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Riassunto
Negli ultimi decenni l’importanza di Y. enterocolitica, quale agente 

di tossinfezioni alimentari, è in costante aumento. Alla specie Y. enterocolitica 
appartengono stipiti caratterizzati da una notevole variabilità negli attributi di 
virulenza  e solo alcuni bio-sierotipi sono risultati patogeni per l’uomo e gli animali. 
Il presente lavoro illustra le caratteristiche dei ceppi patogeni di Y. enterocolitica e 
puntualizza il ruolo della specie suina quale serbatoio naturale di tali microrganismi. 
La principale fonte d’infezione per l’uomo è, infatti, rappresentata dall’ingestione di 
alimenti di origine animale, in particolare da carne suina cruda o poco cotta. 
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Summary
Since the last decades Y. enterocolitica foodborne infections have been 

increasing worldwide. Y. enterocolitica species comprises several strains characterised 
by different virulence properties and, among them, only some bio-serotypes are able 
to infect humans and animals.  In this review the most important  features of Y. 
enterocolitica pathogenic strains are described, together with  the role of pigs as 
natural reservoir of the micro-organism. As a matter of fact, human infection is most 
often acquired by eating contaminated food, particularly raw or undercooked pig 
meat.    
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Introduzione

Al genere Yersinia appartengono undici specie, tre delle quali sono patogene 
per l’uomo e gli animali: Y. enterocolitica, Y. pseudotuberculosis e Y. pestis. Nei paesi 
industrializzati, la maggior parte delle infezioni sono sostenute da Y. enterocolitica.

Alla specie Y. enterocolitica appartiene un’ampia varietà di microrganismi 
Gram-negativi distribuiti nell’ecosistema acquatico e terrestre, la maggior parte dei 
quali sono considerati batteri ubiquitari.  Solo alcuni stipiti si sono rivelati patogeni 
per l’uomo, che generalmente contrae l’infezione mediante l’ingestione di acqua e 
alimenti contaminati, anche se la trasmissione di Y. enterocolitica può avvenire anche 
a seguito di trasfusioni di sangue da donatori infetti.

Gli stipiti patogeni di Y. enterocolitica  sono dotati di numerosi fattori di 
virulenza, codificati sia da geni plasmidici, sia da geni a localizzazione cromosomiale, 
che permettono al batterio di eludere la sorveglianza immunitaria e di diffondere 
in diversi tessuti dell’ospite. È un batterio enteropatogeno, ma nell’uomo le 
manifestazioni cliniche dell’infezione sono estremamente eterogenee; variando 
dall’infezione asintomatica sino alla forma setticemica. Al contrario, negli animali 
l’infezione da Y. enterocolitica ha in genere decorso asintomatico.

L’epidemiologia della yersiniosi umana non è stata ancora del tutto chiarita, 
in quanto la maggior parte dei casi si manifesta in maniera sporadica e questo 
rende difficoltoso individuare l’origine dell’infezione. Tuttavia la principale via 
di trasmissione di Y. enterocolitica per l’uomo sembra essere legata al consumo di 
alimenti, in particolare prodotti a base di carne e latte vaccino. Tale via di infezione 
è stata ampiamente documentata ed è in costante aumento nel mondo, soprattutto 
nei paesi in cui viene consumata carne suina. Il suino rappresenta, infatti,  l’animale 
“serbatoio” dal quale più frequentemente vengono isolati stipiti patogeni per 
l’uomo.

Caratteristiche del microrganismo

Il genere Yersinia appartiene alla famiglia delle Enterobacteriaceae, la quale 
comprende un vastissimo gruppo di batteri correlati dal punto di vista biochimico-
metabolico e genetico, ma provvisti di una sostanziale eterogeneità relativamente 
all’ecologia, allo spettro d’ospite e al potenziale patogeno per l’uomo, i vertebrati 
domestici e selvatici, gli insetti e le piante (96). Y. enterocolitica condivide un’omologia 
del DNA del 10-30% con gli altri membri della famiglia delle Enterobacteriaceae 
(68).

