
205

Ann. Fac. Medic. Vet. di Parma (Vol. XXVI, 2006) pag. 205 - pag. 218

Il ruolo della specie bovina e di altri
ruminanti nell’epidemiologia delle infezioni

da Escherichia coli verocitotossici

The role of cattle and other ruminants in the
epidemiology of verocytotoxin - producing

Escherichia coli infections

Silvia Bonardi1, Carola Leccese2

PAROLE CHIAVE:
VTEC O157, VTEC non-O157, bovino, ruminanti, epidemiologia.

KEY WORDS:
VTEC O157, non-O157 VTEC, cattle, ruminants, epidemiology.

Riassunto

La presente review illustra le caratteristiche degli stipiti di Escherichia coli 
produttori di verocitotossine (VTEC), in particolare per quanto riguarda i fattori di 
virulenza, e indica i sierogruppi/sierotipi prevalenti sia nelle infezioni umane, sia 
negli animali serbatoio.  In particolare si affronta il tema degli animali che fungono 
da “reservoir” di tali microrganismi, il bovino in particolare, ma anche il bufalo, la 
pecora, la capra e i ruminanti selvatici, mettendo in risalto soprattutto i risultati degli 
studi epidemiologici eseguiti in Italia. Accanto al ruolo dell’animale, è anche eviden-
ziato il ruolo degli alimenti, da essi derivati, che hanno dato prova di poter veicolare 
all’uomo stipiti  VTEC O157 e non-O157.

Summary

In this review, the features of verocytotoxin-producing Escherichia coli 
(VTEC) were studied, in particular those regarding the microorganism virulence fac-
tors. The distribution of different serogroups/serotypes in human infections and ani-
mal reservoirs was also discussed. Nevertheless, the major goal of the review was the 
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role of the animals as VTEC reservoirs: cattle in particular, but also buffaloes, sheep, 
goats, and wild ruminants. The authors reported the results of several international 
studies, but focused mainly on Italian epidemiological surveys. Apart from the ani-
mals, the role of foodstuffs of animal origin in the transmission of VTEC strains to 
humans was investigated.

Introduzione

Escherichia coli è un batterio Gram negativo, appartenente alla vasta fami-
glia delle Enterobacteriaceae, generalmente conosciuto come un normale saprofita 
dell’intestino dell’uomo e degli animali (3).

All’inizio degli anni ‘80 sono stati identificati ceppi di E. coli in grado di 
elaborare una potente tossina simile a quella prodotta da Shigella dysenteriae di tipo 
1, capace di indurre effetto citopatico su monostrati di cellule Vero. Questi ceppi sono 
stati denominati E. coli verocitotossici (VTEC) o E. coli produttori di tossine Shiga-
like (STEC) (44, 45).

La scoperta degli stipiti VTEC è legata a due focolai epidemici riconducibili 
ad una tossinfezione alimentare, che si verificarono nel 1982 negli Stati Uniti e che il 
Centers for Disease Control and Prevention (CDC) di Atlanta associò ad E. coli che 
esprimeva l’antigene somatico O:157 e l’antigene flagellare H:7, un sierotipo allora 
ritenuto raro (53)

Da quegli anni, e in particolare dopo il verificarsi di numerosi focolai tossin-
fettivi segnalati dal CDC di Atlanta, E. coli O157:H7 venne considerato un micror-
ganismo altamente patogeno per l’uomo, capace di indurre quadri sintomatologici 
estremamente variabili. Da una lieve diarrea di tipo acquoso, il quadro clinico infatti 
può evolvere in colite emorragica, eventualmente complicata dalla sindrome emoliti-
co - uremica (SEU) o dalla porpora trombotica trombocitopenica (PTT) (37).

E. coli O157:H7 e la variante immobile O157:H- non sono i soli E. coli pro-
duttori di verocitotossine patogeni per l’uomo, in quanto altri sierotipi sono in grado 
di indurre quadri clinici indistinguibili da quelli descritti per VTEC O157. Stipiti 
VTEC appartenenti a numerosi sierotipi sono stati, infatti, descritti in diverse specie, 
soprattutto ruminanti come il bovino, la pecora e la capra (7, 16).

