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Lettera del Direttore

Anche quest’anno è terminato; è stato lungo e per molti colleghi difficile da un 

punto di vista economico vista la crisi che si è riflessa anche sul nostro lavoro.

Certo i problemi del settore bancario hanno certamente influito sulla nostra 

professione che ancora a tutt’oggi mi sembra per certi versi venga conside-

rata un bene di lusso: basti pensare al peso del fisco sulla sanità animale con 

un’aliquota IVA del 20 %  simile ad un bene superfluo o alle irrisorie detrazioni 

delle spese medico veterinarie per i proprietari di animali da compagnia; ma 

certamente poco è stato fatto dalle competenti autorità in materia legislativa 

per incentivare e proteggere la sanità in relazione agli animali da compagnia.

Nessuna vera agevolazione per gli alimenti dei nostri piccoli pazienti che usu-

fruiscono ancora di un IVA del 20 % sui loro mangimi, nessuna istituzione di 

una medicina veterinaria di base convenzionata per le fasce meno abbienti che 

sicuramente ci porterebbe nella pull delle nazioni progredite a livello sociale.

Insomma pochi di coloro che ci governano sembrano ricordarsi delle esigenze 

della sanità animale dei pet, basti pensare che solo da poco abbiamo finalmen-

te applicato i canoni della Convenzione Europea di Strasburgo approvata nel 

lontano 1987 a difesa e tutela del benessere animale. 

Speriamo insomma che il 2010 rappresenti l’anno in cui anche i nostri gover-

nanti si prendano a cuore i problemi della sanità animale compresi quelli da 

affezione.

Il direttore

“2009”
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EDITORIALE

Quintavalla F.

Care amiche, cari amici,

un altro anno è trascorso. È passato con una velocità impressionante. Forse 
come gli altri anni, anche se i maligni di certo penseranno che è tutta colpa 
della mia età a registrare questa sensazione. I presupposti tracciati ad inizio 
anno da molti economisti apparivano deleteri e così molti di noi, quasi con 
rassegnazione, si erano preparati al peggio. L’effetto era da paragonare a quel-
lo di una automobile che in autunno passa in un viale pieno di foglie secche 
e queste, spinte dai movimenti vorticosi creati dall’aria, si sollevano per poi 
depositarsi, lentamente, ai bordi della strada e solo in parte ricadendo sulle 
tracce lasciate dai pneumatici. In pratica molte attività economiche sarebbero 
saltate e solamente poche sarebbero riuscite a restare in carreggiata. E così è 
stato, almeno in parte, anche per la nostra professione. Per alcuni, dopo uno 
sbandamento iniziale, gradatamente come le foglie che si riposizionano nel 
punto dove poc’anzi si trovavano, l’attività professionale è ripresa con il ritmo 
di prima. Per altri la contrazione è stata certamente più marcata e hanno recu-
perato solo parzialmente quanto perduto. Qualcuno (pochi a dir la verità) ha 
approfittato di questo scompigliamento per azzardare un investimento nell’am-
bito professionale. Si è assistito così alla comparsa di strutture avveniriste nate 
dallo spirito associazionistico tra più medici veterinari e anche all’ingresso nel 
mondo veterinario di altre figure professionali che hanno identificato nell’attività 
medico-veterinaria un barlume di redditività che, probabilmente, è venuta a 
meno su altri fronti economici. Speriamo che questa lungimiranza si realizzi per 
tutta la nostra professione, da chi possiede un piccolo ambulatorio a tutti coloro 
che hanno realizzato il sogno di possedere una clinica. 
Anche AIVPA ha subito questa perturbazione. Il primo congresso, quello di Pe-
rugia, ci ha scombussolato ma il secondo, quello di Modena, è andato decisa-
mente meglio. Lo scompiglio creatosi è stato utile per dare nuovo impulso alla 
nostra associazione, e così è stato. 
Il Comitato Scientifico ha elaborato per il 2010 nuove iniziative che spero tro-
verete stimolanti e meritorie della vostra attenzione. Mi rifaccio al master in 
diagnostica per immagini e ai prossimi convegni che verteranno su tematiche 
attuali e in costante aumento nell’attività professionale quotidiana. Gli eventi 
vedranno qualche piccolo cambiamento di sede sperando di trovare la vostra 
condivisione. Queste modificazioni, rispetto alle sedi ormai storiche di Modena 
e Perugia, devono essere interpretate come un rafforzamento dei legami tra i 
soci e l’AIVPA. Non sei tu che devi andare da AIVPA, è AIVPA che viene da te. 
AIVPA ti è sempre vicina. Ma non dimentichiamoci anche tutte le altre iniziative 
che vedono la partecipazione delle affiliate, il cui numero quest’anno è aumen-
tato arricchendo l’offerta formativa.
AIVPA si sta preparando per festeggiare i suoi primi 50 anni: mezzo secolo 
trascorso velocemente sempre con lo spirito (o se preferite la mission) di fornire 
una educazione permanente di elevato livello volto a migliorare lo stato di salute 
ed il benessere degli animali da compagnia.
A tutti voi e alle vostre famiglie, il sottoscritto, unitamente a tutto il CD AIVPA, 
augura un felice e prospero Anno Nuovo.   
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La gestione dell’insuffi cienza renale cronica 

Renal
Renal Advanced
Aiutano a rallentare la progressione dell’Insuffi cienza Renale Cronica

Contribuiscono a ridurre l’iperazotemia e le manifestazioni della sindrome uremica
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Facoltà di Medicina Veterinaria
Università degli Studi di Perugia
2. Libero professionista, Cetona (Siena)

INTOSSICAZIONI “INDOOR” 
NEGLI ANIMALI DOMESTICI. 

3: INTOSSICAZIONE
DA ALIMENTI

Della Rocca G.,1 Conti M.B.,1 Fuccelli A.2

La gestione dell’insuffi cienza renale cronica 

Renal
Renal Advanced
Aiutano a rallentare la progressione dell’Insuffi cienza Renale Cronica

Contribuiscono a ridurre l’iperazotemia e le manifestazioni della sindrome uremica

INTRODUZIONE
Esistono molte sostanze alimentari insospettabili, alcu-
ne delle quali presenti in maniera pressoché costan-
te nelle abitazioni domestiche, che possono, con una 
certa facilità, provocare intossicazione degli animali 
da compagnia.
Spesso tali alimenti sono volontariamente forniti agli 
animali dai loro proprietari, che, ignari della poten-
ziale tossicità di certi cibi, danno loro gli avanzi dei 
propri pasti o condividono con essi dolciumi o frutta, 
molto spesso nell’intento di ricompensarli per una loro 
prestazione. 
In altri casi, gli animali trovano all’interno dell’abita-
zione tali prodotti che, per golosità o curiosità, pos-
sono arrivare a consumare anche in grande quantità.
Le sostanze maggiormente incriminate in questo ambi-
to, e oggetto dei successivi paragrafi, risultano essere 
la cioccolata, le cipolle, la pasta del pane e l’uva, sia 
fresca che passita. 

INTOSSICAZIONE DA
CIOCCOLATA(1-4)

Per molte persone la cioccolata è un piacere supremo, 
per altre diventa una vera e propria droga, in gra-
do di generare sindromi da astinenza; in entrambi i 
casi è abbastanza raro che la casa sia sfornita di tale 
alimento che, fortemente appetito dagli animali, può 
rendersi responsabile di intossicazioni, finanche fatali, 
in relazione alla taglia dell’animale, alla quantità e 
al tipo di cioccolata ingerita. A causa delle abitudini 
alimentari meno sofisticate, i cani sono più soggetti dei 
gatti a questo tipo di intossicazione.
Il periodo delle feste è particolarmente pericoloso, poi-
ché nelle abitazioni sono facilmente reperibili grandi 
quantità di dolciumi e cioccolatini.
Le sostanze presenti in quasi tutti i tipi di cioccolata, 
e responsabili degli effetti tossici negli animali, sono 
due metilxantine: la teobromina e la caffeina, la cui 
concentrazione varia a seconda del tipo di cioccolato 
considerato. Nella maggior parte dei composti a base 
di cioccolato la teobromina è comunque il componente 
tossico predominante, mentre la caffeina è presente in 
concentrazioni molto più basse.  
Il contenuto medio (espresso in mg/oncia) di teobro-
mina e caffeina in diversi tipi di cioccolata è riportato 
in tabella 1. 
In tabella 2 sono invece riportate le quantità potenzial-
mente letali di cioccolato al latte e cioccolato amaro in 
polvere in rapporto al peso dei cani. 
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Va però sottolineato che l’ingestione di quantità infe-
riori a quelle descritte può causare comunque consi-
derevoli disturbi.
Gli alimenti contenenti cioccolato, oltre a contenere la 
teobromina e la caffeina, presentano un tenore lipidi-
co particolarmente elevato.
Questo costituisce un ulteriore pericolo per i cani, in 
quanto l’assunzione di un pasto ricco in grassi può 
causare pancreatite acuta, evento che, nell’immediato, 
può mettere in pericolo la vita dell’animale, ma può 
evolvere anche in forma cronica, esitando in insuffi-
cienza della porzione esocrina di tale ghiandola e/o 
distruzione delle insulae pancreatiche (diabete melli-
to). 

Caratteristiche tossico-cinetiche
Le metilxantine vengono rapidamente assorbite dal 
tratto gastrointestinale ed altrettanto rapidamente me-
tabolizzate a livello epatico. I metaboliti vengono eli-
minati principalmente attraverso l’emuntorio renale; 
la quota eliminata con la bile può essere soggetta a 
ricircolo enteroepatico, che comporta il riassorbimen-
to della sostanza attraverso l’ileo ed il suo ritorno nel 

circolo sanguigno attraverso il sistema portale epatico.
L’emivita della caffeina e della teobromina nel cane è 
rispettivamente di circa 4,5 e 17,5 ore. 

Meccanismo d’azione 
Le metilxantine sono degli inibitori della fosfodieste-
rasi; determinano, pertanto, aumento dell’AMPc, fa-
vorendo così la funzione delle catecolamine; si pensa 
che tale meccanismo d’azione sia alla base della sin-
tomatologia presente negli animali con intossicazione 
da cioccolata, compresa la stimolazione del sistema 
nervoso centrale, la diuresi e la tachicardia. 
Le metilxantine inibiscono inoltre i recettori cellulari del 
calcio, aumentando la concentrazione del calcio libero 
e così intensificando la contrattilità cardiaca e quella 
della muscolatura scheletrica. L’aumentata contrattilità 
muscolare viene causata sia dal maggior ingresso di 
ioni calcio che dal loro mancato sequestro da parte 
del reticolo sarcoplasmatico (con meccanismo scono-
sciuto). 
Le metilxantine sembrano poi in grado di antagoniz-
zare competitivamente i recettori cerebrali per le ben-
zodiazepine.
La caffeina è anche in grado di stimolare direttamente 
il miocardio e il SNC e di determinare antagonismo 
competitivo per i recettori cellulari dell’adenosina.

Tossicità
La teobromina e la caffeina hanno entrambe una DL50 
di 100 - 200 mg/kg, ma gravi segni clinici si possono 
osservare già a dosaggi inferiori.  
Sulla base dell’esperienza dell’Animal Poison Control 
Center (APCC) dell’American Society for the Preven-
tion of Cruelty to Animals (ASPCA), segni clinici da 
leggeri a moderati si presentano in animali che han-
no ingerito 20 mg/kg; segni più gravi si iniziano a 
verificare con 40-50 mg/kg e espressioni più gravi 
dell’intossicazione, finanche alla comparsa di fenome-
ni convulsivi, si presentano con 60 mg/kg. La terapia 
viene consigliata quando i livelli di ingestione delle 
metilxantine si avvicinano a 20 mg/Kg.
Le metilxantine possono attraversare la placenta e 
passare nel latte, pertanto il feto o il neonato possono 
andare incontro ad intossicazione da cioccolato attra-
verso la madre.

Sintomatologia
I segni clinici solitamente si presentano tra le 6 e le 
12 ore dall’ingestione. Inizialmente la sintomatologia 
include polidipsia, vomito, diarrea ed irrequietezza. 
I segni poi progrediscono con iperattività, poliuria, 

TIPO
Teobromina
(mg/oncia)

Caffeina
(mg/oncia)

Cioccolata Bianca 0,25 0,85
Cioccolata al latte 58 6
Cioccolata Fondente 130 20
Cioccolata pasticcera 393 47
Biscotti al cioccolato 2,4 0,85
Cioccolata Calda (1 tazza) 75 5
Cacao Solubile in polvere 136 15
Cacao amaro in polvere 737 70
Togo 20 20
Chicchi al caffè 0 600
Chicchi al cioccolato 255

Tabella 1. Quantità relative di metilxantine in diverse forme 
di cioccolata*

peso del 
cane

quantità di  
cioccolato al 

latte

quantità di  
cioccolato amaro

mg di teobro-
mide

2,3 kg
  5 kg
10 kg
15 kg
20 kg

135 g
270 g
540 g
600 g

1400 g

14 g
28 g
60 g

100 g
130 g

200
400
900

1300
1800

Tabella 2. Quantità potenzialmente letali di cioccolato al lat-
te e cioccolato amaro in polvere in rapporto al peso dei cani

*Le quantità di metilxantine variano a seconda del tipo di 
semi di cacao utilizzati e delle diverse marche di prodotto 
1 oncia = 28,35 gr
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atassia, tremori e, nei casi più gravi, convulsioni. Altri 
possibili effetti includono tachicardia (associata anche 
alla comparsa di complessi ventricolari prematuri), 
tachipnea, cianosi, ipertensione, ipertermia e coma. 
Meno comunemente si possono manifestare bradi-
cardia ed ipotensione. Nelle ore successive all’intos-
sicazione è possibile il riscontro di ipokaliemia. Come 
precedentemente riportato, a causa dell’alto contenuto 
di grassi di molti prodotti a base di cioccolato, una 
potenziale sequela 24-72 ore dopo l’ingestione è data 
dall’insorgenza di pancreatite acuta, con comparsa, 
quindi, di vomito incoercibile, addome acuto e diar-
rea. 
La morte è generalmente dovuta alle aritmie cardiache 
od all’insufficienza respiratoria e può sopraggiungere 
entro 6-24 ore dall’ingestione in corso di esposizio-
ni acute ed entro qualche giorno nelle intossicazioni 
croniche.
Nelle intossicazioni da prodotti contenenti alte quantità 
di caffeina il quadro clinico sarà invece caratterizza-
to da tachicardia, tachipnea, ipereccitabilità, tremori, 
convulsioni, extrasistoli ventricolari; la vasodilatazione 
coronarica, polmonare e sistemica può causare con-
gestione; l’ipertermia può derivare dall’eccessiva atti-
vità muscolare.

Trattamento
Non esistono antidoti; la terapia è solo sintomatica e 
di supporto, nell’ottica di stabilizzare il paziente, rea-
lizzare la decontaminazione gastrointestinale e fornire 
una cura di sostegno. 
L’induzione del vomito può risultare efficace anche 
dopo 4 o 6 ore dall’ingestione; la lavanda gastrica, ef-
fettuata con acqua tiepida (che aiuta la rimozione del 
cioccolato fuso dallo stomaco, al contrario di quella 
fredda, che ne riduce l’eliminazione), è utile se il vomi-
to è risultato solo parzialmente risolutivo o nei casi in 
cui è addirittura controindicato favorirne la comparsa. 
Dopo la decontaminazione, attraverso l’induzione 
del vomito o con la lavanda gastrica, possono esse-
re somministrate dosi ripetute di carbone attivo (ogni 
4-6 ore, a seconda dei casi), seguito da un purgante 
salino (che, alla dose di 1-4 g/kg per via orale, può 
ridurre significativamente l’emivita della teobromina). 
Poiché in alcuni casi nello stomaco si possono accumu-
lare grandi quantità di cioccolato, che vanno ad ad-
densarsi in una grande massa, difficile da allontanare 
mediante vomito o lavaggio gastrico, che viene dige-
rita lentamente, la somministrazione di dosi ripetute 
di carbone attivo per un tempo sufficientemente lungo 
risulta fondamentale nel tentare di ridurre l’assorbi-

mento di metilxantine.
È necessario inoltre controllare i tremori, l’ansia e le 
convulsioni attraverso la somministrazione di benzo-
diazepine; qualora tali farmaci risultino inefficaci, si 
consiglia l’uso dei barbiturici.
Qualora si evidenzino alterazioni del ritmo e/o della 
frequenza cardiaca, l’animale dovrebbe essere sot-
toposto a monitoraggio elettrocardiografico: in caso 
di bradicardia si deve procedere ad inoculazione di 
atropina; in corso di tachicardia sopraventricolare, al 
cloridrato di propranololo, che secondo alcuni autori 
fa ritardare l’escrezione renale della metilxantina, si 
preferisce, se disponibile, utilizzare il metoprololo tar-
trato o metoprololo succinato (cane: da 0,5 a 1 mg/
kg per os ogni 8 ore; gatto: 12,5-25 mg per os ogni 
8-12 ore); nella tachicardia ventricolare (parossistica) 
si può usare anche la lidocaina (cane: 1-2 mg/Kg 
endovena in bolo seguiti da 25-75 µg/kg/minuto IV; 
gatto: 0,25-1 mg/Kg IV in bolo seguiti da 5-40 µg/
kg/minuto IV). L’ipertermia, conseguente all’eccessiva 
attività muscolare, generalmente si risolve una volta 
a seguito della remissione della sintomatologia neu-
rologica; può essere comunque conveniente porre a 
contatto dell’animale fonti di raffreddamento (ghiac-
cio), evitando tuttavia interventi troppo aggressivi (per 
esempio clisteri o bagni con acqua fredda), peraltro 
inutili e controproducenti, in quanto talvolta causa di 
shock termico.
La somministrazione di soluzioni idroelettrolitiche per 
via endovenosa contribuisce a mantenere la corretta 
volemia, garantendo l’adeguato stato di idratazione 
dell’animale e favorendo l’escrezione urinaria del tos-
sico, e consente altresì di correggere gli eventuali squi-
libri elettrolitici presenti. 
Poiché la caffeina e la teobromina potrebbero essere 
riassorbite dalla vescica, può essere opportuno posi-
zionare un catetere urinario negli animali che manife-
stano segni clinici di grave entità. 
Si consiglia di evitare la somministrazione di cortico-
steroidi perché potrebbero interferire con l’eliminazio-
ne delle metilxantine.
Fenomeni di rabdomiolisi, esacerbazione di patologie 
cardiache già esistenti, nonché coagulopatia intrava-
scolare disseminata rappresentano eventuali compli-
cazioni secondarie negli animali intossicati, e vanno 
trattate di conseguenza. 
Nei casi più gravi, i segni clinici possono persistere 
persino fino a 72 ore dall’assunzione del tossico, a 
causa della lunga emivita della teobromina nei cani 
(17,5 ore contro 4,5 ore per la caffeina). 
In seguito ad un trattamento adatto e tempestivo 
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dell’intossicazione da cioccolato, la maggior parte de-
gli animali recupera completamente.

INTOSSICAZIONE DA CIPOLLA(5-7)

Le cipolle appartengono alla famiglia delle Liliaceae, 
genere Allium.
Esse possono causare, se ingerite in grandi quantità, 
delle intossicazioni potenzialmente serie e minacciose 
per la vita degli animali domestici. 
Cani e gatti possono ingerire bucce o pezzi di cipolla 
cruda, rovistando nella spazzatura o rubandoli dalla 
tavola o dal pavimento, o possono assumere resti di 
cibi contenenti cipolla che i proprietari, ignari degli 
effetti tossici, forniscono loro volontariamente.
I gatti sono estremamente suscettibili a tale intossica-
zione, a causa delle particolare struttura dell’emoglo-
bina e della carenza di alcuni enzimi detossificanti. 
Le caratteristiche ereditarie di alcuni cani, soprattutto 
delle razze giapponesi, può implementare significati-
vamente la gravità dell’avvelenamento.