Il genere Yersinia comprende 11 diverse specie: Y. enterocolitica (6, 32), Y. 
pseudotuberculosis, Y. pestis (7), Y. intermedia (17), Y. frederiksenii, Y. kristensenii 
(98), Y. mollaretii, Y. bercovierii (115), Y. aldovae (8), Y. rhodei (1) e Y. ruckeri 
(30).

Y. enterocolitica è un batterio Gram-negativo, dotato di spiccato 
pleomorfismo, potendosi presentare sia in forma bastoncellare che coccobacillare; 
tale varietà morfologica sembra dipendere dalle caratteristiche del terreno di coltura. 
Il microrganismo a 25°C ha flagelli distribuiti su tutta la superficie, e tale caratteristica 
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gli conferisce mobilità, mentre a 37°C si presenta aflagellato e di conseguenza 
immobile (14). La temperatura ottimale di crescita è compresa tra 28 e 30°C (90), ma 
essendo un batterio psicrotrofo è in grado di crescere anche a 4°C, a differenza della 
maggior parte dei batteri enterici. 

Y. enterocolitica può crescere in un range di pH compreso tra 4 e 10, con 
valore ottimale attorno a 7,6 (94) e migliore capacità di sopravvivenza in condizioni 
alcaline rispetto ad altri batteri Gram-negativi (5). Tollera una concentrazione 
massima di NaCl del 5% (94, 103) e l’inibizione causata dal NaCl è strettamente 
legata alla temperatura di crescita: a 2°C una concentrazione di NaCl del 4,5% inibisce 
completamente la crescita del batterio,  ma l’azione è solo parziale a 5°C (78).

La specie è estremamente eterogenea e questo ha permesso di individuare, 
sulla base di reazioni biochimiche, 6 biotipi di Y. enterocolitica (1A, 1B, 2, 3, 4, 5) 
con diverso significato clinico ed epidemiologico (114).

Al biotipo 1A  appartengono ceppi normalmente ritenuti non patogeni, 
sebbene alcuni di essi siano stati isolati anche da pazienti affetti da gastro-enterite (17). 
Con molta probabilità si tratta di patogeni opportunisti (14), il cui studio andrebbe 
approfondito. I restanti biotipi comprendono ceppi patogeni per uomo e animali, 
in quanto isolati nel corso di manifestazioni gastro-enteriche o loro complicanze. 
Al biotipo 4 appartengono gli stipiti di Y. enterocolitica ritenuti più virulenti per 
l’uomo.

Y. enterocolitica può essere ancora suddivisa sulla base delle differenze 
antigeniche. La sierotipizzazione si basa sull’utilizzo di antisieri allestiti 
principalmente nei confronti di antigeni somatici (O), più raramente verso antigeni 
flagellari (H) o fimbriali (K). Dai primi 8 sierogruppi descritti da Winblond (117) 
la lista è stata molto ampliata, sino agli attuali 76 (116). La maggior parte dei ceppi 
associati a patologie umane sono compresi nei seguenti bio-sierotipi: 1B/O:8, 2/O:9, 
2/O:5,27 e 4/O:3 (14).

 
Fattori associati alla virulenza di Y. enterocolitica

Una caratteristica peculiare di Y. enterocolitica è rappresentata dal suo 
tropismo per il tessuto linfatico. Gli stipiti patogeni, infatti, sopravvivono e si 
moltiplicano nelle strutture linfatiche, dove ha inizio la risposta immunitaria verso gli 
antigeni non-self e dove gli agenti estranei vengono normalmente distrutti. Proprio 
per questo Y. enterocolitica necessita di un’ampia gamma di fattori di virulenza che 
le permettano di modulare la risposta immunitaria a livello cellulare, interferendo 
con la fagocitosi, riducendo l’azione ossidativa dei leucociti, distruggendo i fagociti 
inducendone l’apoptosi  e, più in generale, alterando la produzione di citochine pro-
infiammatorie (75, 95). 

Dal punto di vista molecolare tali fattori di virulenza possono essere espressi 
da geni a localizzazione plasmidica (50, 99) o cromosomiale (49, 51).

