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SCENARIO 1 

1993-1999 

 

• Uso di antibiotici come 

promotori dell’accrescimento 

(AGP)  nel 90% delle diete. 

• Disponibilità di vaccini contro 

patogeni enterici quasi nulla 

(totale mancanza di vaccini per 

suinetti) 

 

• Prevalenza clinica della MdE:   

ALTA in svezzamento ed in 

magronaggio. 

• Prevalenza clinica della DIARREA 

COLIBACILLARE POST-

SVEZZAMENTO: MODERATA 

 

 

 

 

 

 

 

 

SCENARIO 1I 

1999-2017 

 

• Divieto degli AGP e dell’ ZnO 

(temporaneo). Uso massivo di 

antibiotici a scopo preventivo. 

• Rilascio di alcuni vaccini per 

patogeni enterici. Disponibili 

anche per suinetti, ma ancora 

chiaramente deficienti. Risultati 

variabili. 

 

• Prevalenza clinica della MdE: 

BASSA 

• Prevalenza clinica della DIARREA 

COLIBACILLARE POST-

SVEZZAMENTO: ALTA 

 

 

 

 

 

 

 

 

SCENARIO 1II 

2018???? 

 

• Divieto definitivo dell’ ZnO.  

• Limitazione dell’uso massivo di 

antibiotici  a scopo preventivo. 

• Futura abolizione degli antibiotici 

(totale e definitiva) 

• Aumento della disponibilità di 

vaccini contro patogeni enterici 

ma ancora risultati incostanti. 

 

 

• Prevalenza clinica della MdE: :? 

• Prevalenza clinica della DIARREA 

COLIBACILLARE POST-

SVEZZAMENTO:  ? 

 

 

 

 

 

 

 

 





Fenotipi  

Quadro 

 clinico  

Frequenza dei 

VTEC  
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ne 
Sanità 

pubblica 



E. Coli Enteropatogenici (EPEC)  

•  Non possiedono fimbrie e non producono tossine ST ed LT ma producono Intinine ed adesine 
per poter aderire alle cellule epiteliali intestinali.  

•  Questi ceppi hanno fattori di virulenza similiari a quelli presenti nel genere Shigella. 

•  Capacità invasiva moderata 

•  I cambiamenti  indotti nelle cellule epiteliali intestinali sono probabilmente I principali 
responsabili dell’apparizione della diarrea. 

E. Coli Enterotossigenici  (ETEC) 

• Questi ceppi aderiscono alla mucosa dell’intestino tenue, non sono invasivi e 
producono tossine che causano diarrea.  

• Tra le varie tossine si includono quelle termostabili (Sta y STb) e la termolabile 
(LT). 

E. Coli Enteroinvasivi (EIEC) 

• Invadono e colonizzano l’epitelio intestinale causando diarrea acquosa ed 
emorragica.  

• Uno dei fenotipi più  patogeni e probabilmente tra quelli con maggiore prevalenza 
nei suini. 

E. coli  Verotossigenico o Enteroemorragico (ETEC or VTEC) 

- Sempre più frequentemente chiamati Shiga Toxin E. coli (STEC). I nomi di 
questo fenotipo derivano dalla sua capacità di distruggere le colture cellulari Vero e 
dalla somiglianza delle verotossine con le tossine prodotte da Shigella spp.  

- Diversi tipi di verotossine: VT1 and VT2. 

- Produce la MdE. 

 E. coli Diffusamente Aderenti  (DAEC) 

- Questi ceppi son completamente aderenti alla superficie delle cellule. 

LE DIFFERENZE:  ADESINE E 
TOSSINE. 

Exotoxins 

Correlazione tra la 

patogenia delle 

diarree neonatali e 

l’apparizione della 

MdE. 

Liquids and 

electrolytes 

Lume

n 

Enterocytes 

Blood vessels 

Endothelial 

damage 

Edema 

Post-svezzamento Lattone 

Fimbriae Esotossine Fimbriae Endotossine 

Principali fattori di virulenza responsabili delle diarree neonatali e post-svezzamento. 

Fonte:  Patologías digestivas porcinas en imágenes. Ramis G et al., 2012 

Le fimbrie son responsabili  dell’adesione dei batteri agli enterociti dell’intestino tenue 

attraverso recettori specifici. A livello antigenico se ne riconoscono 5 tipi: F4 (K88), F5 

(K99), F6 (987P), F41, ed F18. L’intimina è un altro tipo. F4, F5, F6 ed F41 son 

strettamente connessi alla diarrea neonatale mentre F4 ed F18 sono coinvolti nella 

diarrea post-svezzamento e nella MdE. 