Meccanismo d’azione
La tossicità delle cipolle è dovuta alla presenza al loro 
interno di alte concentrazione di composti solforati, 
che risultano tanto più elevate quanto maggiore è la 
presenza di solfuri nei terreni in cui vengono coltivate.
Tali composti solforati, una volta che le cipolle, sia-
no esse crude, cotte o disidratate, vengono masticate, 
vengono idrolizzati in tiosolfati, i quali, a loro volta, 
si scindono a formare disolfuri, incluso il dipropenil 
disolfuro (o n-propenil disolfuro), che sembra essere 
il più tossico del gruppo. Questi disolfuri sono potenti 
agenti ossidanti, in grado di causare emolisi degli eri-
trociti, per carenza di glutatione ridotto.
Il glutatione ridotto (GSH), convertito in questa forma 
dalla glucosio-6-fosfato deidrogenasi (G6FD) a partire 
dalla sua forma ossidata, gioca infatti un importante 
ruolo protettivo contro i danni ossidativi cellulari; esso 
partecipa a vari processi biologici, quali la sintesi pro-
teica e quella del DNA, il trasporto transcellulare degli 
amminoacidi, l’attività metabolica degli enzimi e la 
protezione cellulare contro i radicali liberi e gli agenti 
cancerogeni. Il fegato, i reni, la mucosa intestinale e, 
soprattutto, gli eritrociti contengono quantità partico-
larmente elevate di glutatione, in quanto maggiormen-
te esposti al rischio dell’azione dei radicali liberi e/o 
più predisposti a fenomeni di auto-ossidazione dopo i 
danni provocati dai radicali liberi. 
Qualora si instauri carenza relativa di GSH, si verifica 
accumulo di ione perossido, che si forma in seguito 

all’azione di agenti ossidanti, e conseguente ossida-
zione dei gruppi sulfidrilici delle catene della globina, 
denaturazione dell’emoglobina e formazione di pre-
cipitati (i Corpi di Heinz) all’interno dei globuli rossi.
A ciò segue la lisi della membrana eritrocitaria, emo-
globinemia ed emoglobinuria 
Tutti i cani che assumano cipolle sono suscettibili agli 
effetti tossici dei composti ossidanti in esse contenuti. 
Tuttavia nei cani ereditariamente affetti da deficienza 
di G6PD (per un disordine genetico), i bassi livelli di 
questa causano una diminuzione dei livelli di GSH, 
con conseguente aumento di rischio di danno dovuto 
all’ossidazione. Alcune razze giapponesi (es: Akitas, 
Shiba Inus, ecc.) che presentano elevate concentrazio-
ni congenite di GSH (da 5 a 7 volte in più del normale), 
paradossalmente sottostanno ad un aumentato effetto 
ossidativo di composti quali il 4-aminofenil-disolfuro. 
Gli eritrociti felini sono estremamente suscettibili ai 
danni ossidativi, specialmente alla denaturazione 
dell’emoglobina; infatti, in virtù della sua particolare 
configurazione molecolare, l’emoglobina felina è cir-
ca 2/3 volte più suscettibile ai danni ossidativi rispetto 
a quella di altri animali. Altri fattori enzimatici aumen-
tano la dipendenza felina dal glutatione per la prote-
zione ossidativa rispetto ad altri mammiferi. Pertanto i 
proprietari di gatti dovrebbero controllare le etichette 
degli alimenti per assicurarsi che le cipolle non siano 
tra gli ingredienti.

Dosi tossiche
La tossicità della cipolla nei cani si manifesta quando 
la quantità di cipolla nel cibo supera lo 0,5% del peso 
totale dell’animale. 
L’ASPCA riporta, in un periodo di osservazione di due 
anni, 23 casi di esposizione alla cipolla (20 cani e 3 
gatti). Degli animali esposti però solo 6 cani e 1 gatto 
mostravano i segni clinici dell’avvelenamento. L’anam-
nesi rivelava che tali animali avevano ingerito quantità 
di cipolla superiori allo 0,5% del loro peso corporeo.

Sintomatologia
Gli effetti tossici provocati dall’ingestione della cipolla 
dipendono dalla sensibilità della specie e dalla quan-
tità ingerita.
I sintomi più frequenti sia nel cane che nel gatto sono 
rappresentati da pallore delle mucose, che possono 
anche essere itteriche, debolezza, depressione, au-
mento della frequenza cardiaca e respiratoria (causa-
ta dall’ipossia), vomito e/o diarrea, anoressia, odore 
di cipolla dell’aria espirata.
I reperti di laboratorio più comuni sono rappresenta-
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ti da riduzione dell’ematocrito (cani: < 37%; gatti:< 
24%), emoglobinuria (con colore dell’urina variabile 
dal rosso scuro al nero), emoglobinemia, metaemo-
globinemia, anormale morfologia degli eritrociti, com-
prendente la presenza di corpi di Heinz e/o emoglo-
bina concentrata in un lato della cellula, leucocitosi 
con deviazione a sinistra dell’indice di Arneth e trom-
bocitosi.
In seguito ad esposizioni croniche a basse dosi il qua-
dro anemico è invece di modesta entità, poiché gli eri-
trociti si rigenerano rapidamente e si può incorrere in 
una riduzione significativa del valore ematocrito solo 
dopo molti giorni di esposizione al tossico.

Trattamento
Una grave intossicazione da cipolla può anche esse-
re letale. Come per molte altre intossicazioni, il primo 
passo è quello di rimuovere la fonte dell’avvelenamen-
to. Nei casi in cui è stata ingerita una grande quantità 
di cipolla nelle 2 ore precedenti e qualora non ci sia-
no controindicazioni per l’emesi (quali ipossia, coma, 
mancanza di normale riflesso faringeo), il vomito po-
trebbe essere indotto mediante somministrazione per 
via orale di perossido di idrogeno al 3%, seguita dalla 
somministrazione di carbone attivo. In clinica potrà es-
sere utilizzata apomorfina. Non sono consigliati altri 
metodi per indurre il vomito (lo sciroppo di ipecacua-
na può causare vomito prolungato ed il sale che si 
forma può determinare a sua volta una intossicazione 
nel caso in cui l’animale non riesca a vomitare). 
Sulla base di quanto precedentemente riportato, è op-
portuno monitorare nel tempo il valore ematocrito per 
stabilire la necessità di ricorrere o meno ad emotra-
sfusione. 
A prescindere da tale evento, comunque, è importante 
effettuare sempre fluidoterapia, al fine di correggere 
gli squilibri idrolettrolitici ed acido-base eventualmente 
presenti.
Il trattamento dovrebbe inoltre includere variazioni 
delle dieta, in quanto le proteine presenti nella razio-
ne e la quantità e la composizione degli amminoacidi 
hanno una significativa influenza sulla sintesi del glu-
tatione.
Studi sui ratti hanno infatti dimostrato che il digiuno 
prolungato o una dieta povera di proteine possono 
provocare una riduzione significativa dei livelli epatici 
della sintesi del glutatione, potenziando il danno epa-
tico causato dallo stress ossidativo. Anche se la terapia 
nutrizionale è importante per tutte le specie, lo è mag-
giormente per i gatti. Lo squilibrio dietetico (soprattutto 
insufficienza di taurina) o l’anoressia ha un più rapido 

e/o un maggior effetto sul metabolismo del glutatione 
nei gatti rispetto alle altre specie.
Solitamente il recupero si ottiene in 10-14 gg.

INTOSSICAZIONE DA UVA FRESCA E 
PASSITA(8-9)

Uva fresca e uva passa, frutti molto appetiti dai cani 
per il loro sapore dolce, si possono rendere responsa-
bili di gravi intossicazioni in questa specie animale. I 
cani possono ingerire numerosi acini, rubandoli dai 
grappoli presenti nella fruttiera o durante lo schiaccia-
mento che viene praticato per fare il vino. L’uva passa, 
quando resa disponibile, risulta ancor più appetibile.
Fino ad ora i cani sono risultati l’unica specie inte-
ressata (con numerose segnalazione all’APCC); non 
è noto tuttavia se anche altre specie possano essere 
colpite da tale intossicazione.
A seguito dell’ingestione di tali alimenti i soggetti più 
sensibili manifestano inizialmente turbe gastrointesti-
nali iniziali che possono esitare in insufficienza renale 
acuta (ARF). 

Meccanismo d’azione 
L’attuale meccanismo d’azione e l’eziopatogenesi 
dell’intossicazione da uva nei cani restano ancora 
sconosciuti. Le teorie fino ad oggi formulate includono 
disturbi metabolici, l’azione di un composto nefrotossi-
co presente nell’uva nonché reazioni individuali (idio-
sincrasia). Tuttavia, non è mai stata evidenziata, nei 
grappoli incriminati, la presenza di pesticidi, metalli 
pesanti e micotossine, ed stato notato che né la varie-
tà dell’uva né la sua provenienza sono importanti nel 
determinismo dell’intossicazione. Attualmente l’estrat-
to dei semi dell’uva non è considerato una minaccia: 
soltanto il frutto in sé lo è. 

Sintomatologia
Dal 1989 l’APCC ha cominciato a notare nel cane la 
correlazione tra l’assunzione di uva o uva passa (a 
partire da quantitativi pari a 12,44 g/kg corporeo) e 
la comparsa di insufficienza renale acuta (ARF). 
Tenuto conto che un cane può ingerire da pochi chic-
chi fino ad un kg di uva, di solito, dopo un paio di 
ore dall’ingestione, quasi tutti i soggetti manifestano 
emesi. Comune è il riscontro di tracce di uva indigerita 
nel vomito, nel materiale fecale o in entrambi; entro 
5-6 ore dall’assunzione possono comparire anoressia, 
diarrea, letargia e polidipsia. 
I segni dell’ARF si manifestano invece dopo 1 o più 
giorni dall’ingestione e comprendono: anoressia, le-
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targia, depressione, vomito, diarrea, disidratazione, 
peritonismo e tremori. Da 24 ore a qualche giorno 
dopo l’ingestione di uva si può assistere all’incremento 
dei valori sierici di azoto ureico, creatinina, fosforo 
e calcio, espressione di un danno renale progressivo 
che può portare a degenerazione e successiva necrosi 
tubulare. I segni clinici anzidetti possono quindi anda-
re incontro a remissione nell’arco di alcune settimane, 
od assumere carattere ingravescente, fino ad esita-
re in oliguria/anuria, talvolta responsabile di morte 
dell’animale. 

Diagnosi 
La sintomatologia dell’intossicazione da uva e uva 
passa è simile a quella evidenziata in altre cause di 
ARF (ingestione di glicole etilenico, traumi…). 
La diagnosi di questo tipo di intossicazione si basa so-
prattutto sull’anamnesi, sull’evidenziazione di residui 
di uva nel vomito, nonché sui segni desumibili all’esa-
me clinico diretto e sulle deviazioni laboratoristiche 
espressione di compromissione renale. 

Trattamento
Sebbene l’esatta causa del danno renale sia ancora 
sconosciuta, i cani che hanno ingerito uva o uva pas-
sa possono essere trattati con successo, sempre che la 
terapia sia attuata tempestivamente, prima dell’instau-
rarsi di lesioni renali irreversibili. 
La prima cosa da fare è la decontaminazione. Nelle 
ingestioni recenti l’induzione del vomito e la sommi-
nistrazione di carbone attivo e di un purgante sali-
no aiutano a prevenire l’assorbimento dei potenziali 
agenti tossici. L’emesi dovrebbe essere provocata en-
tro le prime 2 ore; se fatta troppo tardi rischia infatti 
di non essere efficace. Se l’induzione del vomito non 
è sufficiente, può rendersi necessaria anche una la-
vanda gastrica. Poiché l’agente causale responsabile 
dell’intossicazione non è stato ancora identificato, non 
è chiaro se la somministrazione di dosi ripetute di car-
bone attivo sia di qualche utilità.
L’animale deve venire rapidamente sottoposto a flui-
doterapia per via endovenosa, che dovrebbe essere 
effettuata per minimo 48 ore: se dopo tre giorni i pa-
rametri relativi alla funzionalità renale sono rientrati 
nel range di normalità, è alquanto improbabile che si 
verifichi la progressione in senso degenerativo/necro-
tico del danno dei tubuli renali; in caso contrario, a 
fronte della prosecuzione della fluidoterapia e dell’im-
piego di farmaci in grado di stimolare la produzione 
di urina, la comparsa di anuria porta ad emettere pro-
gnosi infausta.

INTOSSICAZIONE DA IMPASTO DEL 
PANE (10)

Alcune persone, soprattutto durante le feste o in oc-
casioni speciali, fanno il pane in casa. Di solito l’im-
pasto viene posto a lievitare durante la notte, e può 
venire facilmente e voracemente ingerito dagli animali 
domestici se viene data loro l’opportunità di acceder-
vi. Il mattino seguente il proprietario si accorge della 
mancanza dell’impasto e non essendo ben informa-
to su fatto che l’ingestione dello stesso può creare dei 
problemi, non porta il cane dal veterinario fin quando 
non si manifestano i primi sintomi. 

Meccanismo d’azione
Subito dopo l’ingestione, il caldo-umido dell’ambiente 
gastrico stimola la lievitazione e quindi l’aumento di 
volume dell’impasto: espandendosi, questo può per-
tanto causare dilatazione gastrica, che può esitare in 
compromissione della respirazione e della vascolariz-
zazione, o, in casi estremi, nella rottura dello stomaco. 
Oltre all’imponente aumento di volume, la lievitazio-
ne produce anche un notevole quantitativo di etanolo 
(che deriva dal processo di fermentazione del lievito), 
che, rapidamente assorbito dallo stomaco, conduce 
ad una sintomatologia molto grave, causata da mar-
cata acidosi metabolica e da depressione del sistema 
nervoso centrale. In questo tipo di intossicazione sono 
spesso più rischiose le conseguenze derivanti dal rila-
scio di alcool che quelle dovute all’aumento di volume 
dell’impasto all’interno dello stomaco.

Sintomatologia
I segni clinici iniziali (precoci) possono includere ten-
tativi inutili di vomito, distensione addominale e de-
pressione. L’etanolo viene rapidamente assorbito dallo 
stomaco ed i sintomi che possono sopraggiungere sa-
ranno atassia e disorientamento, depressione del siste-
ma nervoso centrale ed incontinenza urinaria. 
Si potrà sviluppare inoltre una significativa acidosi 
metabolica. Parallelamente all’aumento nel sangue 
dei livelli di etanolo ci sarà depressione respiratoria, 
arresto cardiaco fino a portare a decubito laterale, al 
coma ed alla morte. 

Trattamento
Se l’ingestione viene riconosciuta subito, quando an-
cora i segni clinici non sono manifesti, si può prova-
re a stimolare il vomito; poiché lo stomaco potrebbe 
andare incontro a rottura in seguito alla spinta della 
massa nello sfintere esofageo, l’induzione del vomito 
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andrà comunque effettuata con cautela.
Se il soggetto mostra grave atassia o depressione del 
sistema nervoso centrale il vomito non dovrebbe esse-
re mai indotto, poiché la possibilità di broncopolmoni-
te ab ingestis per aspirazione del materiale evacuato 
è elevata.
Se il cane presenta dei conati di vomito ma non riesce 
ad espellere l’impasto, un lavaggio gastrico con acqua 
fredda mediante sonda esofagea potrebbe facilitare 
l’espulsione della massa e del gas; il lavaggio con ac-
qua fredda potrebbe contribuire peraltro a rallentare 
la fermentazione del lievito ed a diminuire la produ-
zione di etanolo.
Dopo il lavaggio con acqua fredda, dovrebbero esse-
re depositati nello stomaco carbone attivato e un pur-
gante salino premiscelati.
In casi estremi si potrà ricorrere alla rimozione chirur-
gica dell’impasto ingerito attraverso gastrotomia.
Poiché, come già detto, la fermentazione causa l’au-
mento del volume e la produzione di gas, uno dei ri-
schi è rappresentato dalla dilatazione e rottura del-
lo stomaco. Se si verificano entrambe le condizioni 
il cane dovrà essere stabilizzato e trattato secondo i 
protocolli standard riportati in letteratura. La maggior 
parte dei cani viene tuttavia presentata al veterinario 
per l’intossicazione da etanolo.
I livelli dell’etanolo nel sangue possono essere quan-
tificati attraverso analisi che vengono effettuate negli 
ospedali umani. Livelli di 2–4 mg/ml in cani adulti 
producono segni clinici classificabili dall’atassia al 
coma. Tali livelli possono essere usati per confermare 
o meno l’intossicazione. Solitamente la maggior parte 
dei veterinari non è in grado di ottenere rapidamente 
le analisi per quantificare l’etanolo; sarà quindi neces-
sario trattare l’animale in base ai segni clinici. Il medi-
co dovrebbe pertanto monitorare frequenza cardiaca 
e respiratoria (anche mediante elettrocardiografia), 
nonché temperatura corporea, per evitare il rischio 
di ipotermia. In quest’ultimo caso, infatti, è opportu-
no riscaldare l’animale con imbottiture, fluidi caldi per 
via endovenosa e rettale. Qualora sia presente acidosi 
metabolica, l’esame emogasanalitico può consentire 
di verificare se fluidi isotonici ed elettroliti per via en-
dovenosa siano sufficienti a correggere la deviazione 
dell’equilibrio acido-base o se sia necessario apporta-
re idonea integrazione anche in bicarbonato di sodio 
(per pH inferiore a 7,1).

CONCLUSIONI
Quelle trattate sono solo alcune delle intossicazioni 

domestiche imputabili all’assunzione di sostanze ad 
uso alimentare.
In letteratura sono riportati anche casi di intossicazio-
ne da noci di macadamia (11) e da xilitolo, contenuto 
in numerose marche di caramelle o di gomme da ma-
sticare (12), e potenzialmente anche altre sostanze pos-
sono rendersi responsabili di fenomeni tossici qualora 
ingerite “accidentalmente”.
Nell’ottica di evitare tali possibilità, l’educazione dei 
proprietari degli animali risulta di fondamentale im-
portanza: dovrà essere cura del veterinario preveni-
re le intossicazioni, fornendo adeguate informazioni 
a riguardo. Il miglior trattamento consiste nell’evitare 
l’ingestione accidentale, tenendo gli animali lontani 
dalle “tentazioni”. Mai lasciare cioccolata incustodita, 
mai dare cioccolatini o altri dolcetti come premio, mai 
lasciare l’immondizia in luoghi accessibili all’anima-
le e, soprattutto, mai dare per scontato che l’anima-
le stia bene se ha vomitato dopo aver mangiato uno 
degli alimenti trattati. Consultare immediatamente il 
veterinario se si sospetta che il proprio animale abbia 
assunto degli alimenti potenzialmente tossici, può in 
alcuni casi addirittura salvare la vita dei propri pets.

BIBLIOGRAFIA
1.	 Gwaltney-Brant S.:
	 Chocolate intoxication. Veterinary Medicine, 2001, 96,108-111.
2.	 Farbman D.B.:
	 Death by Chocolate? Methylxanthine Toxicosis. Veterinary Tec-

nician, 2001, 22, 146-147.
3.	 Gfeller R. W., Messonnier S. P.:
	 Chocolate (theobromine) and caffeine poisoning. In: Hand-

book of small animal toxicology & poisonings. Mosby, St. 
Louis, Missouri, 1998, 109-113.

4.	 Hooser S., Beasley V.:
	 Methylxantine poisoning (chocolate and caffeine toxicosis). In 

Kirk R.V.: Current veterinary therapy. Saunders, Philadelphia, 
1989, 112.

5.	 Simmons D.M.:
	 Onion breath. Veterinary Tecnicians, 2001, 22, 424-427.
6.	 Cope R.B.:
	 Allium species poisoning in dogs and cats. Veterinary Medici-

ne, 2005, 100, 562-566.
7.	 Gfeller R. W., Messonnier S. P.:
	 Onion and garlig toxicity. In: Handbook of small animal toxi-

cology & poisonings. Mosby, St. Louis, Missouri, 1998, 197-
198.

8.	 Means C.:
	 Toxicology Publications: The Wrath of Grapes. ASPCA Animal 

Watch, 2002, 22, 122-123.
9.	 McKnight K.:
	 Grape and Raisin Toxicity in Dogs. Veterinary Technician, 

2005, 26, 135-136.
10.	 Means C.:
	 Bread dough toxicosis in dogs. Journal of Veterinary and Cri-

tical Care, 2003, 13, 39-41.
11.	 Allen C.:
	 Treacherous treats - Macadamia nuts. Veterinary Technician, 

2001, 22, 559-560.
12.	 Foss T.S.:
	 Xilitol, “Sweet” Temptation for dogs. Veterinary Technician, 

2004, 25, 773-775.

Fa
rm

ac
ol

og
ia



Conoscenza. Praticità. Risultati.

Trattamento nutrizionale della

Ipersensibilità cutanea e gastroenterica

DERMATITE ATOPICA:
 Riduzione significativa dei punteggi CADESI e del prurito.
 Migliori risultati vs. altre diete veterinarie ipoallergeniche.1

ALIMENTAZIONE CASALINGA:
 Nei cani affetti da dermatite atopica Dermatosis FP ha ottenuto  
 performance significativamente superiori rispetto ad un’alimentazione  
 casalinga a base di pesce e patate.2

FISTOLE PERIANALI:
 Maggiore efficacia se alla chirurgia si associa un trattamento  
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 Considerevole diminuzione delle complicazioni rispetto ai precedenti studi.3

Dermatosis FP Pesce & Patate
Efficacia a prova di EBM (Evidence-Based Medicine) 
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Il Ruolo della
Nutrizione nei
Confronti del

Follicolo Pilifero
Canino:

Una Relazione
Preliminare

INTRODUZIONE

Chiedete a qualsiasi proprietario di cane perché 
dedichi tanto tempo e sforzi alla cura ed alla manu-
tenzione del proprio animale domestico e riceverete 
varie risposte: “compagnia, protezione, qualcuno di 
cui prendersi cura”, sono risposte probabili. Tuttavia, 
siamo convinti che le principali ragioni siano essen-
zialmente due. In poche parole, i cani sono piacevoli 
da toccare e da guardare. Queste interazioni tattili e 
visive tra umano e cane sono tra i più grandi piace-
ri di proprietari di “pet”. Di conseguenza, quando il 
pelo è assottigliato o sembra asciutto e spezzato, c’è 
un indebolimento di questo rapporto umano-animale. 
I cani con problemi di pelo sono semplicemente og-
getto di minori attenzioni.(1) Questo è il motivo per cui 
la corretta conoscenza del complesso pilo-sebaceo del 
cane è importante. In questo report, presentiamo una 
review riguardante il follicolo pilifero e dati preliminari 
raccolti in uno studio volto a definire gli effetti della nu-
trizione sul follicolo pilifero del cane e sulle ghiandole 
annesse.

