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IL PUNTO
SULLA “MUCCA PAZZA”
STEFANO ALESSANDRI, ANDREA MARTINI, PASQUALE CAMPANILE, ALESSANDRO GIORGETTI
ACP Toscana e Gruppo di Studio sul problema BSE della Facoltà di Agraria dell’Università di Firenze

Q uesto lavoro nasce dalla necessità
di colmare il vuoto che è venuto a

crearsi, almeno in Italia, fra la molta, se
pur frammentaria, informazione scientifi-
ca disponibile sulla vicenda “mucca paz-
za”, e la pochissima, scoraggiante, divul-
gazione su questo e altri argomenti col-
legati, nonostante la grande rilevanza
che quello che sta avvenendo ha, e an-
cor più potrebbe avere in futuro, per la
nostra vita, nonché per quella di molte
altre specie animali strettamente legate
a quella umana in termini economici e/o
ecologici.

È quindi con l’intento di fornire un
semplice e schematico strumento di la-
voro e di analisi che sono organizzate le
informazioni raccolte in queste note.

Il punto di vista adottato, con tutti i ri-
schi e i vantaggi del caso, è necessaria-
mente interdisciplinare: sono veramente
poche le competenze che possono dirsi
non investite, almeno in parte, dai pro-
blemi sollevati dalla crisi “mucca pazza”.

IPOTESI SUGLI AGENTI EZIOLOGICI

La maggior parte degli studiosi con-
corda nel ritenere che particelle protei-
che denominate prioni1 possano essere
responsabili di malattie:
❏ ereditarie
❏ trasmissibili
❏ capaci di insorgere come conseguen-
za di mutazioni puntiformi sporadiche di
cellule somatiche.

I prioni sono isomeri conformazionali
di costituenti proteici normali (detti
PrPc, da Prion Protein of the Cell) delle
cellule nervose degli organismi
studiati1,2. La PrPc appare ubiquitaria e
altamente conservata: è presente in tutti

i mammiferi esaminati1, nonché in Gal-
lus gallus3,4.

I prioni sembrano essere agenti ezio-
logici capaci, sia in vivo che in vitro, di
proliferare e trasformare le forme nor-
mali in loro conformeri pericolosi1,5.
Questi ultimi possono a loro volta reite-
rare il processo e dare luogo a un mec-
canismo di amplificazione e di accumu-
lo, associato a lesioni degenerative dei
tessuti nervosi coinvolti1. L’accumulo
sembra essere lento ma inarrestabile, in
quanto le forme infettive risultano resi-
stenti alle proteasi cellulari e non vengo-
no riconosciute dal sistema immunitario
dell’ospite.

Pare possano inoltre conservare parte
dell’infettività anche dopo esposizione fi-
no a 360 °C per 1 h6: si teme anzi che le
attuali procedure di smaltimento delle
carcasse contribuiscano alla diffusione
anziché al contenimento7,8 dell’epidemia
di BSE (acronimo di Bovine Spongiform
Encephalopathy).

Le malattie attribuite ai prioni sono
tutte degenerative e letali1 e rientrano
nella categoria delle encefalopatie spon-
giformi:
❏ scrapie ovina
❏ BSE
❏ encefalopatia trasmissibile del visone
❏ atrofia cronica del cervo mulo e del-
l’alce
❏ encefalopatia spongiforme felina 
❏ kuru (umana)
❏ CJD (acronimo di Creutzfeldt-Jakob Di-
sease, colpisce l’uomo, normalmente in
età senile)
❏  malattia di Gerstmann-Straussler-
Scheinker (umana)
❏ insonnia familiare fatale (umana).