Tra le enterotossine si trovano la tossina termolabile (LT), la tossina termostabile A 

(StA) e quella termostabile B (StB). Queste 3 tossine stimolano la secrezione di acqua 

ed elettroliti dalla muscosa al lume intestinale, causando diarrea ipersecretiva.  

L’equilibrio del riassiarbimento dell’acqua è alterato. Inoltre, alcuni ceppi producono una 

tossina chiamata verotossina o tossina tipo-Shiga, capace di provocare danni vascolari. 

 



ORGANIZZAZIONE GENICA PER LA SINTESI DI VT 

• VTI:  VTIa, VTIc e VTId (identica a quella della tossina prodotta da 

Shigella dysenteriae) 

• VT2:  VT2a, VT2b, VT2c, VT2d, , VT2f e VT2g 

I geni associati con la produzione di VT2e vengono rilevati più 

comunemente in E. coli F18+ che producono una o più enterotossine 





Diarrea neonatale 

(diarrea acquosa, desidratazione, alta mortalità) 

Setticemia 

(polisierosite, poliartrite, depressione, shock) 

Diarrea in lattazione 

(diarrea moderata, ritardo accrescimento, bassa mortalità) 

Diarrea post-svezzamento 

(diarrea da moderata a grave, mortalità fino al 25%) 

Malattia degli Edemi 

(morte improvvisa, sintomi nervosi, edemi) 

Principali forme cliniche associate all’infezione da E. coli a seconda dell’età degli animali. 

Newborn Sucklers Growers Finishers 



- 2-3 ore di vita 

- Diarrea acquosa di colore 

variabile (da gialla a marrone) 

- Desidratazione (occhi infossati, 

pelle secca) 

- Perdita di peso estremamente 

rapida 

- Morti improvvise 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 F4, F5, F6, F41 LT, Sta, STb 

- Morte improvvisa di animali in 

buona condizione corporea  

- Diarre acquosa di colore variabile, 

a volte con presenza di sangue. 

- Stomaco pieno  

- Desidratazione (occhi infossati, 

pelle secca) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 F4, F5, F18 LT, Sta, STb,  

- Generalmente associata agli altri 

quadri clinici. 

- Polisierosite: 

- Segni nervosi 

- Atassia 

- Incordinazione 

- A volte dispnea 

- Desidratazione (occhi infossati, 

pelle secca) 

- Morti improvvise 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Difagnosi differenziale Streptococcus suis, 

Haemophilus parasuis, Mycoplasma 

hyorhinis 



- Morti improvvise 

- Gonfiore di palpebre, testa, e grugno. 

- Respirazione sibilante (edema della 

glottide) 

- Segni nervosi 

- Diarrea incostante; alcuni individui. 

Colore variabile. Può essere prodromica 

 

F18, EAE VT1, VT2 



Source: Steve McOrist. Diarrea, vacunación y estrategias de prevención asociadas a 

Escherichia coli en los cerdos. WWW.3tres3.com 



 



 



 



- I suini son clinicamente normali ma sviluppano lesioni vascolari. 

- Segno principale:  riduzione dell’accrescimento.  

 

- Si verifica in una bassa proporzione di suini recuperatisi dalle forme acute di MdE 

o di Diarrea Post-svezzamento causate da E. coli che producono anche VT2e.  

- Per un periodio variabile (da giorni a varie settimane) posteriore all’infezione, 

l’accrescimento si blocca ed i suinetti malati mostrano spesso segni nervosi 

unilaterali come movimenti circolari, rotazione della testa o atrofia della 

muscolatura degli arti con progressiva debolezza. L’edema subcutaneo è raro. 

