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Chi è dovuto 
restare a casa?

Ma presto ci sarà modo di cambiare tutto questo.

Molti cani che soffrono di cinetosi  
non possono viaggiare con la loro famiglia.
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GRAZIE

Sono passati tre anni, e sono passati in un baleno.
All’inizio, non lo nascondo, ho provato un po’ di appren-
sione per l’impegno e la carica che mi accingevo a rive-
stire; ma l’affetto e il supporto delle persone che avevo 
intorno mi hanno aiutato a superare il primo impasse e a 
buttarmi a capofitto nella “grande sfida”.
L’essere il primo presidente AIVPA al femminile mi ha dato 
una carica in più e mi ha spinto a lavorare verso un obiet-
tivo comune con un approccio forse diverso dal solito.
Durante questo periodo ne abbiamo fatte di cose.

La collaborazione tanto auspicata nei miei primi editoriali si è concretizzata sin da subito e ha 
visto il realizzarsi di tante  iniziative grazie all’ apporto di associazioni scientifiche, enti e istitu-
zioni che hanno promosso incontri e seminari insieme ad AIVPA.
Il mondo accademico, da sempre vicino alla nostra Associazione, ha continuato a dimostrarci 
disponibilità e collaborazione, cooperando con noi e promuovendo nuovi eventi; il mondo della 
cinofilia ha risposto con entusiasmo al nostro invito di unire le forze per organizzare manifesta-
zioni che coinvolgessero professionisti e appassionati legati al mondo animale.
E’ da anni che vediamo AIVPA crescere: la partecipazione ai nostri eventi è in costante aumento, 
i nuovi gruppi di studio raccolgono consensi e adesioni, le continue richieste di  collaborazione 
e l’interesse in aumento di colleghi e studenti nei confronti delle nostre attività sono la miglior 
conferma che il cammino intrapreso sia quello giusto.
Il coinvolgimento di relatori italiani e internazionali di elevato prestigio ha permesso  una qua-
lità scientifica di alto livello dei nostri convegni e di questo ringrazio il Comitato Scientifico per 
l’ottimo lavoro di coordinamento e di scelta.
L’avvicinamento di nuove associazioni alla vita di AIVPA ci ha confermato quanto il nostro 
operato abbia ottenuto i risultati sperati: alla base del nostro lavoro c’è il desiderio di offrire ai 
colleghi e ai futuri veterinari l’opportunità di crescere culturalmente e scientificamente avendo a 
disposizione una proposta formativa scevra da ogni condizionamento e volontà di egemonia.
La costante presenza di AIVPA nelle sedi governative ha portato e porterà la voce di tutti coloro 
che condividono il pensiero della nostra Associazione, pensiero che vuole una Veterinaria più 
forte e più incisiva non solo dal punto di vista scientifico, ma anche professionale e di categoria.
AIVPA non ha dimenticato la solidarietà e si è fatta parte attiva nel collaborare con SIVTRO 
e Veterinari Senza Frontiere per aiutare quei paesi in difficoltà che vedono in noi una risorsa 
fondamentale.
Molti obiettivi sono stati raggiunti e non sarei mai riuscita ad attuarli senza il sostegno e l’aiuto 
di tanti amici, primi fra tutti i colleghi del Consiglio Direttivo che ringrazio per aver sopportato 
i miei “capricci” tutti femminili e per aver affrontato insieme un volume di lavoro considerevole.
Un grazie particolare e sentito va a Giuliano Pedrani che, con la sua storica esperienza, ci ha 
permesso di raggiungere gli ottimi risultati attuali non lesinando consigli e prodigandosi per il 
bene dell’associazione.
Grazie al team del “Bollettino” ed al Comitato Scientifico della rivista: tutti insieme hanno saputo 
infondere nuove energie all’organo ufficiale AIVPA che sempre di più vede sulle sue pagine 
articoli di alta levatura scientifica e di attualità.
Un sentito ringraziamento va poi alle società affiliate e ai loro Presidenti che hanno collaborato 
con noi per aggiungere nuove potenzialità all’Associazione. Un grazie va anche a Medicina 
Viva, la nostra società di servizi, che ci ha seguito in tutti questi anni sostenendoci nella nostra 
crescita culturale e organizzativa, e alle aziende che hanno continuato a credere in noi soste-
nendo le nostre attività.
Ora passo il testimone a Fausto Quintavalla che, con la sua esperienza non solo in ambito 
universitario, saprà sicuramente portare AIVPA a livelli scientifici e di partecipazione sempre 
più elevati.
Un ultimo grande grazie lo dedico infine a tutti voi che ci seguite da anni o anche da pochi mesi, 
sostenendoci con la vostra presenza e i vostri consigli: continuate così.
Il vostro consenso è quello che ci spinge a continuare a lavorare e a lottare per un futuro profes-
sionale migliore e ricco di nuove opportunità.
Un abbraccio
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Lettera del Direttore

Medici veterinari e recessione economica

La situazione economica mondiale sta paventando un periodo di recessione a livello internazionale.
La professione del medico veterinario che si dedica ai piccoli animali in che modo potrà essere toc-
cata da questa crisi economica ? Senz’altro anche il settore dei pet risentirà della crisi internazionale 
e anche il nostro lavoro subirà un rallentamento a livello economico; è infatti ovvio che in un periodo 
in cui gira meno moneta e in cui i guadagni di ogni famiglia si assottigliano le spese veterinarie 
verranno senz’altro ridotte.
Come cercare di porre rimedio a questa situazione in cui i liberi professionisti hanno invece in 
questi ultimi anni operato notevoli investimenti per migliorare il loro livello qualitativo di approccio 
clinico medico chirurgico ai loro pazienti ? Dare delle risposte su scelte professionali da operare in 
periodi di crisi economiche non è facile; certo è che se la recessione economica sarà di grave entità 
le ripercussioni sulla quotidiana professione saranno senz’altro sentite. Il cliente non abbiente avrà 
a disposizione meno risorse economiche da dedicare al proprio animale relativamente alla sua 
salute e se alcuni proprietari saranno disposti a operare delle rinunce nella loro vita quotidiana per 
il benessere del proprio animale altri invece o perché assolutamente impossibilitati, o per motivi di 
scelta personale, come si suol dire risparmieranno sulle cure veterinarie.
Noi, medici veterinari, possiamo solo cercare di garantire il miglior servizio rendendo inoltre i nostri 
prezzi un po’ più competitivi senza però scendere al di sotto di minimi che possono far scadere la 
qualità della nostra prestazione.
La sfida dell’ambulatorio veterinario, della clinica Veterinaria, del pronto soccorso veterinario alla 
recessione sarà quindi una maggior ottimizzazione del lavoro senza perdita di qualità dello stesso. 
La professionalità dovrà essere rispettata al 100%, e nulla dovrà essere risparmiato per le terapie 
della salute del cane del gatto e di ogni altro animale di compagnia.
Appare strano ma un risvolto positivo può essere trovato anche in periodi di recessione: i medici 
veterinari che dispongano di liquidità in questo particolare momento potranno operare investimenti 
di ammodernamento tecnologico delle loro strutture a prezzi estremamente convenienti; le ditte 
produttrici di materiale medicale infatti saranno più ben disposte a operare condizioni economiche 
vantaggiose al fine di non rallentare la loro produzione. Questo in termini pratici sta a significare 
possibilità per il medico veterinario di acquistare materiale diagnostico e terapeutico a condizioni 
vantaggiose.
Non bisogna dimenticarsi infatti che ad ogni periodo di recessione segue sempre un periodo di 
ripresa in la quale se ci si farà trovare preparati sarà esponenzialmente più rapida.
Buon lavoro a tutti.

Il Direttore
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di Medicina Veterinaria, Universitàdegli Studi di Bari

Le varianti antigeniche 
del parvovirus del 

cane tipo 2 (CPV-2) tra 
presente e futuro della 

profilassi vaccinale

Cavalli A., Martella V., Desario C., Camero M., Bellacicco A.L.,
De Palo P., Decaro N., Elia G., Buonavoglia C.

SUMMARY
The antigenic relationships among the original canine 
parvovirus type 2 (CPV-2) and the variants CPV-2a, 
CPV-2b and CPV-2c were evaluated by hemagglu-
tination-inhibition (HI) and sero-neutralization (SN) 
using the sera of immune dogs and rabbits. Marked 
differences between the homologous and heterologous 
antibody titres were appreciated only when using SN.
Dogs inoculated with CPV-2, which is still largely em-
ployed in vaccine formulations, developed relatively 
low SN antibody titres against the variants CPV-2a, 
CPV-2b and CPV-2c. These results were confirmed by 
cross-neutralization assays with mono-specific sera 
raised in immunized rabbits. 
The results suggest that the vaccines based on the ori-
ginal type-2 of CPV are not able to elicit a strong pro-
tection against the new variants and that the vaccines 
should be updated taking into account the current epi-
demiology of CPV-2. 

Key words: Canine parvovirus; antigenic variants; 
protection

INTRODUZIONE

Il parvovirus canino tipo 2 (CPV-2) è responsabile di 
una grave gastroenterite altamente contagiosa che 
colpisce i cuccioli di cane. La malattia è comparsa per 
la prima volta, quasi contemporaneamente in Europa 
e Nord America verso la fine degli anni 70 ed è oggi 
diffusa in tutto il mondo.(1,6,17,19) 
Mediante analisi di sequenza è stato dimostrato che 
CPV-2, insieme ad altri parvovirus isolati da procione, 
visone e volpe artica, è strettamente correlato al par-
vovirus felino (FPV)(25,34) con il quale ha una omologia 
di sequenza pari al 95%. Verso la metà degli anni 80, 
due nuove varianti antigeniche, denominate CPV-2a e 
CPV-2b, hanno completamente sostituito, nella popo-
lazione canina mondiale, lo stipite originario CPV-2 
che è ormai  presente solo in alcune formulazioni vac-
cinali. Le differenze tra FPV e CPV-2 sono legate alla 
sostituzione di 6 o 7 aminoacidi nella sequenza della 
VP2, mentre CPV-2 si differenzia dalle varianti 2a/2b 
per altre 5 o 6 sostituzioni.(26,27)

Le varianti CPV-2a e CPV-2b si differenziano tra loro 
per un singolo aminoacido Asn→Asp localizzato in 
posizione 426, nel sito antigenico principale (Tab.1).(26,27)

Dopo la comparsa di CPV-2a e CPV-2b, ulteriori mu-
tazioni sono state osservate a livello di importanti resi-
dui della VP2 (Tab.1), mettendo in evidenza che il virus 
è tuttora in continua evoluzione.(4,16,35)
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In particolare una nuova variante denominata inizial-
mente Glu-426 e, successivamente, CPV-2c è stata 
isolata in Italia nel 2000 e poi in molti Paesi in Euro-
pa(12,20), Asia e USA.(14,23,29)

Le minime variazioni di sequenza esistenti nelle protei-
ne capsidiche di FPV, CPV-2 e CPV-2a/b sono respon-
sabili di drastiche modificazioni delle caratteristiche 
antigeniche e biologiche di questi virus, come  lo spet-
tro d’ospite in vivo e in vitro,(30,36,37) le interazioni con il 
recettore cellulare transferrina(15,24) e la virulenza.(7)

Esiste pertanto il fondato sospetto che i vaccini cor-
rentemente in uso per la profilassi dell’infezione da 
CPV-2, possano risultare scarsamente protettivi nei 
confronti delle nuove varianti del virus.(33)

In effetti, la maggior parte dei vaccini commerciali 
sono ancora oggi allestiti con lo stipite originario CPV-
2 che è ormai scomparso da molti anni dalla popola-
zione canina. 
Uno studio fatto su due gruppi di cani vaccinati con 
CPV-2 e con CPV-2b ha effettivamente messo in evi-
denza che i titoli degli anticorpi neutralizzanti indotti 
dal CPV-2 sono significativamente inferiori nei con-
fronti di CPV-2b rispetto ai titoli nei confronti del vi-
rus omologo. In pratica i vecchi vaccini, preparati con 
la variante CPV-2, inducono buoni livelli di anticorpi 

neutralizzanti solo nei confronti del virus non più cir-
colante nella popolazione canina.(31)

Altri autori(7,13,32,38) tuttavia, hanno riportato che i vac-
cini CPV-2 sono pienamente protettivi nei confronti 
delle varianti. Tali conclusioni sono state formulate ef-
fettuando prove di infezione di cani dopo un brevissi-
mo periodo (20-30 giorni) dalla vaccinazione. 
Volendo apportare un ulteriore contributo su questo 
importante e delicato aspetto della profilassi vaccinale 
della parvovirosi del cane, nella presente nota ven-
gono riportati i risultati di prove sierologiche crociate 
effettuate sui sieri di cani e di conigli vaccinati o infetti 
con le singole varianti di CPV-2.

MATERIALE E METHODI
Cellule
Per la coltivazione degli stipiti virali e per le prove 
di neutralizzazione (SN) sono state utilizzate cellule 
di cane in linea continua A-72 coltivate in terreno di 
Dulbecco (D-MEM) con il 10% di siero fetale bovino 
(SFB).

Virus
Sono stati utilizzati 4 stipiti virali CPV-2. Lo stipite 

Residuo 80 87 93 101 232 265 297 300 305 323 426 555 564 568

Virus
Origine, 

anno
Stipite Ospite

FPV USA, 1967 FPV-b Gatto Lys - Lys - Val - - - - Asp - - Asn Ala
MEV USA, 1975 MEV-b Visone Lys - Lys - Val - - - - Asp - - Asn Ala

CPV-2 USA, 1978 CPV-b Cane Arg Met Asn Ile Ile Thr Ser Ala Asp Asn Asn Val Ser Gly

CPV-2 USA, 1978 CPV-Norden Cane - - - - - - - - - - - - - -

CPV-2 USA
Cornell 

780916
Cane - - - - - - - - - - - - - -

CPV-2 USA 154 Cane - - - - - - - - - - - - - -

CPV-2a USA, 1984 CPV-15 Cane - Leu - Thr - - - Gly Tyr - - Ile - -

CPV-2a USA, 1983 CPV-31 Cane - Leu - Thr - - - Gly Tyr - - Ile - -

CPV-2b USA, 1984 CPV-39 Cane - Leu - Thr - - - Gly Tyr - Asp - - -

CPV-2b USA, 1990 CPV-133 Cane - Leu - Thr - - - Gly Tyr - Asp - - -

CPV-2c Italia, 2000 56/00 Cane - Leu - Thr - - Ala Gly Tyr - Glu - - -

Asp-300 b Vietnam, 2000 LCPV-V203
Leop-

ardo
- Leu - Thr - - Ala Asp Tyr - Asp - - -

Asp-300 b Vietnam, 2000 LCPV-V140
Leo-

pardo
- Leu - Thr - - Ala Asp Tyr - - - - -

Pro-265 b Italia, 2000 CPV-616 Cane - Leu - Thr - Pro - Gly Tyr - Asp - - -

CPV-2 Italia, 1980 17/80 ISS a Cane - - - - - - - - - - - - - -

CPV-2a Italia, 1998 192-98 a Cane - Leu - Thr - - Ala Gly Tyr - - - - -

CPV-2b Italia, 1997 29/97 a Cane - Leu - Thr - - Ala Gly Tyr - Asp - - -

CPV-2c Italia, 2000 136/00 a Cane - Leu - Thr - - Ala Gly Tyr - Glu - - -
    a Stipiti utilizzati nel presente studio.
   b Stipiti CPV-2 identificati sporadicamente e di scarsa importanza epidemiologica.

Tab. 1. Differenze aminoacidiche  nella proteina capsidica VP2 tra gli stipiti FPV, MEV, CPV-2, CPV-2a, CPV-2b e CPV-2c
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17/80 ISS(3), con titolo pari a 3.2 x 105 dosi citopa-
tiche medie per tessuto colture (TCID50/50µl), è stato 
utilizzato come prototipo del virus originario CPV-2. 
Come variante CPV-2a è stato invece utilizzato lo sti-
pite 192/98 (3.2 x 103 TCID50/50µl) isolato a Bari 
nel 1998, dalle feci di un cucciolo morto.
Gli stipiti 29/97 (3.2 x 104 TCID50/50µl) (2, 5) e 
136/00 (3.2 x 103 TCID50/50µl) (4) sono stati infine 
utilizzati rispettivamente come stipiti prototipi CPV-2b 
e CPV-2c.
In Tabella 1 sono riportate le differenze aminoacidi-
che nella proteina capsidica VP2, tra i 4 stipiti CPV-2 
utilizzati nel presente studio. 
La titolazione di ciascun virus è stata effettuata su 
cellule A-72 in micropiastre a 96 pozzetti inoculan-
do 4 pozzetti con ciascuna diluizione log10 del vi-
rus. Dopo 4 giorni di incubazione a 37°C, le piastre 
sono state congelate e scongelate 3 volte e il crioli-
sato non diluito di ciascun pozzetto è stato saggiato 
in prove di emoagglutinazione (EA) con emazie di 
suino all’1%. Il titolo virale è stato espresso, usando 
la formula di Karber, come la più alta diluizione del 
virus che evidenzia attività EA nel 50% dei pozzetti 
inoculati.
 