La PrPc, costituita soprattutto di alfa-
eliche1,2, viene normalmente sintetizzata
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anche nel sistema reticoloendoteliale9,10

senza che insorgano stati patologici.
D’altra parte il significato biologico della
proteina non è ancora chiaro. Secondo
alcuni studi, la deprivazione del gene
che codifica per la PrPc non produce
anomalie11,12. Secondo altri questo è vero
solamente a breve termine13, o a un pri-
mo livello di analisi14,15. Le patologie con-
clamate sono, solitamente ma non sem-
pre16, correlate alla presenza di PrP mo-
dificate, dalla conformazione più distesa,
ricca di zone beta1,2, genericamente indi-
cate con PrPsc (PrP dello scrapie). Non
mancano ipotesi sulla patogenicità della
stessa forma normale, quando presente
in quantità eccessiva17,18.

La modifica, come nel caso della ma-
lattia di Gerstmann-Straussler-Schein-
ker, può essere associata a una sola mu-
tazione puntiforme (una coppia di basi
sulle 750 del gene che codifica per la
PrPc) che altera il codone 102 provocan-
do la traduzione di una leucina al posto
di una prolina1, e la sintesi della forma
patologica (PrPsc) invece di quella nor-
male (PrPc).

Secondo il modello prionico, la PrPsc,
quando viene a contatto con la PrPc, è
capace di isomerizzarla innescando una
reazione a catena, in conseguenza della
quale tutta la PrPc presente in un siste-
ma biologico o in vitro può trasformarsi
nella forma pericolosa1. Il modello “pro-
tein-only” viene ulteriormente avvalorato
dall’identificazione di proteine del lievito
Saccharomyces cerevisiae, che pare pos-
sano adottare un “comportamento prio-
nico”, e cioè assumere una conformazio-
ne capace di autoreplicazione19-21,100,101 sen-
za alcun intervento di acidi nucleici. È
importante notare che, per quanto con-
cerne l’eziologia delle TSE (acronimo di
Transmissible Spongiform Encephalo-
pathy), non mancano evidenze sperimen-
tali a supporto di modelli alternativi di ti-
po virale16,22,23,99, più adatti a spiegare alcu-
ni aspetti dell’agente eziologico, come la
capacità di differenziarsi in ceppi.

IPOTESI EPIDEMIOLOGICHE

La zootecnia inglese presenta alcune
peculiarità che forniscono una chiave in-
terpretativa dell’insorgere dell’epidemia
di BSE nel Regno Unito24, chiave fondata
sul modello epidemiologico che indivi-
dua la causa del diffondersi della malat-
tia nell’utilizzazione di carcasse di ovini
affetti da scrapie (e successivamente an-
che di bovini affetti da BSE) per la fab-
bricazione di farine di carne:

❏ compresenza sul territorio di ingenti
quantitativi di capi ovini e bovini;
❏ presenza endemica di scrapie ovina,
da ormai due secoli e mezzo;
❏ lavorazione delle carcasse a tempera-
tura particolarmente bassa (<100°C), an-
che rispetto a Italia e Francia, e senza
uso di solventi organici, per la produzio-
ne di farine di carne (è da notare che la
Svizzera attua procedure simili a quelle
britanniche);
❏ razione bovina composta fino al 5% di
farine di carne, utilizzate per il loro pote-
re bypassante i prestomaci e per il loro
apporto di aminoacidi di qualità.

Molti dati fanno ritenere però che la
sorgente dell’attuale epidemia inglese
non siano stati solamente i mangimi25.  Si
pensa anche a meccanismi di contagio
paralleli o alternativi (trasmissione verti-
cale e/o diretta) e a cause, o concause,
ambientali, come avvelenamento da
esteri fosforici, AGIs (Alkaloidal Glycosi-
dase Inhibitors), selenio, inquinamento
durevole del terreno e delle stalle dovu-
to alla presenza di animali infetti o a resi-
dui del loro incenerimento, o addirittura
conseguente allo spargimento rituale
delle ceneri di cadaveri cremati in segui-
to a decesso per CJD, esistenza di acari
vettori, come riportato per lo scrapie da
Wisniewski e collaboratori26.

