
WEST NILE VIRUS 

West Nile virus from brain of a crow found in New York 



 

 

Virus a ssRNA, icosaedrico, con envelope                         
Famiglia FLAVIVIRIDAE                                                        
Genere FLAVIVIRUS,                                                          
Japanese Encephalitis Antigenic Complex  

West Nile Virus Africa, Asia, Europa, Nord America 

Japanese Encephalitis Asia, Oceania, Australia 

Koutango Africa 

Yaounde Africa 

Kunjin Australia 

Cacipacore Sud America 

Murray Valley Encephalitis Australia 

Usutu Africa, Europa 

Alfuy Australia 

S.Luis Encephalitis Nord – Sud America 

WEST NILE VIRUS 



•RNA a singolo filamento; polarità positiva con diametro di 45-50 nm 

•Envelope su cui sono inserite le proteine: M ed E 

•Capside a simmetria icosaedrica 

•Genoma: 
3 proteine Strutturali (E, M, C) 
7 proteine Non Strutturali (replicazione, 
elusione sistema immunitario) 

Sequenza nucleotidica Glicoproteina E 

Lineage 1: ceppi europei, africani, medio-
orientali, nordamericani, indiani e 
australiani 

Lineage 2: ceppi provenienti solamente 
dall’africa subsahariana e dal Madagascar 

WND - Eziologia 



Primo isolamento: 1937, West Nile district, Uganda, dal 
sangue di una donna in stato febbrile 
 

Associato con casi di meningoencefalite umana: Israele 
1957 
 

Associato con encefaliti equine: Egitto 1959 
 

Romania (1966) prima grande epidemia in Europa 
 

In Italia (Toscana) focolaio nel 1998; In Francia nel 2000 
in Camargue 
 

Comparsa nel 1999 nel continente americano (New York) 
con successiva rapida diffusione (US, Canada, Messico, 
Caraibi) 

WEST NILE VIRUS 



WN 
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DISTRIBUZIONE GEOGRAFICA DI WNV 

   1960-1969 
   1970-1979 
   1980-1989 
   1990-1999 
   2000-2003 
   2004-2007 



Aree di accertata attività virale negli USA (1999) 
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Incidence of human neuroinvasive disease (encephalitis and/or meningitis) 

2012 





ANNO # CASI # MORTI # STATI 

1999 62 7 1 

2000 21 4 3 

2001 66 9 10 

2002 4156 284 39 

2003 9862 264 46 

2004 2539 100 41 

2005 3000 119 44 

2006 4269 177 44 

2007 3630 124 43 

2008 1356 44 46 

2009 720 32 38 

2010 1021 57 41 

2011 690 43 44 

2012 5674 286 48 

2013 2170 88 46 

WNV: 

CASI UMANI 
IN USA 

(Fonte: CDC) 



ANNO # CASI 

2002 414 

2003 1481 

2004 25 

2005 225 

2006 151 

2007 2215 

2008 36 

2009 13 

2010 5 

2011 101 

2012 428 

2013 108 

WNV: CASI UMANI IN CANADA 
Fonte: Public Health Agency of Canada 

Clinical Cases and Asymptomatic Infections 
Canada, November 9, 2013 



L’ origine della comparsa dell’infezione in Nord 
America è sconosciuta 

Ipotesi: uccelli infetti, vettori infetti 

 

WNV USA 99 (NY 99) geneticamente correlato a 
ISR 98 prototipo isolato da SNC di oca 

 

Lineage 1 (più patogeno, diffuso in Europa, 
Africa, Medio Oriente, Nord-America, India, 
Australia) e 2 (Africa meridionale, Madagascar) 





CICLO SILVESTRE 

uccelli selvatici zanzare uccelli selvatici 

Uomo, cavallo ed altri mammiferi (cane, gatto, suino, 
bovino, ovino, …) possono essere ospiti occasionali a 

fondo cieco 



CICLO URBANO 

uccelli zanzare uccelli 

zanzare 

Uomo, 
cavallo e 

altri 
mammiferi 



WND - Vettori 

• I vettori principali sono zanzare ornitofile 
appartenenti al genere Culex (in Europa le più 
importanti sono Cx pipiens e Cx modestus) 
 