Sieri di cane
Sono stati esaminati 21 sieri prelevati da cani pa-
dronali appartenenti a diverse razze e suddivisi in 3 
gruppi diversi. Nel Gruppo A sono stati inclusi 8 sieri 
prelevati da 8 soggetti inoculati per via sottocutanea 
con 1 ml di CPV-2 (17/80 ISS) vivo modificato (ML) 
non diluito. Da ciascun soggetto è stato effettuato, 30 
giorni dopo la vaccinazione (T1), un prelievo di san-
gue per la determinazione del titolo anticorpale. Nel 
Gruppo B sono stati inclusi 9 sieri prelevati, 30 giorni 
dopo la vaccinazione (T1), da 9 cani inoculati con 1 
ml di CPV-2b (29/97) ML non diluito. Nel Gruppo C 
sono stati inclusi 4 sieri prelevati da 4 cani non vacci-
nati, 30 giorni dopo l’insorgenza (T1) di un episodio di 
infezione naturale da CPV-2c. I cani dei gruppi A e B 
sono risultati negativi sia ai test di IEA e SN effettuati 
sui sieri prelevati al momento della vaccinazione (T0), 
sia alla real-time PCR(11) eseguita sui campioni di feci 
raccolti per 7 giorni consecutivi, prima della vaccina-
zione (T0).
Non è stato possibile reperire sieri di cane contenenti 
anticorpi monospecifici diretti esclusivamente contro la 
variante CPV-2a.

Sieri di coniglio 
Otto conigli di razza New Zeland del peso di 2.5 Kg 

sono stati utilizzati (2 soggetti per virus) per la produ-
zione di antisieri monospecifici nei confronti di CPV-2, 
CPV-2a, CPV-2b e CPV-2c. 
L’antigene utilizzato per l’immunizzazione dei conigli 
è stato preparato su cellule A-72. Il surnatante di cia-
scuna coltura infetta è stato centrifugato a 5000 x g 
x 20 min e quindi emulsionato con adiuvante MON-
TANIDE ISA 740 (Seppic, France) nel rapporto di 2:3 
(v/v) ed utilizzato per inoculare due conigli (CPV-2 nei 
conigli A1, A2; CPV-2a nei conigli B1, B2; CPV-2b nei 
conigli C1, C2; CPV-2c nei conigli D1, D2). A ciascun 
soggetto sono stati inoculati per via sottocutanea 3 ml 
di virus in 3 punti diversi. Dopo 30, 50 e 70 giorni 
dalla prima inoculazione sono state effettuate ulteriori 
inoculazioni di richiamo utilizzando lo stesso protocol-
lo. Da ciascun soggetto sono stati prelevati campioni 
di sangue per la determinazione dei titoli anticorpali,  
al momento della prima inoculazione (T0) nonché 30 
giorni (T1) e 80 giorni (T2) dopo T0.  Al tempo T0, tutti 
i conigli sono risultati sieronegativi nelle prove di IEA 
e SN per le varianti CPV (2, 2a, 2b, 2c). Al termine 
della sperimentazione i conigli sono stati sottoposti ad 
eutanasia.

Prove sierologiche
I sieri di cane e di coniglio sono stati utilizzati in prove 
sierologiche crociate di IEA e SN nei confronti delle 
quatto varianti CPV (CPV-2, 2a, 2b, e 2c). 
1) Inibizione dell’emoagglutinazione (IEA)
È stata eseguita a 4°C utilizzando diluizioni seriali per 
raddoppio in PBS di ciascun siero, eritrociti di suino 
all’1% e 10 unità EA di ciascuna variante CPV. Il tito-
lo IEA è stato espresso come reciproco della massima 
diluizione del siero in grado di inibire completamente 
l’attività EA del virus. 
2) Sieroneutralizzazione (SN)
È stata eseguita in micrometodo, utilizzando diluizioni 
per raddoppio dei sieri in DMEM (partendo da 1:10), 
100 TCID50/50µl di ogni singola variante e cellule 
A-72. Dopo 4 giorni di incubazione a 37°C, le pia-
stre sono state congelate ed il criolisato non diluito di 
ciascun pozzetto è stato utilizzato in prove di EA per 
monitorare la crescita virale. Il titolo neutralizzante dei 
sieri è stato espresso come il reciproco della più alta 
diluizione in grado di neutralizzare completamente il 
virus (assenza di attività HA) nel 50% dei pozzetti ino-
culati. 

Analisi statistica 
L’analisi statistica è stata realizzata utilizzando il sof-

M
al

at
tie

 in
fe

tti
ve



10Bollettino AIVPA Anno 2008/4

tware Statistical Analysis System (SAS release 8.01, 
SAS Institute Inc., Cary, NC, USA). I risultati sono stati 
presentati come medie quadratiche dei titoli anticor-
pali diretti verso le quattro varianti del virus e la varia-
bilità dei dati è stata espressa come errore standard 
della media.
Sono stati ritenuti significativi valori di P ≤ 0.05.
È stato effettuato un confronto tra le medie dei titoli IEA 
ed SN diretti verso il virus omologo e i virus eterologhi 
per valutare l’esistenza di una differenza statistica-
mente significativa. 

RISULTATI

Sieri di cane.
In Tabella 2 sono riportati i valori delle medie quadra-
tiche e geometriche dei titoli anticorpali valutati me-
diante IEA e SN e diretti contro le quattro varianti, nei  
cani vaccinati/infetti con CPV-2, CPV-2b e CPV-2c.
Nei cani immunizzati con CPV-2 (gruppo A), le medie 
quadratiche dei titoli IEA hanno evidenziato una diffe-
renza statisticamente significativa tra il titolo omologo 
e i titoli eterologhi diretti verso CPV-2b e CPV-2c. Nelle 
prove di SN, la media geometrica dei titoli omologhi, 
è risultata pari a 18780, mentre i titoli SN eterologhi 
diretti verso CPV-2a, CPV-2b e CPV-2c sono risultati 
statisticamente inferiori (P < 0.001), 354, 842 e 348, 
rispettivamente.
Nei cani immunizzati con CPV-2b (gruppo B), il titolo 

IEA è risultato statisticamente diverso solo da quello 
ottenuto verso CPV-2 (P<0.001), mentre il titolo an-
ticorpale SN è risultato significativamente diverso da 
quello ottenuto verso CPV-2c (P=0.042). 
I cani con infezione naturale da CPV-2c (gruppo C), 
nelle prove di IEA non hanno evidenziato alcuna diffe-
renza statisticamente significativa tra il titolo omologo 
e i titoli eterologhi. Nelle prove di SN le differenze nei 
confronti di CPV-2 (P<0.001) e di CPV-2b (P=0.026), 
sono risultate statisticamente significative.

Sieri di coniglio. 
Nelle Tabelle 3 e 4, sono riportati i risultati ottenuti 
dalle prove sierologiche crociate effettuate rispettiva-
mente sui sieri prelevati al tempo T1 (30 giorni dopo 
la immunizzazione) e al tempo  T2 (80 giorni dopo la 
immunizzazione). 

Nei sieri prelevati dai conigli A1 e A2 inoculati con 
CPV-2, le prove di IEA non hanno evidenziato diffe-
renze significative tra titolo omologo e titoli eterologhi, 
con la sola eccezione della risposta ottenuta nei con-
fronti della variante 2b al tempo T2.
Per contro, utilizzando il test di SN, tali differenze 
sono risultate molto più marcate e/o significative in 
entrambi i sieri T1 e T2. 

Tab. 2. Medie quadratiche dei titoli IEA ed SN nei sieri di cane pre-
levati 30 giorni (T1) dopo la vaccinazione o l’infezione con CPV-2 
(gruppo A), CPV-2b (gruppo B) e CPV-2c (gruppo C). In parentesi 
sono indicate le medie geometriche. Le medie dei titoli omologhi sono 
riportate in grassetto. È riportata anche la significatività statistica delle 
differenze tra titolo omologo e titoli eterologhi (valore di P)

GRUPPO DI CANI CPV-2 CPV-2a CPV-2b CPV-2c

A

(CPV-2)

IEA
11.82±0.39

(3620)

10.82±0.39
(1810)
(P = ns)

10.48±0.37
(1234)

(P = 0.019) *

10.32±0.42
(1395)

(P = 0.014) **

SN 14.20±0.44
(18780)

8.44±0.45
(354)

(P < 0.001) ***

9.54±0.42
(842)

(P < 0.001) ***

8.46±0.48
(348)

(P < 0.001) ***

B

(CPV-2b)

IEA

10.21±0.22
(1185)

(P < 0.001) ***

11.32±0.22
(2593)
(P =ns)

11.37±0.21
(2677)

11.20±0.23
(2370)
(P = ns)

SN
10.76±0.54

(1741)
(P = ns)

9.60±0.53
(766)

(P = ns)

11.02±0.52
(2282)

9.38±0.58
(723)

(P = 0.042) *

C

(CPV-2c)

IEA

11.57±0.34
(3044)
(P = ns)

12.20±0.35
(4764)
(P = ns)

11.52±0.31
(2560)
(P = ns)

11.32±0.40
(3044)

SN
13.82±0.42

(14481)
(P < 0.001) ***

10.57±0.43
(1522)
(P = ns)

11.92±0.39
(5120)

(P = 0.026) *

10.32±0.50
(1280)

  
	 ns = non significativa
  	 * = significativa
  	 ** / *** = altamente significativa

CONIGLI CPV-2 CPV-2a CPV-2b CPV-2c

A1 A2

(CPV-2)

IEA
8.82+0.50

(452)

7.82+0.50
(226)

(P = ns)

7.82+0.50
(226)

(P = n.s.)

7.82+0.50
(226)

(P = n.s.)

SN 10.82+0.40
(1810)

7.82+0.40
(226)

(P = 0.003) **

8.82+0.40
(452)

(P = 0.022) *

7.82+0.40
(226)

(P = 0.003) **

B1 B2

(CPV-2a)

IEA

8.32+0.47
(320)

(P = 0.053) *

9.82+0.47
(905)

9.82+0.47
(905)

(P = n.s.)

9.82+0.47
(905)

(P = n.s)

SN
10.32+0.13

(1280)
(P = n.s)

10.32+0.13
(1280)

11.07+0.13
(2217)

(P = 0.003) **

9.32+0.13
(640)

(P < 0.001) ***

C1 C2

(CPV-2b)

IEA

7.82+0.47
(226)

(P = 0.005) **

10.82+0.47
(1810)

(P = n.s.)

10.32+0.47
(1357)

9.82+0.47
(905)

(P = n.s.)

SN 8.82+0.57
(452)

(P < 0.001) ***

10.82+0.57
(1810)

(P = 0.017) *

12.82+0.57
(7240)

8.82+0.57
(452)

(P < 0.001) ***

D1 D2

(CPV-2c)

IEA

9.82+0.35
(905)

( P= 0.004) **

10.82+0.35
(1810)

(P = n.s.)

11.82+0.35
(3620)

(P = n.s.)
11.82+0.35

(3620)

SN
11.32+0.10

(2560)
(P = n.s)

10.32+0.10
(1280)

(P < 0.001) ***

14.32+0.10
(20480)

(P < 0.001) ***

11.32+0.10
(2560)

      ns = non significativa
     * = significativa
     ** / *** = altamente significativa
Tab.3. Medie quadratiche dei titoli IEA ed SN nei sieri di coniglio 
prelevati 30 giorni (T1) dopo l’inoculazione con CPV-2 (A1A2), CPV 
2a (B1B2), CPV-2b (C1C2) e CPV-2c (D1D2). In parentesi sono indica-
te le medie geometriche. Le medie dei titoli omologhi sono riportate 
in grassetto. E’ riportata anche la significatività statistica delle diffe-
renze tra titolo omologo e titoli eterologhi (valore di P)



Anno 2008/4Bollettino AIVPA 11

Nei conigli inoculati con CPV-2a (B1, B2), il confron-
to tra le medie ottenute in IEA a T1 e T2, ha messo in 
evidenza una risposta diversa solo nei confronti dello 
stipite originale CPV-2, mentre nelle prove di SN ese-
guite sugli stessi sieri, sono emerse differenze signifi-
cative nei confronti della variante 2c. 
Nelle prove di IEA eseguite sui sieri T1 e T2 dei conigli 
inoculati con CPV-2b (C1 e C2), solo il titolo eterologo 
verso CPV-2 è risultato significativamente diverso da 
quello omologo. Per contro nelle prove di SN, tutti i 
titoli eterologhi (verso CPV-2, 2a e 2c) sono risultati 
sempre significativamente più bassi rispetto a quello 
omologo.  

Nei conigli inoculati con CPV-2c (D1 e D2), i titoli IEA 
verso il virus omologo hanno mostrato una differenza 
statisticamente significativa solo rispetto ai titoli ottenu-
ti verso il tipo originale CPV-2. Le prove di SN hanno 
invece fornito un risultato apparentemente paradossa-
le: in entrambi i sieri T1 e T2, il titolo omologo è risultato 
significativamente più basso rispetto a quello eterolo-
go diretto verso la variante 2b e lo stesso fenomeno 
è stato osservato nei sieri T2, anche nei confronti dello 
stipite originario CPV-2.  

DISCUSSIONE

In questo studio sono state effettuate prove di IEA e 
SN su sieri immuni di cane e di coniglio per valutare 
le correlazioni antigeniche esistenti tra le varianti del 
parvovirus del cane. Poiché la risposta sierologica del 
cane (ospite naturale dell’infezione da CPV-2) può tal-
volta essere influenzata da un precedente “priming” 
con l’antigene, i titoli anticorpali osservati in questa 
specie sono stati confrontati con quelli rilevati nei co-
nigli. In questi ultimi inoltre, le prove sierologiche sono 
state effettuate dopo la 1a (sieri T1) e la 4a (sieri T2) ino-
culazione, per valutare se le differenze di titolo osser-
vate nei confronti dei virus eterologhi persistono anche 
dopo  ripetute somministrazioni dell’antigene.
I risultati hanno chiaramente evidenziato che le dif-
ferenze genetiche esistenti tra le varianti CPV-2, an-
che se limitate alla sostituzione di pochi aminoacidi, 
si traducono di fatto in una sostanziale differenza tra 
i titoli anticorpali diretti verso il virus omologo e i virus 
eterologhi. È stato ulteriormente confermato che tale 
differenza è più evidente se si usa il test SN e che, al 
contrario, la IEA, considerata a tutt’oggi il golden test 
per la diagnosi sierologica della parvovirosi, può for-
nire risultati che tendono a sovrastimare il reale stato 
immunitario degli animali esaminati. Le differenze più 
significative dei titoli anticorpali sono state evidenziate 
tra lo stipite originario CPV-2  e le sue varianti. Questo 
risultato, già osservato in precedenza,(18,31) è proba-
bilmente associato alla sostituzione di 5-6 aminoacidi 
nella sequenza della VP2.(26)

Tuttavia differenze significative dei titoli anticorpa-
li sono state osservate anche tra le varianti CPV-2a, 
CPV-2b e CPV-2c che differiscono tra loro in un sin-
golo aa.(22) 
Negli animali immunizzati con CPV-2 (virus larga-
mente utilizzato ancora oggi nella preparazione dei 
vaccini), è stato evidenziato che i titoli SN diretti verso 
il virus omologo sono statisticamente più elevati rispet-
to a quelli diretti verso le varianti CPV-2a, CPV-2b e 
CPV-2c. 
Occorre tuttavia precisare che nei cuccioli, dopo una 
efficace vaccinazione con CPV-2, tali differenze non 
influenzano lo stato di protezione verso l’infezione. 
Questi soggetti infatti, presentano titoli anticorpali su-
periori ai livelli minimi considerati protettivi (>1:80). 
Questo può spiegare perché alcuni autori(13,32,38) han-
no osservato protezione nei cani sottoposti ad infe-
zione con le varianti circolanti, 20-30 giorni dopo la 
vaccinazione con CPV-2. Se tuttavia, si prendono in 
considerazione i cuccioli che possiedono solo gli an-

CONIGLI CPV-2 CPV-2a CPV-2b CPV-2c

A1 A2

(CPV-2)

IEA
9.82+0.50 

(905)

8.82+0.50
 (452) 

(P = n.s.)

7.82+0.50
(226) 

(P = 0.022) *

8.82+0.50
 (452) 

(P = n.s.)

SN 11.82+0.40
(3620)

8.82+0.40
(452)

(P = 0.003) **     

10.82+0.40
(1810)

(P = n.s.)