Le previsioni fornite dal MAFF (Mini-
stry of Agriculture, Fisheries, and Food)
del Regno Unito sembrano sottostimare
ottimisticamente l’andamento dell’epide-
mia di BSE25. L’errore previsionale è sta-
to attribuito alle carenze nelle strutture e
nei metodi di rilevazione, alla politica di
incentivazione adottata, al deprezzamen-
to che subiscono tutti i capi allevati in
una stalla dove sia stato accertato un ca-
so di BSE, all’evasione dei provvedimen-
ti restrittivi riguardanti la produzione, la
distribuzione e il consumo di farine di
carne.

D’altra parte le differenze tra anda-
mento epidemiologico osservato e atteso
possono essere ancor meglio spiegate se
si ammettono meccanismi di trasmissio-
ne alternativi a quello orale, o concorren-
ti con esso, ed è per questo che, anche
sulla scorta di conoscenze acquisite at-
torno allo scrapie, vengono formulate
ipotesi e cercate conferme su:
❏ trasmissione diretta27-29

❏ contaminazione di suolo30,31 e ricoveri
❏ trasmissione verticale32-35, già rilevata
anche nella CJD36,37

❏ trasmissione mediata da acari26

❏ ruolo chiave di alcuni esteri fosforici,
usati massicciamente nel Regno Unito
durante gli anni ’8038,39.

Vi sono anche indicazioni su variazio-
ni nella suscettibilità/resistenza al conta-
gio da TSE, legate al genotipo negli
ovini40-45, nei bovini46 e negli esseri uma-
ni47,48. In quest’ultimo caso sembra avere
particolare importanza il codone 129 del
gene che codifica per la PrPc. La suscet-
tibilità maggiore pare associata all’omo-
zigosi per la metionina48,49, la cui frequen-
za genotipica su campioni sani di riferi-
mento britannici, francesi, italiani, è ri-
sultata essere del 37%, 41% e 45% rispetti-
vamente.

La ricerca è comunque pesantemente
ostacolata dall’attuale mancanza di mez-
zi di diagnosi precoce: numerose tecni-
che sono allo studio50, ma hanno fornito
spesso risultati incerti51,52, soprattutto sul
fronte applicativo, benché interessanti e
incoraggianti53-55. Pare promettente l’uti-
lizzo di topi geneticamente modificati
per ottenere tempi di incubazione abbre-
viati56.

Allo stato attuale delle conoscenze,
comunque, la trasmissione verticale da
vacche asintomatiche, il cui numero sa-
rebbe sottostimato, e l’inquinamento di
stalle e terreno permettono di costruire
un modello epidemiologico, meglio adat-
tato all’andamento osservato, e che ren-
de il comportamento della BSE assai si-
mile a quello della scrapie ovina25. Il nu-
mero di capi infetti (ma asintomatici),
macellati fra il 1994 e il 2001, e prevalen-
temente esportati sui mercati francesi,
olandesi e belgi, è stimabile, secondo
questo modello, tra 1.1 e 3.2 milioni (in-
tervallo di confidenza 95%). La trasmis-
sione verticale avverrebbe a livello in-
trauterino, mentre non sembrano coin-
volte le ghiandole mammarie57,58. 

D’altra parte Tamai e collaboratori36

riferiscono che il colostro di una donna
colpita da CJD durante la gravidanza è
risultato dotato di infettività, così come
la placenta e i leucociti prelevati dal cor-
done ombelicale.

Secondo lo studio epidemiologico di
Anderson e collaboratori59, la dimensio-
ne effettivamente osservata della BSE, in
Gran Bretagna, è di 161.412 casi confer-
mati al giugno 1996, con incidenze regio-
nali annue che hanno superato lo 0.5%
nel periodo 1991-94. La consistenza del
patrimonio bovino ammontava a più di
11 milioni di capi nel 1986, e si è ridotta
a 9.5 milioni nel 1995. 