I sintomi che caratterizzano la colite emorragica si presentano a distanza di 
1-2 giorni dall’ingestione di alimenti contaminati da VTEC (37). In una prima fase il 
soggetto presenta crampi addominali, seguiti dall’instaurarsi di una forma leggera di 
diarrea. In pochi giorni la diarrea da acquosa diventa emorragica ed è accompagnata 
da dolori addominali di forte intensità (49). Nella maggior parte dei casi la malattia 
si risolve senza conseguenze, ma nel 3-7% dei pazienti può invece evolvere in una 
forma sistemica, la sindrome emolitico-uremica (SEU), soprattutto nei bambini di età 
inferiore ai 5 anni e negli anziani (37).

La SEU si instaura per le lesioni vascolari indotte dalle tossine a carico degli 
endoteli dei glomeruli renali. Come conseguenza del danno endoteliale, si verifica un 
accumulo di piastrine in sede corticale renale, con formazione di trombi e piastrino-
penia. Il passaggio dei globuli rossi all’interno dei vasi lesionati ne determina la rot-
tura, con conseguente anemia emolitica microangiopatica. Le lesioni renali portano 
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ad un quadro di insufficienza renale acuta, caratterizzato da anuria o oliguria. La SEU 
è infatti caratterizzata dalla triade sintomatologica anemia emolitica microangiopati-
ca, piastrinopenia e insufficienza renale acuta. L’aumento della volemia conseguen-
te alla ritenzione idrica può indurre sintomi di tipo neurologico, quali convulsioni, 
sonnolenza e stato comatoso. Se la malattia non viene diagnosticata e correttamente 
trattata, la sintomatologia si complica con tutti i segni dell’insufficienza renale acuta 
(ipertensione, ritenzione idrica fino all’edema polmonare acuto) (61).

La porpora trombotica trombocitopenica (PTT) si manifesta prevalentemen-
te nei soggetti adulti; il quadro clinico è caratterizzato da anemia emolitica microan-
giopatica, trombocitopenia e problemi neurologici. I danni vascolari sono a carico di 
diversi organi e per questo motivo il quadro clinico risulta più severo. A differenza 
della SEU, la PTT è causa di minori danni al rene, ma di disturbi più gravi a carico 
del sistema nervoso centrale, è meno prevedibile e gli esiti sono meno favorevoli per 
il paziente (39).

La trasmissione dell’infezione risiede spesso nell’assunzione di alimenti 
contaminati da stipiti VTEC (carne cruda o poco cotta, latte e derivati non pastoriz-
zati, acqua contaminata, verdure non lavate accuratamente), ma non va trascurato il 
ruolo dei portatori asintomatici (61).

VTEC: caratteristiche e terminologia

Gli stipiti VTEC elaborano due citotossine (VT1 e VT2), codificate dai geni 
batteriofagici vtx1 e vtx2, che rappresentano il loro fattore di virulenza determinante. 
Della VT1, per lungo tempo considerata una tossina altamente conservata, sono state 
individuate di recente due varianti, denominate VT1c e VT1d. Per la VT2 le varianti, 
note da tempo, sono denominate VT2c, VT2d, VT2e, VT2f e VT2g (57). Le tossine 
VT consistono di cinque subunità B identiche, responsabili del legame al recettore 
glicolipidico Gb3 presente sulla membrana delle cellule eucariote, e di una singola 
subunità A che, dotata di attività enzimatica, agisce sull’RNA ribosomiale e interrom-
pe la sintesi proteica, causando la morte della cellula (38). Le VT vengono prodotte 
nel colon e per via ematica raggiungono le cellule endoteliali arteriolari del rene e del 
grosso intestino, che nell’uomo sono ricche di recettori Gb3, provocando seri danni 
a tali distretti vascolari (2). È stato anche dimostrato che le VT inducono apoptosi a 
carico delle cellule dell’epitelio intestinale (30). Oltre alla sintesi delle VT, un altro 
fattore associato alla virulenza espresso dagli stipiti VTEC è rappresentato da una 
proteina di membrana detta intimina, responsabile dell’adesione dei VTEC alle cellu-
le dell’epitelio intestinale. L’adesione e le conseguenti modificazioni citoscheletriche 
a carico dell’enterocita portano alla caratteristica lesione A/E (attaching - effacing; 
adesione - elisione) con scomparsa dei microvilli e formazione di tipiche strutture a 
piedistallo che sostengono il batterio adeso. L’intimina è codificata dal gene cromo-
somiale eae, che fa parte dell’isola di patogenicità denominata “locus for enterocyte 
effacement” (LEE) (32). La diarrea severa, e soprattutto le forme di colite emorragica 
e di SEU, sono strettamente associate agli stipiti VTEC che sono provvisti del gene 
eae. Un altro fattore che può influire sulla virulenza degli E. coli verocitotossici è 
l’enteroemolisina (Ehx), una “pore-forming toxin” monomerica  che si inserisce nel-
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la membrana cellulare delle cellule eucariote, provocando la formazione di pori (5). 
I geni che codificano l’Ehx sono localizzati su un plasmide di 60 mDal, denominato 
plasmide pEHEC (35).