9.82+0.40
(905)

(P = 0.022) *     

B1 B2

(CPV-2a)

IEA

9.32+0.47
(640)

(P = n.s)

11.32+0.47
(2560)

10.32+0.47
(1280)
(P = n.s)

11.32+0.47
(2560)
(P = n.s)

SN
11.32+0.13

(2560)
(P = 0.003) **

12.07+0.13
(4434)

12.32+0.13
(5120)
(P = n.s)

9.32+0.13
(640)

(P < 0.001) ***

C1 C2

(CPV-2b)

IEA

8.82+0.47
(452)

(P < 0.017) *      

11.82+0.47
(3620)
(P = n.s)

10.82+0.47
(2715)

10.82+0.47
(1810)
(P = n.s)

SN 10.82+0.57
(1810)

(P < 0.001) ***

12.82+0.57
(3620)

(P = 0.005) **

14.32+0.57
(20480)

9.82+0.57
(905)

(P < 0.001) ***

D1 D2

(CPV-2c)

IEA

11.32+0.35
(2560)

(P = 0.004) **       

12.32+0.35
(5120)
(P = n.s)

13.32+0.35
(10240)
(P = n.s)

13.32+0.35
(10240)

SN
13.32+0.10

(10240)
(P < 0.001) ***

12.32+0.10
(5120)
(P = n.s)

14.32+0.10
(20480)

(P < 0.001) ***

12.32+0.10
(5120)

   ns = non significativa
   * = significativa
   ** / *** = altamente significativa 

Tab. 4. Medie quadratiche dei titoli IEA ed SN nei sieri di coniglio 
prelevati 80 giorni (T2)  dopo l’inoculazione con CPV-2 (A1A2), 
CPV-2a (B1B2), CPV-2b (C1C2) e CPV-2c (D1D2). In parentesi sono 
indicate le medie geometriche. Le medie dei titoli omologhi sono 
riportate in grassetto. È riportata anche la significatività statistica 
delle differenze tra titolo omologo e titoli eterologhi (valore di P)

M
al

at
tie

 in
fe

tti
ve



12Bollettino AIVPA Anno 2008/4

ticorpi di derivazione materna (MDA), la differenza 
dell’efficacia protettiva degli anticorpi nei confronti 
delle varianti eterologhe può essere determinante al-
lorché i titoli di MDA scendono sotto i valori soglia 
considerati protettivi. In effetti, in più occasioni, sono 
stati osservati gravi episodi di parvovirosi in cuccioli 
con titoli anticorpali ritenuti pienamente protettivi nei 
confronti dell’infezione (>1:80) o della malattia (1:40-
1:80) (Buonavoglia, osservazioni personali). 
Episodi di infezione sono stati inoltre osservati in cani 
adulti regolarmente vaccinati,(4,8) (Buonavoglia, os-
servazioni personali) e, più recentemente, la variante 
CPV-2c è stata isolata in un grave focolaio di infezione 
che ha colpito un intero gruppo di cani adulti ripetuta-
mente vaccinati con CPV-2.(10)

Queste osservazioni hanno generato serie perplessi-
tà circa la durata ed il livello di immunità indotta nei 
cani dai vaccini CPV-2, soprattutto alla luce dei nuovi 
orientamenti in tema di profilassi vaccinale del cane 
che suggeriscono una frequenza triennale dei richiami 
vaccinali.(28)

In questo studio, come già osservato in precedenza, è 
stata osservata una evidente differenza tra i titoli an-
ticorpali IEA e quelli SN, confermando che il test SN 
è sicuramente più affidabile del test IEA per valutare il 
reale stato immunitario nei confronti degli stipiti etero-
loghi in un cane vaccinato con CPV-2. 
Il risultato sicuramente più difficile da interpretare è 
stato osservato nei sieri dei cani e dei conigli infetti/
vaccinati con la variante CPV-2c. Il pattern di reazione 
di questi sieri è stato anomalo in quanto i titoli verso 
il virus omologo sono risultati inferiori rispetto a quelli 
eterologhi.
La variante 2c è stata identificata nel 2000 in Puglia 
ed è ormai stabilmente presente in tutta Italia.(20,22)

Successivamente è stata segnalata anche in altri Paesi 
Europei, in Asia e negli Stati Uniti.(9,14,23,29)

È possibile ipotizzare che la mutazione Asn/Asp→Glu  
insorta nel residuo 426, all’interno di un epitopo im-
munodominante di CPV, abbia fornito al virus mutante 
un sostanziale vantaggio evolutivo favorendone la ra-
pida diffusione.(21)

Nelle prove di SN condotte in questo studio, la varian-
te 2c è stata scarsamente riconosciuta dai sieri degli 
animali inoculati con i virus eterologhi (CPV-2, CPV-
2a e CPV-2b). Ma il dato più strano che è emerso è 
che i titoli anticorpali SN sono risultati significativa-
mente più elevati nei confronti dei virus eterologhi ed 
in particolare di CPV-2b, rispetto al virus omologo. 
Un simile paradosso immunitario è stato osservato 
anche nel corso di uno studio sulle correlazioni an-

tigeniche esistenti tra diversi stipiti di parvovirus del 
suino (PPV). Lo stipite altamente virulento PPV 27a ha 
evidenziato nelle prove di SN con sieri immuni di su-
ino e di coniglio, titoli omologhi 100-1000 volte più 
bassi rispetto a quelli eterologhi diretti verso altri stipiti 
PPV.(39)

In conclusione, i risultati del presente studio permetto-
no di fare alcune importanti considerazioni sulla effi-
cacia dei vaccini attualmente disponibili per la profi-
lassi dell’infezione.
Gli studi condotti durante gli anni 70-80 sulle inte-
razioni virus-ospite in corso di infezione da CPV-2, 
hanno permesso di stabilire alcuni parametri immuno-
logici indicativi dello stato di protezione nei confronti 
dell’infezione. Convenzionalmente, il titolo HI > 1:80 
è stato ritenuto come livello soglia protettivo, mentre 
il titolo HI > 1:20 come livello soglia interferente con 
la vaccinazione. I titoli anticorpali compresi tra questi 
due valori risulterebbero troppo bassi per proteggere 
il cucciolo dall’infezione e, nel contempo, sufficiente-
mente alti da impedire in esso la sieroconversione atti-
va dopo la vaccinazione. È stato quindi necessario in-
dividuare dei protocolli vaccinali in grado di superare 
in maniera efficace, il ruolo interferente degli MDA e i 
migliori risultati sono stati ottenuti utilizzando i vaccini 
“alto titolo” o, sperimentalmente, la vaccinazione per 
via intranasale. 
Tuttavia, a 30 anni di distanza dai primi studi effettuati 
sull’immunologia della parvovirosi, si assiste sempre 
più spesso all’insorgenza di gravi episodi di malat-
tia non solo nei cuccioli con titoli anticorpali compresi 
tra 1:20 e 1:80, ma anche in animali adulti regolar-
mente vaccinati nonché in cuccioli con titoli MDA su-
periori al livello soglia considerato protettivo. Queste 
osservazioni impongono una revisione dei parametri 
immunologici determinati nel passato, avendo come 
riferimento esclusivamente lo stipite originario CPV-2 
ormai presente esclusivamente nei vaccini. 
I risultati del presente studio dimostrano che le cagne 
vaccinate con questo virus trasmettono ai loro cuccio-
li degli anticorpi colostrali che riconoscono e neutra-
lizzano in maniera completa solo lo stipite vaccinale 
omologo. In questi cuccioli pertanto, i titoli anticorpali 
richiesti per prevenire l’infezione sostenuta dalle va-
rianti, dovranno essere superiori al valore soglia fino 
ad oggi considerato protettivo. 
L’insorgenza delle nuove varianti del virus ha provoca-
to nuovi problemi relativi alla profilassi dell’infezione 
rendendo di grande attualità la valutazione dell’effica-
cia dei vaccini. I vaccini allestiti con il “vecchio” virus 
CPV-2, non più circolante nella popolazione canina, 
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inducono la formazione di anticorpi che risultano 
meno efficaci nei confronti delle varianti eterologhe 
circolanti. Questo problema, in effetti, ha portato an-
che in Italia alla commercializzazione di alcuni vacci-
ni, allestiti con la variante 2b che risultano al momen-
to, sicuramente più vicini alle realtà epidemiologiche 
di questa grave infezione del cane.
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L’alimentazione del 
cane nella fase

di crescita

Un’alimentazione adeguata dei cuccioli dovrebbe es-
sere in grado di garantire uno sviluppo e una cresci-
ta normali, in base al potenziale genetico del singolo 
esemplare. La messa a punto  di un  razionamento 
ottimale per il cane in fase di crescita è una questio-
ne importante nella pratica veterinaria. Per molti pro-
prietari di cani, non sempre si tratta di un problema 
strettamente razionale e spesso si devono conciliare 
credenze tradizionali e raccomandazioni scientifica-
mente fondate.
Nel corso degli ultimi trent’anni la ricerca in questo 
campo si è intensificata, in quanto  la corretta alimen-
tazione  è stata riconosciuta come il fattore più impor-
tante nella prevenzione dei disturbi legati alla crescita, 
con particolare riferimento ai problemi ortopedici
nella fase di sviluppo. Le affezioni ossee ed articola-
ri colpiscono soprattutto le razze o gli esemplari che 
crescono molto rapidamente. La grande maggioranza 
dei disturbi muscolo- scheletrici nei soggetti giovani  
è tutt’ora  rappresentata da anomalie generalizzate 
dell’ossificazione endocondrale (osteocondrosi) e dal-
la displasia dell’anca.(1)

L’alimentazione deve soddisfare  gli aumentati fabbi-
sogni tipici del periodo di accrescimento del cucciolo e 
ciò diventa di importanza cruciale nella fase di rapido 
aumento ponderale, che va dallo svezzamento alla 
fine del primo anno di vita (Fig. 1).

Mentre il ritmo di crescita è abbastanza uniforme nei 
cani di piccola taglia, nelle razze di grandi dimen-
sioni si assiste a un picco che va dal momento dello 
svezzamento alla fine del sesto mese di età, durante il 
quale l’influenza esercitata dalla dieta somministrata 
è di forte entità.
Nel corso degli ultimi trent’anni sono stati individua-

Fig. 1. Aumento ponderale giornaliero in cani con diverso 
peso corporeo finale da adulti (5 – 60 kg) nel corso dei 
primi 12 mesi di vita (fonte dei dati:
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ti diversi fattori determinanti nello sviluppo scheletri-
co. Tra questi si ricordano la sovralimentazione e un 
elevato apporto energetico, una quantità inadeguata 
di calcio e/o fosforo, altri squilibri nell’assunzione di 
minerali o oligoelementi e infine, ma ormai con una 
minore incidenza nella maggior parte dei paesi, le ca-
renze ‘classiche’. In sintesi, l’alimentazione adeguata 
dei cani in fase di crescita deve essere caratterizza-
ta da  una dieta bilanciata. Quest’ultima può essere 
fornita all’animale attraverso l’impiego  della maggior 
parte dei prodotti completi presenti in commercio, 
mentre possono presentarsi problemi dovuti a parti-
colari carenze o a squilibri alimentari qualora  venga 
utilizzata un’alimentazione di tipo casalingo, ed in 
particolare nel caso in cui la stessa non venga corret-
tamente integrata con minerali e vitamine. Un secondo 
importantissimo fattore, oltre alla composizione della 
dieta, è dato dalla capacità, più o meno controllabile, 
dei proprietari dei cani di regolare la razione gior-
naliera individuale in modo da ottenere un tasso di 
crescita ottimale (= moderato).

Velocità di crescita ed apporto 
energetico

Il notevole ritmo di crescita che si osserva nei cuccioli 
delle razze di taglia grande viene spesso considerato 
di per sé un fattore che predispone all’insorgenza di 
anomalie scheletriche.
L’incremento ponderale giornaliero può superare fa-
cilmente i 350g negli alani che vengono nutriti ad li-
bitum.(2,3) 
Questo coincide con una maggiore vulnerabilità delle 
ossa immature e dei tessuti delle articolazioni nei primi 
mesi di vita.(4)

Le lesioni da osteocondrosi interessano l’organismo 
nel suo insieme e lo sviluppo alterato delle zone di 
accrescimento articolare può provocare deformazio-
ni quali incurvamento dei segmenti ossei degli arti 
oppure spondilolistesi della colonna vertebrale e che 
spesso si traducono in anomalie dell’andatura, di so-
lito barcollante, definite comunemente ‘sindrome di 
Wobbler’.(1,4)

È stato dimostrato che questi disordini della crescita 
sono più frequenti nei cani nutriti ad libitum rispetto 
a quanto non avviene per quelli a regime controlla-
to (quest’ultimi assumono in media circa il 66-75% 
deglialimenti che verrebbero assunti ad libitum)(2,3,5), 
sebbene in uno studio non  siano stati rilevati degli 
effetti certi nei cuccioli di alano nutriti con un apporto 
calorico differenziato(6)

Il potenziale impatto negativo di un eccessivo appor-
to energetico nella fase di crescita è stato dimostrato 
nei cani, ma costituisce anche un aspetto importante 
per altri animali domestici a tasso di accrescimento 
elevato, come ad esempio i cavalli(7), i suini(8), e gli 
avicoli.9)

Anche le maggiori sollecitazioni fisico-meccaniche 
possono essere considerate un fattore che contribui-
sce alle comparsa di anomalie scheletriche, così come 
le disfunzioni ormonali nel processo di sviluppo sem-
brano costituire un fattore altrettanto importante. La 
sovralimentazione o un maggiore apporto energetico 
non influenzano soltanto l’aumento ponderale e le 
forze dinamiche che agiscono sui muscoli, con conse-
guente maggiore sollecitazione meccanica sui tessuti 
ossei ed articolari, ma hanno degli effetti anche sui 
meccanismi regolatori delle funzioni endocrine, come 
è stato dimostrato nei cuccioli di alano per quanto ri-
guarda il fattore di crescita insulinosimile I (IGF-I) e gli 
ormoni tiroidei.(10)

Un apporto energetico eccedente i fabbisogni aumen-
ta i livelli di IGF-I nel sangue, insieme a quelli di tiro-
xina e tri-iodotironina. L’IGF-I viene secreto dal fegato 
per azione dell’ormone della crescita ed
aumenta il tasso di proliferazione cellulare dei con-
drociti a livello dei tessuti epifisari. Livelli elevati di ti-
roxina e triiodotironina indicano uno stimolo generale 
dei processi metabolici dovuto ad un maggiore ap-
porto energetico e appaiono entrambi necessari per 
il riassorbimento delle cellule cartilaginee soggette a 
degenerazione nel processo di sviluppo e per la con-
versione in tessuto osseo.(10,11)

L’alimentazione ad libitum dei cuccioli sembra portare 
a una disomogeneità tra la crescita dell’organismo e 
quella ossea. La spongiosa epifisaria delle ossa dei 
cani di grossa taglia è meno densa e perciò probabil-
mente meno resistente rispetto a quella delle strutture 
ossee delle razze più piccole(4);tale tendenza  può es-
sere esacerbata dalla sovralimentazione e da un ele-
vato apporto calorico.
La conseguenza sul piano pratico-nutrizionale  sareb-
be quella di evitare di sovralimentare i cuccioli con 
cibo di loro gradimento e ricco di calorie, in modo da 
ottenere un tasso di crescita moderato. Purtroppo le 
notevoli variazioni individuali in termini di fabbisogno 
energetico rendono i consigli generici sull’apporto ca-
lorico alquanto opinabili.
Le razioni energetiche vanno determinate a seconda 
del ritmo di accrescimento del singolo cane, che do-
vrebbe essere idealmente intermedio rispetto alla velo-
cità di crescita tipica di una data razza. Nel caso dei 
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cani di taglia grande e di razza gigante si raccoman-
da in via generale che il peso dei cuccioli non debba 
superare 1/3 del peso da adulti dopo il 4º mese, il 60 
% dopo il 6º mese e l’80 % dopo il 12º mese.(12,13)

Calcio, fosforo e altri minerali
Patologie ossee di natura ortopedica dovute a un ap-
porto inadeguato o carente di minerali, oligoelementi 
o vitamine sono in natura diventate rare, in ragione 
del fatto che  sempre più diffusa è l’adozione  di regi-
mi dietetici completi e bilanciati.
Si riscontra talvolta la presenza di iperparatiroidismo
secondario provocato da un’alimentazione poco equi-
librata, ricca di fosforo e povera di calcio, spesso quan-
do viene somministrata una razione “casalinga”(14); 
dal punto di vista epidemiologico, tale patologia ri-
sponde ad una particolare distribuzione geografica, 
che è ovviamente conseguente a tradizionali abitudini 
da parte dei proprietari dei cani.(15)

L’anamnesi tipica vede coinvolto un giovane esemplare 
alimentato con cibo fatto in casa, i cui principali ingre-
dienti sono carne, frattaglie e cereali, senza un’ade-
guata integrazione di minerali. Un danno potenziale è 
anche costituito dalla sovralimentazione o dall’ecces-
siva integrazione di una dieta bilanciata con minerali 
o vitamine. Questa è ancora la prassi corrente seguita 
soprattutto dai proprietari di cani di grossa taglia, con 
l’intenzione di ‘rafforzare’ lo scheletro.
Somministrare ai cani delle dosi esagerate di calcio 
può ostacolare l’assorbimento degli oligoelementi e 
del fosforo e sottoporre a un carico eccessivo i relativi 
meccanismi di regolazione (calcitonina, vitamina D). 
La formulazione di una dieta bilanciata deve conside-
rare i livelli di minerali in rapporto alla densità ener-
getica, che è strettamente legata al contenuto di gras-
si. L’apporto adeguato di minerali nella dieta non è 
soltanto fondamentale per assicurarne la disponibilità 
per la formazione dei tessuti, ma anche per il bilancio 
degli elettroliti e per l’equilibrio acido-base. Vi sono 
evidenze sperimentali che indicano che la sublussazio-
ne dell’articolazione coxofemorale si può ridurre con 
un’alimentazione che presenti un minore divario elet-
trolitico, definito come [Na+ + K+] – [Cl-] in milliequi-
valenti per 100 g di cibo. Le diete adottate nelle prove 
cliniche prevedevano valori anionici compresi tra 8 e 
41 mEq/100 g di cibo16. La carenza di oligoelementi 
(rame, zinco o manganese) si riscontra solo in caso di 
alimentazione particolarmente sbilanciata e priva di
un’adeguata integrazione.(1)

Nella pratica veterinaria la carenza di manganese do-

vrebbe essere molto rara, in quanto il fabbisogno dei 
cani è estremamente limitato e non vi sono casi riferiti 
di patologie scheletriche dovute a un apporto insuffi-
ciente per il metabolismo di tale minerale.
La carenza di rame e zinco potrebbe derivare dalla 
somministrazione di razioni non equilibrate, costituite 
da ingredienti con un basso contenuto di tali oligoe-
lementi, oppure dalla scarsa disponibilità provocata 
dall’acido fitico o da altre sostanze che ne riducono 
l’assorbimento.