La trasmissione verticale avrebbe in-
ciso per il 5.7-15.6% (intervallo di confi-
denza 95%) e potrebbe essere la sola
causa dei casi manifestatisi dopo la fine
del 1994. Il modello prevede l’estinguer-
si dell’epidemia per il 2001.
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Kent60 riferisce che il numero di nuovi
casi settimanalmente denunciati è sceso
dai 1000 del gennaio 1993 (picco massi-
mo) ai 200 del settembre 1996. L’inci-
denza della trasmissione verticale sareb-
be, secondo questa fonte, contenuta e
stimabile attorno all’1%.

Secondo le fonti ufficiali della Comu-
nità Europea, dal 1985 al 30 settembre
1997, i casi confermati ammontano a
173.289 nel Regno Unito, 242 in Irlanda,
260 in Svizzera.

Indipendentemente dal ruolo avuto
nell’epidemia di BSE, la trasmissibilità
interspecifica sembra comunque ormai
accertata per le forme di encefalopatia
spongiforme studiate61.

Le barriere interspecifiche sembrano
avere un’efficacia relativa e da valutare
caso per caso, che si manifesta come va-
riabilità di tempi di incubazione e di qua-
dri sintomatologici; in particolare, gene-
ralmente, avviene che il periodo di incu-
bazione è relativamente lungo quando
l’inoculo proviene da una specie diversa,
ma crolla quando proviene da un con-
specifico. L’agente eziologico sembra
inoltre in grado di differenziarsi in cep-
pi49, alcune caratteristiche e alcuni effetti
dei quali si conservano e restano ricono-
scibili62 anche dopo il passaggio da una
specie all’altra10,63. Le ipotesi avanzate per
spiegare la cosa sono oggetto di discus-
sione9,23,64,65, ma tutti i ricercatori sono
d’accordo sul fatto, in conseguenza del
quale si teme che gli ovini possano dive-
nire serbatoio di infezione di BSE, che
potrebbe essere occultata dalla preesi-
stente ed endemica scrapie66,10.

Le specie a cui è stata trasmessa la
BSE sembrano essere 1661, fra queste
Sus scrofa67; la malattia è stata diagnosti-
cata in 11 paesi68. L’infettività interspeci-
fica per via orale della BSE è stata con-
fermata da numerose prove di laborato-
rio66,69,70 e sembra spiegare particolar-
mente bene l’associazione fra i casi di
encefalopatia spongiforme osservati nei
giardini zoologici, e la somministrazione
di carni infette agli animali che hanno
contratto la malattia61,29. Sarebbero in tal
modo stati contagiati: Tragelaphus anga-
si71, Oryx leucoryx72, Tragelaphus strepsice-
ros (letteratura citata), Felis concolor73,
Acinoryx jubatus74, Taurotragus oryx75,
Oryx gazella (letteratura citata), Oryx
dammah29. Recentemente si è avuto noti-
zia anche di un caso di Macaca mulat-
ta76,77, alimentato con prodotti a base di
carne, dichiarati idonei anche per il con-
sumo umano. Non sembra chiara l’ezio-
logia dell’encefalopatia spongiforme con-
tratta da Struthio camelus29,61,78, mentre

non può non destare allarme l’epidemia
di encefalopatia spongiforme felina
(FSE) che dal 1990, nel Regno Uunito,
sembra colpire Felis catus79-81.

Le variazioni dell’andamento dell’epi-
demia di BSE contestuali ai provvedi-
menti che il governo britannico ha preso
sull’utilizzazione delle farine di carne,
sembrano confermare con decisione la
grande importanza della via orale di con-
tagio59.

IPOTESI SUI RISCHI 
PER LA SALUTE UMANA

Dieci individui49, tutti del Regno Unito
e tutti di età inferiore a 42 anni (27 anni
di età media), hanno contratto un’ence-
falopatia spongiforme simile alla CJD
(che usualmente compare in età molto
più avanzata), non associata alle tipiche
anomalie del corredo genetico delle cel-
lule attaccate82, e perciò definita new va-
riant of CJD (vCJD o nvCJD), ma asso-
ciata a marcatori molecolari caratteristici
della BSE10. Allo stato attuale delle cono-
scenze, sembra che il contagio per inge-
stione di carni bovine infette sia la spie-
gazione più plausibile del suo insorge-
re104. Inoltre Bruce e collaboratori102 rife-
riscono di prove effettuate su topo con
inoculi di nvCJD e BSE iniettati intrace-
rebralmente, con risultati assai simili dal
punto di vista sintomatologico e istologi-
co, ma ben differenziati da quelli otteni-
bili con altre forme di CJD. 

