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INTRODUZIONE

Le Malattie esotiche sono patologie infettive assenti nel territorio
nazionale e per le quali esistono specifiche disposizioni di polizia veteri-
naria finalizzate a evitarne I’introduzione e la diffusione.

La loro potenzialita diffusiva & ampiamente dimostrata dalla loro pre-
senza endemica in vaste aree dell’ Asia e dell’ Africa e anche dalla presen-
za della pleuropolmonite contagiosa bovina e della peste suina africana
in alcuni paesi europei, della febbre catarrale ovina nel continente ameri-
cano, dei focolai di febbre della Valle del Rift, della malattia nodulare
bovina, della febbre effimera e della peste dei piccoli ruminanti nei paesi
della sponda meridionale del bacino del Mediterraneo.

La globalizzazione dell’economia ¢ il conseguente aumento degli
scambi commerciali di animali e di prodotti derivati, aumentano il
rischio di diffusione delle malattie infettive, molte delle quali sono zoo-
nosi gravi. L’instabilitd politica — economica, le grandi migrazioni, i con-
flitti che affliggono vaste aree dell’ Africa e dell’ Asia aumentano le diffi-
coltd, di per sé gia notevoli, dei servizi veterinari in molti Paesi, e in par-
ticolare in quelli in via di sviluppo, a realizzare azioni di controllo effica-
ci. Il rischio di introduzione delle malattie esotiche degli animali in Italia
& particolarmente attuale, dati i livelli di importazione di animali e relati-
vi prodotti, la sua posizione geografica, e, infine, i flussi migratori che la
vedono come importante meta intermedia e finale.

La Veterinaria italiana deve adeguarsi alle mutate condizioni per tute-
lare e salvaguardare la salute dell’uomo e quella del patrimonio zootecni-
co nazionale: Essa deve acquisire nuove conoscenze, attraverso la ricerca
e la formazione, ed esercitando un’appropriata sorveglianza sanitaria, al
fine di evitare 1’introduzione di tali malattie che pud essere conseguenza
di importazioni sia autorizzate sia clandestine. Il rafforzamento dei servi-
zi Veterinari dei Paesi pitt deboli, che & uno degli efficaci strumenti per
prevenire la diffusione delle patologie a livello internazionale, rappresen-
ta, infine, un’importante responsabilita per il Paese, in generale, e per la
Veterinaria nazionale, in particolare.

Il Centro studi per le malattie esotiche dell’Istituto Zooprofilattico
Sperimentale dell’ Abruzzo e del Molise “G. Caporale”, che ha la respon-
sabilita di Centro di referenza nazionale, ha ritenuto di pubblicare questo
Manuale come strumento di prima e facile consultazione per I’identifica-
zione di patologie animali esotiche poco conosciute in Italia.



6 VETERINARIA ITALIANA

La descrizione delle diverse malattie mette in evidenza particolare gli
aspetti clinici, anatomopatologici ed epidemiologici che, in base all’e-
sperienza degli Autori, sono essenziali per emettere un “sospetto di
focolaio”.

Il Manuale rappresenta un valido ausilio per gli studenti della facolta
di Veterinaria e per tutti i veterinari, soprattutto quelli che operano o
intendono operare nei Paesi in via di sviluppo.

VINCENZO CAPORALE
Direttore
Istituto Zooprofilattico Sperimentale
dell’ Abruzzo e del Molise “G. Caporale”
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1. ENCEFALOMIELITE EQUINA DELL’EST,
DELL’OVEST E VENEZUELANA

I virus dell’encefalomielite equina dell’est, dell’ovest e venezuelana,
appartenenti alla famiglia Togaviridae, al genere Alphavirus, si distin-
guono in base alla loro distribuzione geografica predominante e al loro
ecosistema. Le zanzare sono i vettori biologici delle encefalomieliti, ma
non si esclude che altri insetti ematofagi possano avere la stessa funzio-
ne. Le encefalomieliti equine sono zoonosi.