Il plasmide  di virulenza è denominato pYV (plasmid for Yersinia virulence) 
(86) e la sua presenza  caratterizza gli stipiti realmente patogeni, vale a dire in grado 
di infettare l’ospite; al contrario, stipiti privi del plasmide vengono rapidamente 
eliminati nei follicoli linfatici intestinali ad opera delle cellule fagocitarie (48). 
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Accanto ai geni plasmidici, numerosi geni cromosomiali sono stati individuati come 
indispensabili per l’evoluzione del processo infettivo.

Di seguito vengono elencati i principali fattori di virulenza di Y. 
enterocolitica. 

ProteinaYadA: il gene plasmidico yadA codifica la principale proteina di 
membrana esterna di Y. enterocolitica, denominata YadA (Yersinia adhesin A) (24). 
Si tratta di una proteina di natura fibrillare che ricopre la superficie di batterica 
(59), espressa a 37°C ma non a 25°C (87). La proteina YadA ha numerose funzioni, 
promuovendo il legame del batterio a diversi tipi di cellule: cellule epiteliali della 
mucosa intestinale (59, 70, 82), fagociti (95), infine a numerose proteine della matrice 
extracellulare, come fibronectina, collagene e laminina,  attraverso il legame con il 
recettore β1 integrina, favorendo così la colonizzazione di diversi tessuti (23, 65). 
Inoltre, la proteina YadA svolge un ruolo protettivo nei confronti del batterio: si deve 
ad essa, infatti, la resistenza al siero, per l’inibizione del sistema del complemento, 
sia a livello C3b che C9, con interruzione della reazione a cascata che porterebbe alla 
lisi batterica (21; 85). 

Invasina: rappresenta il fattore invasivo principale di Y. enterocolitica. 
Codificata dal gene cromosomiale inv , è rappresentata da una proteina di membrana 
di 92 kDa denominata “Invasina” (72). Anche questa proteina di membrana si lega alle 
β1 integrine, espresse sulla superficie delle cellule dell’ospite (56), ed in particolare 
dalle cellule M che rivestono le placche del Peyer (23). Il legame dell’invasina alle 
cellule M, assieme alla fisiologica attività fagocitaria di queste ultime, promuovono 
la colonizzazione delle placche del Peyer dalle quali, per via linfo-ematogena, il 
batterio può raggiungere i vari distretti  dell’organismo.

L’espressione del gene inv è regolata da segnali ambientali, come temperatura 
e pH: in vitro inv è massivamente espresso a 26°C e a pH neutro, mentre lo è solo 
debolmente a 37°C e a pH neutro. Se il pH del terreno di crescita viene abbassato ad 
un valore simile a quello riscontrabile nel piccolo intestino, cioè 6,0, e la temperatura 
viene mantenuta a 37°C, vi è un aumento dell’espressione del gene inv simile a quella 
riscontrata a 26°C e a pH neutro (83).

Proteina Ail: un altro gene cromosomiale coinvolto nella fase iniziale di 
colonizzazione e penetrazione dell’intestino è ail (attachement invasion locus), che 
codifica una proteina di membrana denominata “Ail”. Questo fattore di virulenza 
viene prodotto a 37°C (74) e, assieme a invasina e YadA, consente al batterio di 
raggiungere e penetrare le cellule M (44). Sembra che la proteina Ail sia in grado di 
legarsi ai leucociti circolanti facilitando così la diffusione del batterio ai linfonodi 
regionali, fegato e milza (55), oltre a coadiuvare i fattori plasmidici nell’aumentare la 
resistenza all’attività battericida del siero (10). In particolare, Ail agisce proteggendo 
la membrana esterna del batterio interferendo nella formazione del MAC (Membrane 
Attack Complex), evitandone così l’inserzione sulla superficie batterica e la 
conseguente lisi (84). Il gene ail è presente solo negli stipiti di Y. enterocolitica 
associati a processi infettivi (73).