Nel periodo aprile-ottobre 1996 altri
cinque casi sembra siano andati ad ag-
giungersi a quelli precedenti, anche di
provenienza irlandese e francese9, fino
ad arrivare a 23 casi, per il solo Regno
Unito, al 31 ottobre ’97103.

Lasmezas e collaboratori106 riferisco-
no inoltre che un neonato e due adulti di
Macaca fascicularis, in seguito a inocula-
zione intracerebrale di estratto cerebrale
di bovino affetto da BSE, hanno manife-
stato i primi sintomi dopo 128 e 150 setti-
mane, e sottolineano che vi sono molti
elementi comuni fra i loro risultati speri-
mentali e quanto descritto a proposito
dei casi di vCJD. Non si può non ricorda-
re inoltre quanto riportato da Bons e col-
laboratori76,77 a proposito del caso di Ma-
caca mulatta infettato per via orale.

È interessante inoltre osservare che
l’ACDP83 del Regno Unito ha prodotto un
rapporto sulla possibilità di contagio da
parte degli operatori professionalmente
coinvolti nella manipolazione di tessuti
infetti, che richiama quanto pubblicato
negli USA molto tempo prima84: le TSE

umane vengono definite tutte infettive e
ad alto rischio, la scrapie ovina non infet-
tiva fino a prova contraria e, per quanto
riguarda la BSE e le rimanenti TSE, si ri-
chiede di considerarle infettive e rischio-
se fino a prova contraria.

Vengono poi fornite dettagliate indi-
cazioni83 circa le precauzioni da prender-
si negli ambienti di lavoro, indicazioni
che contrastano fortemente con le rassi-
curazioni date al consumatore dai Mini-
steri dell’Agricoltura e della Sanità ingle-
si, almeno fino alla prima metà del
199624,107,85, tanto più che anche le abra-
sioni cutanee pare debbano essere inclu-
se tra le vie di contagio della scrapie86, e
che la sola procedura di decontaminazio-
ne efficace sembra essere l’esposizione
per almeno 1 ora a una soluzione di so-
dio ipoclorito contenente almeno 20.000
ppm di cloro attivo87.

In ambito europeo si può notare che
la normativa comunitaria definiva il cer-
vello come “carne” (beef), non come
“frattaglie” (beef offal); conseguentemen-
te nei prodotti alimentari lavorati a base
di carni bovine si sono potute facilmente
e legalmente includere parti paradossal-
mente ritenute ad alto rischio, anche so-
lo di manipolazione, in altri contesti nor-
mativi88. Attualmente i paesi della comu-
nità condividono solo in parte leggi e re-
golamenti che riguardano la materia, co-
me le restrizioni verso i prodotti inglesi,
ed eventualmente svizzeri, o il divieto di
alimentare bovini e ovini con sottopro-
dotti della macellazione di ruminanti,
che però continuano ovunque a costitui-
re una parte consistente della razione di
maiali e pollame89, senza che sia stata
studiata, alla luce delle nuove acquisizio-
ni, l’eventuale pericolosità degli alimenti
così ottenuti. A questo proposito, dalla fi-
ne del luglio 1996, il governo inglese ha
deliberato la raccolta e lo smaltimento
delle scorte di mangimi e intermedi di
lavorazione (ottenuti dalle carcasse di
ruminanti), ancora giacenti presso gli al-
levamenti e i mangimifici, e ha dichiara-
to illegale, dall’agosto 1996, l’uso di que-
sti mangimi per l’alimentazione di tutti
gli animali allevati90.