Il termine E. coli verocitotossico o E. coli che produce verocitotossine (Ve-
rocytotoxin-producing E. coli, VTEC) è stato coniato dopo la dimostrazione che i 
filtrati colturali di alcuni ceppi di E. coli erano in grado di indurre effetto citopatico 
irreversibile su monostrati di cellule Vero (34), o successive osservazioni (33) che 
riportarono casi sporadici di SEU in associazione alla presenza contemporanea di una 
citotossina e di stipiti di E. coli nelle feci dei pazienti. Altri studi (44) riportarono che 
certi stipiti di E. coli erano capaci di produrre una tossina simile a quella di Shigella 
dysenteriae di tipo I (Shiga-Like Toxin, SLT), che aveva effetto citopatico sulle cellu-
le HeLa come la tossina prodotta da Shigella. In seguito fu dimostrato che la tossina 
Shiga-like e la Verocitotossina erano la medesima tossina (45) e che il ceppo di E. 
coli O157:H7 descritto nei focolai tossinfettivi statunitensi del 1982 (53) era capace 
di produrla. Gli studi effettuati in quel periodo portarono ad un sistema di nomencla-
ture parallele, che si ripresenta ancora oggi, per cui STEC (Shiga Toxin - producing 
E. coli) e VTEC sono acronimi equivalenti che si riferiscono a ceppi di E. coli che 
producono una o più tossine appartenenti alla famiglia delle Shiga Toxin (Stx) (43).

Una definizione che invece tiene conto del quadro clinico associato all’in-
fezione predilige il termine Escherichia coli enteroemorragici (Enterohaemorrhagic 
E. coli, EHEC) per gli stipiti capaci di produrre le tossine, di indurre la lesione A/E 
a carico degli enterociti e di sintetizzare l’enteroemolisina (35). In un certo senso, 
tale definizione considera gli stipiti EHEC come i microrganismi capaci di indurre 
i quadri più severi di malattia (colite emorragica, SEU), mentre l’acronimo VTEC 
starebbe ad indicare i ceppi di E. coli produttori solo di verocitotossine e quindi privi, 
in particolare, del gene eae.

Molto interessante è la suddivisione dei microrganismi in linee evolutive 
diverse, a seconda del loro potere patogeno per l’uomo. La linea EHEC-1 comprende 
E. coli O157:H7 e stipiti ad esso strettamente correlati (quali O145:H-) che sono 
altamente patogeni per l’uomo, potendo indurre colite emorragica, SEU e PTT. Sono 
ceppi derivati dallo stipite EPEC O55, storicamente considerato il progenitore di 
questi microrganismi. La linea EHEC-2 raggruppa, invece, tutti gli stipiti EHEC che 
appartengono a sierogruppi diversi (ad esempio O5, O26, O103, O111, O118, ecc.) e 
che sono in grado di provocare, nell’uomo, quadri diarroici, colite emorragica e SEU. 
I ceppi compresi nella linea VTEC-1 appartengono al sierogruppo H21 (come O91, 
O113, ecc.) e nell’uomo causano SEU e PTT. Infine, all’ultimo gruppo appartengono 
gli stipiti della linea evolutiva VTEC-2, che comprendono ceppi VTEC poco o affatto 
patogeni, associati ad infezioni asintomatiche, forme lievi di diarrea e, raramente, a 
casi di SEU (35).