Enterotossina: tra i fattori di virulenza si annovera l’enterotossina termostabile 
“Yst” (Yersinia stable toxin), codificata dal gene cromosomico yst (28). Questa 
proteina facilita l’invasione del microrganismo nei tessuti danneggiando l’epitelio 
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intestinale (54, 90,  91, 92).
Sino ad alcuni anni fa si presumeva che Y. enterocolitica sintetizzasse un solo 

tipo di enterotossina, ma in seguito si è osservato che gli stipiti patogeni producono 
l’enterotossina YstA, mentre gli stipiti appartenenti al biotipo 1A, considerato non 
patogeno, producono le varianti YstB o YstC  (71, 90, 100). Yst agisce stimolando la 
produzione di guanilato-ciclasi nelle cellule dell’epitelio intestinale, incrementando 
il livello intracellulare di c-GMP, con conseguente accumulo di fluidi nel lume 
intestinale. Tuttavia il ruolo della tossina Yst nella patogenesi della diarrea nell’uomo 
e negli animali è tuttora controverso (93).

Yersiniabactina: alcuni stipiti di Y. enterocolitica elaborano un sideroforo 
endogeno, la cosiddetta Yersiniabactina (91), un fattore di virulenza essenziale in 
grado di captare il ferro presente nei liquidi corporei dell’ospite e, di conseguenza, di 
favorire la diffusione sistemica del microrganismo. Si tratta di un composto chelante 
il ferro, che, grazie alla stretta affinità con il metallo, riesce a solubilizzarlo e captarlo 
dalle proteine dell’ospite, per poi legarlo e trasportarlo all’interno del batterio, 
dove viene rilasciato ed utilizzato per i diversi processi metabolici (20). Nel genere 
Yersinia il meccanismo di sintesi, trasporto e regolazione del sideroforo è localizzato 
in un’ampia frazione cromosomiale (46) definita “high pathogenicity island” o HPI 
(19). Il complesso HPI non è stato riscontrato né negli stipiti a bassa patogenicità, né 
negli stipiti avirulenti, ma solo in quelli che appartengono al bio-sierotipo 1B/O:8, 
gli unici capaci di causare nell’uomo gravi forme sistemiche di yersiniosi e pertanto 
definiti stipiti ad “elevata patogenicità” (25).

Lipopolisaccaride: la componente lipopolisaccaridica di membrana 
(LPS) sembra avere un ruolo nella difesa del batterio inibendo l’azione litica del 
complemento (110). Più precisamente, è stato dimostrato che l’antigene O agisca in 
simbiosi con YadA inibendo la via alternativa di attivazione del complemento (9).

Ureasi: l’enzima è codificato dal complesso di geni ure a localizzazione 
cromosomiale (26) e catalizza l’idrolisi dell’urea in una molecola di acido carbonico 
e due molecole di ammoniaca, favorendo l’innalzamento del pH. L’attività dell’ureasi 
contribuisce alla virulenza di Y. enterocolitica, conferendole acido-tolleranza e 
permettendo così la sopravvivenza del batterio nell’ambiente acido dello stomaco o 
all’interno dei fagosomi dei leucociti polimorfonucleati e dei macrofagi (27).

Fosfolipasi A: il fattore di virulenza chiamato “YplA” (Yersinia phospholipase 
A) è codificato dal gene yplA (99). La fosfolipasi A interviene nella patogenesi 
dell’infezione promuovendo la diffusione batterica a livello delle placche del Peyer, 
distruggendo la membrana citoplasmatica delle cellule dell’ospite; alcuni ricercatori 
ipotizzano che agisca anche stimolando la crescita batterica procurando nutrimento, 
sottoforma di acidi grassi essenziali per la biosintesi e il metabolismo batterico (99). 
La fosfolipasi A viene normalmente espressa a 26°C e secreta a livello extracellulare 
dal sistema di secrezione flagellare (120).