Proteine
Un apporto adeguato di proteine è la condizione es-
senziale per assicurare un tasso di crescita normale 
e una corretta composizione dei tessuti. La carenza 
di proteine danneggia lo sviluppo e porta a un au-
mento del deposito adiposo nell’organismo, mentre un 
eccesso di proteine non sembra avere nessun effetto 
negativo sull’accrescimento scheletrico.(17)

I cuccioli
immagazzinano  circa 6g di proteine per kg di peso 
corporeo al giorno nel primo mese di vita e 0,5 g/
kg di peso corporeo al giorno nel periodo che va dal 
sesto al dodicesimo mese. Per soddisfare i fabbisogni  
di accrescimento, l’apporto proteico contenuto nell’ali-
mentazione dovrebbe essere intorno ai 10 g/kg di 
peso corporeo al giorno nel secondo mese, 4-5 g/kg 
di peso corporeo al giorno nei 5-6 mesi successivi e 
2,5-4 g nel periodo seguente. Un apporto superiore 
può indurre un aumento del catabolismo epatico senza 
ulteriore stimolazione dell’intensità di accrescimento.

Vitamine
La vitamina D è necessaria per la regolazione dell’as-
sorbimento di calcio e per lo sviluppo scheletrico e la 
dose alimentare giornaliera raccomandata nella fase 
di crescita è pari a 20 IU/kg di peso corporeo al gior-
no.(13)

I casi clinici di rachitismo sono naturalmente estrema-
mente rari nei cani. Altre vitamine che si ritiene influen-
zino l’accrescimento scheletrico sono l’acido ascorbi-
co, la vitamina A e le vitamine del gruppo B, ma le 
conseguenze pratiche di tali carenze sono limitate.

Conclusioni
La profilassi ed i corretti suggerimenti nutrizionali sono 
importanti per la prevenzione dei disturbi legati alla 
crescita. I consigli essenziali che si possono dare ai 
proprietari dei cani sono quello di optare per un ap-
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porto energetico controllato, evitando l’alimentazione 
ad libitum nei cuccioli delle razze di taglia grande e 
quello di adottare una dieta bilanciata. In base alle 
conoscenze attualmente in nostro possesso, molte ma-
lattie hanno un’eziologia multi-fattoriale, e quindi non 
basta la sola corretta alimentazione a scongiurare 
completamente il rischio di patologie ossee legate alla 
crescita, ma può contribuire a limitarlo negli esempla-
ri di giovane età. Una migliore gestione delle razioni 
alimentari dei cani nella fase di crescita deve andare 
di pari passo con un forte impegno teso ad allevare 
animali sani.
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SISTEMICO AI DISTURBI 

COMPORTAMENTALI DEL 
CANE: IL “CANE-PROBLEMA”
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Le classificazioni dei disturbi comportamentali del 
cane risultato imperfette, a nostro avviso, perché uti-
lizzano solo alcuni aspetti per cogliere entità che ne 
esigono diversi. Secondo la nostra esperienza è più 
utile prendere in considerazione una classificazione 
“pragmatica” utile al riequilibrio del sistema attra-
verso l’allostasi. Secondo l’approccio sistemico nella 
valutazione del caso comportamentale è necessario 
prendere in esame: il sistema relazionale, l’omeostasi 
emozionale e le conseguenze dell’intervento sistemico. 
Il cane, essendo in grado di interpretare l’uomo, deve 
essere considerato all’interno di un  sistema di rela-
zione, con il proprietario, con la famiglia, con l’am-
biente poiché ogni modifica comportamentale non è 
mai senmsa traumi anche se apparentemente vi è un 
miglioramento del prodotto del sistema.

Summary
The problematic dog represents one of the most fre-
quent reason of the examination in behavioural me-
dicine. The clinical approach to such a patient, which 
always considers the behavioural problem as an un-
comfortable condition for the dog, appears contro-
versial. According to the Authors the problematic dog 
may be defined as a dog which is unable to reflect 
the owner’s expectations and which shows unwished 
behaviours as adaptation to the life condition. The 
systemic evaluation approach to the problematic dog 
has to take into consideration the relationship system, 
the emotional homeostasis and the effects of a general 
treatment.
Nella clinica comportamentale dei piccoli animali è 
molto frequente essere consultati quando il cane rap-
presenta un “problema”. Un problema per chi? Per 
il proprietario, per se stesso, per la comunità? E che 
cosa vuol dire avere un cane con un problema? Cosa 
deve valutare il comportamentalista per giungere alla 
diagnosi?  Ed ancora, è giusto parlare di diagnosi?
Tutte le classificazioni dei problemi comportamentali 
del cane, a nostro avviso, risultano imperfette perché 
utilizzano uno o due approcci per cogliere delle entità 
che esigono più chiavi di lettura. Inoltre, questi approc-
ci non sono sovrapponibili poiché una “eziologia” può 
esprimersi con diverse alterazioni del comportamento 
(ad es. una privazione sensoriale può manifestarsi con 
fobie, con aggressività o con atteggiamenti elusivi) e, 
viceversa, uno stesso disturbo comportamentale può 
essere dovuto a più cause. Ad esempio, l’aggressività 
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da dominanza può essere riconducibile a cause gene-
tiche, ad un disturbo della relazione con il proprietario 
o errori di comunicazione, ad inadeguati input duran-
te il periodo sensibile di crescita comportamentale e, 
non ultime, a tutte quelle potenziali cause, derivanti dal 
comportamento umano, non accertabili in fase anam-
nestica perché, più o meno coscientemente, omesse da 
colui che chiede aiuto al professionista.(3,4,7,9)

Secondo la nostra esperienza è più utile prendere in 
considerazione una classificazione che possiamo defi-
nire “pragmatica”, utile al riequilibrio del sistema cioè 
al raggiungere una stabilità attraverso il cambiamento 
(allostasi1); si valutano quei parametri che, se modifi-
cati, sono vantaggiosi per la risoluzione o l’attenua-
zione del problema del cane in quel determinato con-
testo, salvando le esigenze materiali e relazionali del 
proprietario (cosa più difficile, ma indispensabile, per 
una stabile soluzione). Un errore valutativo frequente 
da parte dell’operatore è quello di ritenere sempre il 
“problema” come fonte di disagio per l’animale.
È su queste premesse che la nostra attenzione si spo-
sta dal “come si comporta” un elemento in un sistema 
a “quali significati attribuisce ai comportamenti degli 
altri” e, pertanto, crediamo sia necessario inquadra-
re il disturbo da un altro punto di vista: consideria-
mo il “cane problema” quello che non “rispecchia le 
aspettative del proprietario” cioè quell’animale che 
manifesta un economico adattamento alla struttura del 
“sistema” con comportamenti indesiderati. Cionono-
stante, è opportuno precisare che il cane che esprime 
comportamenti adattativi in un sistema “non ottimale” 
può esitare in sintomi “apparentemente sconvenienti” 
anche per se stesso. Di fatto, anche in questo caso, 
siamo di fronte ad una condizione evoluta in “equili-
brio di sistema”, se non patologica (sovraccarico al-
lostatico2) .
Infatti, se pensiamo al proprietario ed al cane, nel 
contesto in cui si trovano, come elementi facenti parte 
di un sistema e se intendiamo quest’ultimo come “un 
tutto in virtù dell’interdipendenza delle sue parti”(10), ci 
rendiamo conto che un cambiamento in una unità del 
sistema sarà seguito dal cambiamento nello stato del-
le altre unità. Questo, in modo circolare, comporterà 
un cambiamento nell’unità primitivamente modificata 
e così via. Per cui, dato che gli elementi vivono in una 
fitta rete di interazioni, gli unici che possono modifica-
re il sistema sono le stesse unità del sistema. L’approc-
cio sistemico, quindi, pone l’attenzione sulle relazioni 
che ogni individuo, in questo caso il cane, instaura 
con l’ambiente esterno, cioè l’individuo non è più un 
elemento singolo da studiare ma fa parte di una serie 

infinita di sistemi. 
Secondo l’approccio sistemico(1,2,9) nella valutazione 
del caso comportamentale risulta necessario prendere 
in esame:
1. il “sistema relazionale” cioè il cane nel contesto 
della famiglia in cui è inserito, i rapporti tra i familia-
ri e il cane. La devianza comportamentale del cane 
spesso è tale solo se relazionata agli schemi mentali 
tradizionali, educativi e ambientali del proprietario.
Si tratta di un concetto relativo facilmente riscontrabile 
nella casistica clinica di ogni professionista compor-
tamentalista. Un cane mordace è, per esempio, ap-
prezzato dal proprietario che intende avere un effica-
ce strumento di difesa. Allo stesso modo un cane da 
caccia che possiede uno spiccato istinto predatorio, 
ricercato dal proprietario cacciatore, può risultare un 
grosso problema in un contesto in cui l’attività venato-
ria non è desiderata. Anche il frequente abbaio terri-
toriale di un cane d’aia, richiesto dal fattore, esita in 
proteste e diatribe accese, se si manifesta all’interno di 
un condominio. 
2. l’omeostasi emozionale del cane e del sistema: l’at-
tenzione dell’operatore è rivolta all’osservazione dei 
processi omeostatici e cioè a come il cane stesso con-
serva il proprio equilibrio e la propria organizzzazio-
ne. La forma mentis dell’uomo e l’ambiente in cui egli 
vive dettano le aspettative di risposta comportamentale 
del cane. Ma allora, perché il cane “devia”?
Il cane, in qualità di animale dalle abitudini stretta-
mente sociali, semplicemente …si adegua. Come in 
natura avrebbe trovato la strategia più economica per 
meglio inserirsi in quell’ambiente (stato allostatico3), in 
socialità con l’uomo intraprende la via meno tortuo-
sa per giungere ad una omeostasi emozionale che gli 
garantisca, in quel contesto, una “relativa tranquillità 
conservativa”.
3. conseguenze dell’intervento sistemico.
È importante per il comportamentalista considerare il 
sistema in toto e valutare l’opportunità d’intervenire 
in funzione dei risultati attesi: cioè deve analizzare i 
cambiamenti che vuole ottenere a vantaggio del cane, 
senza rompere l’equilibrio, a favore di altre soluzioni 
conservative meno vantaggiose per gli elementi che 
compongono il sistema (con particolare riferimento 
all’uomo). Potremmo dire che è l’attenzione che ripo-
ne l’architetto quando è impegnato nell’opera conser-
vativa di un edificio antico e pericolante. Egli osserva 
che il pilastro che causa il “problema” d’instabilità non 
debba essere semplicemente asportato, ma sostituito 
con altro più sicuro e idoneo alle “esigenze architetto-
niche originali”.
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1) Il sistema relazionale
Premesso che le cause che sono alla base di un distur-
bo comportamentale possono essere molte e diversifi-
cate, l’approccio sistemico ci permette d’inquadrare i 
disturbi comportamentali del cane in una visione più 
ampia.
Il cane è un animale sociale ed oggi è entrato a far 
parte del nostro “sistema famiglia” fungendo, in molti 
casi, da feticcio umano. L’antropomorfizzazione, pro-
cesso per il quale si tende a umanizzare gli animali, 
ad attribuire loro forme e sentimenti umani, spesso, 
può condurre a squilibri, non tanto nell’elemento 
“uomo”, ma quanto nell’elemento “cane” del sistema. 
È, infatti, quest’ultimo a subire una “denaturalizzazio-
ne”. È opportuno precisare, comunque, che in molti 
cani, anche se antropomorfizzati, non si manifestano 
comportamenti devianti indesiderati dal proprietario. 
È questo il caso del cane che, presentando una par-
ticolare dipendenza affettiva e docilità di base, intra-
prende una via adattativa corrispondente ai desideri 
del proprietario. 
Nel il comportamento di ogni unità è in rapporto con 
il comportamento di tutti gli altri ed esistono regole 
che possono caratterizzare il funzionamento dei siste-
mi interattivi relazionali. Tali regole, che definiscono 
il funzionamento del sistema, sono il risultato di un 
processo che si instaura nel tempo e, lentamente, pos-
sono andare incontro ad un processo di irrigidimento 
e disfunzionalità. Le unità che fanno parte del siste-
ma vengono considerate sia nelle relazioni orizzontali 
(all’interno del sistema) che in quelle verticali (fuori dal 
sistema) che esse hanno con altre persone o animali o 
altri sistemi; ogni sistema, inoltre, può essere suddivi-
so in sottosistemi. L’alleanza terapeutica, per esempio, 
che si instaura tra il veterinario ed il proprietario, es-
senziale alla guarigione del soggetto, è un altro sottosi-
stema. Nell’approccio sistemico il comportamentalista, 
prima di tutto, si preoccupa di instaurare un “contatto” 
con il cliente4, la comprensione del sistema avviene se 
il terapeuta instaura un rapporto con il proprietario 
ed agevola un clima di accoglienza tale da favorire 
l’espressione. Questo è possibile presentandosi con la 
propria personalità, non rimanendo semplici spettato-
ri, ma diventando attori della scena relazionale.(14,15)

Da questo scaturisce, a nostro avviso, l’importanza di 
una adeguata preparazione del veterinario ad inter-
venire sui disturbi comportamentali del cane.
In ogni sistema valgono i concetti di: 
• Totalità: il comportamento di ogni individuo è in 
rapporto con il comportamento di tutti gli altri membri, 

animali compresi. Ogni elemento, umano od animale 
che sia, possiede strumenti acquisiti filogeneticamente5  
utili all’impalcatura adattativa, tali strumenti potranno 
condizionare, o subiranno, aggiustamenti, più o meno 
importanti, dagli altri elementi che compongono il si-
stema, in funzione dei rapporti individuali e/o collet-
tivi (allostasi). 
• Non sommatività cioè l’analisi del sistema non è 
l’analisi dei suoi individui, esistono delle caratteristi-
che che sono proprie del sistema (pessimi proprietari 
possono essere persone equilibrate e, viceversa, per-
sone difficili o problematiche possono risultare buoni 
proprietari)
• Retroazione ed omeostasi: come ogni sistema orga-
nico il sistema tende alla stabilità e tale stato è mante-
nuto da retroazioni o feedback negativi.(15)

La retroazione positiva provoca un cambiamento (è 
positiva in quanto capace di provocare un cambia-
mento) vale a dire è permeabile con l’esterno, la re-
troazione negativa (incapace di provocare un cam-
biamento) tende alla fissità. Proprio considerando la 
tendenza alla stabilità del sistema si intuisce come cer-
te relazioni, in cui le unità provano disagio emozio-
nale apparente, si adattino comunque raggiungendo, 
di fatto, una omeostasi. Ad es. un proprietario può 
avere coscienza del fatto che dare bocconcini al cane 
durante il suo pasto riprodurrà quel comportamento 
che gli è sgradito, ciononostante non riesce a farne 
a meno perché quell’azione, gratificando l’animale, 
appaga anche un bisogno, più o meno inconscio, del 
proprietario. Il medico veterinario, stabilendo con le 
unità del sistema relazioni verticali (fuori dal sistema) 
può innescare una retroazione positiva cioè può ap-
portare delle modifiche al “sistema relazionale” con i 
suoi mezzi professionali e la sua empatia.