Infine, per completare il discorso sulla terminologia di questi microrganismi, 
va ricordato che il Comitato Scientifico per le misure veterinarie in relazione alla sa-
nità pubblica (Scientific Committee on Veterinary Measures relating to Public Heal-
th, SCVPH) dell’Unione Europea, in un parere emesso il 21-22 gennaio 2003 (59), 
per gli E. coli verocitotossici patogeni per l’uomo ha utilizzato il termine HP-VTEC  
(Human Pathogenic - VTEC). Questo acronimo comprende, in effetti, tutti gli stipiti 
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capaci di indurre malattia nel consumatore, indipendentemente dalle caratteristiche 
del quadro clinico e dalla presenza di singoli geni associati alla virulenza.

E. coli O157

Escherichia coli O157 (con i sierotipi O157:H7 e O157:H-), negli ultimi 
anni, si è imposto all’attenzione internazionale come importante patogeno veicolato 
dagli alimenti, in grado di causare danni severi all’uomo, con conseguenze poten-
zialmente letali. Molto è noto su questo microrganismo, ma le caratteristiche da non 
trascurare nell’epidemiologia della tossinfezione alimentare sono la sua spiccata aci-
dotolleranza, che ne ha permesso la sopravvivenza anche in alimenti particolarmente 
acidi come il sidro di mela, e la bassa dose infettante, stimata talvolta inferiore alle 
50 cellule (60).

E. coli non-O157

A tutt’oggi, vengono riportati numerosi casi di infezione umana da VTEC 
non-O157 , come per esempio O26:H11 o O26:H

_
, O91:H21 o O91:H

_
, O103:H2, 

O111:H
_
, O113:H21, O117:H7, O118:H16, O121:H19, O128:H2 o O128:H

_
, O145:

H28 o O145:H
_
 e da O146:H21 (6, 14, 15, 24, 40, 46, 58, 63), ma il ruolo di altri sie-

rotipi rimane ancora da chiarire. Nei diversi paesi europei ed extraeuropei, quali Stati 
Uniti, Canada, Giappone, Argentina, i sierogruppi VTEC più comunemente isolati 
dall’uomo sono comunque rappresentati da O26, O103, O111 e O145, tutti patogeni 
capaci di provocare severi quadri clinici (36, 46, 56, 58, 63).

Purtroppo le indagini sul ruolo degli animali nell’epidemiologia dei VTEC 
non-O157 sono piuttosto scarse e perciò in molti focolai di infezione umana non è 
possibile stabile un legame con animali serbatoio (29).

Fino a pochi anni fa si riteneva che il sierogruppo O26 fosse isolabile esclu-
sivamente dai bovini e dai prodotti da essi derivati (4) ma recentemente stipiti VTEC 
O26 sono stati isolati anche da ovini non affetti da disturbi gastro-enterici (8). Inda-
gini microbiologiche volte all’isolamento di VTEC appartenenti a sierogruppi diversi 
da O157 in feci bovine, hanno sempre individuato ceppi VTEC O26 in un numero si-
gnificativamente più elevato di campioni rispetto ai sierogruppi O103, O111 e O145 
(29, 47). Gli stipiti VTEC O26 possono essere considerati patogeni sia per l’uomo 
che per gli animali (4).

E. coli O111 è probabilmente il sierogruppo VTEC non-O157 più importan-
te, poiché responsabile di un gran numero di epidemie umane. Gli stipiti VTEC O111 
vengono isolati dal bovino (4), anche se recenti indagini condotte in Scozia (47), 
Inghilterra (29) e Italia (Bonardi, dati non pubblicati) non hanno mai identificato E. 
coli O111 nelle feci bovine. Più scarsi i dati relativi al sierogruppo O145, isolato da 
bovini asintomatici e dalle carni da essi derivate (4). Infine, VTEC O103 è stato iso-
lato da feci bovine, anche se con prevalenze piuttosto modeste se comparate a quelle 
del sierogruppo O26 (29, 47).

Indagini recenti eseguite in Italia hanno portato all’isolamento di vari sie-
rogruppi di E. coli produttori di verocitotossine dalle feci di bovini macellati, quali 
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O74, O109, O110, O116, e O117, provvisti dei geni vtx1 e/o vtx2, ma privi del gene 
eae, oltre al sierotipo O91:H-, responsabile nell’uomo sia di infezioni enteriche non 
complicate, sia di quadri molto severi (sindrome emolitico-uremica), ed al sierogrup-
po patogeno O26 (12, 13).