• Negli Stati Uniti il virus è stato isolato in 62 specie di 
zanzare appartenenti a 10 differenti generi 
 

• Altre zanzare di altri generi (Aedeomyia, Mimomyia) 

• Isolato anche da alcune specie 
di zecche: Argas, Ornithodoros, 
Amblyomma,  Dermacentor, 
Hyalomma, Rhipicephalus 







EPIDEMIOLOGIA 

 

Elevata viremia che dura ± 10 gg: negli uccelli 

selvatici e domestici permette amplificazione 

virale e continua trasmissione mediante vettori. 

Negli uccelli in genere non vi è sintomatologia 

(recente aumento di letalità, in alcune specie, 

corvidi in particolare) 

 



Titoli virali    
di diverse 
Famiglie di 
uccelli 

Agli uccelli è legata l’introduzione e la persistenza dell’agente 
eziologico. Condizioni: viremia elevata e lunga, presenza di 
popolazioni di vettori competenti sufficientemente dense e 
efficienti e di popolazioni di ospiti recettivi (uccelli) in grado di 
permettere l’endemizzazione) 

West Nile Disease: reservoir 



EPIDEMIOLOGIA 

Viremia a titolo basso e di breve durata nell’uomo e in 

mammiferi (infezione anche in rettili e anfibi), che sono 

pertanto ospiti a fondo cieco. In uomo e cavallo l’infezione 

può dare luogo a malattia, grave se vi è neuroinvasione. 

Alcuni mammiferi (Sciurus niger, Sylvilagus floridanus) 

sviluppano titoli viremici in grado di infettare i vettori, è 

pertanto ipotizzabile un loro attivo ruolo epidemiologico  

Sciurus niger Sylvilagus floridanus 



Se un virus è introdotto in un’area indenne da un ospite 
viremico, genererà casi secondari se R0>1  
 

R0 = (m . a2 . pn / -ln(p)) . b. c . 1/r 
 
m : numero di zanzare per ospite 
a : numero di morsi per ospite per zanzara per giorno 
p : sopravvivenza giornaliera delle zanzare  
n : periodo di incubazione estrinseco in giorni (tempo che 
intercorre dal momento dell’infezione del vettore al  
momento della trasmissione);  
b : Efficienza della trasmissione da una zanzara infetta ad 
un ospite 
c : Efficienza della trasmissione da un ospite infetto ad 
una zanzara 
1/r : periodo in cui un ospite rimane infettante in giorni 



Meccanismi di overwintering                              
nelle aree a clima temperato: 

 

• persistenza in vettori infetti in grado di 

svernare (es. Culex. spp) 
 

• trasmissione transtadiale nei vettori,  
dimostrata per alcune specie (es. Aedes 
aegypti, albopictus; Culex pipiens, tarsalis) che 
aumenta la percentuale di amplificazione 
virale e permette la trasmissione del virus da 
una generazione all’altra senza il pasto di 
sangue su un uccello viremico 



Evoluzione di alcune caratteristiche dell’infezione: 

• espansione della diffusione geografica 

• nuovi serbatoi (mammiferi, non uccelli) 

• aumento di forme neurologiche nell’uomo con aumento 
della letalità 

• aumento della letalità nelle specie aviarie, corvidi in 
particolare 

• nuove vie di trasmissione all’uomo: 

 trasfusione 

 trapianto d’organo 

 transplacentare 

 latte materno 

 laboratorio 



2007 

Donatori di sangue viremici per WNV (totale casi 335) 



2008 

Donatori di sangue viremici per WNV (totale casi 174) 



2009 

Donatori di sangue viremici per WNV (totale casi 116) 





Sintomi clinici nell’uomo 
In gran parte dei casi l’infezione è inapparente o 

paucisintomatica. Età fattore di rischio per forme neurologiche 

West Nile Fever: 

  

Febbre 

Cefalea 

Nausea 

Mialgia 

Artalgia 

Debolezza 

Linfoadenopatia 

Fotofobia 

Rash maculopapulare 

Epatite, pancreatite, miocardite 

Forma neuroinvasiva: 