D’altra parte, la distinzione tra ali-
menti, procedure di preparazione, prove-
nienze “pericolose” e le loro controparti
“sicure”, sembrano tutte caratterizzate
da grande provvisorietà, e sono tuttora
oggetto di studio91,92,54. Ad esempio Gar-
land e collaboratori93 riferiscono che le
procedure di macellazione possono gio-
care a questo proposito un ruolo essen-
ziale, e ricordano che, a livello umano, è
noto da tempo come un trauma cerebra-
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le possa causare la diffusione di proteine
cerebrali nel torrente circolatorio. 

Per quanto riguarda i bovini, dopo lo
stordimento con pistola a proiettile capti-
vo, sono stati trovati frammenti di tessu-
to cerebrale lunghi fino a 14 cm nell’arte-
ria polmonare. Questa tecnica di macel-
lazione è ovunque ampiamente diffusa. 

Inoltre, le prove di infettività sono ge-
neralmente state fatte sul topo, ma sem-
bra che questo, per quanto concerne la
BSE, sia da 100 a 1000 volte meno sensi-
bile del bovino94, sul quale le ricerche,
molto più lente e onerose, sono ancora
in corso.

Gli esperti, convocati dall’Organizza-
zione Mondiale per la Sanità95, sostengo-
no che «nessuna parte di nessun anima-
le che ha mostrato segni di TSE dovreb-
be entrare in nessuna catena alimenta-
re». Eppure, secondo Dealler e Kent25,
sono già stati consumati, in Europa, nel
periodo 1983-1994, tra 514.560 e 980.000
(intervallo di confidenza al 95%) pasti
contenenti 50 g di timo sospetto, prove-
niente dalla macellazione di capi di pro-
duzione inglese, ma in gran parte espor-
tati nella CE, soprattutto Olanda, Belgio
e Francia.

Anderson e collaboratori59 stimano
compreso fra 840.000 e 1.250.000 il nu-
mero di capi bovini infetti immessi nella
catena alimentare umana dalla Gran Bre-
tagna, dal 1984 alla fine del 1995, e giudi-
cano «di considerevole significato per la
salute pubblica» tale quantitativo, qualo-
ra la temuta associazione fra BSE e
vCJD dovesse risultare definitivamente
provata. Il maggior rischio sarebbe stato
corso prima dell’agosto 1988, quando an-
che gli animali in fase conclamata pote-
vano essere consumati.

In ogni caso sembra che nessun con-
trollo effettivo sia stato eseguito dalla
Comunità Europea, nei confronti delle
esportazioni britanniche, sino all’agosto
199696,105.

Da altre fonti inoltre si osserva che
dalla macellazione di ovini e bovini deri-
vano numerosi prodotti sui quali esiste
una notevole incertezza per quanto con-
cerne un’eventuale infettività96,97; tra que-
sti la gelatina, ampiamente presente in
prodotti dolciari, gastronomici, farma-
ceutici e perfino nella colla dei franco-
bolli. La gelatina animale viene anche
ampiamente utilizzata per la chiarifica-
zione dei vini e delle birre. Si ricordano
poi l’albumina di derivazione bovina,
usata come base di prodotti cosmetici,
così come il fegato essiccato, il collage-
ne, i grassi e derivati come il glicerolo,
gli estratti di placenta e la lanolina (otte-

nuta dagli ovini). Costituiscono prodotti
secondari della macellazione dei bovini
anche alcuni concimi organici, partico-
larmente apprezzati per le piante da ap-
partamento e gli orti familiari.

Secondo i Public Affairs and Techni-
cal & Legislative Committees dell’Insti-
tute of Food Science & Technology90 dal
1986 al 15 novembre 1996 sono 166.380 i
casi accertati di BSE nel Regno Unito,
mentre risultano essere solamente 400
in totale i casi registrati altrove. Questa
seconda cifra viene messa seriamente in
dubbio, in considerazione del fatto che
57.900 capi destinati alla riproduzione
sono stati esportati dalla Gran Bretagna
verso gli altri paesi europei nel quin-
quennio 1985-’90, e che a questi vanno
aggiunti ingenti quantitativi di capi da
macello, carni e mangimi. Viene assunta
inoltre come valida la stima del 10% per
valutare l’incidenza della trasmissione
verticale.