Sistemi di secrezione del Ш tipo: molti batteri Gram-negativi possiedono i 
meccanismi di secrezione necessari per liberare, a livello extracellulare, numerose 
proteine essenziali per la virulenza (52). Il trasporto di macromolecole attraverso le 
membrane biologiche può avvenire tramite il cosiddetto “sistema di secrezione del 
Ш tipo” o TTSS (Type-Three Secretion System), strutturalmente costituito da una 
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base, una porzione a forma di ago e un apparato di traslocazione che permette lo 
spostamento polarizzato di molecole proteiche. Le proteine secrete dal TTSS hanno 
diverse funzioni: azione citotossica, emolitica, proteolitica, fosfatasica e defosfatasica 
(118).

Y. enterocolitica possiede tre differenti sistemi di secrezione del Ш tipo, 
ognuno dei quali entra in funzione in condizioni diverse, facendo supporre che ogni 
TTSS sia necessario per secernere un distinto gruppo di proteine che intervengono in 
diverse fasi dell’infezione (119).

Nel genere Yersinia il TTSS maggiormente studiato è codificato dal gene 
ysc, localizzato nel plasmide pYV. È definito “Ysc TTSS” (Yersinia secretion-TTSS) 
e secerne numerose proteine chiamate Yops (Yersinia outer proteins), che agiscono 
prevalentemente interferendo con la risposta immunitaria dell’ospite (55).

Il secondo sistema di secrezione viene codificato dal locus ysa a localizzazione 
cromosomiale (47). “Ysa TTSS” (Yersinia secretion apparatus - TTSS) è responsabile 
della traslocazione di proteine definite Ysps (Yersinia secreted proteins), recentemente 
ritenute corresponsabili  nel processo di colonizzazione del  tratto gastrointestinale 
(115) e proprie solo degli stipiti  ad alta patogenicità, appartenenti al biotipo 1B 
(31).

Il terzo sistema di secrezione, l’apparato di secrezione flagellare (Flagellum 
Transport Machinery), è indispensabile per la sintesi dei flagelli batterici; agisce 
trasportando, dal citoplasma alla superficie cellulare, le subunità proteiche che 
andranno a costituire l’organo di movimento (69). Oltre alla biosintesi flagellare, 
questo sistema secerne diverse proteine associate alla virulenza di Y. enterocolitica,  
definite Fops (flagellar outer proteins) (118).

Il suino: fonte d’infezione per l’uomo

Y. enterocolitica è un importante agente di zoonosi e, come tale, citato dalla 
Direttiva 2003/99 CE (“Misure di sorveglianza delle zoonosi e degli agenti zoonotici”), 
recepita in Italia con il Decreto Legislativo 2006/191. Anche se la maggior parte dei 
casi di yersiniosi umana si manifesta  in maniera sporadica, rendendo difficoltoso 
individuare l’origine dell’infezione, la via di trasmissione principale per l’uomo 
sembra essere quella alimentare.

Il suino rappresenta l’animale “serbatoio” dal quale più frequentemente 
vengono isolati stipiti patogeni per l’uomo (15). Quanto affermato viene confermato 
dalla maggiore prevalenza di casi di yersiniosi, sia sporadici che epidemici, nelle aree 
dove l’allevamento del suino, ed il consumo di prodotti a base di carne suina, sono 
più diffusi: Europa (105) e America del nord (61, 65).

Il legame tra l’animale serbatoio e l’infezione umana è principalmente dovuto 
all’ingestione di carne suina cruda o poco cotta (15, 37, 38, 43, 58, 88). Nel suino gli 
stipiti di Y. enterocolitica capaci di infettare l’uomo vengono isolati prevalentemente 
a livello tonsillare (76), nel contenuto intestinale e nei linfonodi ileo-cecali (79, 107). 
Tra le parti edibili, Y. enterocolitica viene isolata soprattutto dalla lingua e dalle 
frattaglie e, solo raramente, dalle carni (34). Il bio-sierotipo patogeno  4/O:3 è lo 
stipite più frequentemente isolato dalla popolazione suina a livello mondiale (2) ed è 
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stato riscontrato anche in suini allevati e macellati in Italia (12). Nel suino l’infezione 
prende origine dalla contaminazione dei locali di allevamento, nei quali il batterio 
può sopravvivere circa tre settimane (96), e la trasmissione fra i suini si realizza 
probabilmente per contaminazione fecale sia degli stessi locali, sia dell’acqua e 
dei mangimi. La malattia in forma clinica conclamata, sebbene rara, si manifesta 
prevalentemente nei soggetti giovani (53, 121) nei quali è caratterizzata da anoressia, 
diarrea emorragica, edema delle palpebre, della testa e delle parti declivi del corpo 
(96).  