 

Meningite 

Encefalite 

Meningoencefalite 

Paralisi flaccida 





L’ infezione di macrofagi o di cellule dendritiche nel tessuto 
linfoide periferico induce la secrezione TLR-3 dipendente di 
citochine (IFN, IL-6, TNF-) con attività antivirale e 
immunomodulatrice. Queste citochine inibiscono la 
penetrazione di WNV nei tessuti periferici. Tuttavia, l’induzione 
di TNF- TLR-3 dipendente ha anche l’effetto di facilitare il 
superamento da parte di WNV della barriera emato-encefalica. 
Il meccanismo non è chiaro, ma TNF- altererebbe le giunzioni 
cellulari nell’endotelio o le cellule endoteliali, in modo da 
permettere a WNV di infettare i neuroni    



Focolai con mortalità nell’uomo 

Israele: 1957; 1999 – 2001 

Romania: 1996 – 1997 (853 casi, 17 decessi) 

Russia: 1999 (826 casi, 40 decessi) 

USA: 1999 -  

Canada: 2002 -  



Sintomi clinici negli equini compatibili con WN 

 Incubazione: 3 – 15 gg. 

 Atassia o almeno 2 dei seguenti sintomi: 
 

movimenti in circolo 
debolezza arti posteriori 
incapacità di mantenere  stazione quadrupedale 
paralisi degli arti 
fascicolazioni muscolari 
deficit propriocettivi 
cecità 
ptosi labbro inferiore 
digrignamento dei denti 
morte improvvisa 







http://www.dcv.unibo.it/DCV/Ricerca/Progetti+e+attivita/wnd/default.htm 

 

http://www.dcv.unibo.it/DCV/Ricerca/Progetti+e+attivita/wnd/default.htm
http://www.dcv.unibo.it/DCV/Ricerca/Progetti+e+attivita/wnd/default.htm
http://www.dcv.unibo.it/DCV/Ricerca/Progetti+e+attivita/wnd/default.htm
http://www.dcv.unibo.it/DCV/Ricerca/Progetti+e+attivita/wnd/default.htm


Lesioni negli equini 

Encefalomielite non suppurativa da lieve a 

moderata con coinvolgimento dei corni ventrali 

del midollo toracico e lombare con possibili 

emorragie e gliosi focale vasculite ed infiltrazione 

linfomonocitaria 



Lesioni 
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LESIONI 





2005     1088 casi  2006     1086 casi  



2007   468 casi  

Nel 2008 al 2 settembre: 42 casi 





WNV IN EUROPA 



Francia:  

Settembre 2000, focolaio in Camargue, 76 

cavalli presentano sintomi, 21 decessi. 

Nessun caso umano 

Settembre 2003, focolaio nella Var:  7 cavalli 

presentano sintomi, 1 decesso. 4 casi umani 

Settembre 2006, focolaio nei Pirenei 

Orientali: 5 cavalli presentano sintomi, 1 

decesso. Nessun caso umano 



Italia: WNV in Toscana negli equini - 1998 

14 casi clinici in cavalli osservati tra agosto ed ottobre 1998 
nell’area dei paduli di Fucecchio e Bientina 

Sintomi clinici: atassia, debolezza e paresi arti posteriori; in 6 
casi paresi progressiva fino a tetraplegia della durata da 2 a 9 
giorni e morte 

      8 animali hanno  

      superato la forma  
      clinica senza  
      conseguenze 

      Isolamento di WNV 

      da 2 cavalli 

      Virus correlato a  

      Marocco 96, Senegal 
      93, Francia 2000 

Sieropositività in uccelli selvatici, cavalli e cani 



WNV in Toscana negli equini 

Controlli sierologici successivi (1999 – 2003) 
hanno fatto ipotizzare: 

 circolazione virale intensa nel 1998 (elevata 
positività a IgG ELISA e a SN ma non a FdC) 

 

 limitata circolazione virale anche nel 1999 
(positivizzazione di un pollo sentinella) 

 

 cessazione circolazione virale dopo il 1999 
(cavalli e polli sentinella costantemente 
negativi) 
 