Per quanto riguarda la situazione ita-
liana, dalle statistiche pubblicate dallo
Statistical Office of the European Com-
munities98 si evince che, nel decennio
1985-’94, le importazioni dall’Europa
hanno mediamente contribuito ai consu-
mi italiani di carne e alle variazioni delle
scorte, per il 13.3% dei capi importati vivi
e per il 24.4% delle carni. La stessa fonte
riporta anche che i contributi britannici
al pool complessivo delle esportazioni
dalle varie nazioni europee verso l’Euro-
pa stessa risultano essere in media del
6.1% per i capi vivi, e dell’8.2% per le car-
ni. Secondo l’ISTAT l’Italia, nel biennio
1994-’95, ha complessivamente importa-
to dal Regno Unito 4830 tonnellate di fa-
rine di carne e 54.433 tonnellate di carne
fresca, refrigerata, o congelata, (che sal-
gono a 63.916 prendendo in considera-
zione anche il periodo gennaio-settem-
bre 1996), corrispondenti rispettivamen-
te al 7.2% e all’11.2% delle importazioni di
quel periodo per quei beni.

Non si possono non accostare questi
dati al rapporto finale della commissione
di inchiesta istituita dal Parlamento Eu-
ropeo96 sulle presunte negligenze, re-
sponsabilità e cattiva amministrazione,
di cui sarebbero imputabili il Governo
del Regno Unito, la competente Com-
missione Europea e il Consiglio Euro-
peo.

Secondo questa fonte, nel 1989, dopo
l’entrata in vigore nel Regno Unito del
bando sulle farine di carne, le esporta-
zioni britanniche verso l’Europa di que-
sti prodotti sono raddoppiate rispetto al-
l’anno precedente, passando da 12.533 a
25.005 tonnellate, per tornare a 10.072

tonnellate nel 1990 e stabilizzarsi attorno
alla media di 2196 tonnellate annue nel
quadriennio 1991-’94.

Nel rapporto si parla di occultamento
di verità e di politica di disinformazione
non soltanto verso l’opinione pubblica,
ma anche nei confronti delle istituzioni
comunitarie, con il conseguente grave
stato di inazione a livello legislativo, ese-
cutivo e ispettivo, che ha contraddistinto
il periodo 1990-’94, quando l’epidemia di
BSE era al culmine. Vengono documen-
tate le inadempienze nelle operazioni di
monitoraggio e controllo lungo tutte le
filiere di produzione dei prodotti di origi-
ne animale e sui relativi canali di distri-
buzione, nonché le pressioni e l’emargi-
nazione a cui sono stati sottoposti la ri-
cerca e il dibattito scientifico.

Il rapporto raccomanda di considera-
re la possibilità di rifondere le vittime di
nvCJD.

ALCUNE INDICAZIONI

In questa situazione, il consumatore,
soprattutto se informato, non può non
essere disorientato; ancor più il profes-
sionista, a cui si richiedono indicazioni
precise, rassicurazioni, risposte.

In realtà, allo stato attuale delle cono-
scenze, certezze non ve ne sono, e la va-
lutazione dei rischi connessi al problema
delle encefalopatie trasmissibili appartie-
ne in gran parte all’area della probabilità
soggettiva.

Fornire informazione è probabilmen-
te la scelta più onesta, lasciando a cia-
scuno la responsabilità di orientare il
proprio comportamento in base agli an-
cora pochi elementi in nostro possesso.