Ruolo epidemiologico della specie bovina e di altri ruminanti nella trasmissione 
di E. coli produttori di verocitotossine

Il sospetto che il bovino potesse essere un reservoir di E. coli O157:H7 è 
andato consolidandosi durante il primo focolaio del 1982, legato al consumo di carne 
bovina macinata in alcuni Stati USA. Prima di allora questo sierotipo non era mai sta-
to isolato da campioni carnei (53). In seguito, in diversi paesi è stato dimostrato che 
questo microrganismo è presente, con prevalenze variabili, nel tratto gastrointestinale 
dei bovini. L’acido-tolleranza del microrganismo potrebbe rappresentare un fattore di 
adattamento all’ambiente lievemente acido del rumine e la presenza del batterio in al-
tri ruminanti sostiene infatti questa ipotesi (1). Tuttavia, contrariamente a quanto sug-
gerito dalla presenza del rumine, è stato individuato un altro sito di colonizzazione 
di E. coli O157:H7, e precisamente la mucosa della giunzione retto-anale del bovino 
(28, 41, 52). L’escrezione fecale si protrae, generalmente, per meno di due mesi, ma 
alcuni bovini possono rimanere colonizzati per periodi più lunghi (35).

Gli alimenti responsabili della trasmissione all’uomo spesso derivano dal 
bovino, come carni crude o poco cotte e latte non pastorizzato. La contaminazione 
avviene durante la mungitura o nelle fasi di macellazione e lavorazione della carcas-
sa. Alimenti originati da altri ruminanti, come latte di capra e formaggi caprini a latte 
crudo, carne di cervo, ecc., seppure in misura minore, sono stati coinvolti in episodi 
tossinfettivi (35).

In Italia sono stati effettuati diversi studi per dimostrare il ruolo del bovino 
come reservoir di VTEC O157. La prevalenza dei portatori intestinali tra i bovini 
macellati può variare dallo 0 al 16,5% e dipende dall’età e dallo stato nutrizionale 
dei bovini esaminati, nonché dalla stagione dell’anno e dai metodi analitici utilizzati 
(10, 11, 19). La variabilità nell’escrezione può incidere sulla contaminazione della 
carcassa durante il processo di macellazione, che si presenta anch’essa piuttosto va-
riabile (11).

E. coli O157:H7 non è patogeno per il bovino adulto, dove si comporta da 
commensale, e solo in casi eccezionali è in grado di causare diarrea nel vitello (22, 
31). Nel vitello con diarrea i sierotipi EHEC più importanti sono O5:H-, O26:H-, 
O26:H11, O111:H- e O118:H16, comunque associati con malattia anche nell’uomo. 
Dal bovino adulto, asintomatico, si possono isolare diverse decine di sierogruppi 
di E. coli produttori di verocitotossine, molti dei quali patogeni anche per l’uomo. 
Attualmente solo una minoranza dei microrganismi isolati dal bovino appartiene al 
sierogruppo O157, mentre tra i non-O157, si segnala con una certa frequenza l’isola-
mento dei sierogruppi O5, O26, O103, O111, O118 e O145 (35).

A discapito della rilevanza che assume il bovino nell’epidemiologia dell’infe-
zione, le carni bovine, ed in particolare quelle macinate, che rappresentano uno degli 
alimenti a maggior rischio, raramente risultano contaminate. È quanto si è osservato 



211

Ann. Fac. Medic. Vet. di Parma (Vol. XXVI, 2006) pag. 205 - pag. 218

in un’indagine eseguita sull’intero territorio nazionale da 9 dei 10 Istituti Zooprofi-
lattici Sperimentali, che hanno esaminato 931 campioni di carne bovina macinata 
ed hanno riscontrato ceppi VTEC O157 solo in quattro (0,43%) campioni  carnei. 
Nello stesso studio sono stati esaminati anche 2948 prodotti a base di latte, dai quali 
non sono mai stati isolati stipiti di E. coli verocitotossici. I prodotti lattiero-caseari 
erano rappresentati da formaggi a latte crudo o pastorizzato, con meno di 60 giorni 
di stagionatura, prodotti con latte vaccino o con latte ovino, nonché da mozzarelle di 
bufala (21). Questa indagine, eseguita su vasta scala, ha indubbiamente evidenziato 
la forte discrepanza esistente tra il ruolo dell’animale portatore, da un lato, e la reale 
contaminazione dell’alimento, dall’altro, a tutto vantaggio del consumatore. Tutta-
via, in uno studio eseguito nella regione Piemonte, si è rilevata un’elevata prevalenza 
di E. coli patogeni (EPEC, VTEC, ETEC) in formaggi prodotti sia a partire da latte 
crudo, che da latte trattato termicamente. Tra gli stipiti di E. coli verocitotossici è 
stato isolato un ceppo VTEC O26 (23).