La prevalenza di soggetti portatori di Y. enterocolitica negli allevamenti 
suini è estremamente variabile, anche nell’ambito dello stesso paese. I controlli in 
allevamento vengono effettuati soprattutto nei paesi del nord Europa (Danimarca, 
Finlandia, Norvegia), dove è maggiore l’attenzione sanitaria nei confronti del 
batterio quale agente di tossinfezioni alimentari (3, 4, 67). Da un’indagine svolta in 
Norvegia si è osservato che la prevalenza di capi infetti si può mettere in  relazione 
al tipo di allevamento. L’86% degli allevamenti a ciclo aperto, a causa della continua 
introduzione di nuovi animali, presentava capi positivi per Y. enterocolitica O:3, contro 
il 53,1% delle aziende dove veniva praticato il sistema a ciclo chiuso (101). Inoltre 
la prevalenza dell’infezione sembra variare in base alle differenti fasi produttive: 
la maggior parte degli isolamenti viene effettuata dal suino pesante (16, 45, 62), 
forse come conseguenza degli spostamenti in diversi box o recinti, contaminati da 
materiale fecale, durante le varie fasi dell’accrescimento (40).

La rilevante presenza di portatori asintomatici, sommata all’ampia diffusione 
ambientale del microrganismo, attualmente non lascia intravedere una facile soluzione 
per ridurre il numero di suini portatori all’interno delle singole aziende (76). Di 
conseguenza, in sede di macellazione, Y. enterocolitica si isola frequentemente dal 
suino (41) ed in particolare, in Europa, si riscontra con elevata frequenza il bio-
sierotipo patogeno 4/O:3 (94), a sostegno dell’importanza epidemiologica che riveste 
il suino nei casi di infezione umana (63).

I suini sono particolarmente vulnerabili nelle ore immediatamente precedenti 
la macellazione, in quanto, nelle stalle di sosta, lo stress, il sovraffollamento, la fame 
e la successiva coprofagia faciliterebbero l’infezione. È stato infatti dimostrato 
sperimentalmente che Y. enterocolitica può essere isolata a livello tonsillare già trenta 
minuti dopo l’inoculazione per via orale (107).

Dato che il suino alberga il batterio soprattutto a livello di tonsille palatine, 
considerate la vera nicchia ecologica di Y. enterocolitica (97, 112), e in misura 
minore nel contenuto intestinale, le tonsille rappresentano la principale fonte di 
contaminazione per le carcasse (12, 13, 33, 36, 44, 63, 81, 107). Le fasi critiche del 
processo di macellazione per la diffusione di Y. enterocolitica sono rappresentate 
dall’eviscerazione, escissione della lingua e delle tonsille, incisione dei linfonodi 
mandibolari e disossamento della testa (57).

Quando le tonsille palatine non vengono completamente rimosse dalla cavità 
faringea, per errata o frettolosa manualità da parte degli operatori, Y. enterocolitica 
può contaminare i tessuti muscolari limitrofi o le attrezzature utilizzate durante le 
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operazioni di sezionamento (13). Nel caso in cui le tonsille vengano asportate dalla 
carcassa unitamente alle frattaglie, che comprendono lingua, esofago, polmoni, cuore, 
diaframma, fegato e reni, può verificarsi la contaminazione  di queste ultime (33).