La prima descrizione di encefalomielite equina nelle Americhe fu
fatta da Pizarro, che descrisse in Colombia quella che oggi & chiamata
encefalomielite equina venezuelana.

Encefalomielite equina dell’est (EEE)

La malattia fu descritta per la prima volta nel 1831, durante un’epidemia
nei cavalli del Massachussets, ma il virus fu isolato solo 100 anni piu tardi.

L’EEE ¢ predominante negli stati della costa atlantica degli USA, ma
¢ presente anche negli stati occidentali a ovest del Mississippi e nel
Canada orientale. La sua diffusione interessa Cuba, Giamaica, Repubbli-
ca Dominicana, Haiti, Trinidad e Tobago e paesi del Sud America: Co-
lombia, Venezuela, Perl, Brasile e Argentina (Figura 1). La malattia non
& mai stata diagnosticata al di fuori del continente americano. Il virus ha
il suo ciclo naturale nelle zanzare e negli uccelli selvatici, sia migratori
che stanziali, delle zone paludose (Figura 2).

Le specie di uccelli coinvolte nel ciclo naturale del virus sono almeno
86 e appartengono a 26 famiglie ¢ 10 ordini. Non si conoscono specie
resistenti all’infezione.

Negli uccelli sono dimostrabili alti livelli viremici in assenza di
malattia clinica; fanno eccezione i Passeracei e i fagiani, che evidenziano
sintomi clinici, accompagnati da letalita che pud variare tra 5-75%.
I fagiani si possono infettare, anche senza I’intervento di vettori, ad
esempio per cannibalismo. In questa specie, i sintomi osservabili sono:
depressione, diarrea, tremori, movimenti in circolo e paralisi. Infezioni
letali sono state descritte anche nelle anatre, tacchini, polli e piccioni.

Gli insetti implicati nella trasmissione del virus sono Culiseta mela-
nura, Coquilletidia perturbans e Aedes sollicitans. 11 primo, nutrendosi
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Figura 1: Distribuzione geografica dell’encefalomielite equina dell’est.
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Figura 2: Ciclo di trasmissione dell’encefalomielite equina dell’est.

quasi esclusivamente su volatili e avendo come habitat zone paludose, ¢
responsabile della persistenza dell’infezione nei selvatici e del ciclo
endemico. Coquilletidia e Aedes sono invece responsabili del ciclo epi-
demico, in quanto si nutrono su volatili, cavallo e uomo.

Quando Culiseta infetta Passeracei o fagiani, si ha amplificazione del-
I'infezione; Coquilletidia e Aedes fungono da anelli di congiunzione tra
le specie aviarie citate, ’'uomo e I’equino. I roditori non sembrano avere
alcun ruolo come serbatoio del virus.

Il cavallo e I'uomo non agiscono da amplificatori virali, in quanto i
titoli ematici sono troppo bassi affinché i vettori si possano infettare.

11 meccanismo con il quale il virus sopravvive al periodo invernale non
& stato ancora chiarito. Nelle zone tropicali, il ciclo vettore-uccello & pro-
babilmente continuo, ma nel Nord America viene interrotto da lunghi e
rigidi inverni. La trasmissione transovarica del virus nel vettore e/o la sua
persistenza in portatori non identificati potrebbe rappresentare la risposta,
non ancora dimostrata, al quesito.