Considerato comunque che l’“epi-
centro” del problema BSE si identifica
col Regno Unito, e in subordine con la
Confederazione Elvetica, sembra pru-
dente rivolgersi alla produzione nazio-
nale, dove le tipologie di allevamento
tradizionale rivestono un ruolo centrale
e rendono assai improbabile l’instaurar-
si e il diffondersi della BSE. Se questo
può essere valido per tutti i bovini alle-
vati in Italia, certamente più sicuro ap-
pare il consumo delle carni provenienti
dalle razze da carne nazionali (Piemon-
tese, Chianina, Marchigiana, Romagno-
la, Maremmana, Podolica), tutte com-
mercializzate con marchio di origine.
Inoltre può essere opportuna una scelta
dei tagli, limitandoli al muscolo (si veda
il dibattito sull’inclusione di parti ossee
fra le altre riconosciute a rischio), ed
evitando organi del sistema nervoso,
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linfatico e del tubo gastroenterico. Sem-
bra anche opportuno un atteggiamento
prudente verso altri prodotti (inscatola-
ti, insaccati, estratti, omogeneizzati), se
non offrono garanzie sulla scelta e sul
controllo dei tagli di partenza, razza e
allevamento di provenienza.

Una selezione (in termini di origine e
tipologia di prodotto) naturalmente ha
senso solamente se l’oggetto della valu-
tazione è il risultato di un processo dove
tutte le fasi produttive e tutti gli input ri-
spondono a specifiche tali da fornire le
necessarie garanzie.

Deve essere ricordato infine che il
problema non riguarda solamente i pro-
dotti di macelleria ma anche quelli di pa-
sticceria (grassi e gelatine), cosmetici e
farmaceutici. Qualche dubbio investe le
altre specie produttrici di carne tuttora
alimentate anche con sottoprodotti di
macellazione.
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STREPTOCOCCUS PYOGENES 
E RESISTENZA AI MACROLIDI:

L’ESPERIENZA DI MONZA

Il problema delle resistenze dello S.
pyogenes ai macrolidi è emerso in
Italia nel 1995; il fenomeno, a Mon-
za, è stato esplosivo, con una im-
pennata della percentuale di resi-
stenza dall’8% al 39% nel giro di un
anno.
A seguito di questa osservazione
(coerente con altre della letteratura
internazionale e con successivi lavori
italiani), il Laboratorio di Microbio-
logia dell’Ospedale San Gerardo
ha promosso una ricerca con i pe-
diatri di libera scelta. Sia per le fa-
ringotonsilliti studiate nel ‘96 che per
quelle studiate nel ‘97, la prevalen-
za dello streptococco beta-emolitico,
SBA, è risultata molto alta (rispetti-
vamente 58,25% e 37,1%), il che in-
dica una elevata acutezza clinica
dei pediatri della cerchia monzese.
Nel ‘96 la incidenza della resistenza
ai macrolidi è risultata in ulteriore
aumento rispetto al ‘95 (45%), men-
tre nell’anno successivo è molto di-
minuita (24%), per la presa di co-
scienza del problema da parte dei
pediatri e per le modificate abitudini
prescrittive.
Il fenomeno della resistenza ha ri-
sparmiato la Rokitamicina, molecola
con anello a 16 atomi, che ha mo-
strato una percentuale di ceppi resi-
stenti dell’8%.
La American Academy of Pediatrics
e l’American Heart Association rac-
comandano la Penicillina come far-
maco di prima scelta nella faringo-
tonsillite streptococcica, e solo come
alternativa, nei soggetti allergici, i
macrolidi. La EMEA (European
Agency for Evaluation of Medicinal
Products) ha sancito che di fronte ad
un possibile fallimento terapeutico di
un antibiotico con una percentuale
di resistenza >10%, si effettui di re-
gola l’antibiogramma. Dunque,
quando si ritenga di utilizzare un
macrolide per una tonsillite strepto-
coccica, sarà ragionevole, allo stato
attuale delle conoscenze, utilizzare
la Rokitamicina; oppure sarà dove-
roso accompagnare il tampone fa-
ringeo con l’antibiogramma. 
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