Recentemente, nel nostro paese, è stato messo in luce il ruolo del bufalo 
(Bubalus bubalis) quale serbatoio di VTEC O157. In Campania, regione in cui la 
bufala è allevata per la produzione della mozzarella e per il consumo di carne, in forte 
crescita, un’indagine eseguita su 289 animali appartenenti a 65 allevamenti, ha evi-
denziato una prevalenza media di escretori fecali pari al 14,5%. Tutti gli stipiti di E. 
coli erano positivi per le sequenze geniche vtx2, oppure vtx1 e vtx2, assieme al gene 
eae (26). Un’indagine triennale, eseguita sempre nella regione campana su diversi 
stabilimenti adibiti alla produzione della mozzarella di bufala, non ha invece mai 
riscontrato stipiti VTEC O157 nei prodotti (27) che, secondo il disciplinare, vengono 
ottenuti da latte non sottoposto a trattamento termico. Il raggiungimento delle tem-
perature idonee alla filatura della pasta (58-65°C) è possibile mediante aggiunta, alla 
cagliata, di acqua che può raggiungere i 95°C (Decreto 10 maggio 1993): è proprio il 
rispetto delle condizioni igieniche durante il processo di filatura, ed il controllo delle 
contaminazioni post-processo, che garantisce la salubrità del prodotto finito.

Gli studi epidemiologici eseguiti sulla specie ovina hanno evidenziato la 
presenza di stipiti di E. coli O157 produttori di verocitotossine nelle feci di animali 
macellati in Gran Bretagna, con prevalenze variabili dal 2,2 % (17) al 7,5% (18). In 
Spagna, è stato dimostrato che una minoranza di agnelli (1%) eliminava VTEC O157 
con le feci, a confronto del 35% dei soggetti che invece eliminavano stipiti VTEC 
appartenenti a 22 sierogruppi diversi, tra i quali O6, O91, O117, O128, O146, O166 
(50). Molti sierotipi di E. coli verocitotossici isolati dalle pecore sono patogeni per 
l’uomo: in particolare, i sierotipi O76:H19, O91:H-, O128:H-, O128:H2 e O157:H7 
sono responsabili di gravi infezioni che possono culminare con la sindrome emolitico 
uremica (50). In Italia, nella regione Lazio, sono stati isolati stipiti VTEC O157 dal 
latte ovino con una prevalenza pari allo 0,6% dei campioni esaminati e questo sug-
gerisce che anche nel nostro paese le pecore possano fungere da reservoir di E. coli 
produttori di verocitotossine (54). Sempre dal latte ovino e da formaggi prodotti con 
latte ovino, in Spagna sono stati isolati diversi sierogruppi di E. coli verocitotossici, 
ma nessuno appartenente al sierogruppo O157 (51).

Accertato il ruolo della capra quale serbatoio di VTEC O157 (65), il lat-
te caprino si dimostra il veicolo con il quale di norma il microrganismo, da questa 
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specie animale, può essere trasmesso all’uomo. Uno studio eseguito in provincia di 
Bergamo, ha infatti identificato uno stipite di E. coli O157 produttore di VT2 ed eae 
positivo in latte crudo di capra (48). Anche in Spagna, dal latte crudo di capra, ma non 
da formaggi caprini, è stato isolato VTEC O157 (51).

