sono stati conferiti presso la Sezione di Reggio Emilia (IZSLER) 2 suinetti di
circa 14 giorni di vita morti improvvisamente senza evidenti segni clinici. I soggetti facevano
parte di una nidiata di 14 soggetti appartenenti ad una scrofa primipara. Nella stessa sala
parto, in cui erano presenti i suinetti sopraccitati, sono stati interessati dalla problematica
sanitaria gli animali, tutti figli di scrofette, appartenenti a 6 nidiate su 8. La morbilita
registrata nel corso del focolaio ¢ stata del 76.2%, mentre la mortalita ha raggiunto il
45.8%. L’esame necroscopico ¢ stato eseguito seguendo procedure standardizzate. All’esame
anatomo-patologico in un soggetto si poteva apprezzare un quadro di pleuropolmonite
fibrino-necrotico-emorragica monolaterale diffusa e la presenza di rari filamenti di fibrina in
addome, nell’altro, invece, era evidente una pleuropolmonite fibrino-necrotico-emorragica
monolaterale diffusa accompagnata da pericardite e lieve peritonite fibrinose. In entrambi i
soggetti la superficie di taglio appariva emorragica con delle aree necrotiche di consistenza
friabile. Tra le possibili diagnosi differenziali sono state considerate le lesioni causate
da Actinobacillus suis e Pasteurella multocida “ceppi pleuritici”. In sede autoptica sono
stati prelevati campioni di polmone, rene e milza successivamente sottoposti ad esame
batteriologico impiegando metodi standardizzati (semina su Ektoen agar, agar siero, agar
globuli e agar sangue addizionato con NAD), e fissati in formalina tamponata al 10% per
I’esame istopatologico. Le piastre seminate con materiale patologico da rene e milza sono
state incubate a 37° C per 48 ore. Le piastre di agar sangue addizionato con NAD seminate
con materiale proveniente dal polmone, invece, sono state incubate a 37° C per 48 ore in CO2
al 5-10%.

Dopo 24 ore d’incubazione si osservava la crescita di piccole colonie B-emolitiche su agar
sangue addizionato con NAD su cui era stata eseguita la semina di materiale patologico
proveniente dai polmoni e dai bronchi di entrambi i soggetti. La diagnosi batteriologica,
basata sulla valutazione morfologica delle colonie ¢ stata confermata dai test biochimici di
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Catalasi, Ossidasi e Ureasi che hanno dato esito positivo.

Successivamente si ¢ proceduto alla sieritipizzazione dei ceppi isolati attraverso il test di
sieroagglutinazione rapida, impiegando una batteria di sieri policlonali. I test sopraccitati
hanno permesso I’identificazione degli isolati di Actinobacillus pleuropneumoniae come
appartenenti al biotipo 1 sierotipo 9.

L’esame microscopico ha messo in evidenza la presenza di pleuropolmonite fibrinosa con
aggregati batterici negli alveoli e deplezione dei follicoli linfatici a livello splenico in
entrambi 1 soggetti conferiti. Non erano presenti, infine, reperti microscopici di rilievo negli
altri organi.

La suscettibilita del patogeno nei confronti di un pannello di molecole antibiotiche
(Acido Nalidixico, 30pg; Gentamicina, 10 pg; Amoxicillina + Acido Clavulanico
20/10pg; Kanamicina 30 pg; Ampicillina, 10pg; Spectinomicina, 100 pg; Cefalotina,
30ug; Trimethoprim + Sulfonamidi, 1.25/23.75 pg; Ceftiofur, 30pg; Enrofloxacin, 5 pg;
Florfenicolo, 30pg; Tetraciclina, 30 pg; Tiamulina, 30 pg; Tilmicosina, 15 pg) ¢ stata testata
mediante il metodo della disco diffusione (Test di Kirby — Bauer). I risultati del test di
sensibilita, in accordo con i parametri interpretativi indicati nel documento CLST M31-A3
(2008), ha evidenziato la sensibilita del ceppo di APP isolato a tutti gli antibiotici testati.