 





País Muestra Eae VT1 (VT1) VT2 (VT2) Autor 

Italia 

(n=281) 

Canales y heces 16% 

50% 

 

0,5% (eae+VT1) 

0% 

C: 0,9% (solo VT2) 

     12,4% (eae+VT2) 

H: 2,9% (solo VT2) 

      35,7% (eae+VT2) 

Ercoli et al., 2016 

China  

(n=215) 

Heces 

(diarrea postdestete) 

6,1% (VT2e) Chen et al., 2004 

Polonia 

(n=18) 

Heces 

(cerdos con enfermedad de los edemas) 

0% 100% Tatarczak et al., 2005 

Chequia 

(n=800) 

Cepas aisladas de animales con diarrea 7,75% Zajacova et al., 2012 

Vietnam 

(n=92) 

Lechones con enfermedad de los edemas clínica 75% Oanh et al., 2010 

Sudáfrica 

(n=263) 

Lechones con diarrea neonatal y postdestete (263) 1,1% Mohlatloleet al., 2013 

China 

(n=167) 

Lechones  47% 63% Wang et al. 2011 

Estados Unidos 

(n=687) 

Swabs rectales animales sanos 54% con el gen 

13,2% producen la toxina 

64% con el gen 

6,4% producen 

80% producen VT2e 

Fratamico etal., 2004 

Argentina 

(N=223) 

Swabs rectales animales con retraso en el 

crecimiento o enfermedad de los edemas 

 

0,4% 5,8% 

4% VTe 

 

Parma et al., 2000 

Bélgica  

(n=522) 

Muestras rectales de granja (289) y matadero (233) 24% 31% Botteldoorn 

et al., 2003 

China 

(n=1003) 

326 muestras fecales, 351 contenido intestine y 326 

contenido colon 

25% VT positivas 9,17% 

Todas VTe 
Meng et al., 2014 

Corea del Sur 2010 

(n=122) 

Heces lechones con diarrea 20,9% 4% 25% Kim et al., 2010 

Brasil (MG) 2011 

(n=74) 

Contenido intestinal 9,5% 1% Martins et al., 2011 

Eslovaquia 2004 

(n=92) 

Heces lechones con diarrea 1,1% VTe Vu-Khac et al. 2004 

España 2009 

(n= 60) 

Heces lechones con diarrea y muestras aleatorias al 

sacrificio 

 

2% Mendonça et al., inéditos 

Dinamarca 2002 

(n=) 
16,4 Frydendhal, 2002 





VT attraversa la 

barriera intestinale 

Reni 

Cervello 

Sistema vascolare 

Palpebre  

Fegato 

Intestino 

Polmoni 

Sistema 

immunitario 

Innesca reazioni 

allergiche locali 

nell’intestino tenue. 

VT2e è trasportata nei 

tessuti sucettibili ancorata 

agli eritrociti 

Danno vascolare: 

attacco delle cellule 

endoteliali. 



Giorno 1 

VT 2e isolabile nelle feci 

Giorni 4-10 

(media 6) 

Manifestazione clinica 

MdE 

Giorno 5 

Lesioni vascolari 

Giorno 2-8 

(media 6) 

Diarrea 

Giorno 2 

I batteri si aggregano 

sull’epitelio intestinale.  

Permanenza sino a 12 

giorni. 

Il periodo di latenza che precede l’effetto della tossina (da 1 a 5 giorni nelle 

infezioni naturali;  7-28 ore quando la tossina è somministrata sperimentalmente) 

rappresenterebbe il tempo necessario per raggiungere il livello critico di tossina nel 

sangue e/o nell’endotelio. Il mancato raggiungimento di questo livello spiegherebbe 

le forme subclinica e cronica della malattia.  



Giorno 1 

VT2e isolabile nelle feci 

Giorni 4-10 

(media 6) 

Manifestazione clinica 

MdE 

Giorno 5 

Lesioni vascolar 

Giorno 2-8 

(media 6) 

Diarrea 

Giorno 2 

I batteri si aggregano 

sull’epitelio intestinale.  

Permanenza sino a 12 

giorni. 

L’effetto ritardato della tossina risulta in una mancata efficacia 

della profilassi antibiotica:  quando i segni clinici si fanno 

evidenti, l’animale potrebbe essere esposto alla VT2e da una 

settimana 



Intestino 

Le lesioni vanno dall’edema del colon alla necrosi ischemica 

dell’epitelio, con emorragie e depositi di fibrina e materiale 

necrotico sulla superficie della mucosa.  

La necrosi è prontamente evidente 

nelle piccole arterie e nelle arteriole 

della submucosa. 