Per completare le conoscenze sul ruolo dei ruminanti quali serbatoi di E. 
coli verocitotossici, è stato studiato anche il ruolo dei selvatici. Da cervi, camosci e 
caprioli abbattuti o ritrovati morti nelle province di Trento e Pordenone è stato testato 
il contenuto intestinale ed alcuni soggetti (lo 0,3% dei caprioli e l’1,5% dei cervi) 
sono risultati positivi per VTEC O157. La presenza di questi microrganismi nelle feci 
dei ruminanti selvatici merita sicuramente ulteriori accertamenti, in quanto potrebbe 
esistere sia la circolazione di VTEC O157 in ambito selvatico, quanto la loro acqui-
sizione da pascoli frequentati da ruminanti domestici (20).

Un’ipotesi molto interessante suggerisce che i ceppi VTEC isolati dall’uo-
mo rappresentino popolazioni diverse da quelle riscontrabili negli animali, come per 
esempio nel bovino, o che ne siano soltanto una sottopopolazione. Pertanto, anche 
se gli stipiti isolati dall’uomo e dagli animali di fatto condividono gli stessi antigeni 
di superficie e gli stessi meccanismi di virulenza, non è ancora chiaro se si tratti di 
medesimi cloni o, semplicemente, di sottopopolazioni diverse tra loro (9).

Conclusioni

Le infezioni da stipiti VTEC rappresentano un serio problema di sanità pub-
blica in tutti i paesi industrializzati, in particolare USA, Europa, Giappone, Canada 
e Australia. In questi paesi si sono verificati focolai epidemici di vaste proporzioni a 
carico di consumatori che avevano assunto lo stesso alimento contaminato (42).

Il quadro saliente dell’epidemiologia delle infezioni da E. coli verocitotos-
sici comprende: il tratto gastroenterico del bovino e di altri animali come serbatoio 
di microrganismi, la trasmissione attraverso un’ampia varietà di alimenti e una dose 
infettante bassa, che determina alte percentuali d’attacco e la possibile trasmissione 
interpersonale (42).

In Italia, dal 1988, è stato istituito un sistema nazionale di sorveglianza vo-
lontario della sindrome emolitico-uremica in età pediatrica. Dal 1988 al 2005 sono 
stati segnalati 460 casi di SEU pediatrica, con un tasso di incidenza medio annuale 
di 0,3 casi su 100.000 abitanti (età compresa tra 0 e 15 anni). L’incidenza più alta si 
è sempre registrata nei bambini con età inferiore a 5 anni. Nel nostro paese, nel 70-
80% dei casi la SEU è riconducibile ad un’infezione da stipiti VTEC ed in particolare 
da VTEC O157 (39%) e da VTEC O26 (21%), mentre meno frequenti risultano le 
infezioni da VTEC O111, O145 e O103. L’incidenza più elevata si è registrata in co-
muni del nord Italia densamente abitati e a forte vocazione agricola, a dimostrazione 
che nell’epidemiologia della SEU i fattori legati all’ambiente e all’attività agricola 
sembrano giocare un ruolo determinante (55, 62, 64).

Nel corso del 2005, nell’Unione Europea, si sono registrati 3.314 casi di 
infezione umana da stipiti VTEC, con un incidenza di 1,2 casi/100.000 abitanti. 
Pur di gran lunga inferiore all’incidenza europea di altre malattie a trasmissione 
alimentare, quali la campilobatteriosi (51,6 casi/100.000 abitanti) e la salmonellosi 
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(38.2/100.000), le infezioni da VTEC rimangono estremamente temibili a causa del 
decorso severo e delle possibili complicanze a lungo termine (25).

I dati sull’incidenza delle infezioni da VTEC a livello europeo sono ora di-
sponibili grazie all’applicazione della Direttiva CE 2003/99, che ha incluso le in-
fezioni da E. coli produttori di verocitotossine tra le zoonosi da sottoporre a sorve-
glianza obbligatoria in tutti i paesi membri. Tale direttiva è stata recepita dal nostro 
ordinamento giuridico con il Decreto Legislativo n. 191 del 4 aprile 2006 (Attuazione 
della Direttiva 2003/99/CE sulle misure di sorveglianza delle zoonosi e degli agenti 
zoonotici). Si auspica, pertanto, che le operazioni di sorveglianza previste dalla Diret-
tiva 2003/99, che comprendono anche mirate indagini epidemiologiche atte a chiarire 
l’origine dei focolai tossinfettivi, permettano di colmare le lacune ancora esistenti e 
di fare luce su una zoonosi che può mettere in serio pericolo la vita umana.
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