STRUTTURA E FUNZIONE
Il follicolo pilifero presenta una struttura semplice. 
Anche se apparentemente il processo di crescita del 
pelo sembra semplice ed intuitivo, si tratta in effetti 
di un processo estremamente dinamico che richiede 
complesse interazioni, alcune delle quali ancora sco-
nosciute, tra epitelio e mesenchima; la fase di crescita 
poi non è un fenomeno lineare ma vede il susseguirsi 
di fasi di quiescenza con periodi di crescita. Il modo 
più semplice per comprendere la morfofisiologia del 
follicolo pilifero è guardarlo mentre è in crescita attiva 
(periodo chiamato ”anagen”). Il follicolo in anagen 
è costituito da due tubi, uno all’interno dell’altro ed 
il pelo cresce all’interno di questi due tubi. Il tubo più 
esterno è conosciuto come guaina esterna e il tubo in-
terno come guaina interna; il rigonfiamento che dirige 
la crescita del pelo alla base è il bulbo pilifero. All’in-
terno del bulbo pilifero cresce una piccola porzione 
di tessuto connettivo, la papilla follicolare, che ha un 
ruolo di regolazione nella crescita, senescenza ed in-
voluzione del pelo (Fig. 1).
Partendo dall’apertura esterna del follicolo pilifero, 
la regione conosciuta come ostio follicolare o poro, 
e prendendo in considerazione il bulbo dall’alto ver-
so il basso,il follicolo pilifero può essere diviso in tre 
segmenti anatomici: l’infundibolo, l’istmo e la regione 
inferiore. Tradizionalmente, questi segmenti sono stati 
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suddivisi in base ai siti di inserimento di altre strut-
ture annesse e costituenti il complesso pilo-sebaceo: 
l’infundibolo si estende dall’ostio follicolare all’inseri-
mento del dotto della ghiandola sebacea, l’istmo va 
dall’inserzione del dotto della ghiandola sebacea fino 
all’inserzione del muscolo erettore del pelo e il seg-
mento inferiore si estende dall’inserzione del muscolo 
erettore del pelo fino alla base del follicolo (Fig. 2).

Ci sono diverse importanti differenze nella struttura del 
follicolo pilifero nelle diverse specie. La maggior parte 
degli erbivori e degli onnivori hanno follicoli “sempli-
ci”. 
Ciò significa che ogni infundibulo contiene un sin-
golo pelo che fuoriesce da una singola apertura. 
Fanno eccezione erbivori produttori di “fibre tessili” 
come capre, pecore o lama, che hanno 2 o 3 peli per 
ciascun infundibulo. I carnivori, al contrario, hanno 
follicoli”composti”, cioè più follicoli piliferi crescono 
insieme e si uniscono nella regione istmica alta, con-
dividendo un unico infundibulo fuoriuscendo da un 
ostio comune (Fig. 2). Per convenzione, il più grande 
pelo del gruppo appartenente ad uno stesso follicolo è 
chiamato pelo primario, mentre i più piccoli, che costi-
tuiscono la massa maggiore, sono chiamati peli secon-
dari o sottopelo. Va inoltre osservato che alcune spe-
cie (ovini, ratti, topi), mantengono la vecchia peluria 
durante la crescita dei nuovi peli. Questo non implica 

che abbiano follicoli composti, anche se si possono 
ritrovare 2 peli nello stesso infundibulo. 
Vi è una simmetria sorprendente nell’orientamento dei 
follicoli piliferi dei carnivori. Invece di essere disper-
si casualmente sulle pelle, un pelo primario si ritrova 
con i relativi peli secondari generalmente in gruppi 
di tre. Chiameremo questo gruppo di follicoli “unità 
follicolare”. Quindi, se si guarda molto attentamen-
te con una lente d’ingrandimento la superficie della 
pelle di un cane, l’unità follicolare apparirà caratte-
rizzata da 3 aperture ravvicinate, poi uno spazio e 
successivamente altre 3 aperture ravvicinate. Inoltre, 
vi è anche un distinto orientamento dei peli primari e 
secondari. I peli primari sono solitamente in posizione 
più craniale; sono disposti con il pelo primario al cen-
tro lievemente preceduto e fiancheggiato da altri 2 peli 
primari. I peli secondari sono più caudali rispetto ai 
peli primari. I peli secondari più vicini al pelo primario 
sono i più grandi e diventano progressivamente più 
piccoli spostandosi caudalmente. Il muscolo erettore 
del pelo separa le tre componenti del follicolo. In que-
sto modo, i follicoli piliferi sono strutturati in modo che 
i peli secondari si trovino uniformemente sotto al pelo 
primario, al di sopra del sottile sottopelo. È un dato 
oramai comunemente acquisito che il pelo dei cani 
consti di due tipi di peli differenti, primari e secondari. 
Ciò in realtà non è esatto, in quanto vi è un continuum 
nei diametri del pelo e l’unico modo per distinguere un 
pelo primario da uno secondario è quello di stabilire 
il diametro dei peli in un’area di taglio, definendo poi  
anatomicamente il pelo primario; il pelo più anteriore 
in ogni gruppo di follicoli può essere considerato pelo 
primario, dato il suo diametro (Fig. 3). Il rapporto tra 
peli secondari e primari può essere >10:1.

Dal punto di vista ontogenetico, nella maggior parte 
dei mammiferi i follicoli iniziano a svilupparsi in pe-
riodo prenatale ed in area cefalica, diffondendo come 
un’onda su tutto il resto del corpo. In molte specie con 
un denso manto come i cani, cresce prima il follicolo 
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primario mentre il secondario, più piccolo, cresce dal 
follicolo primario.(2) 
Nella costituzione del pelo rientra una moltitudine di 
proteine, delle quali ne sono state caratterizzate molto 
bene circa 50-100. I due principali gruppi di proteine 
che costituiscono la massa del pelo sono (1) filamenti 
intermedi di natura cheratinica pelo-specifici, chiamati 
anche cheratine “a basso contenuto di zolfo” o ”che-
ratine forti”, per distinguerle dalle cheratine dell’epi-
dermide (2), e le proteine di matrice che organizzano 
le cheratine, chiamate proteine cheratina-associate 
o proteine associate ai filamenti intermedi. Come 
nell’epidermide, anche nel follicolo pilifero si osserva-
no essenzialmente due diverse tipologia di cheratina 
strutturalmente correlate ovvero filamenti di cheratina 
a reazione acida (cheratina tipo 1) e una neutra o 
leggermente alcalina (cheratina tipo 2). Entrambe ri-
sultano polimerizzate a formare filamenti di diametro 
di 8-10 nm. La stabilità dei filamenti di cheratina di-
pende dal numero di legami, inclusi i legami covalenti, 
del tipo cross-linked o crociato con la cistina.(3) 
Le proteine cheratina-associate sono raggruppate in 
3 grandi famiglie, il gruppo di proteine “ad alta con-
centrazione di zolfo o a “zolfo alto”, il gruppo ad al-
tissima concentrazione di zolfo o “ultra-high zolfo”e 
il gruppo ”alta glicina/tirosina”. Ciascuno di questi 
gruppi contiene poi a sua volta molte sottofamiglie.

IL CICLO DEL PELO

La crescita del pelo è ciclica e la maggior parte delle 
modificazioni morfologiche associate al ciclo si verifi-
cano nella metà inferiore del follicolo pilifero. La fase 
di crescita attiva è chiamata anagen ed è caratteriz-
zata istologicamente da un bulbo che circonda una 
papilla follicolare e dalla porzione interna completa-
mente formata. La fase di involuzione, compresa tra la 
fase attiva e quella di non crescita è chiamata “cata-
gen”. Durante il catagen  c’è perdita del bulbo pilifero 
e separazione dalla papilla follicolare. 
Anche se si osserva un aspetto coartato a livello della 
guaina follicolare e si registra un aumento del numero 
di cellule apoptotiche nella guaina esterna, la carat-
teristica principale del follicolo in fase di catagen è 
la parziale sostituzione della guaina interna attraver-
so una con corneificazione trichilemmale, la perdita 
del bulbo e l’evaginazione della papilla follicolare. La 
fase di “telogen” corrisponde alla senescenza del pelo 
ed è caratterizzata dalla completa sostituzione della 
guaina interna sempre tramite un processo di corneifi-
cazione trichilemmale. Un follicolo in telogen è lungo 

approssimativamente un terzo di un follicolo in fase di 
anagen. La porzione di guaina esterna alla base di 
un follicolo in telogen è composta da un piccolo nido 
di cellule basali, molto compatto, noto come “germe 
del pelo”. Questo aggregato di cellule, poggia sulla 
papilla follicolare che è poco definita quando non in-
vaginata nel bulbo pilifero. Il telogen è una fase fi-
siologica, non patologica e fa parte del ciclo del pelo 
come l’anagen. Il telogen diventa patologico quando 
una nuova fase anagen non rimpiazza un pelo in telo-
gen e il pelo continua a degenerare.

Il tempo richiesto dal pelo per completare un ciclo 
varia da specie a specie e differisce tra le varie raz-
ze di cani. Nel cuoio capelluto della specie umana, 
l’anagen è la fase più lunga del ciclo; perciò il pelo 
cresce quasi costantemente, con la conseguente ne-
cessità del taglio dei capelli. Nella maggior parte dei 
mammiferi il ciclo del pelo è basato sul telogen: i peli 
crescono fino ad una lunghezza predeterminata per 
poi entrare in una fase di inattività nella quale il fol-
licolo pilifero entra in telogen. Un ottimo esempio di  
ciclo telogen avviene nei mammiferi con gli aculei. 
Nel 1996, abbiamo descritto le caratteristiche degli 
aculei nell’istrice, nel riccio e nell’echidna. Abbiamo 
rilevato che dopo che gli aculei sono cresciuti fino ad 
una lunghezza determinata, il follicolo entra in una 
fase di telogen, stato in cui l’aculeo è ben saldo grazie 
alla guaina esterna. Questi aculei non cadevano, né 
crescevano. Nei ricci, gli aculei possono permanere 
per anni o addirittura per l’intera vita dell’animale. La 
valutazione della crescita e del mantenimento dei peli 
equivale al calcolo della conservazione delle proteine 
e dell’energia richiesta per la loro sintesi. Riteniamo 
che il ciclo del pelo in molte specie canine è più simi-
le a quello dei mammiferi provvisti di aculei piuttosto 
che all’uomo. In breve i cani hanno un ciclo del pelo 
nel quale predomina la fase telogenica nella quale il 

A
lim

en
ta

zi
on

e

Fig. 4



Anno 2009/418Bollettino AIVPA

manto è mantenuto in follicoli telogen per lunghi pe-
riodi di tempo. Per quanto tempo il follicolo rimanga in 
telogen è un fenomeno razza-specifico. In molte razze 
canine come le razze nordiche, il pelo appare perma-
nere in fase telogen, a volte per anni. In altre razze, 
come i Barboncini, il ciclo è basato sulla fase anagen, 
e questi cani necessitano, come gli umani di tagli fre-
quenti del pelo.

FATTORI CHE CONTROLLANO IL
CICLO DEI PELI

Tutti i follicoli piliferi hanno un ritmo intrinseco che può 
essere alterato da fattori sistemici. L’interazione tra fat-
tori locali (intrinseci) e sistemici (estrinseci) nel control-
lo del ciclo dei peli è stato illustrato da studi su innesti 
di cute fatti nei ratti.  Porzioni asportate da fianchi 
di ratti e ruotate di 90-180 gradi e poi riposizionate, 
continuano a crescere allo stesso ritmo del sito origi-
nale per lungo periodo. Allo stesso modo, trapianti tra 
ratti singenici di differente età mantengono il modello 
di crescita del donatore. Ala fine, tuttavia, il ciclo dei 
peli della parte trapiantata si sincronizza con la pelle 
circostante.(6)

Nel follicolo pilifero sono prodotti fattori intrinseci, co-
nosciuti come fattori di crescita o citochine che agisco-
no su vari tipi di cellule incluse le cellule della matrice 
del pelo, guaina interna ed esterna, nonché cellule 
mesenchimali della papilla follicolare ma anche fibro-
blasti che circondano il follicolo e cellule endoteliali 
dei vasi sanguigni che irrorano i follicoli (Tab. 1).(7,25)

I fattori estrinseci sono invece quelli che, prodotti da un 
altro organo, vengono trasportati al follicolo attraver-
so il sangue periferico. Gli ormoni sono i fattori estrin-
seci meglio definiti. Quelli che influiscono sulla crescita 
del pelo sono la melatonina, che agisce in sinergia con 
la prolattina, gli ormoni sessuali prodotti dalle gona-
di e dalle surrenali che possono inibire o stimolare i 

follicoli. L’attività inibente o stimolante dipende quindi 
dal tipo di ormone e dall’area cutanea  interessata: a 
seconda dell’ormone e della localizzazione anatomica 
dell’area cutanea potremmo avere effetti differenzia-
ti. Ormoni che operano stimolando attività follicolari 
contrapposte sono ad esempio i glicocorticoidi che ini-
biscono la crescita pilifera, mentre gli ormoni tiroidei 
la stimolano.(26,37)

Entrambi i fattori, intrinseci ed estrinseci, cooperano 
nel controllo della lunghezza del ciclo pilifero e, di 
conseguenza, la lunghezza dei peli risulta genetica-
mente determinata. Le basi molecolari per le modifi-
cazioni morfologiche che si verificano nel ciclo del fol-
licolo pilifero sono in gran parte sconosciute e non ci 
sono molecole regolatrici, identificate come specifiche 
per il follicolo pilifero.

EFFETTI DELLA NUTRIZIONE SUL
FOLLICOLO PILIFERO
A causa della natura dinamica della crescita dei peli e 
dal momento che i peli sono composti primariamente 
da proteine tenute insieme da lipidi, il mantenimento 
di un manto in condizioni ottimali depaupera l’orga-
nismo di una buona percentuale di energia e materie 
prime introdotte con la dieta. Buffington ha recente-
mente dimostrato che il 30% della richiesta proteica 
giornaliera di cani e gatti può essere utilizzata per la 
sintesi di cheratina di pelle e peli.(36) In studi su ratti 
e maiali, periodi di deprivazione cronica di proteine 
producono una riduzione nella sintesi di proteine pri-
mariamente a livello cutaneo e a tasso molto più eleva-
to nella pelle rispetto che in altri organi.(37,38)

Sfortunatamente gli autori di questi studi non indica-
no il distretto cutaneo ove avviene la maggior dimi-
nuzione nella sintesi di proteine. Considerando che 
l’epidermide è essenziale per la vita, è improbabile 
che l’organismo, anche in caso di bisogno, operi ta-
gli energetici o privi di certe fonti proteiche questo di-
stretto organico. Inoltre, il derma è un tessuto relativa-
mente stabile, con un basso turn-over proteico. Così, 
è difficile capire che una diminuzione di proteine del 
derma e glicosamminoglicani risulti in una conserva-
zione di proteine. L’unico sito in cui le proteine della 
pelle vengono conservate con poco o nessun danno 
per il cane, è il follicolo pilifero. Per questo motivo, 
carenze alimentari in amminoacidi, carboidrati, acidi 
grassi essenziali, o una qualsiasi vitamina , metalli o 
minerali necessarie per la sintesi di proteine o lipidi 
può interessare il follicolo pilifero.
Queste modificazioni sono meglio definite in casi ca-
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renziali profondi. Carenze dietetiche sono quasi sem-
pre associate a perdita di pelo o qualità scadente dello 
stesso come anche in condizioni di deficit di rame, zin-
co, vitamina A, vitamina C (in specie che non possono 
sintetizzarla), vitamina D, vitamina E, riboflavina, aci-
do nicotinico, biotina, acido pantenoico, cianocobala-
mina e rame.(39-42)

Tuttavia, vi è la prova che anche lievi variazioni nella 
dieta possono causare variazioni nel diametro pilife-
ro. Ad esempio, in capre angora, c’è una correlazione 
positiva tra peso corporeo e diametro del pelo.(43)

Molto di quello che sappiamo sugli effetti della nutri-
zione sul follicolo pilifero si basa su studi condotti in 
esseri umani, roditori, o animali utilizzati per la pro-
duzione di fibre (pecore e capre).(39-44)

Non si sa se le conoscenze su queste specie possano 
essere applicate ai cani; tuttavia, vi sono prove che 
suggeriscono che un confronto interspecie potrebbe 
non essere valido. In primo luogo, la base anatomica 
dei peli canini differisce da quella del pelo dell’uo-
mo, topo, pecora e capra. Topo e uomo hanno follicoli 
semplici e pecore e capre hanno alcuni follicoli sempli-
ci e altri complessi. Nessuna di queste specie presenta 
la condizione in cui dallo stesso ostio follicolare fuori-
esce un certo numero di peli, come avviene nel cane. 
Inoltre, solo i cani presentano una caratteristica sim-
metria nella disposizione dei peli primari e secondari 
nel follicolo, che non si ritrova in altre specie. In base 
a tale simmetria i peli possono essere distinti anatomi-
camente in peli primari (i primi 3 follicoli anteriori in 
ciascun gruppo di follicoli che formano un’unità folli-
colare) e secondari. In più, fatta eccezione per quel-
le razze come il Barboncino che richiedono dei tagli 
frequenti del pelo, per la maggior parte delle razze 
canine la fase telogenica è una fase lunga, se non la 
più lunga del ciclo del pelo. Questo non è vero negli 
esseri umani, topi e animali allevati per la produzione 
di fibre tessili. Pensiamo che la ragione per cui molte 
razze canine hanno sviluppato una lunga fase telo-
genica sia perché con questa tipologia di crescita del 
pelo l’animale ha la possibilità di un notevole recu-
pero-conservazione del pool proteico-amminoacidico 
e quindi di energia. In base a questa stessa logica, 
le razze nordiche hanno una fase telogenica ancora 
più lunga rispetto ad altre razze, data la necessità di 
un folto manto per sopravvivere e l’elevato fabbisogno 
energetico-proteico durante i mesi invernali, periodo 
in cui le proteine sono più difficili da ottenere. Allo 
stesso modo la razza Barboncino che presenta cresci-
ta continua del pelo, potrebbe avere richieste alimen-
tari diverse rispetto a razze che possono mantenere i 

peli in uno stato metabolico di “animazione sospesa” 
per periodi molto lunghi.
Siamo attualmente coinvolti in uno studio per defi-
nire gli effetti della nutrizione sulla pelle. L’obiettivo 
principale di questo studio è definire se cambiamenti 
di alimentazione possano influenzare la crescita e la 
qualità del manto.

TECNICHE DI STUDIO DEI FOLLICOLI 
PILIFERI
Negli ultimi 15 anni ci sono stati grandi progressi tec-
nologici nell’analisi morfologica di peli umani e di ani-
mali produttori di fibre, ma nessuno di questi metodi è 
stato sino ad oggi applicato allo studio del pelo degli 
animali da compagnia.

Analisi del pelo con DermoScopio
Il DermoScopio è un microscopio esterno e portatile, 
che produce un’elevata qualità di immagini digitali. 
Ad oggi, questo strumento è stato utilizzato dai der-
matologi per valutare i cambiamenti sulla superficie 
della pelle umana. Abbiamo adattato il suo uso a mi-
croscopio a scansione per esaminare peli del manto a 
ingrandimenti fino a 600x.

Analisi di sezioni orizzontali di campioni di 
biopsie cutanee
Nel 1984, Headington descrisse un semplice meto-
do innovativo che ha rivoluzionato il modo con cui 
i dermatologi guardano al follicolo pilifero.(45) Piutto-
sto che esaminare un punch cutaneo eseguito verti-
calmente (dall’epidermide al sottocute), pensò che il 
modo migliore per esaminare il follicolo pilifero e le 
sue patologie fosse tramite una biopsia trasversale (at-
traverso il derma, su un piano parallelo all’epidermi-
de). Le sezioni istologiche risultanti contenevano più 
informazioni perché contenevano più follicoli piliferi in 
un unico punch. L’Autore dimostrò quindi per la prima 
volta che non è sempre necessario eseguire numerose 
biopsie per determinare la gravità di un’alopecia o 
per determinare il numero di follicoli piliferi che cre-
scono attivamente o si trovano in uno stato atrofico. 
Inoltre, sezionati trasversalmente, i peli risultano più 
facili da misurare, permettendo in tal modo un’ana-
lisi morfologica. La tecnica di Headington portò alla 
pubblicazione di centinaia di articoli sull’analisi quan-
titativa nella perdita dei capelli e rimane una tecnica 
ampiamente utilizzata nelle diagnosi dermatologiche 
in umana.(46,47)

Dal momento che questa tecnica risulta tanto utile in 
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umana per esaminare i follicoli piliferi, è risultata an-
cora più utile nel cane per la valutazione di follicoli 
compostianina. I cani possono avere più di 30 peli per 
infundibolo. Cercare di vedere tutti questi peli in sezio-
ni verticali è quasi impossibile senza decine di sezioni. 
Inoltre, solo tramite sezioni trasversali si può definire 
morfologicamente il pattern di crescita pilifera. Questo 
metodo permette inoltre di determinare con precisione 
il rapporto anagen/telogen.