Arispici M., Lelli R., Mazzei M., Ambrogi C., Cantile C., Tolari F. (2003) 



Aree a rischio 



Ai sensi del Decreto 15.09.2009 la sorveglianza 
della WND si basa sulle seguenti componenti: 









ITALIA 2008 

prima denuncia ufficiale O.I.E : 18. 09. 2008 



1 caso di meningoencefalite in una donna di 80 anni di Imola (BO) 
1 caso di meningoencefalite in un uomo di 50 anni della provincia di FE 





Andamento temporale dei focolai di West Nile nei cavalli nel 2008 in Italia 



2008 



2008 







2009 



Casi di WNV in equini nel 2009 in Italia 





Localizzazione dei focolai di WNV negli equini nel 2009 in Italia 



Positività a PCR in uccelli sinantropici e selvatici nel 2009 



 

Sorveglianza entomologica nel 2009 

 
Positività PCR in: 
 

 20 pool di zanzare (Culex pipiens) catturate 
nelle provincie di Ferrara, Bologna, Modena, 
Reggio Emilia, Parma tra il 23.07.2009 e il 
23.09.2009 





2010 



Sorveglianza WND 
nel 2010 





Numero di focolai e casi confermati di equidi con e 
senza sintomatologia neurologica nel 2010 in Italia 







CASI UMANI nel 2010 
 

3 casi di meningoencefalite riportati in Veneto: 
 

 Barbarano Vicentino (VI)  M, 41 anni 
 

 S. Stino di Livenza (VE)  M, 67 anni 
 

 Concordia Sagittaria (VE) M, 68 anni 
 
 

3 casi di West Nile Fever (in provincia di Rovigo, 
Venezia, Vicenza) 



Distribuzione della WND in Europa nel periodo 01.07.2010 - 29.10.2010 



Casi di WND in Europa nel periodo 01.07.2010 - 31.12.2010 

54 





2011 



Aree di sorveglianza WNV nel 2011 







2011 

































Casi umani confermati al 27.02.2012 



2011 



2011 



2012 



2010 2011 2012 

2013 







Numero di focolai e casi confermati negli equidi nel 2012 in 
Italia (al 15 ottobre) 





Country 
No by 

country 
Area 

First case 
reported 

Number of cases 
total (1) confirmed (2) 

Population  

Greece 160 

Hungary 8 

Italy 42 Gorizia province 27/09/2012 1 1 142461 

Oristano province 19/09/2012 2 2 167295 

Padova province 04/10/2012 1 0 920903 

Pordenone province 27/09/2012 1 1 312359 

Treviso province 31/08/2012 5 4 879408 

Venezia province 07/08/2012 30 21 853787 

Vicenza province 07/09/2012 2 2 861768 

Romania 14 

Algeria 1 

Croatia 5 

Former Yugoslav 
Republic of 
Macedonia 

5 

Israel 46 

Kosovo* 4 

Occupied 
Palestinian 
territory 

2 

Russian 
Federation 

396 

Serbia 64 

Tunisia 15 



2013 





Casi umani forma neuroinvasiva di WNV in Italia nel 2013.  
6 casi letali 







In provincia di RO WNV lineage 1 e 2; nelle altre provincie solo 
WNV lineage 2. Zanzare positive: Culex pipiens 









EU case definition  
Clinical criteria 
Any person with fever  OR at least one of the following two: 
- Encephalitis 
- Meningitis 
Laboratory criteria 
1. Laboratory test for case confirmation 
At least one of the following four: 
- Isolation of WNV from blood or CSF 
- Detection of WNV nucleic acid in blood or CSF 
- WNV specific antibody response (IgM) in CSF 
- WNV IgM high titre AND detection of WNV IgG, AND confirmation by neutralisation 
2.  Laboratory test for a probable case 
WNV specific antibody response in serum 
Laboratory results need to be interpreted according to flavivirus vaccination status 
Epidemiological criteria At least one of the following two epidemiological links: 
- Animal to human transmission (residing, having visited or having been exposed to 
mosquito bites in an area where WNV is endemic in horses or birds) 
- Human to human transmission (vertical transmission, blood transfusion, transplants) 
Case classification 
Probable case  
Any person meeting the clnical criteria AND with at least one of the following two: 
- an epidemiological link 
- a laboratory test for a probable case 
Confirmed case  
Any person meeting laboratory criteria for case confirmation  