2) Omeostasi emozionale
Ogni animale ha la capacità di mantenere, in un “re-
lativo” equilibrio stabile, le caratteristiche del proprio 
ambiente interno (Omeostasi), compreso quello emoti-
vo. A questa condizione ambientale, per lui favorevo-
le, contribuiscono fattori temporali, alimentari, termici, 
atmosferici, di vegetazione, di terreno, di luce e, per 
gli animali con abitudini sociali, concorrono soprat-
tutto “elementi viventi”. Come già detto, tutto questo 
compone il “sistema”. Per il cane la “sensazione di 
sicurezza”, all’interno del sistema in cui vive, è impor-
tante ed ogni elemento umano, animale e strutturale 
inserito nel sistema concorre a garantire uno stato di 
“tranquillità emotiva”. Semplificando: in un cane, il cui 
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sistema è composto, da un tempo sufficiente ad avere 
creato abitudini più o meno complesse, da una casa 
e da un proprietario, si svilupperà una specifica tran-
quillità emotiva in funzione del sistema e, soprattutto, 
dell’emotività dell’elemento umano. Ciò significa che 
la parola “tranquillità” non deve essere interpretata 
dall’uomo secondo il comune metro di valutazione, ma 
deve essere intesa secondo il metro conservativo della 
specie in questione. Il cane, infatti, nella sua sociali-
tà, nel suo sistema e negli elementi che lo compongo-
no e, quindi, soprattutto nell’uomo, è alla ricerca di 
una condizione di vita ”economica” che gli consenta 
la sopravvivenza. Saranno, quindi, le sue esperienze 
ad indicare le strategie comportamentali più dirette al 
conseguimento di questo obiettivo.
Nello specifico, per i problemi comportamentali del 
cane, l’elemento umano, è determinante: come già det-
to, il comportamento del proprietario, nella maggior 
parte dei casi, “obbliga” l’animale all’adozione di una 
risposta adattativa “conveniente” all’equilibrio del si-
stema (allostasi). Si tratta di un adattamento che, di 
fatto, può non coincidere con le aspettative dell’uomo. 
Accade frequentemente che il proprietario condivida 
il quotidiano con il proprio amico a quattro zampe 
come se quest’ultimo fosse l’oggetto mancato dei biso-
gni inconsci o il remissivo strumento utile ad assorbire 
le sue più o meno palesi frustrazioni. Approccio che 
porta inevitabilmente a trasmettere messaggi inidonei 
a soddisfare i naturali bisogni dell’animale. Il cane, 
pertanto, è costretto a percorrere strade dirette a com-
pensare gli eccessi o i difetti in modo essenziale ed 
economico, ma su percorsi lontani da quelli auspicati 
dal proprietario. Per “convenienza” s’intende, quindi, 
il comportamento compensatorio che vede molto più 
frequentemente il cane come elemento plastico, cioè 
come colui che compensa. Un “relativo equilibrio”6, 
che possiamo anche definire omeostasi emozionale, 
può esitare in risposte gradite o sgradite, soprattutto 
in funzione della capacità dell’uomo di adeguare la 
strategia educativa alle particolarità di quel cane ed 
alle sue caratteristiche di razza. Detto questo l’omeo-
stasi emozionale nel cane risulta, teoricamente, iden-
tica a quella umana; ciononostante essa è percepita 
diversamente dal proprietario di un cane, in quanto 
la “condizione ottimale di vita” di questo animale si 
fonda su bisogni relativamente diversi da quelli della 
specie umana. Un esempio classico è dato dal cane 
che adotta un comportamento nevrotico, ansioso, ag-
gressivo come il più idoneo alle circostanze e, di fatto, 
anche il più remunerativo. In ogni caso, se l’anima-
le non sconfina in manifestazioni patologiche, potrà 

considerarsi “tranquillamente tranquillo” o “tranquil-
lamente nervoso”. Si osserva che il cane è un animale 
sociale in grado di contrarre l’emotività del compagno 
uomo, facendola propria e considerandola adeguata 
ad una condizione ottimale di sopravvivenza, applica 
cioè involontariamente la già citata “retroazione ne-
gativa” finalizzata alla stabilità del sistema.
Riassumendo, ogni cane identifica gli elementi del si-
stema in cui è inserito e, comunque, seppur non ade-
guati al parametro da “noi” stabilito per il benessere 
dell’animale, gli garantiscono una relativa omeostasi 
emozionale. Giova precisare, tuttavia, che al pari di 
quanto avviene nella patologia organica, i meccani-
smi adattativi possono risultare più dannosi della pa-
tologia stessa (ipotesi del trade off cioè il prezzo che 
bisogna pagare per ottenere un bene altrimenti non 
conseguibile, di cui un esempio tipico è l’iperparati-
roidismo secondario nell’insufficienza renale cronica) 
ma sono finalizzati a compensare certe funzioni e a 
mantenere un adattamento funzionale. 

3) valutazione delle conseguen-
ze dell’intervento sistemico.
Talvolta se non conosciamo la patogenesi di que-
sti adattamenti funzionali, nel tentativo di ristabilire 
l’equilibrio, possiamo alterare in modo irreversibile la 
stabilità, anche patologica, raggiunta dal sistema. Per-
tanto, qualsiasi variazione di questa condizione, sia 
essa derivante dalla sostituzione degli elementi o dalla 
modificazione strutturale degli stessi potrà far perde-
re al cane la sua condizione omeostatica emotiva. Il 
bravo comportamentalista, quindi, deve procurarsi gli 
strumenti culturali e adeguare la sua sensibilità per ben 
valutare il sistema in cui l’animale è inserito e, da que-
sta base, considerare i pro e i contro che potrebbero 
derivare dalla modificazione anche di piccoli elementi 
del sistema onde evitare che tale cambiamento com-
porti più danni che vantaggi sia all’elemento animale 
che umano. Similmente a quanto gia detto, è un po’ 
come il lavoro dell’attento restauratore che, pur modi-
ficando la struttura portante, è in grado di conservare 
immutate le originali bellezze dell’opera rispettando, 
soprattutto , le ragioni che le hanno dato vita. 
Ne è esempio il cane che, a causa di frustrati bisogni 
affettivi del proprietario, è sottoposto ad eccessi di at-
tenzione, iperprotezione e lunghe sedute di comunica-
zione verbale. A seguito di ciò può verificarsi nel cane 
ansia ed insicurezza, nonché mancanza di capacità 
espressiva nei confronti di soggetti che non fanno par-
te del ristretto sistema “proprietario-cane”.
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In questi casi è impensabile intervenire cercando di 
modificare il comportamento del proprietario, in 
quanto verrebbero meno le ragioni stesse che lo han-
no portato alla decisione di accompagnare la propria 
vita con un cane. È necessario, invece, costruire ele-
menti di solidità emotiva al di fuori del citato “sistema 
ristretto”, in cui si possa creare una realtà parallela a 
quella domestica, capace di mantenere ad un livello 
accettabile la sensazione di sicurezza dell’animale, 
anche durante l’inserimento accidentale di elementi 
estranei al sistema. 

Conclusioni 

Il cane è in grado di interpretare l’uomo e per questa 
sua capacità, a nostro avviso, deve essere considerato 
all’interno di un sistema di relazione, con il proprie-
tario, con la famiglia, con la casa e con l’ambiente in 
generale. Egli non si caratterizza solo per i suoi biso-
gni di gestione ed educazione, ma necessita soprat-
tutto di rispetto. È un essere emotivamente dinamico 
con il quale instauriamo una relazione che possiamo 
definire “coevoluzione emotiva”. Quello che abbiamo 
chiamato cane-problema, perché considerato tale dal 
proprietario, dalla società o perché affetto da una 
patologia organica e/o comportamentale, deve esse-
re valutato all’interno dell’ambiente in cui è inserito 
poiché ogni modifica comportamentale, sia nel cane 
che nel proprietario, non è mai senza traumi anche 
se apparentemente vi è un miglioramento nel prodotto 
del sistema. 
Di fatto, il comportamentalista, almeno fino ad oggi, è 
stato chiamato ad intervenire sul comportamento de-
viante del cane solo quando il proprietario ha visto 
disattendere le proprie aspettative.
Tuttavia, vi sono anche casi in cui il cane, pur non rap-
presentando un problema per il proprietario, risulta, 
di fatto, esserlo per il sistema che contiene quello in cui 
proprietario e l’animale sono inseriti (elemento pubbli-
co o società). Un esempio classico è il proprietario che 
richiede al proprio cane un’aggressività inaccettabile 
e dannosa per il resto della collettività. 
Le aspettative nei comportamenti dei cani domestici 
non sono monopolio di quanti li detengono, ma anche 
di coloro che ordinariamente o straordinariamente si 
trovano ad interagire col sistema stesso. In sintesi, pos-
siamo dire che i comportamenti di un cane possono 
essere idonei per il proprietario e contemporaneamen-
te devianti per la società. 
L’adeguato inserimento degli animali nell’ambiente 
umano è oggetto di discussione da sempre, ma da 

alcuni anni questo argomento ha assunto notevole ri-
levanza sociale, impegnando i governi delle nazioni 
occidentali, in lunghe e complesse maratone legislati-
ve nella trattazione di provvedimenti a tutela degli ani-
mali e della sicurezza pubblica, concretizzatesi oggi 
nel nostro paese con le modifiche al codice penale e 
con l’ordinanza ministeriale “Turco”7. 
In questo modo il legislatore intende intervenire, at-
traverso il servizio sanitario pubblico, anche coattiva-
mente, sul cane che risulta essere “problema” per la 
società, ma non per il suo proprietario.
Ciononostante è necessario sottolineare che pur sulla 
scorta della citata disposizione ministeriale e di altre 
analoghe emesse da diversi consigli regionali, i pa-
ventati “percorsi di controllo e rieducazione” non sono 
ancora operativi. Consapevoli che una risoluzione dei 
problemi legati ai “cani pericolosi” non può limitar-
si all’emanazione di regole restrittive e premesso che 
siamo profondamente convinti che sarebbe opportuno 
favorire in tutti i modi un corretto sviluppo della re-
lazione uomo-cane, possiamo concludere che la va-
lutazione del sistema in cui il cane ed il proprietario 
sono inseriti, risulta essere la prima chiave di lettura 
per definire l’approccio e la strategia terapeutica più 
idonea al trattamento del “cane problema”.
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1. Allostasi: capacità di mantenere la stabilità dei sistemi 
fisiologici.
2. Sovraccarico allostatico: quando le variazioni eccedono i 
limiti omeostatici con disequilibrio fisiopatologico.
3. Stato allostatico: è uno stato di attività fisiologica alterata 
che integra fisiologia e comportamenti associati in risposta 
agli stimoli ambientali.
4. Il termine cliente è stato scelto, secondo la teoria rogersia-
na, per mettere in risalto il carattere attivo del proprietario 
del cane nell’ intraprendere una terapia, per mettere in ri-
salto la sua iniziativa ed importanza nella relazione tera-
peutica.
5. Secondo la filogenesi cioè la storia dello sviluppo evolu-
tivo degli organismi viventi dall’epoca della loro comparsa 
sulla terra.
6. L’equilibrio di sistema. Il sistema è in equilibrio fin quando 
i comportamenti dei soggetti che lo compongono si limitano 
a produrre eventi indesiderati dal proprietario. Disturbi più 
importanti come l’autolesionismo o chiari sintomi prodotti 
da stress (fisico o psicologico), indicano che l’animale non 
ha trovato “convenienti strategie adattative” per quel siste-
ma, manifestando comportamenti implosivi e dannosi per 
se stesso. Contro le apparenze, il caso del cane aggressivo 
raramente può essere inserito nell’ipotesi di squilibrio del si-
stema, in quanto l’espressione aggressiva da parte dell’ani-
male è frequentemente un adattamento indotto dal sistema 
stesso.
7. L’O.M. del 14 01 2008 e all’art 5, 5° comma recita: “Il 
proprietario o il detentore di un cane di cui all’art. 1, comma 
1, lettera b) e di cui al comma 1 del presente articolo che 
non é in grado di mantenere il possesso del proprio cane 
nel rispetto delle disposizioni di cui alla presente ordinanza 
deve interessare le autorità veterinarie competenti del ter-
ritorio al fine di ricercare con le amministrazioni comunali 
idonee soluzioni di gestione dell’animale stesso.”Sempre 
all’art. 5 comma 3 punto b) si prevede che: l’autorità sani-
taria competente, in collaborazione con l’Azienda sanitaria 
locale stabilisce: i percorsi di controllo e rieducazione per la 
prevenzione delle morsicature;…”
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SUMMARY

Very little information on the approach to analgesia in 
pregnant, nursing, neonatal/pediatric, old or critically 
ill animals is available in the veterinary literature. 
Management of pain is extremely important in all ani-
mals, where unmanaged pain leads to hemodynamic, 
endocrine and metabolic responses that may be del-
eterious to the organism. Moreover, in the very young, 
a permanent hyperalgesic response to pain may exist 
with inadequate therapy, in pregnant bitches or queens 
inappropriate analgesic selection may result in con-
genital abnormalities of the fetus or neonate, and in 
nursing bitches or queens inadequate analgesia may 
cause aggressive behavior toward the young.
In this and the following papers, the unique physiologi-
cal characteristics of those groups of patients that must 
be considered when selecting analgesics is discussed, 
and a review of the human and veterinary literature 
on the various analgesics available for use in this situ-
ations is presented. Various analgesics and analgesic 
modalities are discussed, with emphasis placed on 
preference and caution for each group.

Key words: pregnant dogs and cats, physiological 
modifications, analgesic drugs

INTRODUZIONE

In presenza di particolari condizioni parafisiologiche 
(es. gravidanza, lattazione, giovane età o età avan-
zata) e patologiche (es. presenza di patologie epati-
che, renali, cardiovascolari, condizioni critiche, ecc.) 
il trattamento del dolore negli animali assume aspetti 
ancor più controversi rispetto alle difficoltà che a volte 
si presentano nell’ambito dell’applicazione di proto-
colli terapeutici in corso di sindromi algiche di diversa 
origine a carico di soggetti adulti ed in relativamente 
buone condizioni di salute.
D’altro canto animali gravidi o che allattano posso-
no ferirsi, dover subire procedure chirurgiche o essere 
affetti da dolore cronico; pazienti veterinari in età ne-
onatale o pediatrica possono necessitare di interventi 
routinari (correzione chirurgiche di anomalie congeni-
te) o di emergenza; pazienti anziani possono andare 
incontro a patologie acute e/o croniche, o, anch’essi, 
dover sottostare ad interventi chirurgici; pazienti criti-
ci, come possono esserlo animali politraumatizzati o 
intossicati da alcuni tipi di composti, possono ricono-
scere nell’intenso dolore provato un’ulteriore causa di 
aggravamento delle loro condizioni. In molte delle si-
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tuazioni descritte il controllo del dolore dovrebbe per-
tanto rappresentare la terapia di elezione e/o parte 
integrante del protocollo terapeutico da applicare.
Pazienti gravidi, che allattano, neonati, pediatrici, ge-
riatrici e/o con patologie diverse (per le quali magari 
vengono somministrati altri farmaci), presentano una 
serie di modificazioni organiche che possono modifi-
care le caratteristiche farmacologiche degli analgesici, 
rappresentando pertanto una sfida per il medico vete-
rinario, che spesso, a fronte di una carenza di cono-
scenze che indirizzino verso l’applicazione di specifici 
protocolli terapeutici in queste situazioni peculiari, 
preferiscono non trattare il dolore per non incorrere in 
effetti collaterali difficilmente controllabili.
Tuttavia, in medicina umana è disponibile una vasta 
letteratura riguardo a indicazioni, protocolli, casistica 
ed effetti collaterali relativi a queste condizioni, e qual-
che informazione inizia ad essere disponibile anche 
in medicina veterinaria. Pertanto il medico veterina-
rio, anche in considerazione dei progressi nell’ambito 
della clinica veterinaria e del crescente numero di pa-
zienti (e quindi di patologie) e di aspettative da parte 
del proprietario, ha il dovere di fronteggiare il dolore 
anche in queste categorie di pazienti.
In effetti, l’analgesia potrebbe essere attuata in sicu-
rezza semplicemente conoscendo le modificazioni fi-
siologiche o patologiche che si presentano o insorgono 
negli animali gravidi o in lattazione, in quelli neonati, 
giovani o anziani, e nei pazienti critici, e le modifi-
cazioni del comportamento farmacologico degli anal-
gesici, e conseguentemente modificando i protocolli 
terapeutici normalmente applicati nei soggetti adulti 
(peraltro anch’essi soggetti a variazioni a seconda 
delle diverse condizioni contingenti che possono veni-
re a presentarsi) sulla base di queste acquisizioni.
In questo e negli articoli che seguiranno nei prossimi 
numeri verranno descritte le principali variazioni or-
ganiche e farmacologiche che devono essere tenute a 
mente per una corretta gestione del dolore nelle varie 
categorie di pazienti considerate, e saranno date le 
indicazioni di massima per una corretta scelta di pro-
tocolli analgesici appropriati.