Sono conosciuti due sierotipi di virus dell’EEE: il nordamericano e il
sudamericano, distinguibili antigenicamente con 1’inibizione dell’emoag-
glutinazione. Tra i ceppi nordamericani ci sono minori differenze antige-
niche di quelle che si riscontrano tra i ceppi sudamericani. Ad esempio, i
ceppi Jersey e Louisiana reagiscono fortemente tra loro, mentre i ceppi
sudamericani presentano reazioni crociate deboli. '

Durante la stagione delle migrazioni, milioni di uccelli attraversano il

Golfo del Messico diretti verso gli Stati Uniti, ma la presenza di ceppi
esotici non & mai stata dimostrata nel territorio nordamericano, anche se
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da alcuni uccelli migratori catturati, sono stati isolati ceppi virali sudame-
ricani. La spiegazione di questo fenomeno potrebbe essere legata alle
migrazioni che si verificano nella stagione in cui i vettori non sono attivi.
La EEE si osserva negli equini 2-4 settimane prima che si verifichi
nell’'uomo e I'infezione pud decorrere in 4 diverse forme:
— viremia con reazione febbrile bifasica, in presenza o assenza di sinto-
matologia nervosa, seguita da morte o guarigione dell’animale;

— viremia con reazione febbrile monofasica, in assenza di manifestazioni
nervose, seguita da guarigione;

— viremia in assenza di ipertermia;

— presenza di anticorpi in assenza di viremia e di ipertermia.

Nella maggior parte dei casi, I'infezione ha un decorso inapparente. I
sintomi, quando presenti, sono: depressione del sensorio, testa abbassata,
labbro inferiore pendulo (Figura 3), arti anteriori divaricati, diarrea o
costipazione. La sintomatologia nervosa si manifesta con fenomeni ecci-
tatori, movimenti di maneggio e difficolta di localizzazione degli ostaco-
li, a cui fa seguito una prolungata permanenza in decubito. La morte
sopraggiunge, in questi casi, a distanza di 5-10 giorni dall’infezione.
Negli USA si verificano mediamente 40 casi clinici ogni anno.

Figura 3: Ptosi del labbro inferiore.
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Nell’uomo si riscontrano due tipi di infezione: una sistemica e 1’altra
a carico del sistema nervoso centrale. L’infezione sistemica & caratteriz-
zata da insorgenza improvvisa della sintomatologia, rappresentata da
stato di malessere generale con dolori a carico delle ossa e dei muscoli.
La malattia ha in questo caso decorso benigno, la durata & di 1-2 settima-
ne e alla scomparsa dei sintomi segue la guarigione. La forma encefalica
da luogo a irritabilita, apatia, anoressia, vomito, diarrea, emicrania, cia-
nosi, convulsioni e coma. La morte pud sopraggiungere in un periodo
compreso tra il 2° e 10° giorno di malattia. Negli USA si verificano
mediamente ogni anno 6 casi clinici.

Encefalomielite equina dell’ovest (EEO)

La EEO ¢ presente in Canada, Messico, Guyana, Brasile, Uruguay e
Argentina (Figura 4). Negli USA predomina negli stati occidentali ma si
osserva anche in quelli a oriente del Mississippi. L.a malattia fu descritta
per la prima volta nel 1847, ma il virus fu isolato in California nel 1930
da cervello di cavallo.

Come per la EEE, esistono differenze antigeniche tra i ceppi norda-
mericani e quelli sudamericani. :

11 ciclo biologico (Figura 5) coinvolge da un lato i Passeracei che presen-
tano alti titoli viremici e dall’altro zanzare della specie Culex tarsalis e
Aedes dorsalis. Queste ultime si riproducono negli acquitrini erbosi, negli
stagni e lungo le fosse di drenaggio. Il ciclo di trasmissione, come per tutte
le malattie trasmesse da vettori, ¢ fortemente influenzato da fattori climatici.

11 virus & stato isolato anche da roditori, serpenti e rane. Uomini ed
equini sono ospiti terminali.

Anche per questa patologia, il meccanismo di sopravvivenza dell’a-
gente eziologico nel periodo invernale & sconosciuto; la trasmissione
transovarica nel vettore non & stata dimostrata. La possibilita che il virus
sopravviva durante I’inverno in vertebrati, compresi quelli che vanno in
letargo e nei quali la viremia & dimostrabile solo nei mesi caldi, non & da
escludere.