Analizzatore di densità delle fibre a fibra 
ottica (OFDA)
L’OFDA è essenzialmente un microscopio computeriz-
zato che viene posizionato su un campione pulito di 
pelo in movimento della lunghezza di 2 mm. Il micro-
scopio ingrandisce e cattura le immagini video delle 
singole porzioni di pelo. La larghezza di ciascuna fi-
bra identificata viene poi misurata. Oltre al diametro 
della fibra, viene misurato il grado di curvatura della 
fibra. Dopo la misurazione, i dati sono convertiti ed 
elaborati sottoforma di un istogramma rappresenta-
tivo del diametro della fibra e del grado di curvatura 
della stessa. La deviazione standard e il coefficiente di 
variazione vengono calcolati per entrambi i parame-
tri, diametro e curvatura. I vantaggi nell’usare l’OFDA 
consistono nella sua precisione (lo strumento ha una 
risoluzione di 1 micron e può determinare con preci-
sione diametri tra 4 e 300 microns) e nella sua velo-
cità (possono essere valutate un numero maggiore di 
10.000 fibre al minuto). Inoltre, riteniamo che ogni 
razza canina abbia un proprio caratteristico istogram-
ma-OFDA e che l’applicazione sistematica della me-
todica possa portare alla classificazione di ogni razza 
inserendola in un piccolo gruppo di razze con caratte-
ristiche morfofisiologiche di pelo similari.

MATERIALI E METODI
Tutte le procedure per l’allestimento del protocollo spe-
rimentale sono state realizzate in ottemperanza delle 
norme dell’”Animal Use Committee, Texas A&M Uni-
versity”.

Animali usati nello studio e diete
Questo studio è stato eseguito sulla stessa popolazione 
di animali utilizzati per studiare gli effetti della dieta 
sul sebo (per chi volesse visualizzare l’intero schema 
sperimentale inerente i dettagli circa gli animali uti-
lizzati e le diete, si faccia riferimento al capitolo di 
Dunstan et al., intitolato “Il ruolo della nutrizione sulla 
secrezione di sebo nel cane: una relazione prelimi-

nare”).
Raccolta dei campioni
I campioni sono stati raccolti il giorno precedente 
l’inizio dell’alimentazione con diete sperimentali, poi 
ad intervalli di 3 e 18 settimane. Per evitare qualsiasi 
problema con i ritmi giornalieri, tutti i campioni sono 
stati raccolti tra le 9.30 AM e le 11.30 AM. Campioni 
di peli sono stati ottenuti dalla porzione dorso latera-
le del tronco in un’area estesa dall’area lombare fino 
alla regione caudale cervicale. Date le limitazioni nel-
la taglia dei cuccioli, sono state utilizzate diverse aree 
per diverse raccolte. Per la valutazione DermScope, 
è stata usata la regione dorso lombare. Per la valuta-
zione del tasso di crescita dei peli e l’analisi OFDA, è 
stata usata l’area toracica e quella dorsale anteriore/
cervicale caudale. Sono state prelevate biopsie cuta-
nee dall’area toracica dorso laterale.

Valutazione DermScope
Per preparare la zona per la valutazione con Derm-
Scope, l’area è stata delicatamente inumidita con un 
batuffolo di cotone imbevuto di alcool. Sono state ef-
fettuate immagini multiple usando lenti a 200x, messe 
poi in relazione a sezioni istologiche verticali e tra-
sversali.

Determinazione del tasso di crescita del pelo
Il tasso di crescita dei peli è stato determinato al termi-
ne dello studio di 18 settimane. Per il campionamento 
è stato utilizzato uno spazio sopra l’area destro-la-
terale caudo cervicale/toracica anteriore. Nell’intera 
area il pelo è stato tagliato con una lama da bisturi 
#50. Un pelo è stato preso come campione control-
lo e definito di lunghezza “normale”. I peli ricresciu-
ti sono stati campionati al giorno 3, 7, 14, 21, 28 
e 42; ciascun campione è stato prelevato dalle aree 
menzionate precedentemente. I campioni tagliati sono 
stati fissati su vetrino usando nastro biadesivo e un co-
pri oggetto. 50 di questi peli sono stati digitalizzati 
con una fotocamera Sony® calibrata per assicurare 
lo stesso ingrandimento per ogni misurazione. E’ sta-
ta quindi determinata la lunghezza dei peli in queste 
immagini e  i dati poi convertiti in millimetri usando 
un’immagine NIH.

Analisi OFDA
Per l’analisi OFDA, è stata tricotomizzata una zona 
di circa 4 millimetri. I campioni ottenuti sono stati 
sgrassati e rifilati in campioni di 2 mm di lunghezza. 
I frammenti sono stati posizionati in uno schiacciato-
re automatico e distribuiti “random” in sezioni seriali. 
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Preparate le sezioni, sono state posizionate sotto al 
microscopio per la misurazione del diametro e della 
curvatura.(48) 

Valutazione morfologica e istologica dei 
campioni di biopsie cutanee
Due biopsie di 6 mm sono state usate per la valuta-
zione morfologica e morfometrica dei follicoli piliferi. 
Le biopsie sono state ottenute sotto anestesia locale 
con tecnica chirurgica e i campioni sono stati fissati 
in formalina al 10%. Dopo la fissazione, una biopsia 
è stata tagliata verticalmente, l’altra è stata seziona-
ta orizzontalmente. I campioni sono stati processati 
come di routine, tagliati e sezionati a 5μm e colorati 
in ematossilina e eosina. Sui campioni sezionati ver-
ticalmente è stata fatta una valutazione morfologica 
routinaria. I campioni sezionati orizzontalmente, sono 
stati tagliati sequenzialmente finché non sono state 
identificate 5 unità follicolari sulla stessa sezione. I 
campioni sezionati orizzontalmente sono stati valutati 
come di routine e morfometricalmente. L’analisi mor-
fometrica comprende la valutazione di: (1) lo stadio 
del ciclo del pelo, definito per ciascun follicolo nelle 5 
unità follicolari valutate e (2) la conta del numero di 
peli/unità follicolari. Un follicolo pilifero è stato con-
siderato in anagen quando un sottile strato di cellule 
basali circondava l’asse del pelo a livello del’istmo del 
follicolo. Un follicolo pilifero è stato considerate in te-
logen fisiologico quando la corneificazine trichilem-
male circondava il pelo a livello della regione istmica. 
Infine un follicolo è stato considerato “a termine” o 
in fase di telogen patologico quando era vuoto ov-
vero mancante della porzione di fusto pilare a livello 
dell’istmo e aveva al tempo stesso una corneificazio-
ne trichilemmale luminale ma in assenza dell’asse del 
pelo, oppure ancora quando si osservava un semplice 
asse epiteliale ma in assenza di corneificazione trichi-
lemmale endoluminale. Dato che peli catagenici sono 
impossibili da riconoscere in sezioni traversali e non 
sono così comuni(<2% di tutti i follicoli) non sono stati 
valutati in questo studio. I peli anagenici e telogenici 
sono poi stati categorizzati anatomicamente in peli 
primari o secondari.

RISULTATI

Valutazione DermScope
L’esame in DermScope ha evidenziato differenze nel 
numero e nelle modalità di eruzione del pelo attraver-
so l’ostio follicolare. Come regola generale, i follicoli 
composti sono organizzati in gruppi da 3, anche se 

sono stati riscontrati alcuni follicoli unici o in gruppi di 
5 unità. La valutazione DermScope è stata abbastanza 
dettagliata per permettere la valutazione del modello 
cuticolare del pelo in crescita. In tutti i cani, non sono 
state notate differenze strutturali e non ci sono diffe-
renze attribuibili alla dieta.
L’esame in DermScope è stato anche utilizzato per 
valutare l’epidermide. In tutti i cani, l’epidermide era 
depigmentata e opaca, cosa che ha consentito la vi-
sualizzazione del derma e in una certa misura, della 
base dei peli pigmentati. Occasionalmente, è stato 
identificato l’organo neurocettivo associato al follicolo 
pilifero. Con l’esame tramite DermScope non sono sta-
te identificate differenze nell’epidermide, riferibili alle 
diete.

Valutazione morfologica e morfometica su 
campioni di biopsie cutanee

I campioni sezionati verticalmente evidenziano un der-
ma che si ispessisce col tempo dall’inizio dello studio 
al termine. Le ghiandole sebacee sono diventare più 
grandi. L’intera morfologia follicolare è risultata diffi-
cile da identificare con questo tipo di taglio. Come no-
tato con l’esame tramite DermScope, la maggior parte 
delle unità follicolari era raggruppata in gruppi di 3, 
ma occasionalmente le unità follicolari consistevano di 
un unico follicolo composto e a volte alcune unità folli-
colari avevano 4 o più follicoli composti. Come regola 
generale, più alto è il numero di follicoli composti in 
un’unità follicolare, più grande sarà il follicolo prima-
rio centrale e il manto che produce. Nessuna diffe-
renza può essere attribuita alla dieta. I risultati della 
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analisi effettuate sulle biopsie cutanee sezionate oriz-
zontalmente sono riportati in Tabella 2.
Siberian husky alimentati con dieta di alta qualità 
hanno avuto un aumento nel numero di follicoli pilife-
ri per unità follicolare rispetto a quelli alimentati con 
una dieta di bassa qualità; queste differente si sono 
osservate alla 9° e alla 18° settimana. Al contrario, 
Labrador Retrievers e Barboncini toys alimentati con la 
dieta di alta qualità hanno evidenziato un minor nu-
mero di follicoli/unità follicolare in 18° settimana, ma 
non alla 9° settimana. Come valore percentuale rispet-
to alla settimana 0, Labrador Retrievers alimentati con 
una dieta ad alta qualità avevano più follicoli per unità 
follicolare alle settimane 9 e 18, mentre i Barboncini 
toys non sembravano essere influenzati dalla dieta sul 
numero di follicoli presenti in 9° e 18° settimana ri-
spetto alla settimana 0. In entrambe le razze non è 
stata notata una differenza nel numero dei follicoli/ 
unità follicolare. In tutte le razze, le differenze sostan-
ziali legate alla dieta sono state difficili da dimostrare. 
Tuttavia, questi dati sono lievemente alterati a causa di 
un moderato aumento del numero di follicoli in telogen 
nell’Siberian husky e nel Barboncino toy alimentati con 
diete di alta qualità, mentre si osservava una marcata 
diminuzione del numero di follicoli in telogen nei La-
brador Retrievers alimentati con questa dieta.

Analisi OFDA

I dati ottenuti con l’analisi OFDA sono stati interpretati 
analizzando il diametro e la curvatura di tutti i peli 
misurati, riportati sottoforma di istogrammi, analiz-
zando poi il significato di diametro e curvatura. Nel 
complesso, le due diete non hanno dimostrato effetti 

sul diametro o sulla curvatura nel tempo di studio sia 
per i Labrador Retrievers che per i Barboncini toys; 
comunque i Siberian Huskies alimentati con la dieta di 
alta qualità mostrano curve un po’ più ampie rispetto 
a quelli alimentati con una dieta di bassa qualità (Tab. 
3).

Tasso di crescita dei peli
Come mostrato in Tabella 4, non ci sono sostanziali 
differenze nella crescita dei peli basate sulla dieta.

DISCUSSIONE
Gli effetti della dieta sullo stato fisiologico e di cre-
scita del pelo canino sono molto sottili, se comparati 
agli effetti indotti dalla razza e dal tempo. L’analisi 
Dermoscopica e quella tramite OFDA non mettono in 
evidenza differenze sostanziali con l’eccezione di una 
maggiore curvatura per i Siberian Huskies alimentati 
con dieta di alta qualità. Nella valutazione delle sezio-
ni orizzontali si osserva un maggiore e più forte incre-
mento nel numero dei follicoli per unità follicolare nei 
Labrador Retrievers e nei Siberian Huskies alimentati 
con diete ad alta qualità. Al contrario la qualità della 
dieta non influenza il Barboncino toy. Attualmente non 
ci sono delle convincenti spiegazioni per giustificare 
questa disparità di risultati ottenuti nelle differenti raz-
ze studiate.
Anche l’analisi OFDA non ha individuato differen-
ze nel diametro medio del fusto del pelo in base alla 
dieta. I Siberian Huskies alimentati con cibo di alta 
qualità hanno presentato un leggero incremento nella 
curvatura del pelo rispetto alle altre razze alimentate 
con dieta di minore qualità. 

Tab. 3

Tab. 4
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La percentuale di follicoli/unità follicolari in fase telo-
genica è diminuita nei Labrador retrievers alimentati 
con dieta di alta qualità ma è lievemente diminuita nei 
Siberian Huskies e nei Barboncini toys alimentati allo 
stesso modo.
Non ci sono comunque evidenze statisticamente signi-
ficative che la somministrazione di queste diete diffe-
renziate abbia indotto una differenza nella crescita 
dei follicoli piliferi.
Come si spiega quindi questa mancanza di differenze 
legata alla dieta? Una spiegazione potrebbe essere 
che la peggiore qualità della dieta non ha comunque 
creato deficit nutrizionali tali da indurre alterazioni 
follicolari, oppure che la maggiore qualità della dieta 
migliore non ha comunque raggiunto valori tali da in-
fluenzare la crescita follicolare. Un’altra possibile spie-
gazione è che comunque un periodo di 18 settimane, 
quale quello utilizzato nel nostro studio, sia sufficiente 
per apprezzare delle differenze nella velocità e tipolo-
gia di crescita del follicolo.
Un aspetto del follicolo pilifero di molte specie di mam-
miferi è la sua capacità di ritenere al suo interno il fu-
sto del pelo in uno stato di non crescita, in quella fase 
che è definita Telogen. Analogamente ad una iberna-
zione follicolare, questa fase telogenica può mantene-
re un pelo in vita per molto tempo pur con un minimale 
dispendio di energia e di proteine. 
Riteniamo che molte specie di cani abbiano un ciclo 
del pelo che è basato su una lunga fase telogenica. 
Dai dati del nostro studio emerge che i Siberian Hu-
skies ed i Labrador Retrievers rientrino in questa cate-
goria. Alla fine della diciottesima settimana del trial, i 
Labrador Retrievers ed i Siberian Huskies che avevano 
mangiato un cibo di alta qualità hanno presentato ri-
spettivamente il 56 ed il 50% dei loro follicoli in fase 
telogenica. Perché i follicoli piliferi di queste razze 
rispondano al cambiamento dietetico ancora non è 
noto. Abbiamo dimostrato che i cani Beagle con ipoti-
roidismo indotto dalla somministrazione di Iodio 131 
non divengono alopecici ma non presentano neppure 
ricrescita del pelo, quando questo viene tagliato, dal 
momento che la maggior parte dei loro follicoli sono 
in prolungato stato telogenico. In base a questo studio, 
ipotizziamo che solo cani giovani ed in perfetta salu-
te cambino il pelo poiché sono in stato nutrizionale e 
metabolico ideale e ciò permette loro di effettuare il 
cambio e di avere una successiva e completa ricresci-
ta. Se la nostra teoria è corretta, i cani che trascorrano 
un lungo periodo alimentati con cibo scadente e con 
quantità non appropriate avranno un progressivo ed 
inevitabile aumento dei peli in fase telogenica, e tali 

peli saranno mantenuti e non cambiati sino a che il 
cane non tornerà ad un periodo alimentare corretto e 
ricco. Attualmente è quindi in corso uno studio su un 
grosso numero di cani, che potrà confermare oppure 
sconfessare questa teoria. 
Ma come mai il pelo dei Barboncini toys non sem-
bra seguire questa regola che ipotizziamo? Porreb-
be dipendere dal fatto che il pelo di questa razza, 
similmente al capello umano, presenta un ciclo di tipo 
anagenico, ovvero con peli in continua crescita; quindi 
i Barboncini toys non hanno praticamente nessun fol-
licolo “ibernato” in forma Telogenica per un periodo 
prolungato di tempo. Da queste osservazioni ci aspet-
tiamo che questa razza sia particolarmente sensibile 
alle restrizioni alimentari, andando incontro anche a 
condizioni di ipotrichia o alopecia carenziali.
Recentemente sono stati individuati i geni responsabili 
della “crescita continuata” del pelo in topi di tipo “an-
gora”.(17)

Esiste quindi la possibilità che anche nei Barboncini 
vi possa essere un gene o un analogo che svolga una 
funzione inibitrice il normale meccanismo di crescita 
su base “telogenica” del pelo, tipico di molte altre spe-
cie canine. In questo caso quindi, una dieta ricca o 
carente potrebbe rappresentare il fattore di stimolo o 
di depressione dell’attività di tale gene. 
Infine, traendo spunto dai nostri risultati, si potrebbe 
ipotizzare l’uso della sola valutazione esterna del pelo 
tramite le analisi con DermScop, test del taglio del pelo 
e OFDA al fine di determinare il coefficiente di crescita 
del pelo. È però prematuro, basandosi soltanto sulla 
bontà di questi tests, ipotizzare la possibilità che questi 
possano arrivare a rimpiazzare totalmente il test di 
biopsia cutanea ed esame istologico nella valutazione 
della bontà del pelo e la sua salute. Ad oggi, l’esame 
delle biopsie cutanee, specialmente quando seziona-
te orizzontalmente, per la valutazione dello stato del 
pelo ma soprattutto per la valutazione della morfolo-
gia e della fase del follicolo pilifero, non è mai stata 
presa in considerazione. La biopsia cutanea rimane 
la via migliore per determinare il numero dei follicoli 
piliferi e delle unità follicolari e rimane l’unica via per 
determinare il rapporto anagen/telogen tra questi. 
Questo articolo è stato pubblicato  in Recent Advan-
ces in Canine and Feline Nutrition, Vol. III: 2000 Iams 
Nutrition Symposium Proceedings. Wilmington, OH: 
Orange Frazer Press, 2000.
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iaSummary

Objective: To review the biomechanical considera-
tions, experimental investigations, and clinical data 
pertaining to tibial osteotomy procedures for treat-
ment of cranial cruciate ligament (CrCL) insufficiency 
in dogs.
Study Design: Literature Review.
Methods: Literature search throught Pub Med and con-
ference proceedings abstracts.
Conclusions: Currently available data does not al-
low accurate comparisons between different tibial 
osteotomy procedures, or with traditional methods of 
stabilizing the CrCL-deficient stifle. Carefully designed 
long-term clinical studies and further biomechanical 
analyses are required to determine the optimal oste-
otomy technique, and whether these procedures are 
superior to other stabilization methods.
Clinical significance: Limb function in dogs with CrCL 
insufficiency can be improved using the currently de-
scribed tibial osteotomy techniques.
Key words: TPLO, TTA, knee, tibia, osteotomy, cra-
nial cruciate ligament, meniscus, dog.