ANALGESIA NELLE CAGNE E NELLE 
GATTE IN GESTAZIONE 
Quando ci si trova davanti alla necessità di trattare 
una condizione algica in animali gravidi, bisogna 
tenere a mente che le caratteristiche farmacologiche 
degli analgesici, in particolare le loro proprietà far-
macocinetiche e farmacodinamiche, risultano altera-

te rispetto a quanto si verifica in animali non gravidi, 
in virtù dei molti cambiamenti fisiologici che si veri-
ficano in questo particolare stato. Tali cambiamenti, 
evidenziati nella specie umana, ma verosimili anche 
per quella canina e felina, coinvolgono l’apparato ga-
stroenterico, cardiocircolatorio, respiratorio, nonché il 
sistema endocrino e metabolico. 
Le alterazioni che ne conseguono si traducono essen-
zialmente in variazioni a carico dell’assorbimento, 
della distribuzione (che può riguardare anche il feto), 
del metabolismo e dell’eliminazione dei farmaci, non-
ché delle possibili interazioni con i rispettivi bersagli 
molecolari, e in una conseguente modificazione degli 
effetti farmacologici, che in alcuni casi può arrivare 
alla comparsa di effetti indesiderati sia nella gestante 
che nei nascituri.
L’assorbimento dei farmaci può risultare alterato, sia 
nel senso di un aumento che di una diminuzione, in 
ragione della comparsa, in determinate fasi della ge-
stazione, di reflusso esofageo, di vomito e della dimi-
nuita peristalsi intestinale, nonché per l’instaurarsi di 
vasodilatazione cutanea.(28)

Anche la distribuzione degli analgesici può risultare 
variata da molteplici fattori che fanno capo a modi-
ficazioni a carico del circolo, a variazioni della com-
ponente idrica e lipidica dell’organismo e a riduzione 
delle proteine plasmatiche.
L’apparato cardiocircolatorio subisce delle importanti 
modificazioni correlate ai cambiamenti ormonali, agli 
effetti meccanici dell’utero gravido e alle richieste me-
taboliche del feto; tali modificazioni si traducono in 
un progressivo aumento della frequenza, dell’inotro-
pismo e della gettata cardiaca (con valori compresi 
tra il 20-50%) e in una corrispettiva diminuzione delle 
resistenze vascolari periferiche, che in definitiva per-
mette di mantenere inalterata la pressione sistemica, 
nonostante il considerevole aumento del lavoro car-
diaco. Queste modificazioni, in grado di alterare la 
cinetica dei farmaci sono tanto più evidenti quanto più 
avanzato è lo stato di gestazione.(3)

Le modificazioni del sistema renina-angiotensina e 
dell’osmoregolazione determinano ritenzione di ac-
qua e ridotta eliminazione di sodio, con conseguente 
aumento del volume plasmatico circolante (che può 
arrivare fino ad un 40%) e dell’acqua totale corporea; 
i liquidi trattenuti si distribuiscono nei tessuti materni, 
nel liquido amniotico, nella placenta e nel feto, con 
conseguente aumento del volume di distribuzione dei 
farmaci idrosolubili e ridotta concentrazione degli 
stessi nel sito effettore.(15)

Allo stesso modo, l’aumento del grasso corporeo com-
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porta un aumento del volume di distribuzione dei far-
maci liposolubili e una loro minore disponibilità nel 
plasma. La riduzione delle albumine seriche può esi-
tare in una maggiore quantità di farmaco libero, e 
quindi in una maggior capacità di distribuzione dello 
stesso.
Nell’animale gravido anche il metabolismo e l’elimi-
nazione degli analgesici possono subire delle modi-
ficazioni.
L’attività degli enzimi epatici può infatti risultare altera-
ta (il sistema endocrino è fortemente correlato a quello 
enzimatico), comportando una variazione nell’ambi-
to della quota metabolizzata del farmaco. Per quello 
che concerne la funzionalità renale, la gestante ha un 
flusso plasmatico renale e una filtrazione glomerulare 
considerevolmente aumentati (fino al 50% rispetto ai 
valori normali) come conseguenza dell’aumento della 
gittata cardiaca, e pertanto la clearance dei farmaci 
risulta più elevata, con conseguente aumentata elimi-
nazione dei farmaci solubili e dei loro metaboliti.(28)

Il variare delle caratteristiche cinetiche dei farmaci 
comporta immancabilmente una variazione dei loro 
effetti (la cui entità non è facilmente individuabile) e la 
possibile comparsa degli effetti collaterali indesiderati 
propri della classe di farmaci che si sta impiegando. 
Oltre agli aspetti appena menzionati, quando si sot-
topone a trattamento un soggetto gravido con dei far-
maci non bisogna dimenticare un aspetto importante, 
che riguarda il passaggio transplacentare degli stessi 
e quindi la loro possibile diffusione nei tessuti fetali. La 
barriera placentare può essere considerata alla stessa 
stregua di quella emato-encefalica, pertanto appare 
ovvio che un analgesico capace di trasferirsi nel SNC 
(dove svolge la sua azione primaria), può passare 
altrettanto facilmente quella placentare. La velocità e 
il grado di trasporto attraverso la barriera dipendo-
no da numerosi fattori quali: il peso molecolare del 
farmaco, il suo grado di liposolubilità, l’entità del suo 
legame con le proteine seriche, la sua concentrazione 
ematica materna e il pH del mezzo. La barriera pla-
centare risulta quindi particolarmente permeabile nei 
confronti delle molecole lipofile e di quelle con peso 
molecolare inferiore a 500 Dalton, non consentendo 
invece, se non in misura ridotta, il passaggio di com-
posti polari. In conseguenza di tale passaggio, una 
certa quota di farmaco somministrato alla madre po-
trà risultare disponibile e attiva per il feto. Inoltre, es-
sendo la placenta un organo enzimaticamente attivo, 
i farmaci che vi transitano possono essere detossificati 
ma anche trasformati in forme ancora attive o dotate 
di differente attività, con conseguenti effetti potenzial-
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mente tossici sul feto.(27) Quando la placenta invecchia, 
il suo spessore diminuisce facilitando un’ulteriore dif-
fusione di farmaci al feto. L’aumento dell’acqua corpo-
rea e delle albumine del feto e la riduzione dei grassi 
corporei durante lo sviluppo intrauterino concorrono 
ad influenzare la concentrazione plasmatica fetale e 
quindi l’effetto di vari farmaci.(28)

Sempre nell’ambito delle possibili variazioni farmaco-
cinetiche, bisogna sottolineare che il fegato di feto di 
cane (non si sa se lo stesso avvenga nel gatto) non 
è in grado di metabolizzare alcun farmaco; pertanto 
l’eliminazione di certe sostanze dal circolo fetale ca-
nino si attua attraverso un meccanismo renale ancora 
immaturo o tramite una diffusione retrograda dalla 
placenta alla madre, rendendo ancor più complicata 
la predizione del comportamento cinetico del farmaco 
sia nella madre che nel feto.(17)

Le conseguenze dell’esposizione prenatale ad alcuni 
farmaci si traducono in potenziali effetti teratogeni 
ma anche in possibili (e meno facilmente evidenziabi-
li) alterazioni funzionali nel feto. In generale, mentre 
l’esposizione a un agente tossico nelle prime fasi di 
sviluppo può provocare gravi anomalie morfologiche, 
l’interferenza con i successivi processi di sviluppo pre 
e/o postnatali ha un’elevata probabilità di indurre lie-
vi alterazioni biochimiche.(25) Non va pertanto dimen-
ticato che lo stadio di gestazione influenza gli effetti di 
molti analgesici: lo stesso farmaco somministrato nelle 
prime fasi di gravidanza darà un effetto diverso rispet-
to ad una sua somministrazione negli ultimi stadi.(28)

Riguardo a possibili modificazioni farmacodinamiche 
degli analgesici, a causa delle modificazioni neuro-
endocrine (aumento del progesterone, endorfine e 
dinorfine), la gestante risulta essere più suscettibile e 
sensibile all’azione di tali farmaci rispetto ad una pa-
ziente non gravida.(3)

In base a quanto finora esposto, è possibile affermare 
che la dose totale di analgesico nella gestante dovreb-
be essere considerevolmente ridotta a tutto vantaggio 
della sicurezza del feto oltre che della madre. In ge-
nerale sono da preferire farmaci con picco plasmatico 
breve (breve emivita), mentre sono da evitare quelli 
a lenta emivita o con un lungo picco plasmatico e a 
metabolismo prevalentemente epatico.

Oppioidi
Per quanto riguarda le classi di farmaci antidolorifi-
ci utilizzati in animali gestanti, sulla base delle attuali 
conoscenze gli oppioidi rappresentano i farmaci di 
elezione. Essi risultano infatti frequentemente usati in 

medicina veterinaria per controllare il dolore associato 
al taglio cesareo e, in seguito alla loro somministrazio-
ne, nella maggior parte dei casi i cagnolini e i gatti-
ni risultano attivi e vigorosi. Tuttavia l’uso prolungato 
(diversi giorni o settimane) di tali farmaci durante la 
gravidanza potrebbe comportare l’insorgenza di dan-
ni fetali.(17) Studi condotti in medicina umana hanno 
infatti evidenziato che, in donne che avevano assunto 
più volte oppioidi durante la gravidanza, si verifica 
un aumento delle nascite di neonati di peso corporeo 
ridotto e deficit comportamentali. Analoghi riscontri si 
sono avuti in animali da laboratorio.(21)

I problemi comportamentali insorti con l’uso cronico 
potrebbero essere il risultato di un ridotto sviluppo del 
sistema nervoso, secondario all’azione degli oppioi-
di sullo sviluppo delle normali connessioni sinaptiche, 
sulla produzione di neurotrasmettitori e sul loro meta-
bolismo. L’uso cronico durante la gravidanza risulta 
comunque estremamente raro in medicina veterinaria. 
Basandosi sulla letteratura umana è dato pensare che 
il trattamento analgesico a breve termine con oppioi-
di non dovrebbe costituire un problema nemmeno nei 
nostri pazienti, e un loro impiego in condizioni algiche 
di varia genesi dovrebbe essere scevro da rischi. Nel 
computo del rapporto rischi/benefici, non va comun-
que mai scordata la salute della gestante.(17)

Poiché gli effetti diretti dei farmaci sul feto dipendono 
dalla loro concentrazione nel circolo fetale, in medici-
na umana sono stati effettuati vari studi per compara-
re l’entità di passaggio transplacentare delle diverse 
molecole di oppioide, allo scopo di poter individuare 
composti più sicuri.
Studi sul passaggio transplacentare e sul metabolismo 
della buprenorfina nella placenta isolata hanno rivela-
to uno scarso passaggio del farmaco nel circolo fetale 
in seguito a somministrazione di una dose singola. 
Depositandosi nello spazio tra i villi, la buprenorfina 
sembra infatti venire rilasciata dalla placenta molto 
lentamente, e di conseguenza il suo trasferimento tran-
splacentare al circolo fetale è molto basso, risultando 
inferiore al 10%. La sua scarsa disponibilità dovrebbe 
pertanto mettere al riparo il feto da eventuali effetti 
collaterali.(19)

Tuttavia, in seguito a somministrazioni ripetute, l’au-
mento del deposito placentare del farmaco potrebbe 
esitare in un suo continuo rilascio nel circolo fetale, 
con conseguente aumento delle concentrazioni ema-
tiche fetali e possibile comparsa di effetti collaterali.
(8) Per questa molecola non sono stati riportati casi di 
teratogenesi nel coniglio e nel ratto. 
Al contrario, un altro studio, condotto su feti umani 
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abortiti, effettuato allo scopo di valutare l’entità del 
passaggio di fentanyl dalla madre al feto, ha dimo-
strato che durante il primo trimestre di gravidanza e 
nelle prime fasi del secondo, il farmaco attraversa ra-
pidamente la placenta ed è in grado di diffondere nel 
cervello del feto.(4) 
In uno studio indagante la concentrazione ematica 
materna e fetale umana di oppioidi dopo sommini-
strazione epidurale di un’associazione di sufentanil-
bupivacaina o di fentanyl-bupivacaina (somministrata 
per indurre analgesia durante le contrazioni e il par-
to), il passaggio transplacentare di sufentanil risultava 
maggiore di quello del fentanyl. Tuttavia il sufentanil 
andava incontro ad un significativo re-uptake da par-
te del circolo materno, riducendo considerevolmente 
l’esposizione del feto a tale oppioide. In questo studio, 
la somministrazione di fentanyl risultava associata a 
punteggi più bassi nei test sul comportamento nervoso 
a 24 ore di vita, sebbene nessuno dei neonati manife-
stasse una depressione clinica significativa. Gli autori 
hanno concluso che entrambi i composti risultano ac-
cettabili per l’uso in associazione alla bupivacaina per 
via epidurale durante il travaglio, ma che la ridotta 
esposizione dei neonati agli oppioidi con il sufentanil, 
suggerisce che questo può avere qualche vantaggio 
rispetto al fentanyl.(16) 
Riguardo al fentanyl, nell’uomo, non e’ stato riportato 
alcun difetto congenito nel neonato la cui madre aveva 
subito un trattamento prolungato con cerotto transder-
mico a base di tale farmaco applicato in gravidanza 
per la terapia di un dolore cronico. Parimenti, nel ratto 
non e’ stata evidenziata teratogenicità in seguito alla 
somministrazione di fentanil.(10) 
Nonostante la morfina abbia un passaggio placentare 
molto rapido e determini una vasocostrizione diretta 
dei vasi placentari, non è stata mai riportata alcuna 
segnalazione circa eventuali difetti congeniti in seguito 
all’uso terapeutico di tale molecola, mentre risulta ben 
documentata la presenza di disturbi neonatali correla-
ti alla sua assunzione come droga da abuso da parte 
di donne in gestazione.(17)

L’uso di morfina cloridrato, come di tutti gli analgesici 
stupefacenti, è da attuarsi con cautela nella fase finale 
della gravidanza, tenendo presente che tale molecola 
può provocare depressione respiratoria nel neonato 
se somministrata in bolo ad alti dosaggi, o sindrome 
da astinenza se somministrata ripetutamente. Inoltre, 
la morfina, se impiegata come unico agente anestetico 
(0,1-0,3 mg/kg IM) può generare vomito (situazione 
non piacevole per la gestante) ed effetti disforici (an-
che se rari). In associazione ad acetilpromazina mele-

ato (classe farmaceutica delle fenotiazine) (5-10 µg/
kg IM), l’effetto emetico della morfina è considerevol-
mente ridotto per azione diretta della fenotiazina sul 
CTZ (Chemoreceptor Trigger Zone); mentre la blanda 
sedazione indotta dall’acetilpromazina impedisce il 
verificarsi di effetti disforici.
La meperidina o petidina cloridrato ha un passaggio 
placentare molto rapido e studi retrospettivi nell’uo-
mo hanno dimostrato una diretta correlazione tra il 
suo impiego e la presenza di difetti congeniti minori 
e maggiori.(20)

Nonostante ciò, qualora impiegata in corso di par-
to cesareo, la petidina sembra causare una minor 
depressione respiratoria se comparata alla morfina. 
Tuttavia, per prolungare l’analgesia viene raccoman-
data la morfina rispetto alla meperidina in virtù di una 
maggiore durata degli effetti analgesici.(17)

Il butorfanolo, un oppiaceo agonista-anagonista, chi-
micamente e strutturalmente simile all’ossimorfone, 
che al momento non è disponibile in Italia, ha indubbi 
vantaggi per gli scarsi o nulli effetti emetici (tipici per 
es. della morfina), per la scarsa depressione respirato-
ria (tipica degli oppiacei agonisti puri) e per non de-
terminare un incremento di un’eventuale depressione 
respiratoria all’aumentare della sua dose d’impiego 
grazie al cosiddetto “effetto tetto”. D’altro canto, è ne-
cessario ricordare che il butorfanolo ha un passaggio 
molto rapido attraverso la barriera placentare e può 
determinare un effetto di depressione del ritmo sinusa-
le fetale con modica bradicardia; per questo motivo in 
medicina umana il farmaco non è utilizzato molto di 
frequente, mentre in medicina veterinaria al momento 
non esistono dati che ne sconsiglino l’impiego nelle 
gestanti.(3)

In sostanza, sembra che gli oppioidi possano risultare 
particolarmente utili nel trattamento di condizioni al-
giche di animali gestanti, non costituendo un grande 
rischio né per la madre né per il nascituro, qualora 
usati con cautela, soprattutto evitando somministrazio-
ni prolungate. Inoltre, la disponibilità di un composto 
antagonista quale il naloxone riduce ulteriormente i 
rischi associati al trattamento. Infatti tale farmaco è in 
grado di annullare gli effetti depressanti dell’oppioide 
laddove si sia incorsi in una ”overdose” e quindi nel-
la comparsa di effetti indesiderati nella cagna o nella 
gatta o nei cuccioli dopo una qualsiasi procedura chi-
rurgica richiesta durante la gravidanza.
Laddove sia richiesta l’analgesia con gli oppioidi, 
come in una qualsiasi altra situazione dolorifica, si do-
vrebbe comunque dosare il farmaco ad effetto (Tabella 
1). È anche importante assicurarsi che non ci siano 
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concomitanti situazioni stressanti e che il paziente ab-
bia a disposizione un ambiente confortevole, pulito ed 
una temperatura ambientale nella norma.(17)

Tramadolo
Il tramadolo è un analgesico non oppioide che agisce 
centralmente.(18)

Nessuno studio specifico è disponibile in letteratura 
in rapporto all’uso di tale molecola nel 1° trimestre 
della gravidanza umana. Il tramadolo passa facilmen-
te la barriera placentare e studi sperimentali condotti 
sugli animali hanno rivelato che tale farmaco, a dosi 
però molto più elevate di quelle normalmente impie-
gate, produce effetti negativi sullo sviluppo degli or-
gani, sull’ossificazione e sulla mortalità neonatale.(24) 
Pertanto la ditta produttrice ne sconsiglia l’impiego in 
corso di gestazione nella donna.
Al momento non si hanno ancora dati sufficienti sulla 
sicurezza di tramadolo in gravidanza negli animali da 
affezione. In studi di laboratorio condotti su topi e/o 

rispettivamente ratti e conigli, l’impiego di tramadolo 
non ha evidenziato l’esistenza di effetti teratogeni, fe-
totossici, maternotossici.
Pertanto, allo stato attuale, se ne raccomanda l’impie-
go solamente in conformità alla valutazione del rap-
porto rischio/beneficio a cura del medico veterinario 
responsabile.