Intestino tenue 

Necrosi ed emorragie delle cellule endoteliali dei villi 

intestinali. Infarti emorragici multifocali dei villi  

dell’ileo e del duodeno. Necrosi coagulativa 

dell’epitelio e della lamina propria con iperemia di 

capillari e venule e presenza di trombi di fibrina nei 

capillari dei villi. 

Intestino crasso 

Infarti ed emorragie nella 

mucosa del colon spirale o del 

retto. Edema endoteliale diffuso, 

necrosi e processi rigenerativi 

nella submucosa e nello strato 

muscolare dell’intestino crasso e 

del mesocolon. Edema del 

mesocolon. 

Stomaco 

Nella regione fundica si puó esservare  edema 

dell’endotelio arteriolare e necrosi multifocale delle 

cellule epiteliali ghiandolari.  Edema della parete gastrica. 



Cervello 

Edema endoteliale diffuso e necrosi 
fibrinoide delle arteriole. Edema 
perivascolare e/o emorragico. 
Microinfarti. Malacia. 



Sistema 

immunitario 

Atrofia delle guaine linfatiche 

periarteriolari della milza. 

I suini inoculati sperimentalmente mostrano una 

riduzione significativa della quantità totale di linfociti 

rispetto agli animali controllo, da 1 a 4 settimane 

post-inoculazione. 

La riduzione del numero di linfociti periferici 

può essere dovuta alla loro migrazione 

verso i tessuti linfoidi. Sono possibili anche 

perdite linfatiche o ematiche come si 

osserva nelle patologie intestinali croniche. 

La lisi di cellule endoteliali ed accessorie 

risulterebbe nella liberazione di citochine che, 

a loro volta, possono alterare la funzionalità e 

numero dei linfociti. 
Bassa risposta anticorpale fissante il 

complemento agli eritrociti di pecora, in 

suini inoculati con VTEC 

I linfociti di animali inoculati con VTEC 

hanno un minor potenziale di espansione 

clonale rispetto agli animali controllo o a 

quelli inoculati con E.coli non produttori di 

verotossina. 

Visto che la funzionalità delle cellule T viene compromessa in 

animali inoculati con VTEC (bassa risposta mitogenica) anche 

l’interazione delle citochine dei linfociti T (per es. Interleuchine 

4, 5 o 6) con le cellule B potrebbe essere alterata e causare 

una ridotta risposta anticorpale.  



Sistema 

immunitario 

Atrofia delle guaine linfatiche 

periarteriolari della milza 

I suini inoculati sperimentalmente mostrano una 

riduzione significativa della quantità totale di linfociti 

rispetto agli animali controllo, da 1 a 4 settimane 

post-inoculazione. 

La riduzione del numero di linfociti periferici 

può essere dovuta alla loro migrazione 

verso i tessuti linfoidi. Sono possibili anche 

perdite linfatiche o ematiche come si 

osserva nelle patologie intestinali croniche. 

La lisi di cellule endoteliali ed accessorie 

risulterebbe nella liberazione di citochine che, 

a loro volta, possono alterare la funzionalità e 

numero dei linfociti. 
Bassa risposta anticorpale fissante il 

complemento agli eritrociti di pecora, in 

suini inoculati con VTEC 

I linfociti di animali inoculati con VTEC 

hanno un minor potenziale di espansione 

clonale rispetto agli animali controllo o a 

quelli inoculati con E.coli non produttori di 

verotossina. 

Visto che la funzionalità delle cellule T viene compromessa in 

animali inoculati con VTEC (bassa risposta mitogenica) anche 

l’interazione delle citochine dei linfociti T (per es. Interleuchine 

4, 5 o 6) con le cellule B potrebbe essere alterata e causare 

una ridotta risposta anticorpale.  



Reni 

Necrosi tubulare, microangiopatia trombotica 

glomerulare, edema vascolare endoteliale, 

costrizione arteriolare severa con estrema 

dilatazione venosa e formazione di trombi. Il 

tutto si traduce in insufficienza renale. 

Lesioni identiche alla SEU 



Reni 

Cervello 

Sistema vascolare 

Palpebre  

Fegato 

Intestino 

Polmoni 

Sistema 

Immunitario 

L’assorbimento della tossina continua in quegli individui che 

sopravvivono ai suoi effetti ma che non sono capaci di 

eliminare dall’intestino i batteri che la producono. Questo 

genera l’induzione di  recettori per il Gb3 

(globotriaosylceramide), un ulteriore uptake di tossine, 

l’interazione della tossina con il sistema ematopoietico e 

finalmente i segni associati alla sindrome emolitica-uremica 

(SEM) in umani. 