Come è noto, la corretta incisione circumanale del retto e l’adeguata 
rimozione del tratto intestinale possono prevenire la contaminazione delle carni 
da parte di microrganismi presenti nel tubo gastro-enterico (80). La diffusione di 
Y. enterocolitica alla superficie della carcassa può essere considerevolmente ridotta 
mediante la chiusura del retto e dell’ano prima dell’asportazione dell’intestino, 
utilizzando un’apposita “plastic bag” (3, 77). Nei paesi in cui questo metodo viene 
già utilizzato, quali Danimarca, Norvegia e Svezia, si è osservata una riduzione 
dell’incidenza di yersiniosi umana. In ogni caso, al fine di ridurre al minimo i rischi 
per la salute pubblica, vanno adottate misure preventive durante l’intero processo di 
macellazione, basate principalmente sull’attuazione  delle cosiddette GMP (Good 
Hygienic Practices)  (102).

Tra i prodotti di origine suina più a rischio si annoverano la lingua, le carni 
macinate ottenute da muscoli della testa, in cui possono essere presenti frammenti 
linfonodali della regione cranio-facciale (3, 36, 106), le salsiccie fresche (11) e le 
frattaglie edibili (fegato, cuore), che vengono raccolte in bacinelle unitamente alle 
tonsille (33).

Il piccolo intestino, utilizzato in alcuni paesi degli Stati Uniti meridionali 
per la preparazione di un tipico piatto natalizio chiamato “chitterlings”, si è reso 
responsabile di diverse epidemie di yersiniosi presso le comunità che ne fanno uso 
(58, 64, 104). La pericolosità dell’intestino di suino è dovuta alla localizzazione di Y. 
enterocolitica nel tessuto linfoide della mucosa. 

Diverse indagini svolte presso punti vendita al dettaglio (42, 105) hanno 
dimostrato che Y. enterocolitica sierogruppo O:3 viene rinvenuta prevalentemente 
dalla lingua e dalle frattaglie (102, 111), e solo raramente dalle carni suine. Il batterio 
è stato isolato soprattutto dai prodotti carnei commercializzati in piccole macellerie 
a conduzione familiare, piuttosto che da macellerie annesse alle grandi catene di 
distribuzione, forse per il sovrannumero di carcasse da stoccare, unitamente alle 
frattaglie, in celle frigorifere di modeste dimensioni (22). Nei punti vendita è quindi 
importante evitare il contatto tra carcasse e frattaglie, che devono essere maneggiate 
e conservate separatamente, ed è inoltre fondamentale osservare le buone pratiche 
di lavorazione (Good Manufacturing Practices, GMP) per limitare il rischio di 
contaminazione crociata tra le attrezzature, le carni e il personale addetto (39).

Conclusioni

Le infezioni di origine alimentare rappresentano un importante problema di 
sanità pubblica, la maggior parte dei patogeni responsabili di tossinfezioni alimentari 
ha origine zoonotica. Negli ultimi decenni, come è noto,  sono intervenute profonde 
modificazioni sia nella filiera produttiva e nella distribuzione dei prodotti di origine 
animale, sia, come conseguenza, nell’epidemiologia delle malattie infettive di origine 
alimentare.
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Negli ultimi due decenni si è registrato un aumento nell’incidenza della 
yersiniosi in diversi paesi, probabilmente in relazione alla crescente diffusione 
dell’allevamento intensivo ed ai sistemi di produzione ad esso correlati. A livello 
europeo, sulla base dei dati raccolti dall’EFSA nell’anno  2005, si evince che la 
yersiniosi si colloca al terzo posto tra le zoonosi più frequentemente notificate (2,6 
casi/100.000 abitanti), dopo la campilobatteriosi (51,7/100.000) e la salmonellosi 
(38,1/100.000) (29).

In linea generale l’identificazione delle modalità di infezione dei serbatoi 
animali e di contaminazione della filiera alimentare rappresentano un punto chiave per 
impostare adeguate strategie di prevenzione. In particolare, il suino appare l’animale 
più importante dal punto di vista epidemiologico, fungendo da portatore faringeo e 
intestinale di stipiti patogeni per l’uomo. Tuttavia, a discapito dei numerosi studi che 
sottolineano il ruolo del suino nell’epidemiologia della yersiniosi umana, molto deve 
essere ancora fatto per accertare il ruolo di altre specie animali, quali bovini e ovi-
caprini, e dei loro prodotti derivati.
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