Introduzione

La rottura del legamento crociato craniale (LCCr) è una 
delle patologie ortopediche di più frequente riscontro 
clinico nella specie canina, in particolare in soggetti di 
taglia medio-grande e gigante, in cani in sovrappeso 
oppure molto attivi.(35)

L’eziologia della rottura del LCCr è da considerarsi 
polifattoriale ove fattori traumatici, degenerativi, con-
formazionali, anatomici ed autoimmunitari, soli od as-
sociati, concorrono nel determinismo della malattia. La 
lesione del LCCr di più frequente riscontro clinico non 
è di natura traumatica ma di tipo progressivo-dege-
nerativo come conseguenza di uno stress meccanico 
cronico che si esercita sul legamento stesso per azione 
di molteplici fattori che si estrinsecano in una spinta 
craniale della tibia per effetto del carico ponderale 
che porta a progressivo indebolimento, degenerazio-
ne, rottura parziale, e solo tardivamente a completa 
rottura.(42,84)

A seguito di questo particolare decorso ezio-patoge-
netico si assiste ad una progressiva perdita di stabilità 
articolare a cui consegue lo sviluppo di un’ artropatia 
degenerativa progressiva (DJD) e spesso di una secon-
daria lesione meniscale.(40)

È fondamentale puntualizzare che l’instabilità articola-
re può essere presente nelle fasi iniziali della malattia 
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come effetto di una insufficienza funzionale del LCCr 
(che a causa delle alterazioni morfostrutturali degene-
rative perde parte della sua tenuta meccanica) e quin-
di anche in assenza di una chiara lesione anatomica 
(sia essa parziale o totale); è per tale motivo che tal-
volta si preferisce indicare la patologia in oggetto con 
la definizione di “insufficienza del LCCr”. 
Il trattamento deve essere volto al recupero della sta-
bilità articolare, alla remissione della sintomatologia 
ed all’arresto dei secondari processi degenerativi arti-
colari.(58) L’approccio conservativo può fornire risulta-
ti favorevoli e migliorare la sintomatologia clinica in 
soggetti di peso inferiore ai 15 Kg, mentre, in pazienti 
di peso maggiore, in assenza di trattamento chirur-
gico, il miglioramento clinico si osserva solo in una 
modesta percentuale di soggetti.(59,83)

Ad oggi sono state descritte più di un centinaio di 
tecniche chirurgiche, ma attualmente per nessuna di 
queste è stata chiaramente dimostrata una superiore 
efficacia clinica tale da poter considerare una o più di 
queste come metodica chirurgica d’elezione.(40)

Le tecniche chirurgiche tradizionali sono state suddivi-
se, in base all’interazione tra componenti protesiche e 
giuntura, in intrarticolari (o intracapsulari)  ed extrar-
ticolari (o extracapsulari). Queste ultime stabilizzano 
la giuntura tramite l’applicazione di suture extracap-
sulari che si “sostituiscono” nell’azione di contenimen-
to passivo operato dal  LCCr(24,25), mentre le tecniche 
intrarticolari si propongono di ripristinare la stabilità 
articolare attraverso la sostituzione anatomica del tes-
suto legamentoso originale danneggiato con autoin-
nesti(3), alloinnesti(17), xenoinnesti o protesi sintetiche.
(22) Nonostante la grande varietà di tecniche speri-
mentate, descritte e clinicamente applicate, recidive, 
rotture di legamenti protesici, persistenza di instabili-
tà articolare e progressione dell’artrosi si riscontrano 
frequentemente soprattutto in soggetti di grande mole 
e/o molto attivi.(15,25)

La comprensione del modello biomeccanico attivo del 
ginocchio, elaborata da Slocum nel 1983, ha evi-
denziato l’esistenza di una forza responsabile di uno 
stress costante e cronico a carico del legamento, cui 
consegue rottura parziale che diviene poi completa al 
progredire delle sollecitazioni.(74)

La forza in esame è la spinta tibiale craniale o “cranial 
tibial thrust” (CTT).(74)

A questa evoluzione del modello biomeccanico del gi-
nocchio del cane da tradizionale o statico ad attivo, 
ne è conseguita inevitabilmente un’evoluzione nelle 
tecniche chirurgiche. Secondo questa impostazione 
biomeccanica la terapia chirurgica ottimale dovreb-

be essere in grado di ristabilire l’equilibrio delle forze 
agenti sull’articolazione e di neutralizzare la spinta 
craniale della tibia considerata responsabile del cedi-
mento sia del legamento stesso, sia delle protesi impie-
gate nelle tecniche chirurgiche tradizionali.(76)

La sostituzione protesica (tecniche intracapsulari) o 
funzionale (tecniche extracapsulari) del LCCr non ri-
solve le cause primarie che hanno determinato la rot-
tura del legamento e lo stress meccanico causato dalla 
spinta tibiale craniale pone a dura prova la resistenza 
del materiale sostitutivo; l’instabilità articolare residua 
facilita, inoltre, la progressione osteoartrosica e i dan-
ni meniscali.(11)

Alla luce di quanto analizzato fino ad ora, risulta chia-
ro che la terapia chirurgica dovrebbe essere volta al 
controllo della spinta tibiale craniale, piuttosto che alla 
ricostruzione del LCCr o alla sostituzione delle sue fun-
zioni. Se il CTT non viene neutralizzato, qualsiasi tipo 
di ricostruzione o di sostituzione del LCCr è destina-
to a fallire nel tempo, in quanto sottoposto alle stesse 
forze che hanno generato la lesione iniziale del LLCr. 
Secondo il modello biomeccanico teorico proposto da 
Slocum l’entità del CTT è direttamente proporziona-
le al grado di inclinazione del piatto tibiale (TPA).(76) 
Nonostante inizialmente tale ipotesi sia stata da più 
parti accolta con consenso, successivi studi non hanno 
dimostrato alcuna correlazione diretta tra inclinazione 
del piatto tibiale e rottura del LCCr (almeno per TPA 
considerati nei range fisiologici). La media del TPA, 
infatti, varia dai 18° ai 24° sia in cani clinicamente 
sani che affetti da rottura del LCCr.(55,68)  
Secondo più recenti teorie biomeccaniche la tibia non 
è assialmente sottoposta al carico proposto da Slocum.
(40) Tepic suggerisce che la forza totale coinvolgente 
l’articolazione del ginocchio, sia diretta, in vivo, pa-
rallelamente al tendine tibio-rotuleo.(21,80)

Il CTT, in accordo con questo modello biomeccanico, 
è quindi dipendente dall’angolo compreso tra il piatto 
tibiale e il tendine tibio-rotuleo. Se il piatto tibiale non 
è perpendicolare al legamento patellare, la forza di 
taglio che si sviluppa durante il carico dell’arto sot-
topone ad uno stress eccessivo il legamento crociato 
craniale.(80)

A seguito di queste teorie biomeccaniche sono state 
elaborate metodiche chirurgiche che, modificando la 
geometria tibiale, permettono di ottenere una stabilità 
articolare dinamica in assenza di protesi legamento-
se.(40) Queste tecniche, definite osteotomie prossimali 
di tibia, comprendono l’osteotomia tibiale a cuneo 
chiuso (Cranial tibial Wedge Osteotomy, CTWO)(75), 
l’osteotomia livellante del piatto tibiale (Tibial Plateau 
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iaLevelling Osteotomy, TPLO)(76), la CTWO in associa-
zione alla TPLO(79), l’osteotomia intra-articolare pros-
simale tibiale (Proximal Tibial Intrarticular Osteotomy, 
PTIO)(18), la triplice osteotomia tibiale (Triple Tibial 
Osteotomy, TTO)(12,13), la chevron wedge osteotomy 
(CWTO)30) e l’avanzamento della tuberosità tibiale (Ti-
bial Tuberosity Advancement, TTA).(54)

I risultati clinici a breve e medio termine paiono per la 
maggior parte di queste tecniche favorevoli, ma man-
cano, per molte di queste, valutazioni oggettive ed a 
lungo termine.(75,76,79,18,19,12,13,54,87,32)

Attualmente le osteotomie che presentano la maggiore 
diffusione in ambito clinico sono la TPLO e la TTA.(10) 
La TPLO si pone l’obiettivo di stabilizzare il ginocchio 
durante il carico grazie alla neutralizzazione del CTT 
riducendo l’angolo di inclinazione del piatto tibiale. 
La TTA, per contro, ottiene la neutralizzazione del CTT 
mediante un avanzamento della cresta tibiale che por-
ta il legamento tibio-rotuleo ad essere perpendicolare 
al piatto tibiale. Nonostante i differenti presupposti 
biomeccanici, il risultato finale di TPLO e TTA è simi-
le: entrambe portano alla perpendicolarità tra tendine 
patellare e piatto tibiale.(10)

La biomeccanica di queste tecniche è stata validata 
mediante studi su cadaveri che hanno dimostrato la 
loro efficacia nell’eliminare il CTT durante il carico 
ponderale; questi studi hanno inoltre evidenziato che, 
a seguito di TPLO e TTA, si assiste alla conversione del-
la spinta tibiale craniale in spinta tibiale caudale e che 
quindi il legamento crociato caudale (LCCd) diviene 
il principale elemento stabilizzante del ginocchio.(10,86)

L‘obiettivo di questo lavoro consiste nella valutazione 
comparata dei principi biomeccanici, degli studi spe-
rimentali e dei dati clinici riguardanti le procedure di 
osteotomia tibiale per il trattamento delle rotture del 
LCCr nel cane.

CTWO

L’osteotomia tibiale a cuneo chiuso (Cranial tibial 
Wedge Osteotomy, CTWO) fu descritta nel 1984 
da Slocum come prima procedura chirurgica che si 
propone di neutralizzare il CTT diminuendo il TPA.
(75) Inizialmente la CTWO, fu associata a procedure 
extracapsulari aggiuntive quali embricazione del re-
tinacolo laterale ed avanzamento dei muscoli bicipite 
femorale, gracile e semitendinoso. La tecnica prevede 
l’esecuzione di un’ostectomia a cuneo di sottrazione 
craniale, immediatamente distale alla metafisi tibiale 
prossimale, e la stabilizzazione dell’osteotomia tibiale 
con placca a compressione dinamica a sei o sette fori 

applicata medialmente secondo i principi AO-ASIF.(4) 
La localizzazione dell’osteotomia deve risultare quan-
to più prossimale possibile, preservando uno spazio 
sufficiente per l’applicazione di almeno tre viti pros-
simali. L’angolo del cuneo tibiale, secondo la tecnica 
descritta in origine, è determinato dalle misurazioni 
preoperatorie dell’angolo d’inclinazione del piatto ti-
biale ed è uguale all’angolo di inclinazione del piatto 
tibiale misurato sottraendo 5° o 6° in modo tale da 
raggiungere un TPA appunto di 5°-6° ritenuto da Slo-
cum un angolo residuo tale da eliminare il CTT.(75)

Recenti studi biomeccanici hanno tuttavia dimostrato 
che al fine di raggiungere un TPA post-operatorio di 
5° l’angolo del cuneo deve invece essere uguale al TPA 
pre-operatorio.(2) Intuitivamente sembrerebbe che un 
angolo del cuneo uguale al TPA pre-operatorio possa 
risultare in un TPA post-operatorio uguale a zero gra-
di, ma questa osservazione appare errata in quanto 
la CTWO determina inevitabilmente uno spostamen-
to craniale dell’asse tibiale (a seguito della CTWO 
infatti il tubercolo intercondiloideo, punto di repere 
prossimale nella definizione dell’asse tibiale, si spo-
sta cranialmente) che è responsabile dell’inadeguato 
livellamento finale dell’inclinazione del piatto tibiale.
(4) Per compensare questo cambiamento di posizione, 
sarà necessario effettuare un “over-rotation” del piat-
to tibiale per raggiungere gli attesi 5° di TPA post-
operatorio. Se per contro nell’analisi pre-operatoria 
non si tenesse conto dello spostamento craniale del 
tubercolo intercondiloideo prossimale il TPA finale sa-
rebbe maggiore rispetto ai 5° attesi. Anche a causa di 
quest’ultimo aspetto il valore del TPA post-operatorio 
riportato in diversi studi appare caratterizzato da am-
pia variabilità.(75,50,71)

In uno studio condotto da Macias e coll. il range del 
TPA post-operatorio era compreso tra 7° e 21°.(50) La 
difficoltà nel raggiungimento dei gradi di TPA deside-
rati, può essere attribuita alla variabilità di dimensio-
ne e di posizione dell’osteotomia e allo spostamento 
dell’asse longitudinale tibiale.(40) L’esecuzione di un 
cuneo di ampiezza uguale al TPA e localizzato il più 
prossimamente possibile e l’allineamento delle corti-
cali craniali tibiali durante la riduzione costituiscono 
accorgimenti fondamentali di una tecnica chirurgica 
ottimale.(2,4)

La tecnica chirurgica deve essere eseguita con meti-
colosa precisione mediante l’ausilio di  un goniometro 
sterile al fine di ottenere un TPA post-operatorio corri-
spondente a quanto pianificato.(40,79)

La CTWO può essere indicata come singola procedu-
ra in cani con fisi di accrescimento ancora aperte nelle 
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Fig. 1. CTWO: Planning pre-operatorio, Osteotomia a cu-
neo chiuso della tibia, Posizionamento dell’impianto

quali non è indicato eseguire altri tipi di ostetomie ti-
biali, oppure in associazione a TPLO, in soggetti che 
hanno un’elevata inclinazione del TPA non correggibi-
le con la sola TPLO.(79) Secondo Pozzi, inoltre, corre-
zioni di difetti conformazionali quali varismo o torsio-
ne tibiale sembrano più facilmente eseguibili mediante 
CTWO piuttosto che con altre osteotomie correttive.(40)

Nonostante l’innovazione biomeccanica e chirurgi-
ca della CTWO, la letteratura è scarsa di valutazioni 
clinico-radiografiche a breve e lungo termine.(40) Le 
complicazioni riportate sono per lo più associate a 
mancato consolidamento osseo, fratture della tibia o 
al cedimento degli impianti.(75,87,50,33,71)

La stabilizzazione dell’osteotomia richiede l’utilizzo di 
una fissazione ausiliare (cerchiaggio craniale o plac-
ca aggiuntiva) a causa dell’elevato stress meccanico 
nella zona craniale del sito di osteotomia determinato 
dall’azione tensile del quadricipite. Lo stress meccani-
co esacerbato dallo spostamento distale della cresta 
tibiale che comporta un aumento della forza tensile 
esercitata dal quadricipite può, infatti, essere fattore 
determinante le complicazioni postoperatorie sopra 
riportate.(75,87,50,33,71)

Il medesimo spostamento in senso distale della cre-
sta tibiale comporta, inoltre, una dislocazione distale 
della rotula con conseguente aumento della pressione 
esercitata dalla stessa sulla cartilagine della troclea 
femorale.(40)

In uno studio preliminare riportato su 17 cani, Slocum 
e Devine riportano un rapido ripristino funzionale e la 
completa consolidazione dell’osteotomia, nella mag-
gior parte dei casi, sei settimane dopo l’intervento.(75) 
In uno studio clinico è stata valutata l’efficacia a lungo 
termine della CTWO in 91 cani mediante valutazione 
clinica e criteri di soddisfazione del proprietario; la 
percentuale dei risultati da buoni ad eccellenti è ripor-
tata essere dell’86 %.(87) Due studi riportano i risultati 
di CTWO eseguita in cani di piccola taglia con de-
formità tibiali prossimali; tutti i soggetti esaminati (13 
cani) riportarono una buona/eccellente ripresa della 
funzionalità articolare già sei settimane dopo la chi-
rurgia, risultato poi confermato dal follow-up a dodici 
mesi.(50,71) In uno di questi studi la CTWO fu associata 
ad una tecnica di stabilizzazione esterna, rendendo 
indiscernibili i risultati.(71)

In uno studio che paragona direttamente CTWO e 
TPLO, le revisioni chirurgiche per CTWO sono state 
stimate pari a 11,9% valore circa doppio rispetto alla 
TPLO (4,5%).(33) Dei 12 cani che sono stati sottoposti a 
revisione chirurgica dopo CTWO, 9 hanno riportato 
fratture tibiali catastrofiche.(33)

Con una CTWO ben pianificata ed eseguita corretta-
mente è quindi possibile portare a 5°-6° l’inclinazione 
del piatto tibiale e correggere difetti di varismo e di 
torsione; questa tecnica ha inoltre il vantaggio di non 
richiedere strumentario chirurgico dedicato.(33) Indica-
zione elettiva della CTWO, grazie allo  spostamento 
distale dell’inserzione del tendine patellare, è rappre-
sentata da insufficienza del LCCr in caso di concomi-
tante difetto di rotula alta.(40,79)

Inoltre, grazie alla localizzazione dell’osteotomia, 
questa tecnica, al contrario delle altre osteotomie cor-
rettive, può essere eseguita anche in soggetti in accre-
scimento.(40)

Gli svantaggi riportati da questa procedura includo-
no: variabilità nel TPA post-operatorio, possibilità di 
creare patella bassa e accorciamento dell’arto.(50,71,79) 

TPLO

Come la CTWO, l’osteotomia di livellamento del piatto 
tibiale (Tibial Plateau Levelling Osteotomy, TPLO) si pro-
pone di assicurare la stabilità dinamica cranio-cauda-
le a carico dell’articolazione del ginocchio durante la 
fase d’appoggio del passo mediante riduzione dell’in-
clinazione del piatto tibiale. Introdotta da Slocum nel 
1993, la TPLO prevede l’esecuzione di un’osteotomia 
radiale con rotazione caudale del segmento prossima-
le tibiale al fine di ottenere un’ inclinazione del piatto 
tibiale di 5°.(20,76) La procedura chirurgica prevede, 
mediante un approccio mediale alla tibia prossimale, 
l’esecuzione di un’osteotomia radiale (arco di cerchio) 
mediante lama biradiale. Mediante analisi radiografi-
ca pre-operatoria, dopo avere eseguito la misurazio-
ne del TPA e aver stabilito la dimensione della lama da 
utilizzare, si individua l’entità della rotazione che do-
vrà essere applicata al frammento prossimale della ti-
bia servendosi delle tabelle di conversione fornite dal-
la Slocum Enterprises. Queste tabelle individuano per 
ogni TPA, in relazione al raggio della lama utilizzata, 
la lunghezza della corda del cerchio, che corrisponde 
ai mm di rotazione che dovranno essere applicati al 
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iapiatto tibiale al fine di ottenere un TPA postoperatorio 
di 5°. La tecnica originale prevede l’impiego di un jig 
applicato medialmente che ha la funzione di mantene-
re l’allineamento della tibia mentre viene effettuata la 
rotazione del segmento tibiale prossimale. L’osteoto-
mia deve essere centrata in corrispondenza del tuber-
colo intercondiloideo prossimale, punto di repere che 
assicura un’accurata rotazione.(20) 
Un posizionamento scorretto dell’osteotomia implica 
un inadeguato livellamento del piatto tibiale, facilitan-
do le complicanze post-operatorie quali ad esempio, 
deformità angolari e torsionali e fratture della cresta 
tibiale.(43,88,37)

Studi biomeccanici hanno dimostrato che dopo rota-
zione del segmento prossimale tibiale, le forze di ta-
glio femoro-tibiali si trasformano da craniali a caudali 
quando l’arto è soggetto al carico ponderale;(86,67) per 
tale motivo, una rotazione eccessiva (over-rotation) 
può sottoporre a stress il legamento crociato caudale 
(LCCd).(86)

Inizialmente si riteneva che il TPA post-operatorio ot-
timale dovesse essere compreso tra 0° e 5°.(20,75) Suc-
cessivamente, studi effettuati in vitro hanno dimostrato 
che il CCT viene neutralizzato ad un angolo di 6,5°.
(86,67)

Un modello computerizzato tridimensionale, per con-
tro, teorizza che una rotazione fino a 5° diminuirebbe 
solo marginalmente le forze agenti sul LCCr.(72)

Gli studi sperimentali su cadavere presentano tuttavia 
limitazioni derivanti dalla difficoltà di riprodurre la pa-
tologia così come normalmente si presenta in natura e 
la difficoltà di simulazione di tutte le forze muscolari 
che in vivo intervengono sull’articolazione.(40)

Anche il modello computerizzato risulta tuttavia inac-
curato in quanto non tiene conto della compensazione 
muscolare semplificando eccessivamente la biomecca-
nica articolare.(40)

I dati che emergono dalle analisi biomeccaniche in vi-
tro e dai modelli  biomeccanici teorici non rispecchia-
no i risultati clinici e, anche per questo, il TPA ottimale 
teorico non è ancora stato oggettivamente identificato.(89) 
Il TPA ottimale, inoltre, potrebbe variare in relazione a 
fattori quali la razza e la cronicità della patologia.(40)

Il dimorfismo tipico delle razze canine non si estrinse-
ca esclusivamente sul valore fisiologico medio del TPA, 
ma anche sull’angolo dell’articolazione del ginocchio 
e quindi sull’inclinazione relativa del piatto tibiale ri-
spetto al terreno sia in stazione che durante il passo. 
È ipotizzabile quindi che, in alcune razze canine, per 
eliminare il CTT e quindi stabilizzare il ginocchio du-
rante il carico, sia necessario raggiungere valori di 

correzione finale del TPA di 5°, mentre per altre raz-
ze sarebbero sufficienti valori superiori ai 5°. Inoltre 
articolazioni affette da patologia cronica potrebbero 
non richiedere rotazione elevata del segmento prossi-
male tibiale rispetto ad articolazioni che hanno subito 
rottura acuta del legamento in quanto la presenza di 
fibrosi periarticolare può funzionalmente contribuire 
alla stabilità articolare.(58,40)

Dall’analisi della bibliografia si evince che i risultati 
clinici in cani sottoposti a TPLO sono considerati ge-
neralmente favorevoli.(69) Valutazioni soggettive della 
funzione articolare suggeriscono un rapido ritorno al 
carico ponderale con risultati a medio-lungo termine 
caratterizzati da una funzione articolare migliore ri-
spetto alle altre tecniche di stabilizzazione intra- ed 
extracapsulare.(70)

Nello studio originale di Slocum, che includeva 394 
cani, i risultati ottenuti nella valutazione a follow-up 
> 6 mesi dopo la chirurgia, riportano i seguenti dati: 
eccellenti il 73% dei casi clinici, buoni il 21%, scarsi il 
3%.(75)

Un altro studio con follow-up compreso tra 6 mesi e 4 
anni riporta una percentuale di soddisfazione dei pro-
prietari del 93%.(37) In uno studio circa il trattamento 
bilaterale in unica sessione (25 casi clinici, 50 artico-
lazioni) la funzione articolare a lungo termine è stata 
valutata dai proprietari da buona ad eccellente nella 
maggior parte dei pazienti.(6)

Numerose sono tuttavia le complicanze intra- e post-
operatorie riportate in letteratura in cani sottoposti a 
TPLO. L‘alta frequenza di complicanze rilevata è do-
vuta principalmente a due fattori: consistente casistica 
clinica riportata in letteratura e frequente inclusione 
nella stessa delle esperienze iniziali.(40)

La percentuale di complicanze riportate presenta un 
range compreso tra 26-34%, comprendente sia com-
plicanze maggiori che minori: fratture della cresta 
tibiale, cedimenti degli impianti, infiammazioni del 
tendine tibio-rotuleo, danni meniscali secondari e infe-
zioni.(40,37,57,65,77,52,14)

La frattura della cresta tibiale è stata riportata nel 3-7% 
dei casi(40,57,65,77) e la maggior parte di queste non ha 
richiesto la revisione chirurgica.(37)