Antinfiammatori non steroidei
I farmaci antinfiammatori non steroidei (FANS) rap-
presentano un’altra classe di analgesici molto usati sia 
in medicina umana che veterinaria. 
In medicina umana i FANS vengono prescritti, oltre 
che come antidolorifici, anche per ridurre lo shunt 
destro-sinistro di sangue attraverso il dotto arterioso 
o il forame ovale, quando questo venga diagnosticato 
prima della nascita dei bambini.(1) 
La somministrazione di FANS durante la gravidanza 
è però legata a tutta una serie di effetti collaterali a 
carico del feto che ne sconsigliano vivamente un uso 
prolungato negli animali in gestazione, limitandone 
le indicazioni terapeutiche ad un impiego in un’unica 
somministrazione in seguito a taglio cesareo.(17)

Tra i rischi della somministrazione di FANS in gravi-
danza ricordiamo l’insorgenza di ipertensione polmo-
nare nel feto, in quanto le prostaglandine, la cui pro-
duzione viene inibita dai FANS, sono indispensabili 
nel mantenimento della pervietà duttale e della vasco-
larizzazione polmonare.(1,22)

Ma la principale condizione morbosa associata alla 
somministrazione di FANS in gravidanza è rappresen-
tata da fenomeni di nefrotossicità per il feto.(5)

Studi recenti hanno infatti dimostrato l’importanza del-
le COX-2 nel processo di maturazione renale nell’em-
brione; il potenziale passaggio transplacentare dei 
FANS può pertanto causare l’arresto della nefrogenesi 
del feto.12) 
Altre complicazioni includono una transitoria insuf-
ficienza renale, che può ridurre in modo misurabile 
la produzione fetale di urina e portare ad oligoidro-
amnios, nonchè anomalie dell’omeostasi fetale, che si 
estendono al periodo neonatale predisponendo i sog-
getti ad emorragie intraventricolari e a riduzione del 
flusso di sangue mesenterico, che può indurre l’insor-
genza di enterocoliti necrotizzanti.(26) 
Anche se in medicina umana non esistono ancora dati 
certi, sembra che la somministrazione di FANS in gra-
vidanza possa essere anche associata ad effetti tera-
togeni (es. palatoschisi), specialmente qualora sommi-
nistrati durante il primo trimestre, quando si verifica la 

Farmaco oppioide Dose (mg/kg) Via di somministrazione Intervallo di dosag-
gio (ore)

Morfina

Meperidina (petidina C)

Fentanyl

Sufentanil

Metadone

Butorfanolo

Buprenorfina

Tramadolo

Medetomidina

Dexmedetomidina

Cane   0,1-0,2

Cane   0,3-0,5
Cane   0,1-0,3 mg/kg/h
Cane   0,1-0,2 mg/kg

Gatto   0,1-0,2
Gatto   0,1-0,2 mg/kg/h

Cane     3-5

Gatto     3-5

Cane      2-4 (mcg/kg)
Cane      2-20 (mcg/kg/h)

Gatto     2-4 (mcg/kg)
Gatto     2-10 (mcg/kg/h)

Cane      0,5-1 (mcg/kg)
Cane      0,1-1 (mcg/kg/h)

Cane      2-4    (mcg/kg)

Gatto     0,5-1 (mcg/kg)
Gatto     0,1-0,5 (mcg/kg/h)

Cane   0,1-0,4

Gatto   0,1-0,2

Cane      0,1-0,4

Gatto     0,1-0,4

Cane    10-15 (mcg/kg)

Gatto    10-15 (mcg/kg)

Cane      0,2-0,4

Gatto     0,2-0,4

Cane      3-5
               1-3

Gatto     10-20
                5-8

Cane      1-3
            0,5-2

Gatto     5-10
              3-6

EV (solo se eseguita lentamen-
te: 5 min)
IM, SC
EV CRI
Epidurale

SC, IM
EV CRI

IM, SC (NO EV)

IM, SC (NO EV)

EV, IM
CRI EV

EV, IM
EV CRI

EV, IM
EV CRI

Epidurale

IM, EV
CRI EV

IM, SC, EV

IM, SC, EV

EV, IM, SC 

EV, IM, SC

EV, IM

EV, IM

EV, IM, PO

EV, IM, PO

IM, SC
EV

IM, SC
EV

IM, SC
EV

IM, SC
EV

1-3 

2-4

8-12

6-8 

1-2 (Solo per trattamento 
del dolore acuto di breve 
durata, no per trattamenti 
cronici)
10-15 min

10-15 min

20-30 min

6-8 

20-30 min

2-4 

3-5

1-2

1-2

6-8 

8-12

6-8

6-8

1-2
1

1-2
1

1-2
1

1-2
1

Tabella 1. Dosaggi dei farmaci sedativi e analgesici di piu’ 
comune impiego in anestesiologia veterinaria

I dosaggi indicati sono quelli raccomandati per cani e gatti 
non gravidi, e sono qui riportati come guida. I dosaggi utiliz-
zati in animali gravidi dovrebbero essere adattati a seconda 
del peso magro (non gravidico); tuttavia la titolazione ad 
effetto rappresenta il metodo più prudente di dosaggio.
CRI: infusione continua; EV: endovena; PO: per os; IM: in-
tramuscolare
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maggior parte dell’organogenesi fetale.(7,23) 
Va poi ricordato che, poiché l’induzione delle COX-
2 è necessaria per l’ovulazione e per il conseguente 
impianto dell’embrione, i FANS dovrebbero essere 
evitati nelle femmine durante queste fasi del ciclo ri-
produttivo. Uno studio recente condotto su donne che 
prendevano aspirina o altri FANS durante le prime 
20 settimane di gestazione, ha infatti evidenziato il 
verificarsi di aborti nell’80% dei casi(14) (la ventesima 
settimana di gestazione nella donna può essere equi-
parata approssimativamente alla quarta/quinta nei 
cani e nei gatti(17)).
I FANS possono infine avere effetti indesiderati per le 
gestanti in quanto, bloccando l’attività delle prosta-
glandine, possono causare interruzione del parto e 
alterazione della circolazione fetale.(6)

In sintesi, poiché in medicina veterinaria allo stato 
attuale non ci sono studi che confermino specificata-
mente la sicurezza o i potenziali effetti indesiderati dei 
FANS più recentemente approvati nei cani e nei gatti 
(meloxicam, carprofen, firocoxib, acido tolfenamico, 
ketoprofene), se ne sconsiglia la somministrazione 
continuativa negli animali in gestazione, e se ne rac-
comanda un uso limitato alla somministrazione di dosi 
singole dopo il taglio cesareo.(17)

Alfa2-agonisti
I farmaci alfa2-agonisti sono potenti sedativi e miori-
lassanti con moderata azione analgesica e risultano 
essere farmaci insostituibili nella pratica clinica vete-
rinaria. 
È noto da tempo che gli alfa2-agonisti non dovrebbe-
ro essere impiegati in corso di gestazione in quanto, 
a causa della loro possibile interazione anche con i 
recettori alfa1, causano contrazione uterina che po-
trebbe indurre parti prematuri o addirittura aborto. La 
medetomidina sembra comunque avere una minore 
influenza a livello della muscolatura uterina rispetto 
agli altri alfa2-agonisti, in virtù probabilmente della 
sua maggiore selettività verso i recettori alfa2.
È stato infatti dimostrato che la medetomidina, anche 
a dosaggi elevati (20 µg/kg IV) ha scarsa influenza 
sulla contrattilità uterina della cagna a fine gestazione, 
e riduce l’attività elettrica dell’utero gravido. Aumen-
tando i dosaggi fino a 40 e 60 µg/kg, IV, è stato evi-
denziato un sensibile aumento dell’attività contrattile 
uterina per circa 7-8 minuti, con un graduale e lento 
ritorno alle condizioni iniziali dopo 40-50 minuti. No-
nostante questi effetti sulla muscolatura dell’utero gra-
vido, nessun caso di aborto è stato osservato in questo 

studio, mentre gli effetti di contrazione post-partum 
sono risultati evidenti per tutti i dosaggi impiegati.(13) 
Secondo gli autori, la medetomidina, impiegata nelle 
gestanti a dosaggi molto bassi (1-3 µg/kg EV o IM), 
non dà luogo ad  effetti negativi sul proseguo della 
gravidanza. A questi bassi dosaggi la medetomidina 
risulta essere un discreto sedativo e un blando miori-
lassante, mentre gli effetti analgesici sono irrisori e, 
quindi, non sovrapponibili a quelli degli oppiacei. 
Il nuovo alfa2-agonista dexmedetomidina (isomero de-
strogiro della medetomidina) potrebbe avere un ruolo 
importante nella gestione del dolore in animali gestan-
ti. Questa nuova molecola, essendo la forma purifica-
ta (priva di isomero levogiro) della medetomidina, ha 
una affinità di legame ancora più bassa per i recettori 
alfa1 (affinità pari a 692 contro i 1318 della medeto-
midina) con effetti benefici in termini di ridotta attività 
della muscolatura uterina. Al momento non ci sono 
studi in merito al suo impiego nella fasi di gestazione 
degli animali.
Un effetto collaterale nell’impiego degli alfa2-agonisti 
è il vomito, che però raramente si verifica ai dosag-
gi precedentemente riportati. È consigliabile, inoltre, 
non impiegare la medetomidina in associazione agli 
oppiacei in quanto gli alfa2-agonisti in genere sono 
agenti simpaticolitici mentre gli oppiacei sono potenti 
parasimpaticomimetici, pertanto dalla loro associa-
zione potrebbe verificarsi una grave bradicardia ma-
terna che potrebbe alterare la corretta circolazione e 
perfusione placentare. 
Il grande vantaggio nell’impiego  in sicurezza degli 
alfa2-agonisti risiede nella possibilità di impiegare 
l’antagonista specifico Atipamezolo.

Anestetici locali
Gli anestetici locali possono essere impiegati ai dosag-
gi clinici consigliati con una certa sicurezza anche nei 
pazienti gravidi che possono necessitare di interven-
ti chirurgici. Essi rappresentano peraltro i farmaci di 
prima scelta nell’ambito del protocollo anestesiologico 
in corso di parto cesareo. Per contro, se la sommini-
strazione degli anestetici locali è incorretta (es. som-
ministrazione intravascolare accidentale a dosaggi 
elevati), gli effetti ipotensivi che ne conseguono posso-
no determinare marcata riduzione della circolazione 
utero-placentare e ipotonia uterina.(3) 
La lidocaina, che, tra gli anestetici locali, risulta essere 
il farmaco di uso più comune nella pratica veterinaria, 
è stata usata per decenni in medicina umana in virtù 
della sua breve latenza d’azione (10-15’), della sua 
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media durata (60-120’) e della sua elevata sicurez-
za. 
Studi tendenti a misurare il rapporto tra la concentra-
zione della lidocaina presente nella vena ombelicale e 
quella del sangue materno (VO/M) hanno dimostrato 
che esso è relativamente più elevato rispetto a quello 
presentato dagli altri anestetici locali, a dimostrazio-
ne del rapido (circa 2-3 minuti) e cospicuo passaggio 
transplacentare del farmaco. Peraltro, tale farmaco 
potrebbe subire effetti di accumulo in feti in stato di 
acidosi (feti con compromissione generale), in quan-
to in ambiente acido si ha una più favorevole ioniz-
zazione del composto basico e una minore capacità 
del farmaco di fuoriuscire dalle membrane lipidiche 
fetali (“ion trapping”). Fortunatamente non sono stati 
riportati fenomeni tossici o teratogeni da parte della 
lidocaina nel feto sano umano e animale.(3) 
Il limite della lidocaina per il trattamento del dolore 
nelle gestanti risiede nella sua durata d’azione (60-
120’ a seconda del dosaggio e della via di sommi-
nistrazione) e della mancanza di selettività tra fibre 
sensitive e motorie, che induce uno stato di paralisi 
motoria temporanea se somministrata per via loco-
regionale.
La bupivacaina è un anestetico locale su base ami-
dica, con una maggiore durata d’azione e con una 
maggiore selettività per le terminazioni nervose sensi-
tive rispetto alla lidocaina. La sua VO/M nell’uomo è 
inferiore rispetto alla lidocaina, a dimostrazione della 
maggiore difficoltà di passaggio a livello placentare. 
Nell’uomo sono stati riportati episodi di tossicità car-
diaca acuta nella gestante; pertanto si preferisce im-
piegare il farmaco a concentrazioni basse (0,25%) e 
non per anestesia regionale endovenosa.(2)

Inoltre la bupivacaina anche per via epidurale può 
generare un blocco simpatico vascolare significativo 
con conseguente ipotensione.(9) In considerazione di 
questi aspetti la bupivacaina dovrebbe essere impie-
gata a bassi dosaggi e basse concentrazioni quando 
si richieda un’analgesia prolungata, oppure optare 
per l’isomero levogiro o levobupivacaina, meno pre-
disposto rispetto alla bupivacaina a generare tossicità 
cardiaca. Studi in umana e negli animali hanno infat-
ti dimostrato che la levobupivacaina è meno tossica 
della soluzione racemica da cui deriva, pertanto al di 
là dei costi più elevati, questo anestetico locale sem-
bra garantire maggiore sicurezza a parità di durata 
d’azione.(3) 
In conclusione, gli anestetici locali, se correttamente 
impiegati, non hanno effetti depressivi diretti sul neo-
nato e pertanto possono essere impiegati con estrema 

sicurezza per la gestione del dolore acuto nella ge-
stante.