Nell’attesa degli esiti di laboratorio i suinetti sono stati trattati prima con amoxicillina e
successivamente con florfenicolo (entrambi con dosaggio di 15mg\kg) con una riduzione,
fino alla scomparsa, delle forme cliniche (in accordo con i risultati di sensibilita
dell’antibiogramma). I suinetti sopravvissuti sono stati svezzati precocemente a 21 giorni
essendo in atto il passaggio dalla banda settimanale a trisettimanale. Non sono state
implementate misure di biosicurezza e di management nella gestione del caso. Non ci sono
stati altri focolai successivi alla comparsa della problematica.

DISCUSSIONE

Il caso clinico presentato riguarda un focolaio di pleuropolmonite da Actinobacillus
pleuropneumoniae biotipo 1 sierotipo 9 in suinetti sottoscrofa. Com’é noto, la pleuropolmonite
¢ una patologia tipicamente descritta e diagnosticata in suini nella fase di accrescimento ed
ingrasso. La precocita d’insorgenza del caso descritto potrebbe essere legata alla circolazione
del virus della PRRSV nei suinetti sottoscrofa ed alla sua azione predisponente, anche di tipo
immunodepressivo, ad infezioni batteriche. La deplezione linfocitaria a livello splenico, come
evidenziato dall’esame istologico, parrebbe confermare questa ipotesi. Infatti, come riportato
in letteratura scientifica, i macrofagi PRRSV-positivi modulano 1’apoptosi dei linfociti T ¢ B
nei diversi organi linfatici, causando una deplezione linfoide sistemica (Gomez-Laguna et
al., 2013). Un’altra condizione predisponente potrebbe essere la ridotta protezione conferita
dal colostro dovuta all’ordine di parto delle scrofette (tutte primipare) ( Carney-Hinkle et al.,
2013) che non ha permesso un’adeguata ed efficace immunita passiva ai suinetti nei confronti
di APP. Da considerare, inoltre, la patogenicita del ceppo isolato che, come riportato in
letteratura, € generalmente associato alla tossina APX I, la quale risulta essere fortemente
emolitica e citotossica (Jansen et al, 1995; Frey et al., 1994). Infine, per quanto concerne
la mortalita riscontrata al momento del tatuaggio, sembra plausibile la riacutizzazione
sintomatologica con conseguente aggravamento del quadro patologico preesistente dovuta
alla situazione stressante che questa pratica induce nei suinetti. Un caso sovrapponibile a
quello descritto ¢ stato gia osservato in Italia come riportato da Ustulin et al. (2017). Altri
Autori riportano casi clinici simili ma generalmente in soggetti di etd maggiore. In uno studio
condotto da Chiers et al. nel 2002, ad esempio, ¢ stata evidenziata la presenza di infezione in
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soggetti a partire dalla quarta settimana di vita, mentre Vigre et al. (2002) hanno dimostrato la
presenza di APP nelle tonsille di un suinetto di 11 giorni di vita con un aumento significativo
degli animali positivi passando dalle 4 alle 12 settimane di vita.

La pleuropolmonite da APP ¢ una patologia globale che puod portare a notevoli perdite
economiche in ambito zootecnico. La prevenzione della malattia riconosce sicuramente
I’applicazione di misure di biosicurezza in grado di evitare I’introduzione del batterio in
allevamento. E’ auspicabile, soprattutto in allevamenti naive, sottoporre gli animali da
rimonta provenienti da altre aziende ad un periodo di quarantena e a controlli sierologici
prima dell’arrivo. Durante un focolaio, un trattamento antibiotico mirato e adeguatamente
supportato da esami di laboratorio (antibiogramma o MIC) unitamente ad una corretta
gestione aziendale (adeguati livelli di benessere, tutto pieno-tutto vuoto, condizioni ambientali
idonee) possono ridurre significativamente la mortalita. La vaccinazione, inoltre, costituisce
un importante mezzo di prevenzione e controllo della malattia e viene generalmente praticata
con I’impiego di vaccini commerciali appartenenti a diverse categorie (a corpo batterico, a
sub-unita, combinati) in grado di conferire elevati livelli di protezione riducendo la mortalita,
il numero dei trattamenti terapeutici e migliorando i parametri produttivi. Pur non essendo
di uso comune, la vaccinazione delle scrofe e degli animali da rimonta prima della loro
introduzione in azienda risulta essere una strategia di prevenzione efficace (Kristensen et
al., 2004), mentre non ¢ consigliabile vaccinare individualmente i suinetti sottoscrofa poiché
I’efficacia del vaccino potrebbe essere influenzata dall’immunita colostrale.
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