PRIMA DI TUTTO…..BUONSENSO 
• Controllo di management e ambiente 

• TP/TV 

• Pulizia e desinfezione 

• Riduzione dello stress 

• Evitare di mescolare età 

• Migliorare lo status sanitario 

• Controllo della temperatura 

• Qualità dell’aria, polvere, umidità…ecc. 

 (CLARK et al., 1989; 1990; MAES et al., 1996)  

«¡¡¡¡¡Antibiotici e vaccini non puliscono le stalle!!!!!» 



 

 

• Normalmente vaccini Spenti contententi ceppi di E. Coli, alcune 

fimbrie, alcune tossine e Clostridium con o senza tossoidi. 

• Alcuni vaccini Attenuati. 

• Vaccini a subunità con alcune fimbrie. 

• A livello mondiale non esiste un gran numero di vaccini 

contenenti la Verotossina. 



 

 

• La vaccinazione con varie preparazioni di tossoidi della VT2e ha dato i migliori risultati nella 

prevenzione della MdE.  

• Nei suini vaccinati con il tossoide purificato VT2e,  la mortalità dovuta alla MdE si ridusse 

significativamente e l’accrescimento medio giornaliero in svezzamento si incrementò 

significativamente dopo il challenge con la VT2e (MacLeod and Gyles 1991).  

• Una tossina VT2e geneticamente modificata fu capace di prevenire la MdE clinica e subclinica 

quando gli animali vaccinati vennero inoculati con VTEC(Bosworth et al. 1996). 

• In due allevamenti Danesi con problemi persistenti di MdE, la vaccinazione con un tossoide 

della  VT2e eliminò quasi totalmente la mortalità dovuta alla MdE (Johansen et al. 1997). 



 

La difesa delle mucose si basa 

sulle IgA ancorate alla 

superficie; capacità di 

neutralizzare I patogeni 

 

Apparentemente la via 

parenterale non è 

sufficientemente efficace  

nell’induzione di IgA; si 

producono principalmente 

IgM (in primo luogo) e quindi 

IgG 



 

La VT 2e è trasporata nel 

sistema circolatorio legata agli 

eritrociti…. Quindi, gli 

anticorpi neutralizzanti 

circolanti troveranno 

l’antigene!!!! Difesa non 

basata in IgA 





SALUTE 

UMANA 





MdE 
Sindrome emolitica-

uremica (SEM) 

Purpura  Trombotica 

Trombocitopenica 

(TTP) 

• Diarrea prodromica 

• Edema della submucosa del colon 

• Il SNC può esserne colpito 

• Implicazione costante del sistema 

vascolare 

• Il danno alle cellule endoteliali 

può essere l’evento primario che 

induce le manifestazioni cliniche 

della malattia. 

 

 

• L’edema endoteliale è stato 

osservato nei suini in infezioni 

sperimentali con VETC ed è 

osservabile anche nei glomeruli di 

pazienti con SEM. 

• VT2 è la principale responsabile 

delle lesioni nella MdE e nella SEM. 

La VT I è molto meno aggressiva. 

 

Anche se i bovini sono considerati come la principale fonte animale di VTEC, i suini e la loro 

carne vengono sempre più considerati come serbatoio secondario di infezione 







1.È uno degli E. coli più aggressivi nei suinetti. 

2.È ancora presente nella popolazione suina causando patologie 

acute, croniche o subcliniche. 

3.La presenza di una tossina non è mai positiva, indipendentemente 

dalla dose. Si potrebbero avere effetti subclinici. 

4. La prevenzione classica delle malattie da E. coli sta diventando 

sempre più difficile (proibizione di antibiotici e metalli pesanti, 

comparsa di ceppi multiresistenti…)…o addirittura impossibile 



5. Ci sono grandi preoccupazioni riguardanti la sanità pubblica: i 

VTEC che colpiscono gli umani (diarrea emorragica, SEM, TTR 

ecc.) possono essere nei suini. La maggior parte dei casi negli 

umani si verifica a seguito dell’assunzione di cibo o acqua 

contaminati. 

6. La via di somministrazione parenterale è la più adeguata quando 

l’obbiettivo si trova nel torrente circolatorio. La VT2e ha un 

periodo di tossiemia. 