La EEO si osserva nei cavalli 2-3 settimane prima che si verifichi
nell’uvomo, anche in questo caso i cavalli sono da considerarsi animali
sentinella. In questi ultimi, il periodo di incubazione ha la durata di 1-3
settimane e solo una percentuale degli animali infetti manifesta sintomi
nervosi, che appaiono solo quando sia la febbre che la viremia non sono
piu presenti. I sintomi, simili a quelli della EEE, sono: inquietudine,
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Figura 4: Distribuzione geografica dell’encefalomielite equina dell’ovest.
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Figura 5: Ciclo di trasmissione defl’encefalomielite equina dell ovest.

incoordinazione dei movimenti, sonnolenza, perdita del senso di orien-
tamento, tendenza ad appoggiare la testa su qualsiasi supporto disponi-
bile e infine, paralisi. La morte si verifica nelle 48-72 ore successive
alla comparsa dei sintomi nervosi. La letalita tra gli animali con sinto-
matologia nervosa & approssimativamente del 25% e solo occasional-
mente pud raggiungere il 50%. Mediamente negli USA si verificano dai
100 ai 150 casi clinici I’anno. Epidemie con casi umani si sono verifi-
cate nel 1975-76 e nel 1987.

Nell’vomo i sintomi della EEO sono simili a quelli della EEE, essi
appaiono repentinamente dopo un’incubazione di 5-10 giorni. La malat-
tia ¢ meno grave della EEE; gli adulti generalmente guariscono comple-
tamente e le complicazioni sono rare. Nei bambini si possono osservare
paralisi flaccida, ritardi mentali e convulsioni ricorrenti. La letalita
dipende dall’eta e dalle condizioni generali del paziente. Negli USA, i
casi di EEO sono mediamente 2-3 1’anno.

Encefalomielite equina venezuelana (EEV)

11 ciclo biologico della EEV coinvolge zanzare e roditori, questi ulti-
mi agiscono da amplificatori virali asintomatici, gli uccelli si infettano
solo occasionalmente.

I virus appartenenti al complesso della EEV sono distinti in 6 gruppi
antigenici, identificati con i numeri romani da I a VL. Ciascun gruppo, a
sua volta, contiene varianti identificate con le lettere dell’alfabeto. Dal
punto di vista epidemiologico le varianti si distinguono in epidemiche ed
endemiche.
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Le varianti IA, IB e IC sono definite epidemiche in quanto sono causa
di grave malattia nell’'uomo e negli equini.

La variante ID non induce malattia, & associata esclusivamente ai
roditori ed & definita endemica.

Le varianti IE e IF, che hanno larga distribuzione geografica, unita-
mente alle varianti ITA, IIB e IIC, presenti nell’Everglades National Park
in Florida, sono definite endemiche; tuttavia possono infettare uomini ed
equini, causando leggere manifestazioni cliniche.

11 sottotipo III, isolato in Sud America da zanzare e scimmie, &
anch’esso considerato endemico, unitamente ai sottotipi IV, V e VI.
L’infezione nell’uomo non ¢ seguita da sintomatologia clinica.

La prima descrizione scientifica di un’epidemia di EEV risale al
1920, mentre il virus fu isolato per la prima volta nel 1937. Epidemie
di maggior rilevanza si sono verificate, nel passato, a intervalli di circa
6-10 anni. Nel 1971 il focolaio di EEV in Texas fu dovuto alla variante
IB di origine peruviana. Dal Peru il virus si diffuse al vicino Ecuador,
dove centinaia di bambini furono colpiti da encefalite; cavalli infetti
furono esportati in America centrale, determinando focolai di malattia
in El Salvador e Guatemala. L’infezione si diffuse in Honduras nell’a-
gosto 1969, in Nicaragua nell’ottobre e nel Sud del Messico nel
novembre dello stesso anno. In quest’ultimo paese la malattia si diffu-
se a nord e nel luglio del 1971 in Texas, dove causo la morte di 1500
cavalli (Figura 6).