Diagnosi 



Diagnosi 
 

 



Profilassi 
 

Educazione sanitaria 

Protezione dal morso di zanzare 

Lotta ai vettori 
 

Vaccini per per il cavallo:  

 vaccino spento (da primavera 2009 
 disponibile in Italia) 

 vaccino ricombinante (Canarypox virus 
 come vettore) 

Prima vaccinazione a 3-4 mesi di età, richiamo dopo 3-6 
sett., poi vaccinazioni annuali (in primavera). Utile 
vaccinazione cavalle gravide 4-6 sett. prima del parto 



Profilassi 
 

 

Sospensione temporanea per 28 giorni 
dalla donazione di sangue e 
emocomponenti per persone che abbiano 
sostato almeno 1 notte in provincie ad 
accertata circolazione virale  

 













DENGUE 
 

Dengue virus 
(a) The immature dengue particle. It has 60 protein 'spikes' (circle) that jut from its surface, 
making it less smooth than the mature form. (b) The structure of the mature dengue virus. The 
virus surface is unusually smooth and its membrane is completely enclosed by a protein shell. The 
different domains of the protein are represented by different colors. Courtesy of R. Kuhn (Purdue 
University) 

 
 





Distribuzione di Aedes aegypti nel continente americano nel 
1970, alla fine del programma di eradicazione, e nel 2002 

1970 2002 



John S Mackenzie, Duane J Gubler & Lyle R Petersen (2004) 

Aedes aegypty 



DENGUE 
 

Dengue e Dengue haemorrhagic fever sono causate da 
uno dei 4 sierotipi (DEN1 – DEN4) del Dengue virus. 
 
Vettori: Aedes aegypti e Aedes albopictus 
 
Ospiti: uomo e primati non umani 
 
Diffusa da tempo in aree tropicali e subtropicali, circa 2.5 
miliardi di persone in aree a rischio, ogni anno decine di 
milioni di casi, con letalità 1%-5% 







St. Louis encephalitis 
 
Ciclo uccelli-zanzare (Culex spp.) 

 
Ospiti accidentali: uomo (infezione inapparente, 
sintomatologia febbrile, encefalomielite, con 
letaltà 5%-30%, in particolare in anziani, fondo 
cieco epidemiologico 



4693 casi umani nel periodo 1964-2010 





 

   

Japanese encephalitis 
 

Agente: JE virus, flavivirus, antigenicamente 
correlato a St. Louis encephalitis virus, WNV … 

Diffusa dalle isole del Pacifico occidentale all’Asia 
sino al Pakistan, dove ha conosciuto negli ultimi 20 
anni un’espansione legata all’incremento delle aree 
coltivate a riso.  

Distribuzione geografica associata a coltura del riso e 
allevamento del suino 

La trasmissione avviene ad opera di zanzare (Culex 
tritaeniorhynchus, Culex vishnui) 

Vaccino spento disponibile per l’uomo 



Japanese encephalitis: distribuzione geografica 



Contextual determinants and transmission of Japanese encephalitis 



Disability-adjusted life years (DALYs) per 100,000 persons in Japanese 
encephalitis–endemic countries 



Japanese encephalitis 
 

• Serbatoi riconosciuti: uccelli (aironi, garzette in 
particolare), suini, pipistrelli 

• Nel suino adulto l’infezione è asintomatica, ma 
l’infezione della scrofa gravida dà luogo a 
riassorbimento, mummificazione, aborto, 
natimortalità; nel suinetto elevata mortalità      
     rilevante impatto economico per la suinicoltura 

 

 Ospiti accidentali: uomo, equidi, cani, bovini, bufalini, 
ovini. Nell’uomo la morbilità è ±1:250, sequele 
neurologiche e letalità elevate (30%) Trasmissione 
transplacentare, con aborto. Encefalite che può evolvere 
in paralisi, convulsioni, coma, morte. Bambini e anziani 
gruppi a rischio più elevato. Disponibili vaccini spenti e 
vivi attenuati per le aree endemiche e per viaggiatori (> 
30 gg in periodi di trasmissione) 