Localizzazione eccessivamente craniale dell’osteo-
tomia, over-rotation del segmento prossimale tibiale 
(oltre il punto d’inserzione del tendine patellare de-
finito “safe point”), posizionamento errato del filo di 
Kirschner utilizzato per la stabilizzazione provvisoria 
e peso eccessivo del paziente, sono fattori che posso-
no determinare un eccessivo stress sulla cresta tibiale e 
una conseguente frattura.(57,65)
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Altri fattori predisponenti la frattura della cresta tibiale 
sono: necrosi termica, compromissione vascolare se-
condaria alla dissezione dei tessuti molli e stress ecces-
sivo a carico del tendine tibio-rotuleo.(79,37,65)

L’utilizzo di fili di Kirschner e di bande di tensione può 
rappresentare, in casi selezionati, un mezzo preventi-
vo al fine di ridurre il rischio di questa complicanza.
(6,40)

Ispessimento del tendine tibio-rotuleo (Patellar Tendon 
Thickening, PTT) e tendinite del tibio-rotuleo (Patellar 
Tendinosis, PTS) sono complicanze comuni e causa di 
zoppie nei primi due mesi post-TPLO.(57,65,14,52)

Il PTT rappresenta un’evenienza molto comune dopo 
TPLO, è generalmente asintomatico e non richiede 
alcun trattamento. La tendinite del tibio-rotuleo inve-
ce rappresenta un ispessimento associato a sintoma-
tologia clinica quale zoppia persistente, dolore alla 
flessione del ginocchio ed alla palpazione del tendine 
stesso. La proiezione radiografica medio-laterale, an-
che associata a esame ecografico, è ausilio diagnosti-
co utile per confermare i sospetti clinici. Il PTS si veri-
fica in grado più grave a livello di inserzione distale 
del tendine.(52)

Tra le possibili cause di PTT e PTS vengono riportati i 
traumi a carico del tendine durante la chirurgia, dovuti 
ad un’eccessiva retrazione del legamento o da insulti 
termici provocati dal contatto dello stesso con la lama 
biradiale durante l’esecuzione dell’osteotomia tibiale.
(14,40,52)

È tuttavia fondamentale considerare che le modifica-
zioni biomeccaniche del ginocchio indotte dalla TPLO 
possono essere esse stesse causa delle alterazioni a 
carico del tendine tibio-rotuleo.(14,40,43)

La rotazione del segmento prossimale tibiale infatti de-
termina un diminuito braccio in seguito a riduzione del-
la distanza che intercorre tra l’inserzione del legamen-
to tibio-rotuleo e il centro di rotazione articolare.(14,40,43)

Di conseguenza, in seguito a TPLO, una maggior forza 
di contrazione del quadricipite può essere necessaria 
per ottenere la stessa coppia estensoria articolare.(14,40,43)

Questa teoria è supportata da uno studio radiogra-
fico eseguito da Mattern e coll. nel quale i TPA post-
operatori inferiori ai 6° risultavano essere associati ad 
evidenti modificazioni ecografiche a carico del tendi-
ne patellare.(52)

Le infezioni quali artriti settiche, osteomieliti, infezio-
ni superficiali della ferita rappresentano il 3-7% delle 
complicanze, percentuale maggiore se paragonate ad  
altre procedure chirurgiche.(57,65,77)

Le artriti settiche sono tra le complicanze più gravi che 
possono presentarsi nel post-operatorio.(44)

La causa di un alto tasso di infezione post-TPLO pre-
senta un’eziologia polifattoriale.(40)

I principali fattori che predispongono all’infezione 
sono rappresentati da: scarsità di tessuti molli che co-
pre il sito chirurgico, lunghi tempi operatori, caratte-
ristiche di superficie della placca(27) e necrosi termica 
provocata dall’osteotomia.(40)

Essendo noto il principio biomeccanico per il quale 
con un’over rotation (TPA inferiore a 5°) si determina 
un incremento delle forze agenti sul legamento cro-
ciato caudale, le lesioni a carico di questo legamento 
sono incluse nelle potenziali complicanze della TPLO.
(40,76,86) Ciò è stato dimostrato in studi su cadaveri ma, 
secondo la letteratura, nessuna zoppia insorta nel po-
stoperatorio era dovuta a questo tipo di complicanza 
se non in soggetti nei quali il TPA postoperatorio si 
presentava minore di -7°.(86,40,65)

Numerosi studi hanno valutato la progressione di OA 
dopo TPLO. Uno studio radiografico condotto su 40 
cani mostra un significativo aumento del numero di 
osteofiti 6 mesi dopo TPLO. In realtà, è interessante 
notare che la progressione osteofitosica non è eviden-
ziabile nella maggior parte dei casi clinici (57,5%) ed 
è aumentata soltanto in due cani.(66)

Paragonando modificazioni radiografiche a lungo 
termine dopo TPLO e dopo stabilizzazione extracap-
sulare i risultati mostrano che la TPLO non previene la 
progressione osteoartrosica ma la riduce di tre volte 
rispetto alla tecnica extracapsulare.(47)

Gli studi clinici che valutano l’efficacia della TPLO 
basandosi esclusivamente sulle analisi radiografiche 
devono essere interpretati con cautela dal momento 
che le modificazioni a carico dei tessuti molli (sino-
via, capsula legamenti), della cartilagine e dei meni-
schi non possono chiaramente essere individuate ra-
diograficamente.(40) E’ interessante inoltre notare che 
le modificazioni radiografiche associate ad OA non 
sono necessariamente correlate all’andamento clinico 
e prognostiche circa il grado di funzione dell’arto.(26)

La TPLO è al momento l’osteotomia correttiva più uti-
lizzata e riconosciuta da numerosi chirurghi ortopedici 
quale miglior opzione per il trattamento di rottura del 
LCCr in cani di taglia grande- gigante.(16,40)

I vantaggi di questa tecnica chirurgica comprendono 
la precisione geometrica e il mantenimento nella posi-
zione originale dei componenti distali del meccanismo 
estensorio della gamba, tendine patellare e cresta ti-
biale, senza modificare la biomeccanica dell’articola-
zione patello-femorale.(79)

Gli svantaggi sono rappresentati dal fatto che la TPLO 
è una tecnica chirurgica di non semplice realizzazio-
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Fig. 2. TPLO: Planning pre-operatorio, Osteotomia e ro-
tazione del segmento prossimale tibiale. Posizionamento 
dell’impianto
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iane, non scevra da complicanze, quali deformazioni 
iatrogene e torsioni tibiali, che rappresentano poten-
ziali cause di importanti alterazioni della biomeccani-
ca articolare.(88,37,40,57,52)

TTA
L’avanzamento della tuberosità tibiale (Tibial Tubero-
sity Advancement, TTA), descritta da Montavon e col-
laboratori nel 2002, prevede l’esecuzione di un’oste-
otomia longitudinale della cresta tibiale ed il suo 
spostamento craniale.(54)

Questa tecnica ha l’obiettivo di stabilizzare l’articola-
zione affetta da rottura del LCCr, modificando con una 
soluzione dinamica la biomeccanica, senza interveni-
re direttamente livellando il piatto tibiale.
I modelli teorici articolari, illustrati da Montavon, pro-
pongono che la componente vettoriale, espressione 
della forza totale impressa sull’articolazione, sia pres-
soché parallela al tendine patellare.(80)

Di conseguenza, l’ottenimento della perpendicolarità 
tra tendine tibio-rotuleo e piatto tibiale determina la 
neutralizzazione delle forze di taglio causa di scivola-
mento craniale tibiale nella fase d’appoggio del pas-
so.(40)

Durante questa fase, quando l’articolazione è flessa 
di circa 135°, l’angolo compreso tra il tendine tibio-
rotuleo e il piatto tibiale è approssimativamente pari 
a 105°.(21) Modificando questo angolo in modo tale 
da ottenere un’ampiezza di 90°, l’instabilità articolare 
dovrebbe essere annullata.(40)

La riduzione teorica della forza di scivolamento cra-
niale della tibia mediante avanzamento dell’inserzione 
del legamento tibio-rotuleo è stata verificata da studi 
eseguiti con modelli computerizzati e su cadaveri.(1,56,73)

Un recente studio effettuato in vitro su arti pelvici di ca-
daveri di cane dimostra che la neutralizzazione della 
spinta tibiale craniale avviene quando l’angolo sotteso 
tra il legamento tibio-rotuleo e il piatto tibiale è com-
preso tra 90±9°.(1) 

Questa situazione biomeccanica si ottiene con le mo-
dificazioni geometriche della tibia prossimale descritte 
nella TTA.(54)

La procedura chirurgica prevede l’esecuzione di 
un’osteotomia longitudinale della cresta tibiale, il po-
sizionamento di uno specifico cestello-distanziatore 
nel gap di ostetomia e di una apposita placca al fine 
di assicurare la cresta tibiale in posizione craniale. La 
larghezza del cestello, disponibile in 3, 6, 9 e 12 mm 
di spessore, è determinata tramite misurazioni radio-
grafiche pre-operatorie dell’angolo formato dall’inter-
sezione tra una retta passante per il plateau tibiale ed 
una corrispondente al decorso del legamento tibio-ro-
tuleo.(54) Scopo della TTA consiste nel modificare que-
sto angolo, spostando la cresta tibiale cranialmente, al 
fine di ottenere nel postoperatorio un ampiezza dello 
stesso uguale a 90°.(54) 

In un’analisi retrospettiva, 38 su 40 proprietari (95%) 
si ritenevano soddisfatti del follow-up a lungo termine 
dopo TTA, e l’impressione clinica degli autori fu che il 
recupero post-operatorio fosse risultato piuttosto rapi-
do.(11)

Hoffman e collaboratori riportano che, con un follow-
up medio di 24 settimane, il giudizio dei proprietari 
riguardo la procedura chirurgica è stato buono-eccel-
lente nel 90% dei cani trattati.(32) 
Il recupero completo della funzione articolare è stimato 
pari al 90% anche in uno studio di Voss e collabora-
tori che hanno eseguito l’analisi cinematica del passo 
in cani sottoposti a TTA. Nonostante i risultati posi-
tivi promettenti e incoraggianti, accurate valutazioni 
circa i risultati a lungo termine non sono al momento 
possibili visto la scarsità degli studi clinici riportati in 
letteratura.(40)

Le complicanze associate a TTA includono cedimento 
degli impianti, fratture della tuberosità tibiale, lussa-
zioni mediali di rotula, lesioni al LCCd dovute ad un 
eccessivo avanzamento della cresta tibiale e secondari 
danni meniscali.(11,19,32)

Il cedimento degli impianti, dato riportato nel 1-5% 
dei casi, viene attribuito ad errori tecnici ed alle ca-
ratteristiche meccaniche non idonee dei primi impianti 
utilizzati successivamente modificati.(40)

Anche l’eccessiva attività motoria post-operatoria del 
soggetto può determinare la rottura gli impianti.(32,40) 
La rottura parziale del legamento crociato caudale 
(LCCd) è stata diagnosticata al quarto mese postope-
ratorio in un soggetto nel quale fu identificato, quale 
errore tecnico ed esecutivo, un eccessivo avanzamento 
della cresta tibiale.(19)

A dimostrazione di quanto riportato, nello studio su 
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Fig. 3. TTA: Planning pre-operatorio (l’angolo compreso tra 
il tendine tibio-rotuleo e il piatto tibiale è = 105°),  Appli-
cazione del cestello distanziatore e dell’impianto (L’angolo 
compreso tra il tendine tibio-rotuleo e il piatto tibiale è = 90°)

cadaveri condotto da Apelt e collaboratori, la trasla-
zione tibiale caudale è presente quando la cresta ti-
biale viene avanzata oltre l’angolo definito necessario 
per la neutralizzazione della spinta tibiale craniale, 
esercitando un’eccessiva trazione sul LCCd.(1)

I vantaggi di questa procedura chirurgica includono 
una minor invasività chirurgica rispetto alla TPLO, una 
supposta minor difficoltà tecnica, la contemporanea 
risoluzione di eventuale lussazione della rotula, la 
riduzione dei tempi chirurgici e la diminuzione delle 
complicanze post-operatorie(19).
La TTA inoltre aumenta il braccio di leva del quadrici-
pite offrendo vantaggi meccanici a favore del tendine 
tibio-rotuleo mediante una riduzione dell’intensità del-
le forze agenti sullo stesso.(80)

Gli svantaggi e le complicanze riportate includono il 
necessario utilizzo di impianti altamente specifici, lus-
sazioni iatrogene di rotula, e alta prevalenza di danni 
meniscali post-operatori.(40)

Poiché la TTA è una tecnica chirurgica di recente in-
troduzione, i reali benefici e le complicanze dovranno 
essere esaminati con futuri studi clinici ed analisi bio-
meccaniche.

CTWO + TPLO

Slocum nel 1996, ha messo a punto una tecnica di 
associazione tra TPLO e ostectomia cuneiforme cra-
niale prossimale della tibia denominata Cranial Tibial 
Closing Wedge Osteotomy (CTWO), che permette di 
correggere inclinazioni del piatto tibiale superiori a 
34°. La TPLO, eseguita singolarmente, è infatti inade-
guata in soggetti con un piatto tibiale eccessivamente 
inclinato che richiederebbero una rotazione maggio-
re a 12-14 mm poiché l’over-rotation predispone la 
cresta tibiale a frattura. La riduzione dell’eccessiva 
inclinazione del piatto tibiale mediante l’associazione 
delle due procedure diminuisce il rischio di complican-
ze, quali patella bassa e frattura della cresta tibiale. 

Analizzando l’ipotesi di un soggetto con un’inclina-
zione del piatto tibiale di 36° è possibile comprende-
re le basi concettuali della CTWO. Mediante la TPLO 
l’inclinazione del piatto tibiale viene corretta di 20°, 
mentre la rimanente correzione di 10°, al fine di ot-
tenere i desiderati 5° finali di inclinazione del piatto 
tibiale, si ottiene tramite CTWO. Dopo aver eseguito 
la TPLO, l’apice dell’osteotomia a cuneo di ampiez-
za pari a 10° deve essere posizionato alla giunzione 
tra la corticale caudale e la linea di osteotomia per il 
livellamento del piatto tibiale. La CTWO interessa la 
corticale craniale della tibia e a questo livello il cuneo 
osseo deve avere un’ampiezza definita secondo i gra-
di da correggere, in questo caso specifico dovrà avere 
un’ampiezza di 10°. L’osteotomia a forma di cuneo 
può essere considerata come un triangolo rettangolo, 
in cui cateto X e Y formano tra loro un angolo di 90° 
e θ rappresenta l’angolo del cuneo, ossia l’angolo di 
correzione.(79)

Il cuneo può essere tagliato utilizzando la lama bi-
radiale della TPLO, come raccomandato da Slocum. 
La stabilizzazione dei 3 monconi avviene prima con 
l’inserimento di un filo di Kirschner che attraversa la 
cresta tibiale ed il frammento prossimale della tibia. 
L’osteotomia a cuneo viene stabilizzata mediante ban-
da di tensione. Si applica infine la placca della TPLO 
e se necessario una seconda placca caudalmente alla 
prima.(79)   
In uno studio condotto su 15 cani con un’inclinazio-
ne del piatto tibiale molto elevata l’esecuzione della 
TPLO associata alla CTWO ha permesso di ottenere 
un TPA medio finale di 8°. Ad un follow-up medio di 
23 settimane, il 73% dei cani non presentava zoppia, 
il rimanente 27% mostrava zoppia di primo grado. 
Nonostante ciò, l’80% dei pazienti presentò compli-
canze post-operatorie; tra queste, la più frequente è 
rappresentata dal cedimento degli impianti che ha 
reso necessarie chirurgie di revisione.(79)

La rottura del LCCr nei cani che presentano elevata in-
clinazione del piatto tibiale resta una sfida ortopedica 
e nonostante l’elevata insorgenza di complicanze la 
combinazione tra CTWO e TPLO può rappresentare 
una valida risoluzione chirurgica al problema.(40) Co-
stituiscono indicazioni per TPLO/CTWO: patella alta, 
eccessiva inclinazione del piatto tibiale, trattamento di 
rottura del LCCr in associazione a lussazione mediale 
di rotula con spostamento mediale della cresta tibia-
le e particolari deformità della tibia prossimale.(79) La 
procedura chirurgica è complessa e solo ortopedici 
esperti dovrebbero eseguirla.
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Fig. 4. CTWO + TPLO: Planning pre-operatorio e posiziona-
mento degli impianti

Fig. 5. PTIO: Planning pre-operatorio e posizionamento 
dell’impianto
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PTIO
L’osteotomia prossimale tibiale intra-articolare (Pro-
ximal Tibial Intrarticular Osteotomy, PTIO) è una tec-
nica di livellamento del piatto tibiale che si propone, 
mediante un’osteotomia a forma di cuneo con base 
posizionata tra il tendine tibio-rotuleo e la porzione 
craniale dei menischi, di neutralizzare la spinta tibiale 
craniale.(18,34)

L’approccio è biassiale, prevedendo due vie d’accesso 
mediale e laterale. Inoltre, per facilitare la riduzione 
dei monconi tibiali viene eseguita un’ostectomia a 
livello della porzione prossimale della fibula. E’ rac-
comandata l’esecuzione di una doppia artrotomia, 
mediale e laterale, al fine di ispezionare il ginocchio 
e di ottenere, previa retrazione del tessuto adiposo 
retropatellare, una miglior visualizzazione. L’ampiez-
za dell’angolo del cuneo è calcolata nell’analisi ra-
diografica pre-operatoria, ma la metodica di calcolo 
descritta in letteratura non è dettagliata. La riduzione 
dell’osteotomia avviene tramite pinze da riduzione 
e la stabilizzazione prevede l’utilizzo di una placca 
ad almeno sei fori e di una vite posizionata in dire-
zione cranio-caudale disto-prossimale in partenza 
dall’aspetto craniale della cresta tibiale. L’embricatura 
laterale e mediale è consigliata per migliorare la sta-
bilità articolare.(18,34)

Nella descrizione originale dell’osteotomia,75 su 87 
cani trattati (86%) furono considerati guariti ad un 
follow-up minimo di 4 mesi, mentre il restante 8% pre-
sentava un moderato grado di zoppia.(27)

Risultati migliori furono riportati da Jerram e collabo-
ratori, in cui il grado di zoppia era assente in 54 su 57 
casi (95%) con follow-up a sei mesi.(34)

I rimanenti 3 casi (5 %) presentavano zoppia lieve e 
intermittente, esacerbata con l’esercizio.(34)

La proporzione dei casi in cui si ottennero ottimi ri-
sultati è paragonabile alle altre tecniche chirurgiche, 
sebbene la tecnica comporti un maggior numero di 
complicanze, quali l’elevata incidenza rilevata di dan-

ni meniscali (17,5%), deformità in valgo (3-12%), trau-
mi o fibrosi a carico dell’estensore lungo delle dita, le-
sioni al nervo peroneo, lacerazioni dell’arteria tibiale 
craniale, fratture tibiali, osteomieliti e cedimenti degli 
impianti.(18,34)

Il principale vantaggio di questa tecnica chirurgica è 
rappresentato dalla non necessità di una  strumenta-
zione specifica.(18,34)

Gli svantaggi includono elevate tempistiche operato-
rie, necessità preventiva di eseguire il meniscal release 
ed elevata incidenza di complicanze che possono ri-
chiedere una revisione chirurgica. Inoltre, l’esecuzione 
dell’ampia artrotomia, sembrerebbe favorire la pro-
gressione osteoartrosica.(31,48)

Ad oggi, la PTIO non è considerata una valida alter-
nativa alla TPLO.

CWTO
La CWTO (Chevron Wedge Tibial Osteotomy)  è un’ul-
teriore esempio di osteotomia tibiale; essa prevede 
una doppia ostetomia prossimale di tibia a forma di V. 