Nella prima settimana di epidemia furono proibiti gli spostamenti di
animali e si ricorse all’uso di insetticidi per il controllo dei vettori. Si
intervenne quindi con una campagna vaccinale utilizzando un prodotto
sperimentale. L’epidemia durd sino al 1972, ’ultimo focolaio di malattia
nella regione fu diagnosticato in Messico nel 1973. Da quella data e sino
al 1994, sia in Messico che in Centro America, non si sono pill verificati
casi di malattia confermati con I’isolamento del virus.

11 ciclo endemico (Figura 7) ha il suo habitat in zone paludose e
boschive con acqua nelle vicinanze, habitat raramente frequentati da
uomini ed Equidi. Il clima & tropicale e I’attivita virale ¢ evidenziabile
durante tutto il corso dell’anno. 1l ciclo viene mantenuto da varie specie
di Culex tra cui Culex melanoconion. I cavalli infettati raramente si
ammalano e si comportano come ospiti terminali.

Nel ciclo epidemico (Figura 8) i vettori delle varianti virali sono
molteplici, tra essi si annoverano Psorophora confinnis e Psorophora
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Figura é: Distribuzione geografica dell'encefalomielite equina venezuelana.
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discolor, Culex tarsalis, Aedes aegypti e Aedes sollicitans. Le epidemie
compaiono nelle stagioni piovose.

11 cavallo agisce da amplificatore virale: la viremia dura 4-5 giorni e i
titoli viremici sono elevati. L’'uomo si infetta a seguito di punture di
insetti che hanno contratto I’infezione dai cavalli.

Nell’equino il periodo di incubazione & di 1-3 giorni. In alcuni animali
I’infezione si manifesta con una forma febbrile benigna che dura 24-48 ore
ed & accompagnata da anoressia ¢ depressione, I’individuo guarisce in 3-6
giorni. In altri animali, si osservano fenomeni di natura nervosa come ecci-
tazione, aggressivitd, iperestesia, iperacusia e tutti i sintomi gia descritti per
la EEE e la EEO. In questi casi, la letalita raggiunge livelli dell’80%.

Roditori Culex Roditori
viremici (Melanoconion) viremici

Ve N\

Infezione sporadica

subclinica Uomo

Equino

Figura 7: Ciclo endemico dell’encefalomielite equina venezuelana
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Figura 8: Ciclo epidemico dell'encefalomielite equina venezuelana nel cavallo e nell'vomo.
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L'uomo si infetta accidentalmente e la malattia ha una durata di 1-5
giorni con una sintomatologia parainfluenzale: mialgia, cefalea, nausea e
vomito. I sintomi encefalici sono piu frequenti nei bambini che negli
adulti e consistono in fotofobia, convulsioni e rigidita muscolare.
Possono residuare fenomeni paralitici. Il tasso d’infezione subclinica &
elevato, quello di letalita nei casi clinici non supera I’'1%.

Diagnosi di laboratorio

La diagnosi di laboratorio delle encefaliti si effettua mediante isola-
mento del virus o dimostrazione di sieroconversione. Per 1’isolamento
del virus, il sangue eparinato deve essere prelevato durante il periodo
febbrile, prima dell’apparizione dei sintomi. Da animali morti o abbattuti
si preleva il tessuto nervoso. Il materiale patologico non deve essere con-
gelato ma conservato alla temperatura di 4°C.

11 virus si isola in colture cellulari o animali da laboratorio: cavie e
topini.

Le cavie vengono inoculate per via intraperitoneale, mentre i topini
lattanti 0 appena svezzati vengono inoculati per via intracerebrale.