Japanese encephalitis 
 
 
Nel cavallo: incubazione 8-10 gg. Febbre, atassia, 
digrignamento, cecità, coma, morte (letalità bassa < 5%) 
 
Lesioni: meningoencefalite non suppurativa, non 
specifiche, sovrapponibili a quelle di WEE, EEE, WNV 
 
Nel suino: aborti, con idroencefali, ipoplasia cerebellare, 
ipomielinogenesi spinale. 
 
Per equini e suini disponibili vaccini vivi attenuati per le 
aree endemiche  





Febbre gialla 

 
2 cicli epidemiologici distinti: uno legato ad ambienti 
selvatici (foreste), primati non umani-zanzare; uno 
urbano, uomo-zanzare (Aedes aegypti) 
 
Nell’uomo la sintomatologia può essere grave (epatite, 
febbre emorragica), letalità 15% - 50% 
 
Vaccino vivo-attenuato per l’uomo  



Casi importati e autoctoni in Veneto nel 2010 



Encefalomieliti equine 

da Alphavirus, Togaviridae: 

 

Eastern Equine Encephalomyelitis 

Western Equine Encephalomyelitis 

Venezuelan Equine Encephlaomyelitis 

 

 





EEE, WEE, VEE 

 

Agenti: genere Alphavirus, della famiglia Togaviridae, 
virus a ssRNA, con envelope, correlati fra loro 

 

Distribuzione geografica limitata al continente americano 

 

Cicli epidemiologici che coinvolgono uccelli (EEE, WEE) o 
roditori (VEE) e insetti vettori in cui il virus replica e nei 
quali c’è, per i virus della EEE e delle WEE trasmissione 
verticale. Nella VEE gli equini sono ospiti amplificatori 

 



EEE, WEE, VEE 
 

I sintomi nell’uomo possono essere simil-influenzali 
(febbre, cefalea, vomito, dolori muscolari) o neurologici 
 
I sintomi neurologici nel cavallo sono caratterizzati da 
fotofobia, cecità, paralisi faringo-esofagea, atassia, 
stazione a cavalletto, opistotono, tremori, ptosi labiale, 
movimenti circolari, paralisi 
 
 
Non sono descritte infezioni croniche, né infezioni 
congenite 
 
Disponibili vaccini spenti per gli equini 
 
  



EASTERN EQUINE ENCEPHALOMYELITIS 
 

Agente: alphavirus correlato a WEEV e a VEEV. 4 lineages 
virali, Gruppo I circolante nel Nord America e nei Caraibi 
(più patogeno per l’uomo), Gruppo IIA, IIB e III in America 
centro-meridionale, responsabili di malattia negli equini 

Cicli endemici in uccelli (passeracei) mantenuti da insetti 
vettori (il principale Culiseta melanura) in ambienti paludosi. 
Altri vettori (27 specie sinora identificate, Aedes sollicitans, 
Aedes  vexans, Coquilletidia perturbans ecc…) possono 
essere i responsabili di periodiche epidemie nell’uomo e 
nell’equino. Alcune specie aviarie possono presentare 
sintomi nervosi (emu, gru, fagiano) o gastro-enterici (emu). 
Talvolta nell’equino si raggiungono livelli viremici tali da 
consentire la trasmissione. Altri mammiferi (suino, bovino, 
pipistrelli …) e rettili sono suscettibili all’infezione 

Distribuzione geografica: costa orientale US, Caraibi, 
America del Sud - Meccanismi di overwintering sconosciuti 



Culiseta melanura 



EASTERN EQUINE ENCEPHALOMYELITIS 
 

 
 

Nell’uomo la sintomatologia può essere lieve (simil-
influenzale)  o grave, sintomi neurologici, con letalità 
intorno al 35% (è l’encefalomielite virale a più alta letalità 
negli US), o con sequelae dopo guarigione. 
Persone < 15 anni e > 50 anni a rischio più elevato  
 