L’intuizione che ha portato alla realizzazione di questa 
osteotomia tibiale è basata sul concetto che la super-
ficie di taglio a forma di V presenta teoricamente una 
maggior resistenza alle forze di scivolamento cranio-
caudali e alla torsione tibiale rispetto alle convenzio-
nali osteotomie lineari. Nel planning pre-operatorio 
viene delineato l’asse tibiale e l’osteotomia deve essere 
posizionata quanto più prossimalmente possibile; una 
placca mediale stabilizza i monconi tibiali a livello di 
sito di osteotomia. I risultati ottenuti con la CWTO non 
sono stati riportati e le complicanze associate a que-
sta tecnica sono scarsamente documentate. Uno studio 
effettuato in vitro riguardante 5 differenti tecniche di 
osteotomie tibiali riporta la più alta incidenza di valgi-
smo tibiale iatrogeno in seguito a CWTO.(30)

La scarsità degli studi riguardanti la tecnica la rendo-
no, ad oggi, un’opzione chirurgica i cui esiti biomec-
canici, clinici e radiografici non sono ancora noti.(40)
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Fig. 6. CWTO: Planning pre-operatorio e posizionamento 
dell’impianto

Fig. 7. TTO: Planning pre-operatorio e posizionamento 
dell’impianto

TTO
La triplice ostetomia tibiale (Triple Tibial Osteotomy, 
TTO) prevede la realizzazione di un’osteotomia della 
tuberosità tibiale, lasciando intatta la corticale distale, 
e di un’ostectomia a cuneo parziale localizzata cau-
dalmente alla cresta tibiale. Questa tecnica, crania-
lizzando la cresta tibiale e livellando il piatto tibiale, 
ha l’obiettivo biomeccanico di ottenere la perpendi-
colarità tra tendine patellare e piatto tibiale quando 
l’arto pelvico è in carico e l’angolo del ginocchio è di 
135°. L’ampiezza dell’angolo del cuneo deve essere 
uguale a due-terzi dell’angolo compreso tra il tendine 
tibio-rotuleo e la perpendicolare al piatto tibiale. La 
rimozione del cuneo e la riduzione dell’ostetomia de-
termina la riduzione dell’inclinazione del piatto tibiale 
(simile a quanto avviene con TPLO) ed induce contem-
poraneamente uno spostamento craniale della cresta 
tibiale (simile a quanto avviene con TTA).
Per la stabilizzazione è consigliato l’utilizzo di una 
placca a T del 3.5 applicata medialmente, mentre non 
è ritenuto necessario stabilizzare l’ostetomia della cre-
sta tibiale.(12,13)

In uno studio eseguito in 64 cani sottoposti a TTO con 
follow-up medio di 15 mesi post- intervento, sono sta-
ti rilevati nella maggior parte dei soggetti assenza di 
zoppia,  aumento del diametro della coscia e incre-
mento del range of motion articolare. I giudizi dei pro-
prietari risultarono eccellenti nel 96% dei casi clinici 
trattati. Complicanze quali frattura della cresta tibiale, 
lesioni meniscali e infezioni furono osservate nel 36% 
dei cani. La complicanza più comune è rappresentata 
dalla frattura intraoperatoria della cresta tibiale; nel 
23% degli interventi chirurgici è stato necessario ap-
plicare fili di Kirschner e banda di tensione per stabi-
lizzare la tuberosità tibiale.(12)

I vantaggi di questa tecnica includono: variazione 
minima dell’orientamento delle superfici articolari 
femoro-tibiali, presenza di un minimo gap nel sito 
dell’osteotomia caudalmente alla cresta tibiale, nes-
suna perdita di lunghezza dell’arto, limitata difficoltà 

tecnica con l’utilizzo dello strumentario appropriato. 
Gli svantaggi sono rappresentati dalle frequenti com-
plicanze, nonché dai frequenti danni meniscali.(40)

MENISCHI E DISTRIBUZIONI PRESSO-
RIE FEMORO-TIBIALI

La maggior parte delle rotture del menisco è associata 
a lesioni del legamento crociato craniale, mentre rare 
sono le lesioni meniscali isolate.(23,49) In letteratura è 
riportata un‘incidenza di rotture meniscali in associa-
zione a lesione del LCCr compresa tra il 50 e il 90 
%.(23)

 

In un recente studio retrospettivo comparativo tra quat-
tro diverse razze (Labrador Retrievers, Rottweilers, Bo-
xers, e Pastore Tedesco con TPA medi rispettivamen-
te di 25.9° , 26.2° , 25.9° e 28.2°) per un totale di 
275 cani non sono state rilevate correlazioni dirette 
tra eccessiva inclinazione del piatto tibiale e lesioni 
meniscali. I danni meniscali possono essere acuti o de-
generativi e solitamente interessano il polo caudale del 
menisco mediale.(62) 
La tipologia di approccio al menisco in pazienti con 
rottura del LCCr è oggetto di attuale dibattito. I metodi 
di trattamento delle lesioni meniscali comprendono la 
meniscectomia parziale o totale e la riparazione pri-
maria delle lesioni periferiche del menisco.(36)

Qualora si rilevi l’integrità del menisco al momento 
della chirurgia, è possibile eseguire il meniscal relea-
se, secondo quanto proposto inizialmente da Slocum, 
al fine di prevenire eventuali danni secondari conse-
guenti ad una residua spinta tibiale craniale.(57,76)

Il meniscal release (MR) può essere eseguito mediante 
recisione del legamento menisco-tibiale caudale del 
corno caudale del menisco mediale (caudale) o me-
diante incisione radiale del corpo meniscale mediale, 
immediatamente caudalmente al legamento collatera-
le mediale (centrale) mediante artrotomia, mini-artro-
tomia o artroscopia.(49,81)

Nonostante spesso il MR sia associato all’esecuzione 
di TPLO, è fondamentale ricordare che la presenza di 
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iauna lassità passiva, che si esplica in un’instabilità e in 
una residuale forza di taglio che causa una sublussa-
zione femoro-tibiale, potenziale causa di danneggia-
mento meniscale, è stata dimostrata in vitro, anche se 
pur in grado minore, anche nella TTA.(53)

Il MR permette di liberare il corno caudale del menisco 
al fine di consentirne un maggior grado di mobilità 
volto ad evitarne lo schiacciamento tra il condilo fe-
morale e il piatto tibiale. La perplessità attuale nei con-
fronti del MR è alimentata da numerosi studi in vitro, in 
vivo e in ex-vivo che analizzano la reale efficacia della 
procedura.(49,62,81)

Il menisco svolge un’importante funzione biomec-
canica a livello articolare, aumentando la stabilità e 
permettendo una miglior distribuzione delle forze dai 
condili femorali al piatto tibiale.(10) 
È stato dimostrato che la resezione radiale del corpo 
del menisco, nell’uomo, comporta una modificazione 
della tensione circonferenziale meniscale e una per-
dita della capacità di trasmissione del carico in modo 
uniforme; a queste modificazioni strutturali e funzio-
nali del menisco mediale conseguono concentrazioni 
eccessive di stress a livello articolare con presenza di 
lesioni focali della cartilagine.(36,62,49)

Le conseguenze del rilascio meniscale sono state inve-
stigate in uno studio radiografico che ha dimostrato  
una più elevata progressione artrosica in cani sottopo-
sti a questo tipo di procedura.(51)

Luther e collaboratori hanno ipotizzato che il MR 
determini modificazioni della cinematica articolare 
coinvolgenti a lungo termine, non solo le componenti 
mediali dell’articolazione, ma anche il compartimento 
laterale e forse patello-femorale.(49)

Lo sviluppo secondario di osteoartrite in seguito a MR 
è sovrapponibile a quello successivo a meniscectomia 
del corno caudale(36) e non vi sono prove avvaloranti 
la tesi secondo la quale il rilascio meniscale eviterebbe 
complicanze meniscali secondarie. Un recente studio 
retrospettivo riporta un’incidenza di lesioni meniscali 
in articolazioni precedentemente sottoposte a rilascio 
meniscale e TPLO pari al 3,5%. Secondo gli autori il 
rilascio meniscale non ridurrebbe in modo statistica-
mente significativo l’incidenza post-operatoria di le-
sioni meniscali, se paragonata a casi trattati artrosco-
picamente senza rilascio meniscale (3.3 %).(81)

In uno studio clinico, lesioni meniscali post-TTA sono 
state rilevate in 7 su 24 casi che in fase preoperatoria 
presentavano il menisco mediale integro.(11)

Risulta comunque difficile stabilire l’eziopatogenesi 
della complicanza meniscale associata a TTA. Le le-
sioni meniscali potrebbero infatti essere attribuite alla 

biomeccanica articolare non corretta, potrebbero 
essere preesistenti e non diagnosticate in fase opera-
toria o potrebbero essere causate da un insufficiente 
avanzamento craniale della cresta tibiale. Nello stu-
dio condotto da Stain e Schmoekel le lesioni meniscali 
secondarie sono state  riscontrate nell’ 8,5% dei cani 
sottoposti a TTA (6 su 70).(78)

Anche se tradizionalmente l’artrotomia è considerata 
un accurato metodo per l’identificazione delle lesioni 
meniscali ed il loro trattamento, i dati suggeriscono 
che la mancata identificazione di danni meniscali pre-
operatori può giocare un ruolo importante nello svi-
luppo di zoppie ricorrenti causate da una sottostante 
patologia meniscale non diagnosticata.(60) 
Pozzi e coll. hanno dimostrato che l’ispezione meni-
scale mediante artrotomia ha una minore sensibilità e 
specificità se confrontata all’artroscopia nella diagnosi 
di danni meniscali.(60)

Dalla più recente bibliografia si evince che quando il 
menisco mediale è ben valutato durante l’intervento di 
TPLO o TTA  e la spinta tibiale craniale è effettivamente 
neutralizzata, il rilascio meniscale non è consigliato- 
Gli studi biomeccanici in vitro effettuati su articolazioni 
con LCCr incompetente sottoposte a TPLO e TTA di-
mostrano che un trattamento conservativo del menisco 
integro permette di ottenere una miglior meccanica 
articolare e, soprattutto in seguito a TTA, una distri-
buzione delle forze femoro-tibiali più simile a quella 
presente in un’articolazione non patologica.(38,64,10) Gli 
effetti sulla meccanica di contatto femoro-tibiale e sulla 
cinematica del ginocchio durante il carico sono stati 
valutati in vitro sia in seguito a TPLO che in seguito a 
TTA.(38,39)

Le articolazioni con LCCr incompetente, presentano, 
rispetto ad articolazioni sane, un’area di contatto tra 
condilo femorale e piatto tibiale ridotta approssima-
tivamente del 40 %, translata caudalmente e con un 
aumento quasi del 100 % del valore pressorio massi-
mo. Dopo la TPLO le superfici articolari del femore e 
della tibia presentano, durante il carico dell’arto, una 
modificazione della posizione reciproca rispetto alla 
situazione di origine. Al livellamento del piatto tibiale 
consegue un’incrementata flessione delle superfici fe-
moro-tibiali; la superficie articolare femorale a contat-
to con il piatto tibiale è soggetta ad una translazione 
caudale dall’area centrale dei condili femorali verso 
l’area di maggior convessità. Questa diversa posi-
zione delle superfici articolari, dovuta ad un’alterata 
geometria, comporta, durante il carico dell’arto, un 
decremento dell’area di contatto femoro-tibiale (circa 
12 %) che presenta una translazione  caudale a livel-
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lo di piatto tibiale, un’incremento del carico pressorio 
nel compartimento caudale dell’articolazione, soprat-
tutto medialmente, e una riduzione dello spazio per 
i menischi. Entrambi questi fattori possono costituire 
fattori predisponenti lesioni meniscali, specialmente a 
carico del menisco mediale. Questa anormale distri-
buzione pressoria articolare può, inoltre, contribuire 
all’innescamento del processo di degenerazione della 
cartilagine.(38)

Diversamente, la TTA, mantenendo un normale orien-
tamento delle superfici articolari femoro-tibiali, sem-
bra restituire un quasi normale contatto femoro-tibiale 
per quanto concerne sia dimensione e localizzazione 
dell’area di contatto sia entità pressoria.(39)

Questi studi suggeriscono la presenza di un potenziale 
rischio di lesione del polo caudale del menisco me-
diale integro e di una predisposizione allo sviluppo di 
osteoartrosi dopo l’esecuzione di TPLO.(38,39)

Al contrario, la TTA alterando minimamente la distri-
buzione pressoria femoro-tibiale, sembra presentare, 
secondo questo studio biomeccanico in vitro, un minor 
rischio di complicanza meniscale postoperatoria e una 
minor predisposizione allo sviluppo di osteoartrosi.(39)

CONCLUSIONI

Per la rottura del LCA sono state descritte più tecniche 
chirurgiche che per ogni altra patologia ortopedica. 
La continua ricerca di nuove tecniche testimonia la 
mancanza di risultati definitivi e pienamente convin-
centi, anche se l’avvento delle tecniche biomeccaniche 
ha certamente permesso di conseguire risultati più 
affidabili. Oltre alle preferenze che ciascun chirur-
go nutre per una o più delle tecniche descritte, sulla 
base della propria esperienza personale, dei propri 
risultati e delle conoscenze acquisite, è possibile in-
dividuare di volta in volta la tecnica più adeguata, in 
relazione ai diversi fattori che caratterizzano ciascun 
paziente, per aumentare la possibilità di successo e 
ridurre quindi il rischio di insuccesso. Risultano de-
terminanti a questo scopo la differenziazione tra rot-
tura traumatica e rottura non traumatica, la taglia e 
la conformazione del cane, l’inclinazione del plateau 
tibiale, le aspettative funzionali e l’affidabilità della 
gestione post-operatoria. Le tecniche tradizionali, se 
eseguite con cura verificando l’efficacia dell’ancorag-
gio prossimale e ponendo il materiale di ricostruzione 
in modo isometrico, possono trovare indicazione in 
cani di piccola e media taglia non obesi, con rottura 
traumatica e recente del legamento, senza alterazio-
ni della biomeccanica articolare e senza inclinazioni 

eccessive del plateau tibiale. Anche nei cani di taglia 
grande, nelle stesse condizioni di rottura traumatica e 
senza alterazioni biomeccaniche, questa tecnica può 
dare buoni risultati purché venga utilizzato materiale 
di adeguata resistenza e la convalescenza sia atten-
tamente seguita. Nei cani con rottura non traumatica, 
con lesioni croniche, con alterazioni biomeccaniche e 
lesioni bilaterali, le tecniche tradizionali comportano 
un elevato rischio di insuccesso perché le stesse for-
ze che hanno provocato il cedimento progressivo del 
legamento crociato craniale possono determinare il 
cedimento del materiale protesico utilizzato. In questi 
casi è più indicata una tecnica biomeccanica. Al mo-
mento le tecniche corredate da analisi biomeccaniche 
sperimentali adeguate, maggiormente sperimentate in 
campo clinico, e per le quali sono disponibili evidenze 
circa i risultati a medio-lungo termine, sono la TPLO e 
la TTA.(10,40)

Dall’analisi della bibliografia emerge inoltre che que-
ste rappresentato le tecniche biomeccaniche con minor 
rischio di complicazioni e fallimenti se confrontate con 
TWO e TTO.(40)

I dati clinici a disposizione permettono di affermare 
che sia la TPLO che la TTA sono in grado di offrire 
risultati consistenti e soddisfacenti.(10,40) La TTA neutra-
lizza la spinta tibiale craniale con la stessa efficacia 
raggiunta dalla TPLO, preserva l’originale conforma-
zione dell’articolazione tibio-femorale, senza modifi-
care il piatto tibiale e mantiene la distribuzione del 
carico quasi inalterato attraverso l’articolazione e i 
menischi.(10,40)

La TTA può essere la prima scelta, vista la sua minor 
invasività, in quelle condizioni in cui non sono richie-
ste correzioni dell’allineamento della tibia e in cui il 
plateau tibiale non sia eccessivamente inclinato (< a 
25-27°).(10)

La TPLO rappresenta la miglior soluzione in caso di 
inclinazioni superiori del plateau tibiale ed in soggetti 
per i quali sono necessarie correzioni dell’allineamen-
to della tibia. Qualora le condizioni della gestione 
post-operatoria non siano ottimali, la TPLO comporta 
inoltre minor rischio di cedimento degli impianti rispet-
to alle altre tecniche chirurgiche.(10,40)

Deve essere tuttavia evidenziato che l’oggettiva supe-
riore efficacia di una tipologia di osteotomia corret-
tiva rispetto alle altre, non è ancora stata dimostrata 
e sono necessari ulteriori studi comparativi al fine di 
meglio comprendere gli intimi meccanismi biomecca-
nici di ogni procedura. È doveroso ricordare che tutte 
queste tecniche correttive permettono di stabilizzare il 
ginocchio nel piano sagittale durante il carico ponde-
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iarale, ma non sono in grado di offrire stabilizzazione 
passiva nei confronti dell’instabilità rotazionale. Infat-
ti, in seguito a queste tecniche, possono permanere ec-
cessive rotazioni interne di tibia che, potenzialmente, 
possono contribuire allo sviluppo secondario di osteo-
artrosi e di danni meniscali. (10)
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Cari Lettori,

per anni ho letto Editoriali di vario genere sulle nostre 
riviste di settore.
Per anni ho ammirato il coraggio di chi, senza indugi 
e senza timori, ha espresso le proprie idee e le proprie 
convinzioni. A volte ne ho ammirato lo stile, in altre 
condiviso le idee. E non mi sono mai preoccupato del-
le sigle o delle firme. Leggere le idee altrui è sempre 
stata una mia curiosità; scartare avidamente la rivista 
di turno, incurante di pubblicità, annunci ed articoli, 
per divorare quella pagina così opportunamente dedi-
cata al pensiero di un Collega.
Sazio e soddisfatto, passavo poi a letture differenti, 
ma con una consapevolezza diversa, come se le pa-
role appena lette, mi avessero reso più grande e più 
maturo.
Il neo Presidente Aivpa, amico e Collega mi chiede di 
scrivere ciò che mai avrei pensato di comporre nella 
mia vita: un Editoriale.
Come rifiutare quindi l’invito di Fausto Quintavalla?
Mi sorge però un dubbio: forse che Fausto abbia di-
menticato che io sono per lui amico e Collega, ma di 
“parte avversa”? 
Un veterinario SCIVAC/ANMVI, cioè io, nato e cre-
sciuto a Cremona, che riempie con le proprie  parole 
una pagina di AIVPA? Che mondo…
Sono indeciso se lasciare ai posteri la frase appena 
scritta, perché rileggendola, ogni volta, mi suscita un 
senso di disagio. 
Però non capisco il motivo del disagio e non ne rico-
nosco le origini. Ammetto il mio limite, ma non riesco 
a comprendere perché noi veterinari viviamo la nostra 
professione con il culto del “sospetto”. Forse mi sba-
glio e ne sarei felicissimo. Ma troppe volte ho sentito 
discutere di acronimi e sigle come se fossero soltanto 
insegne luminose sotto la cui luce dovrebbero brillare 
le stelle di pochi ed arrivisti Colleghi.
Così come oggi molti preferiscono farci credere e cioè 
che il medico veterinario deve vivere la cultura dell’ap-
partenenza. O da una parte o dall’altra. Io non sono 
contro il pluralismo “ideologico”, anzi, da sempre il 
confronto ha portato ottimi risultati. Ma non ritengo 
giusto che una professione come la nostra, forse la più 
bella del mondo, viva di questi preconcetti.
Chi ha generato tale convinzione e soprattutto perché 
questa è sopravvissuta nel tempo ?  Non lo so, ma  
non sarò certo io ad alimentare tale sistema, conside-
rando poi che di sigle ne esistono più di due. Quindi 
approfitto spudoratamente della situazione e ringrazio 
tutte le Associazioni, le Società, i Centri Veterinari, i 
Circoli, gli  Ordini Professionali, le Delegazioni e tutti 
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Marco Maggi

Io veterinario
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i Colleghi che negli ultimi vent’anni hanno contribuito 
alla mia crescita professionale.
Grazie AIVPA, grazie SCIVAC e grazie  a tutte le altre 
sigle vecchie e nuove. Grazie per tutti gli Editoriali che 
ho letto. E grazie a Fausto che mi ha permesso, fosse 
anche per un giorno solo, di essere un uomo AIVPA/
ANMVI/SCIVAC.

Ed arriviamo così al secondo punto della mia  espo-
sizione.
Molti di noi sostengono che la nostra sia una categoria 
lenta, arretrata e pigra. Molti sostengono che si siano 
perse importanti occasioni e soprattutto prezioso tem-
po. “Siamo indietro di vent’anni”! Queste le parole 
dell’ultimo Collega che ho incontrato. Che dire? Lenti 
e pigri sicuramente. Conosciamo poco e male l’ingle-
se e l’informatica diventa per noi un’opinione. Se un 
giorno lontano, lingue straniere e computer dovessero 
diventare strumenti essenziali per la nostra professio-
ne, noi italiani dovremmo chiedere una badante e in 
alcuni casi il sostegno. E non parliamo della nostra 
preparazione nella gestione delle strutture veterinarie. 
Concetti come regole di mercato, marketing, conformi-
tà, legislazione, servizi ed altro ancora, sono tutt’oggi 
a noi quasi sconosciuti.  Una reazione naturale, spon-
tanea, moderna e forse anche  “europea” di una qua-
lunque Categoria, potrebbe essere quella di mettersi 
al pari con le richieste Socio-Economiche del nostro 
tempo attraverso una formazione professionale che 
sfrutti una cultura che non sia solo di natura scientifica. 
Ma torniamo al motivo della mio disagio. Riporto su di 
me, i concetti sopra esposti.
Sono realmente lento e pigro? PURTROPPO.
A questa prima domanda rispondo, mio malgrado, 
con consapevole rassegnazione. Se solo avessi inizia-
to prima con le lezioni di Inglese e computer!
Ho realmente perso occasioni preziose? FORSE.
Rispondo però a questa seconda domanda, con una  
rispettosa incertezza. Ma se invece di essere gettato 
nel mondo del lavoro come un martire nella fossa dei 
leoni, fossi stato adeguatamente formato da percorsi 
Universitari e post Universitari? Se mi avessero “obbli-
gato” ad imparare tre concetti base per la gestione del 
mio lavoro, avrei comunque perso queste occasioni o 
avrei avuto le capacità di reagire ai cambiamenti so-
cio economici? 
Terza ed ultima domanda: abbiamo veramente perso 
vent’anni del nostro tempo? Assolutamente NO.
E rispondo infine con imbarazzante certezza.
Molto è stato fatto per noi veterinari, ma bisogna ri-
conoscere che in pochi si sono impegnati per arrivare 

dove siamo oggi. Molti criticano i metodi e i risultati. 
Che dire: chi lavora sbaglia e chi sbaglia impara.
IO VETERINARIO ho perso vent’anni, non la Catego-
ria. 
IO VETERINARIO sono rimasto al palo ed ho imparato 
poco o nulla.
Solo io adesso posso e devo restituire alle Associazio-
ni quei debiti formativi accumulati in anni di calma 
piatta, anni in cui ero convinto che essere veterinario 
potesse per qualche strano motivo, esentarmi dal ri-
spetto delle comuni regole di convivenza civile.
Alternative: nessuna.
Funziona così: o ci penso io o  prima poi c’è sempre 
qualcuno che da qualche parte mi presenterà il conto. 
Mi chiedo e vi chiedo: master, specializzazioni Uni-
versitarie, Diplomi europei, corsi, congressi e serate, 
saranno sufficienti a saldare il debito?
Grazie di cuore a tutti e come scrive un Collega più 
bravo di me, buon riposo.
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Gatto pigro…
…o affetto 
     da osteoartrite?