In colture cellulari di embrione di pollo, di anatra e di BHK-21,
i virus inducono un effetto citopatogeno in 24-72 ore. Nel caso della
EEV, le cellule BHK-21 sono utilizzate per differenziare il ceppo ende-
mico che da origine alla formazione di grandi placche, da quello epide-
mico che produce piccole placche.

Gli anticorpi sono evidenziabili quando la presenza del virus non ¢
pilt dimostrabile nel sangue.

I primi a essere evidenziati sono gli anticorpi neutralizzanti che persi-
stono per tutta la vita e quelli inibenti I’emoagglutinazione che declinano
rapidamente.

In seguito, compaiono gli anticorpi fissanti il complemento, che per-
durano per alcuni mesi. La prova di fissazione del complemento ¢ utiliz-
zata per individuare infezioni recenti o pregresse. Titoli fissanti il com-
plemento uguali o superiori a 1:64 sono significativi di infezione recente.
Positivita a basso titolo (1:4-1:8) sono indicative di infezioni pregresse o
molto recenti o di reazioni immunitarie da vaccinazione. Per ragioni di
specificita, le positivita a basso titolo dovrebbero essere sempre confer-
mate dalla sieroneutralizzazione.
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Altre prove sierologiche utilizzabili sono 1’immunofluorescenza indi-
retta e PELISA.

Diagnosi differenziale

La malattia si manifesta nel corso della stagione in cui gli insetti vet-
tori del virus sono attivi.

La diagnosi differenziale con altre patologie encefaliche richiede 1’i-
solamento dell’agente eziologico o I’evidenziazione della risposta immu-
nitaria specifica.

Nella diagnosi differenziale devono essere presi in considerazione il

botulismo, I’avvelenamento da ingestione di sostanze tossiche e la rab-
bia.

Profilassi

Le malattie trasmesse da vettori sono controllate sia con la vaccina-
zione delle popolazioni sensibili, che con la riduzione delle popolazioni
di insetti.

Un corretto programma di controllo deve includere la riduzione delle
loro aree di sviluppo, il controllo biologico e 1’utilizzo di insetticidi e lar-
vicidi.

La profilassi diretta ¢ attuata inoltre con la quarantena e il controllo
della movimentazione degli equini.

La profilassi indiretta di EEE e EEO si basa sull’uso di vaccini mono

0 bivalenti inattivati con formalina e somministrati con due inoculazioni

a distanza di 15 giorni I’una dall’altra, prima dell’arrivo della stagione

caldo-umida. La vaccinazione deve essere ripetuta annualmente. Per la

profilassi della EEV esistono vaccini attenuati che, con una sola inocula-
zione, stimolano un’immunita che dura circa 2 anni.

Nelle importazioni di equini da paesi con casi di encefalomielite, gli
animali devono essere accompagnati da certificato sanitario, attestante
I’assenza di casi di malattia nell’area di origine e per un raggio di almeno
30 km, nei 12 mesi precedenti 1’esportazione. Qualora nel paese esporta-
tore si pratichi la vaccinazione, la documentazione appropriata deve
accompagnare il certificato sanitario.
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La quarantena, in locali a prova di insetto, ¢ generalmente fissata in
30 giorni precedenti la partenza e altrettanti successivi all’arrivo nel
paese di destinazione.

Il rischio di introduzione in Italia delle encefalomieliti & poco proba-
bile. Nel caso in cui dovessero essere introdotte, potrebbero trovare sia i
vettori sia le specie animali serbatoio.

In questo caso si deve procedere all’abbattimento e distruzione degli
animali nel focolaio, al blocco della movimentazione delle specie animali
suscettibili e alla definizione dell’area di protezione che dovrebbe avere
un raggio di circa 50 km, tenendo conto delle barriere naturali.

Essendo le encefaliti delle zoonosi, le Autoritd sanitarie dovrebbero
tener presente che il turismo di massa verso i paesi dove queste patologie
sono endemiche rappresenta un fattore di rischio.
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