Nel cavallo la sintomatologia nervosa è accompagnata da 
alta letalità (50% – 80%) 

 
Immunità di lunga durata, non protettiva nei confronti delle 
altre infezioni da alphavirus 
 

Diagnosi sierologica (sieroneutralizzazione o ELISA per IgM 
su siero o liquido cefalorachidiano) o diretta (isolamento 
virale), immunoistochimica, biomolecolare (PCR) 

Disponibili vaccini (spenti) per gli equini ma non per l’uomo 



Dal 1964 al 2010 negli USA sono stati diagnosticati 270 
casi di malattia neurologica da EEEV nell’uomo,  



Eastern Equine Encephalitis Virus Neuroinvasive 
Disease Cases Reported by Year, 1964-2010 



WESTERN EQUINE ENCEPHALOMYELITIS 
 

Agente: alphavirus correlato a EEEV e a VEEV 
 

Cicli endemici in uccelli (passeracei in particolare) con 
trasmissione tramite vettori (in particolare Culex tarsalis) 
in aree di agricoltura irrigua. Uomo e cavallo ospiti 
occasionali a fondo cieco. Suscettibili: roditori, pipistrelli, 
rettili, anfibi 
 

Distribuzione geografica: Canada, US (Stati dell’Ovest e 
centrali), Centro e Sud America 
  

Meccanismi di overwintering non del tutto conosciuti 
 

Disponibili vaccini per gli equini 



Dal 1964 al 2010 negli US sono stati diagnosticati 
640 casi di infezione nell’uomo 



VENEZUELAN EQUINE ENCEPHALOMYELITIS 
 

Agente: alphavirus correlato a EEEV e a VEEV, di cui sono 
riconosciuti 6 sottotipi (I – VI), con diverse varianti che 
presentano differenti vettori, ecosistemi, distribuzione 
geografica 
  

Il sottotipo I presenta 5 varianti (AB, C, D, E, F); solo I AB e I 
C sono associati a malattia negli equini e nell’uomo e sono 
responsabili di episodi epidemici (il sottotipo I E è stato 
responsabile di focolai circoscritti in equini in Messico) 
 

Negli episodi epidemici, associati a eccezionale piovosità,  gli 
equini manifestano viremia elevatissima e fungono da 
amplificatori, molte specie di vettori sono in grado di 
trasmettere l’infezione, molte specie di mammiferi, uomo in 
particolare, si infettano (anche l’uomo è sospetta fonte di 
infezione per vettori o addirittura di trasmissione diretta) 



VENEZUELAN EQUINE ENCEPHALOMYELITIS 
 

Epidemia 1969 –1971 (VEE I AB): estensione dal Perù al 
Texas con oltre 200000 casi letali fra gli equini e migliaia 
di casi umani 
 

Epidemia 1995 (VEE I C) : Venezuela – Colombia, circa 
90000 casi umani e un elevatissimo numero di morti fra 
gli equini 



VENEZUELAN EQUINE ENCEPHALOMYELITIS 
 
 

Le altre varianti del sottotipo I e gli altri sottotipi danno 
luogo a cicli endemici selvatici in diverse aree geografiche 
(Perù, Colombia, Brasile, Guyana, Argentina, Panama, 
Messico, Florida), in ambienti paludosi 

  

roditori    vettori (Culex )     roditori 

 



Vettori: zanzare del genere Ochlerotatus, Anopheles, 
Culex, Deinocerites, Mansonia, Psorophora 





Chikungunya 
 

• Agente: Alphavirus, fam. Togaviridae. Descritti 3  

gruppi filogenetici maggiori: West-African; Central-East-
South African; Asian 
 
• Vettori: Aedes aegypti, Aedes albopictus che 
sostengono il ciclo “domestico” (oltre a varie specie di 
Aedes diffuse in foreste africane, dove mantengono il 
ciclo all’interno di primati selvatici) 
 

• Sintomi nell’uomo: andamento acuto (±10gg),febbre, 
cefalea, mialgia, rash e, tipico, artralgia, che può 
perdurare per alcuni mesi. Letalità scarsa, anche se nella 
recente epidemia a La Reunion si sono osservati tassi 
insolitamente elevati 