Ketamina
La ketamina, un antagonista del recettore dell’N-
metil-D-aspartato (NMDA), è un farmaco in grado di 
prevenire lo sviluppo della sensibilizzazione centrale 
imputato al glutammato, ma può risultare utile anche 
nell’abolire tale sensibilizzazione una volta che si sia 
instaurata.(11)

Utilizzata come analgesico in infusione a bassi do-
saggi (0,2-1,0 mg/kg/hr), attraversa rapidamente la 
placenta e raggiunge il feto sia nell’uomo che negli 
animali. I dati in letteratura umana o veterinaria circa 
gli effetti della ketamina ai dosaggi suddetti sulla ma-
dre o sul feto sono però piuttosto scarsi.(17)

In medicina umana, basse dosi (0,275-1,1 mg/kg IV) 
di ketamina sono in grado di aumentare le contrazioni 
uterine, mentre dosi più elevate (2,2 mg/kg IV) provo-
cano un marcato incremento del tono uterino. L’effetto 
della ketamina sulla pressione intrauterina varia a se-
conda dello stadio di gestazione: in pazienti umani a 
fine gestazione una dose di 2 mg/kg IV di ketamina 
non sembra aumentare la pressione intrauterina; tut-
tavia, la stessa dose somministrata a donne all’8a-19a 
settimana di gestazione comporta un aumento non 
solo della pressione intrauterina, ma anche dell’inten-
sità e della frequenza delle contrazioni. Dosaggi più 
alti risultano in un incremento della pressione sistolica 
e diastolica materna, mentre dosaggi più bassi non 
sembrano avere effetti sulla pressione ematica del feto. 
Sulla base degli effetti della ketamina sul tono e sulle 
contrazioni uterine, è però possibile ipotizzare la pos-
sibilità di insorgenza di aborti, che ne sconsigliereb-
bero l’impiego durante la gravidanza.(17)

Quando somministrata a dosi anestetiche in ratti, topi, 
conigli e cani durante l’organogenesi e in prossimità 
del parto, non sono stati osservati effetti teratogeni o 
altri effetti indesiderati. Tuttavia, dosaggi di 2 mg/kg 
somministrati per via endovenosa prima del parto esi-
tano in una profonda depressione respiratoria e in un 
incremento del tono muscolare dei neonati alla nasci-
ta, mentre dosaggi inferiori (0,25-1,0 mg/kg IV) non 
risultano associati a tali effetti.(17)

Test neurocomportamentali effettuati in bambini neo-
nati hanno mostrato una depressione del sensorio che 
si è perpetuata fino a 2 giorni dopo la somministra-
zione, nella fase di induzione al parto, di ketamina 
alle madri. Tuttavia, qualora il tempo di induzione 
dell’anestesia sia inferiore ai 10 minuti, le anomalie 
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fetali risultano notevolmente ridotte.(17)

Sulla base di quanto esposto, la somministrazione del-
la molecola per il parto cesareo è sempre e comunque 
da evitare, e nelle pazienti in gestazione la ketamina 
a dosi elevate e ripetute non è consigliata.

CONCLUSIONI
Il controllo del dolore non dovrebbe essere precluso 
a nessun paziente, nemmeno alle gestanti, in quan-
to la sicurezza di impiego di molti analgesici è tale 
da garantire elevati margini di tutela della salute sia 
per la madre che per i feti. Ovviamente è necessario 
rispettare alcune importanti regole che se seguite pos-
sono migliorare di molto l’efficacia e la sicurezza del 
trattamento. 
In linea di massima il trattamento analgesico in cor-
so di gestazione dovrebbe essere attuato solo quando 
realmente necessario, rispettando i dosaggi terapeu-
tici indicati e evitando qualsiasi trattamento a lungo 
termine. 
Gli analgesici oppiacei rimangono i farmaci più effi-
caci in questo ambito. Nonostante esistano pochissime 
segnalazioni in medicina veterinaria, il loro impiego 
è da considerarsi sicuro specialmente per fentanil, su-
fentanil, butorfanolo e buprenorfina. Il livello di sicu-
rezza aumenta sensibilmente se si considera che è a 
disposizione del Veterinario un antagonista specifico 
(naloxone) degli oppiacei.
Per quanto riguarda i farmaci antinfiammatori non 
steroidei, i numerosi effetti collaterali legati a questi 
composti ne limitano l’impiego a somministrazioni sin-
gole in seguito ad interventi di parto cesareo.
Gli alfa2-agonisti sono farmaci di comune impiego 
nella pratica clinica, ma dovrebbero essere impiegate 
solo alcune molecole (medetomidina) e a bassi dosag-
gi (1-3 µg/kg EV o IM). È comunque da sottolineare 
che a questi bassi dosaggi l’effetto analgesico è mi-
nimo o nullo. Così come avviene per gli oppiacei, la 
possibilità di antagonizzare completamente gli effetti 
della medetomidina risulta un significativo vantaggio 
nell’impiego di questa molecola.
Gli anestetici locali sono in assoluto i farmaci più ef-
ficaci nel blocco della trasmissione algica; il loro im-
piego nelle gestanti è peraltro sicuro, tanto che sono 
i farmaci di prima scelta in corso di parto cesareo sia 
nell’uomo che negli animali. Purtroppo il loro utilizzo 
è limitato solo ad alcune condizioni algiche acute che 
possano prevedere un impiego locale, tronculare o 
loco-regionale dei farmaci.
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IN CASO DI: SINDROME VESTIBOLARE

Il sistema vestibolare è preposto a mantenere l’equili-
brio e l’orientamento del corpo nello spazio. Percepi-
sce movimenti di rotazione e di accelerazione lineare 
della testa, consentendo così di modificare la posizio-
ne del tronco, degli arti e degli occhi a seconda degli 
spostamenti della testa. Viene distinto in Sistema Ve-
stibolare Periferico (SVP) e Centrale (SVC). Il primo è 
costituito dai recettori sensitivi localizzati nel labirinto 
membranoso dell’orecchio interno e dal nervo vesti-
bolare (VIII). Il secondo dai 4 nuclei vestibolari (a cui 
arrivano le fibre del nervo vestibolare) e il cervelletto. 
Da queste strutture si dipartono fasci e fibre nervose 
che collegano il SVC con i nuclei d’origine dei nervi 
preposti al movimento degli occhi (III, IV, VI), il prosen-
cefalo, il tronco encefalico e il midollo spinale. 

SINTOMATOLOGIA

La sindrome vestibolare è di frequente riscontro nella 
pratica clinica; solitamente si caratterizza per l’insor-
genza peracuta, acuta dei sintomi (Tab.1).

Lo scopo di una visita neurologica dettagliata è quello 
di cercare di localizzare se il danno è a carico delle 
componenti vestibolari periferiche o centrali. Questo 
consente di emettere diagnosi differenziali e impostare 
protocolli diagnostici e terapeutici adeguati. 
I sintomi clinici indicativi di sofferenza del sistema 
vestibolare sono: testa inclinata (solitamente verso il 
lato della lesione) (Fig.1); nistagmo spontaneo e/o 
posizionale orizzontale, verticale o rotatorio (di solito 
la lesione è localizzata dalla parte opposta rispetto 
alla direzione della fase rapida del nistagmo); atassia 
vestibolare dei 4 arti; base d’appoggio aumentata; 
movimenti in circolo, ondeggiamenti del corpo, rotola-
mento, perdita di equilibrio e cadute (solitamente ver-
so il lato della testa inclinata); strabismo posizionale 
(l’occhio verso il lato della lesione devia ventralmente 
o ventro-lateralmente quando la testa viene sollevata) 

(Fig.2).

In presenza di sindrome vestibolare centrale spesso 
si associano segni indicativi di un coinvolgimento più 
ampio del tronco encefalico. Si possono osservano 
deficit dei nervi cranici dal V al XII, deficit posturali 
e motori ipsilaterali alla sede di lesione e depressione 
del sensorio. Nella sindrome vestibolare periferica non 
si hanno di solito alterazioni dello stato di coscienza, 
deficit posturali e paresi. Si può avere, però, sindrome 
di Horner e deficit del nervo facciale per la vicinanza 
delle fibre simpatiche e del VII paio di nervi cranici 
con il nervo vestibolare (VIII) all’interno dell’osso tem-
porale petroso.
Particolare attenzione va posta alla sindrome vesti-

Segni clinici SVP SVC SVPA
Perdita di equilibrio presente presente presente

Testa inclinata e 
movimento in circolo

sì (ipsilaterale alla 
lesione)

sì (ipsilaterale 
alla lesione)

sì (controlaterale 
alla lesione)

Caduta-rotolamento sì sì sì

Deficit posturali no Possibili 
(ipsilaterali alla 

lesione)

Possibili (ipsilaterali 
alla lesione)

Paresi no possibile possibile

Depressione sensorio no possibile possibile

Sindrome di Horner possibile no no

Deficit nervi cranici possibile VII possibile dal V 
al XII

possibile dal V al XII

Nistagmo orizzontale 
e rotatorio

sì (fase rapida 
opposta alla lesione)

sì (fase rapida in 
ogni direzione)

sì (fase rapida in 
ogni direzione)

Nistagmo verticale raro sì sì

Dismetria e tremori 
della testa

no possibile frequente

Fig.1. Testa inclinata: un orecchio è posizionato più ventral-
mente dell’altro

Fig.2. Strabismo ventrale occhio destro
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bolare paradossa, in quanto la sintomatologia clinica 
potrebbe creare confusione nella localizzazione neu-
roanatomica della patologia. In questo caso, le lesioni 
interessano il lobo flocculonodulare del cervelletto o 
i peduncoli cerebellari caudali. Il soggetto presenta 
testa inclinata e movimenti in circolo in direzione op-
posta alla sede di lesione. I deficit posturali, motori e 
a carico dei nervi cranici (dal V al XII) sono ipsilaterali 
alla lesione. Inoltre, è possibile osservare dismetria ip-
silaterale e tremori della testa.
E’ possibile riscontrare anche la sindrome vestibolare 
bilaterale in cui raramente si osserva una lateralizza-
zione della sintomatologia vestibolare. L’animale non 
presenta inclinazione della testa, l’andatura è ondeg-
giante e viene accompagnata da movimenti continui 
della testa da un lato all’altro. Si tratta di una sindro-
me vestibolare periferica.

DIAGNOSTICA DIFFERENZIALE
Nelle prime fasi della malattia vestibolare, il forte diso-
rientamento e la grave compromissione dell’equilibrio 
fino, a volte, all’incapacità a mantenere la stazione 
sono così evidenti da poter ingenerare delle difficoltà 
nel localizzare il problema neurologico in periferico 
o centrale. Per questo motivo è importante eseguire 
un’attenta visita neurologica che riduca il rischio di 
localizzazioni errate. Ciò fuorvierebbe il clinico nello 
stilare la lista di diagnosi differenziali e nella scelta di 
protocolli diagnostici e terapeutici mirati.
Lesioni al sistema vestibolare periferico possono essere 
causate da:
-otiti dell’orecchio medio-interno, polipi infiammatori 
naso-faringei
-neurite del nervo vestibolare
-lesioni traumatiche della bolla timpanica
-ototossicità indotta dall’uso di farmaci (antibiotici 
aminoglicosidi, chemioterapici) e detergenti per il con-
dotto auricolare esterno
-neoplasia a carico dell’orecchio medio-interno (fi-
brosarcoma, condrosarcoma, osteosarcoma, linfoma, 
adenocarcinoma, carcinoma a cellule squamose), tu-
more della guaina del nervo vestibolare o a livello del 
suo punto d’origine
-colesteatoma
-ipotiroidismo
-malformazioni congenite del sistema vestibolare pe-
riferico
-disfunzione idiopatica (sindrome vestibolare idiopa-
tica o geriatrica)
Lesioni al sistema vestibolare centrale interessano di 

solito in maniera più ampia il tronco encefalico e pos-
sono essere causate da:
-patologie infiammatorie (meningoencefalite granulo-
matosa, meningoencefalite su base immunomediata)
-malattie infettive (di origine batterica, funginea, pa-
rassitaria, toxoplasmosi, neosporosi, erlichiosi, ricket-
tiosi, prototecosi, FIP, cimurro)
-eventi vascolari (ematomi, emorragie, infarti)
-intossicazione da metronidazolo
-carenza di tiamina
-neoplasia (gliomi, meningioma, tumori dei plessi co-
rioidei, linfoma, medullobalstoma, metastasi)
-trauma cranico
-malattie neurodegenerative, patologie da accumulo, 
cisti aracnoidee 

ITER DIAGNOSTICO
Ogni paziente affetto da sindrome vestibolare dovreb-
be essere sottoposto ad esami ematochimici completi, 
includendo il profilo tiroideo e ad esame dell’urina. In 
questo modo si possono evidenziare eventuali pato-
logie infiammatorie e metaboliche responsabili della 
sintomatologia neurologica. Sono utili anche come 
screening preanestesiologico visto che per indagare il 
sistema vestibolare è necessario anestetizzare il sog-
getto.
Quando si sospetta un problema a carico del sistema 
vestibolare periferico è indicato eseguire un appro-
fondito esame otoscopico, meglio con l’ausilio della 
videoendoscopia, accompagnandolo dall’esecuzio-
ne di radiografie delle bolle timpaniche ed eventuale 
miringotomia per prelevare campioni dall’orecchio 
medio da sottoporre ad esame citologico, colturale e 
antibiogramma.
L’impiego sempre più frequente della tomografia com-
puterizzata (TC) e della risonanza magnetica (MRI) 
consente di indagare in maniera più dettagliata le bol-
le timpaniche evidenziando molto bene la presenza di 
fluido nell’orecchio medio-interno e lesioni erosive o 
occupanti spazio. Pertanto TC e MRI andrebbero sem-
pre prese in considerazione nel protocollo diagnostico 
della sindrome vestibolare periferica.
In presenza di lesioni del sistema vestibolare centrale 
lo strumento diagnostico ottimale è la MRI ed eventual-
mente la TC. Attraverso tali procedure di diagnostica 
per immagini avanzate è possibile identificare altera-
zioni strutturali a carico dell’encefalo e coinvolgenti 
direttamente o indirettamente il sistema vestibolare 
centrale. Questi accertamenti possono essere seguiti 
dal prelievo ed analisi del liquido cefalo-rachidiano 
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per confermare il sospetto di patologie infiammatorie-
infettive. Tale indagine va eseguita solo se le immagini 
non suggeriscono la presenza di lesioni associate ad 
aumento della pressione intracranica. In quest’ultimo 
caso, l’asportazione del liquido cefalo-rachidiano 
comporterebbe un rischio elevato di ernia encefalica 
letale.
L’impiego dei BAER (potenziali evocati del tronco en-
cefalico) è un ulteriore strumento diagnostico in grado 
di indirizzare il clinico verso la localizzazione periferi-
ca o centrale della sindrome vestibolare, permettendo 
anche di definire meglio la lateralizzazione del pro-
blema. I tracciati BAER, pur non fornendo una diagno-
si eziologia, aiutano nella diagnostica differenziale e 
nella scelta di ulteriori accertamenti strumentali.

APPROCCIO TERAPEUTICO
L’approccio terapeutico al paziente con segni vesti-
bolari prevede l’individuazione e il trattamento della 
patologia sottostante, responsabile della disfunzione 
del sistema vestibolare.
Le otiti medio-interne sono una delle cause più fre-
quenti di sindrome vestibolare periferica. Spesso sono 
secondarie a infezione dell’orecchio esterno e sono 
associate a rottura parziale o completa della membra-
na timpanica. Trovano giovamento dal lavaggio auri-
colare profondo con il quale si rimuovono essudato, 
cerume e numerosi agenti patogeni. Va poi impostata 
una terapia antimicrobica mirata per 4-6 settimane, 
sulla base degli esiti degli esami colturali e dell’an-
tibiogramma. La prognosi per una guarigione com-
pleta è buona, anche se possono residuare dei deficit 
neurologici (testa inclinata, paralisi facciale, sindrome 
di Horner) qualora le strutture vestibolari, il nervo fac-
ciale e le fibre simpatiche si siano danneggiate irrever-
sibilmente. Per otiti medio-interne non rispondenti alle 
terapie antibiotiche può essere necessario ricorrere al 
drenaggio chirurgico della bolla timpanica.
La sindrome vestibolare periferica idiopatica è un 
problema neurologico di facile riscontro nella pratica 
clinica sia nel cane che nel gatto. Sono colpiti solita-
mente cani anziani e gatti di tutte le età. Si caratte-
rizza per l’insorgenza peracuta ma non progressiva 
della sintomatologia vestibolare. Di solito i sintomi 
vestibolari sono lateralizzati e tendono a regredire 
spontaneamente già dopo 2-3 giorni, autolimitandosi 
nell’arco di 1-4 settimane. Potrebbero residuare lieve 
inclinazione della testa o atassia. La causa di tale di-
sfunzione non è ancora stata accertata. L’approccio 
terapeutico prevede l’impiego di farmaci antiemetici 

e fluidoterapia di supporto per contrastare gli effetti 
indotti dal vomito, associati a cure infermieristiche ed 
al confinamento del paziente in uno spazio ristretto e 
morbido. 
In presenza di sindrome vestibolare centrale indotta 
da cause infettive è necessario somministrare farmaci 
antimicrobici o antifunginei a seconda dell’agente pa-
togeno riscontrato; per trattare forme di meningoence-
falite granlomatosa e su base immunomediata si utiliz-
zano farmaci immunosoppressori-immunomodulatori 
come corticosteroidi, citosina arabinoside, azatiopri-
na; in presenza di neoplasia si può pianificare una 
rimozione chirurgica, qualora la sede anatomica ne 
permetta l’approccio, eventualmente accompagnata 
da chemioterapia e radioterapia. La carenza di tia-
mina viene fronteggiata supplemetando tale vitamina 
per via sistemica o orale.
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