Riluttanza a saltare e diminuzione 
dell’altezza dei salti sono i principali segni 
clinici dell’OA nel gatto: il 70% dei gatti 
anziani soffre di osteoartrite.
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IN CASO DI: PROBLEMI COMPORTAMENTALI

L’AGGRESSIVITÀ NEL CANE 
quello che è necessario sapere… per inviare 
il caso al comportamentalista
Mariotti V. M., Paladini A., Guidi G.

L’aggressività rappresenta  uno dei motivi più frequenti 
per cui un proprietario si rivolge ad uno specialista di 
comportamento e, secondo alcuni Autori, è la causa 
principale di eutanasia dei cani sani. Da studi condotti 
in vari paesi sulle motivazioni per la richiesta di una 
visita comportamentale nel cane, in primo luogo si tro-
va l’aggressività, seguita da problemi di eliminazione 
inappropriata in casa e distruzioni1.
Le vittime più frequenti dell’incidente da morso dei 
cani sono i bambini (meno di 12 di anni di età). Seb-
bene solo il 10% delle ferite arrecate dalle morsicature 
cagionate a persone appartenenti al gruppo familiare 
necessita di intervento medico, il 50% delle morsicatu-
re canine lascia cicatrici ed il 30% causa la perdita di 
giorni lavorativi o scolastici. In Italia, su una popola-
zione canina di circa sei milioni di individui, si riporta-
no circa 660 morsicature annue con 16 incidenti mor-
tali registrati negli anni dal 1985 al 1993. Secondo la 
Behaviour Clinic del VHUP (Veterinary Hospital of Uni-
versity Pennsylvania) le forme più ricorrenti di aggres-
sività sono quelle rivolte verso i membri della famiglia 
(in genere dovuta a d un conflitto sociale o competitivo 
con i proprietari, in alcuni casi chiamata aggressività 
da dominanza) che ricopre il 20% dei casi, e quella 
da paura che si aggira attorno al 10% dei casi. La 
maggior parte dei cani aggressivi esaminati presso il 
loro servizio presentano due o più forme di aggressi-
vità (2-9, con media di 4). Generalizzando, quanto 
maggiore è il numero di forme di aggressività che un 
soggetto presenta, tanto più precoce sarà la presenta-
zione del comportamento aggressivo, maggiore la fre-
quenza con cui si manifesta e la durata del problema 
e, quindi, più difficile da risolvere; pertanto saranno 
minori le possibilità di risolvere il problema e negativa 
la prognosi. Per quanto riguarda invece la predisposi-
zione di razza del cane morsicatore è da notare che i 
cani appartenenti alla lista delle razze potenzialmente 
pericolose sembrano coinvolti in percentuali minime 

sul totale degli incidenti. È ovvio che la genetica in-
fluisce sul comportamento aggressivo, nel senso che 
alcuni individui all’interno di certe razze potrebbero 
manifestare certa predisposizione ad alcuni tipi di ag-
gressività. Di fatto, sono tanti e tali i fattori che inter-
vengono  nel controllo del comportamento aggressivo 
del cane (la genetica, l’ambiente, la socializzazione 
nelle prime settimane di vita, l’educazione ed i metodi 
di addestramento utilizzati, così come l’apprendimen-
to ed eventuali esperienze precedenti) che qualsiasi 
razza può essere responsabile di atti aggressivi. Allo 
stato attuale non si può dimostrare con certezza che 
esista una relazione diretta tra la razza del cane e 
l’aggressività: ciononostante, studi clinici e risultati 
di inchieste epidemiologiche indicano una maggiore 
tendenza di alcune razze a presentare alcune forme 
di aggressività rispetto ad altre, probabilmente in re-
lazione al loro livello neotenico2,  in altre parole le 
caratteristiche morfologiche e genetiche della razza, e 
pertanto alla capacità di comunicare più o meno facil-
mente attraverso segnali visivi ed espressioni posturali 
o facciali. Se non è in grado di mostrare tali segnali, 
un individuo può ridurre la capacità di emettere com-
portamenti deferenti o di sottomissione  pertanto può 
essere più facile essere “male interpretato” e giunge-
re a un conflitto. Spesso alla base di un problema di 
aggressività c’è un problema di comunicazione e di 
linguaggio tra cane e padrone, e non una relazione 
di dominanza-sottomissione nel suo concetto classico.
Sembra, infatti, che le razze morfologicamente meno 
simili ai lupi siano meno portate ad effettuare mo-
duli di sottomissione, questa caratteristica predispone 
questi soggetti a suscitare un’aggressione da parte dei 
conspecifici. Anche se la variabilità genetica produce 
una gamma di fenotipi comportamentali individuali 
talmente vasta che non può essere riportata ad una 
razza specifica, se una razza è stata selezionata e svi-
luppata per specifici comportamenti, è verosimilmente 
predisposta a produrre quel comportamento anche 
in modo inappropriato e fuori contesto. Ad esempio 
se una razza è stata selezionata per caratteristiche di 
protezione o di guardia, può verificarsi che alcuni di 
questi individui manifestino comportamenti di prote-
zione inappropriati o comportamenti di difesa, senza 

1. Potrebbero anche essere i sintomi di una reazione di ansia che si manifesta quando il cane si trova  in assenza del proprietario (chiamata 
ansia da separazione)
2. La neotenia esprime il grado di somiglianza o diversità di una determinata razza, in quanto a caratteristiche morfologiche, comportamen-
tali e genetiche, rispetto all’antenato  comune, il lupo, e può pertanto influire sulla capacità del cane di esprimere con il linguaggio del corpo 
determinati stati emozionali, come la paura o l’aggressività. In altre parole,se una cane vuole trasmettere segnali pacifici di sottomissione, 
cercherà di comunicarlo all’”avversario” attraverso segnali posturali ( come l’espressione facciale e del corpo, la posizione della coda o 
delle orecchie) la cui funzione è offrire informazioni sulle proprie “ intenzioni”. In certe razze questi segnali possono essere più difficili da 
interpretare a causa della morfologia e dell’aspetto del cane (razze brachicefale,occhi ricoperti dal pelo,orecchie pendule o tagliate, coda 
amputata). 
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che esista una reale minaccia. 
Negli anni sono state date molte definizioni di “aggres-
sività”: la si definisce come un comportamento palese 
o intenzionale che venga manifestato da un individuo 
per “provocare uno stimolo nocivo” nei confronti di 
un altro individuo  (Moyer 1987), come un compor-
tamento di “attacco o minaccia di attacco” (Francis 
1988) come una sequenza di atti tesa a condurre ad 
uno scontro fisico o psicologico dannoso e/o ad un 
pregiudizio, pur in assenza dell’intenzione di nuocere 
(Dehasse 2006) oppure ancora è meglio definita entro 
un dato contesto3 come un’appropriata o inappropria-
ta minaccia o sfida che si risolve in definitiva con il 
combattimento o la resa.” (Overall, 2004)
Ci sono molti studi che tentano di spiegare le basi 
del comportamento aggressivo: alcuni ritengono che 
possa trattarsi di una forma di apprendimento che si 
svilupperebbe a partire da esperienze dolorose vissute 
nel periodo giovanile, per cui non esisterebbe un vero 
impulso innato che spinge all’aggressività. Questo in 
contrasto a quanto asserisce Lorenz che riconosce la 
base dell’aggressività nella funzione di conservazione 
della specie per cui l’aggressività sarebbe un vero e 
proprio istinto con una eccitazione endogena e con il 
comportamento appetitivo corrispondente, che diffe-
renti stimoli chiave possono scatenare. Al momento gli 
studi attuali ci permettono di giungere alla conclusione 
che le basi biologiche dell’aggressività siano costituite 
da diversi fattori:
• Fattori  genetici ( predisposizione di razza)
• Fattori ambientali (numero di individui in un terri-
torio, risorse per le quali competere, (cibo, femmine 
in periodo di calore, difesa della prole nel caso delle 
femmine)
• Controllo esercitato da strutture nervose (ipotalamo: 
lesioni di questa regione encefalica possono portare 
alla perdita del controllo e disinibizione del comporta-
mento aggressivo)
• Controllo esercitato da alcuni neurotrasmettitori (se-
rotonina, dopamina, GABA)
• Controllo ormonale (effetto permissivo degli andro-
geni)
L’aggressività4 viene suddivisa in due principali cate-
gorie determinate dal bersaglio verso cui è diretta: ag-
gressività intraspecifica ed aggressività interspecifica.  
Il comportamento di predazione che, per le sue carat-

teristiche di attacco e uccisione della preda, potrebbe 
essere definito aggressivo, non è considerato tale. Il 
comportamento predatorio e l’aggressività sono due 
cose completamente diverse: il comportamento preda-
torio non è esclusivo degli animali predatori, anche 
le prede hanno i circuiti neuronali per la aggressività 
predatoria anche se non si attivano con frequenza. 
Riassumendo potremmo dire che l’aggressività:
• è un comportamento indispensabile che rende pos-
sibili le relazioni sociali intraspecifiche.
• permette la difesa personale, della prole e degli altri 
membri del branco.
• viene innescata dalla competizione. 
• è un modulo riscontrabile in tutte le specie di verte-
brati.
• viene regolata dalla selezione naturale.
• è una caratteristica quantitativa.
• non costituisce una malattia (il comportamento ag-
gressivo è, per l’animale, un comportamento normale. 
L’aggressività del cane verso l’uomo rappresenta evi-
dentemente un problema, ma non è necessariamente 
una patologia di comportamento, spesso infatti è la 
manifestazione di un disturbo di relazione(5).
• permette il mantenimento del controllo sugli altri in-
dividui.
• è una forma di comunicazione.

Classificazione 
Esistono moltissime classificazioni dei diversi tipi di 
aggressività, effettuate secondo il criterio personale 
di ciascun autore, in base alla formazione persona-
le, alle idee ed alla scuola da cui proviene (francese, 
americana, anglosassone). Spesso le classificazioni 
non coincidono e appaiono discordanti per quanto 
riguarda i raggruppamenti. La prima classificazione  
è stata realizzata da Moyer (1968) con il criterio di 
identificarne la funzione:
• predatoria
• fra maschi
• da paura
• da irritazione
• territoriale

3. Ad es. un cane che reagisce con un’aggressività appropriata 
e nel contesto, relativamente alla circostanza, se difende aggressi-
vamente i proprietari da un rapinatore e reagisce invece in modo 
inappropriato se attacca gli amici dei proprietari mentre abbraccia-
no chi li ospita

4. Generalmente il termine aggressività si riferisce ai fattori moti-
vazionali che predispongono all’azione, il termine “aggressione” si 
riferisce alle manifestazioni di minaccia, di rabbia ed eventualmente 
di attacco nei confronti di un animale della stessa o di diversa specie 
o addirittura di un oggetto
5. I disturbi di relazione sono causati dal fatto che l’uomo ignora il 
significato etologico di certi comportamenti del cane,  un esempio 
classico è la valenza diversa che ha il comportamento alimentare 
per l’animale. Per il cane tutte le risorse, in modo particolare quella 
alimentare, hanno un significato “gerarchico” legato al ruolo della 
dominanza e della sottomissione; quindi  permettere al cane di ge-
stire il cibo significa fornirgli una prerogativa gerarchica.
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• materna
• strumentale
• legata al sesso
In seguito altri Autori hanno apportato molte varia-
zioni a questa classificazione,anche se qualsiasi ca-
tagolazione dell’aggressività non è  esaustiva perché, 
quando non è dovuta ad un problema organico, si 
possono utilizzare solo alcuni parametri (la motiva-
zione, il bersaglio, il contesto ecc.) per esprimere un 
concetto che ne richiederebbe molti in contempora-
nea. L’aggressività, infatti, non è un fenomeno unita-
rio in quanto ne esistono diverse forme che possono 
essere distinte sia per quanto riguarda le motivazioni 
e i moduli espressivi sia per la funzione che assolve 
nelle diverse situazioni.  Al fine di classificare e ana-
lizzare le varie forme di aggressività è necessario di-
stinguere i comportamenti aggressivi che si esprimono 
nell’ambito della propria specie (aggressività intraspe-
cifica) da quelli che si esprimono nei confronti di altre 
specie (aggressività interspecifica). Cionostante, alcu-
ne forme di aggressività intra ed interspecifica posso-
no avere alcuni fattori causali comuni: per esempio 
l’aggressività interspecifica può includere l’aggressivi-
tà da dominanza, da paura, territoriale od avere altre 
motivazione.
Anche se l’aggressività non ha un’unica origine e le 
classificazioni esistenti sono tutte ugualmente valide, 
la nostra scelta si è orientata verso una classificazione 
per così dire “pragmatica” cioè sulle cause più fre-
quenti nella clinica comportamentale che sono:
1) l’aggressività competitiva (conflitto gerarchico),
2) la difesa territoriale,
3) la competenza sessuale,
4) l’aggressività da paura,
5) l’aggressività predatoria,
6) aggressività intraspecifica,
7) aggressività correlata a problemi organici.

1) Aggressività competitiva
Ricordiamo che per il cane l’accesso alle risorse trofi-
che ambientali e relazionali ha un valore notevole, re-
lativo allo status che il cane occupa all’interno sistema 
(famiglia) e viene gestito dai soggetti dominanti. Nella 
strutturazione del branco-famiglia (nucleo familiare 
composto da umani e cani) può verificarsi la compe-
tizione da parte dei cani nei confronti dei proprieta-
ri, rispetto a risorse quali il cibo, i giochi, il territorio 
e l’attenzione. La difesa delle risorse nei confronti di 
conspecifici o di eterospecifici appartenenti al proprio 
branco-famiglia può essere la  manifestazione di un 
comportamento sociale quanto di aggressività compe-

titiva o da dominanza6, invece nei confronti di estranei 
può significare un tentativo di auto-conservazione. 
La classificazione francese distingue l’aggressività da 
dominanza da quella da irritazione in ragione del 
contesto, identificando l’aggressività da dominanza 
con quella che si verifica nel contesto di accesso alle 
risorse e quella da irritazione (da altri Autori definita 
da evitazione) con il comportamento aggressivo mani-
festato in occasione di una situazione sgradevole da 
cui il soggetto vorrebbe sottrarsi. 
L’aggressività competitiva (da dominanza) si scatena 
in situazioni di competizione gerarchica (detta anche 
aggressività possessiva della Overall) come ad esem-
pio: l’accesso al cibo, possesso di oggetti di valore, 
il controllo del territorio e comportamenti legati alla 
sfera sessuale. Le risorse non hanno tutte lo stesso va-
lore (es. cibo e giocattolo) e possono suscitare diversi 
ordini di reazione. Gli ormoni sessuali giocano una 
parte importante al momento della pubertà, ma la ca-
strazione degli adulti può essere ininfluente.
La sequenza di aggressione prevede: 
Intimidazione: piloerezione, orecchie dritte, coda ver-
ticale, arti rigidi, miosi, ringhio.
Attacco con morso: varia a seconda dei rapporti ge-
rarchici.
Quando l’aggressore si percepisce come dominante 
avremo un morso breve (pizzico) seguito da una nuo-
va fase di intimidazione. Quando invece c’è una situa-
zione di competizione il cane mantiene la presa fino 
ad ottenere la sottomissione dell’avversario.
Nel cane “sano” si ha sempre l’arresto del morso 
in seguito ad una risposta di sottomissione. Il mor-
so all’uomo viene inferto sugli arti superiori (mano, 
avambraccio), nei bambini, a causa dell’altezza rela-
tiva, spesso sulla faccia. 
Acquietamento: il vincitore si avvicina al vinto e (tra 
cani) lo mordicchia sopra la testa o pone un arto an-
teriore sul garrese o lo monta. All’uomo il cane pone 
una zampa addosso e lo lecca; il proprietario pensa 
che stia chiedendo scusa e lo accarezza rinforzando 

6. Il termine dominanza non deve essere inteso come sinonimo di 
aggressività, si riferisce infatti ad un comportamento, d’estrema su-
periorità ed imposività, spesso ritualizzato e manifestato comunque 
in determinati contesti. La definizione di “dominanza”, secondo Ar-
cher (1988), è una descrizione delle vittorie e delle sconfitte riporta-
te negli scontri finalizzati al raggiungimento delle risorse e non deve 
essere confusa con lo status poiché questo non necessita di attribuire 
la priorità di accesso alle risorse; il rango è infatti determinato dal 
comportamento degli individui di status inferiore e non da quelli di 
rango superiore. In altre parole un individuo è dominante soltanto 
nella misura in cui gli altri accettano di essere sottomessi. Inoltre 
il rango gerarchico è relativo, ovvero è correlato al contesto. Gli 
animali che sono effettivamente di rango elevato sono equilibrati e 
tolleranti nei confronti di quelli di rango inferiore (Barrette, 1993; 
Boyd & Silk, 1983; Kaufmann, 1967).
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la propria sottomissione.
Questo tipo di aggressività deve essere trattato sempre 
iniziando da una terapia sistemica7 mirata ad inqua-
drare correttamente la gerarchia familiare, passando 
poi ad applicare un programma di desensibilizzazio-
ne8 e di controcondizionamento9.
È inoltre necessario evitare di punire questo tipo di 
manifestazioni aggressive ed evitare di favorire il ge-
neralizzarsi delle situazioni scatenanti anche  allo sco-
po di non fornire il rinforzo conseguente.
L’aggressività da irritazione (dove si può inserire an-
che l’aggressività da dolore secondo la classificazione 
della Overall) si scatena in situazioni in cui il cane 
“è irritato” da qualcosa come, ad esempio, il contatto 
fisico imposto all’animale, la fame, la sete, l’impulso 
sessuale, il dolore fisico e le frustrazioni. In questo ge-
nere di aggressività gli ormoni sessuali giocano una 
parte importante. Questo tipo di comportamento è 
soggetto a strumentalizzarsi10 rapidamente. Tale for-
ma di aggressività è stimolata dagli estrogeni e dagli 
androgeni e, in questo caso, può essere utile la castra-
zione che non risolve invece il problema gerarchico. 
Il comportamento aggressivo non può essere abolito 
dalla castrazione in quanto il testosterone ha prima 
sensibilizzato (alla nascita) e poi attivato (alla puber-
tà) il SNC e quindi continuerà ad essere espresso se ci 
sono dei problemi di relazione. 
L’aggressività correlata al cibo è frequentemente omo-
loga all’aggressività da dominanza “francese”, essen-
do manifestata in una circostanza di conflitto riguardo 
all’accesso alle risorse. Questo genere di aggressivi-
tà si manifesta solo in rapporto al cibo, quando ad 
esempio la vittima dell’aggressione si avvicina mentre 
il cane mangia o tenta di togliergli il cibo oppure men-
tre raccoglie del cibo da terra. L’aggressività aumenta 
in ragione dell’appetenza dell’alimento. L’aggressività 
correlata al cibo si può manifestare sia con l’uomo che 
con i conspecifici. Alla base di questo tipo di aggressi-
vità si può riscontrare un problema gerarchico.
Talvolta la reattività di questa modalità aggressiva è 
potenziata dal metodo di allevamento, come nel caso 
di soggetti abituati alla competizione su un’unica ri-

sorsa, oppure da esperienze precedenti di randagi-
smo o di maltrattamento.

2) Aggressività territoriale
L’aggressività territoriale consiste nella protezione del-
la proprietà, come ad esempio la casa, il giardino ma 
anche l’automobile, la gabbia e la cuccia. Si verifica 
infatti quando la vittima si intromette nel territorio in-
dividuale o del branco. Può essere espressa sia nei 
confronti dell’uomo che dei conspecifici. È rappresen-
tata da sequenze diverse in funzione della risposta 
dell’intruso. Una circostanza esplicativa può essere 
quella in cui il cane impara a reagire sempre più as-
sertivamente alla vista del postino poiché quest’ultimo 
se ne va dopo poco tempo e mentre il cane abbaia, 
rinforzando tale comportamento con l’effetto di con-
vincere il cane dell’efficacia di tale comportamento. 
Questo genere di aggressività aumenta all’avvicinarsi 
dell’intruso ed è rafforzata da ogni tipo di delimitazio-
ne (recinzioni, gabbie, catene, guinzagli…).
Gli ormoni sessuali sia maschili che femminili, facilita-
no i comportamenti legati alla protezione del territorio.
L’aggressività protettiva si manifesta quando il cane 
cerca di proteggere alcune persone da un potenzia-
le pericolo. Il pericolo può essere rappresentato sia 
dall’uomo che dai conspecifici. Questo genere di ag-
gressività si manifesta con ringhi, abbai, tentativi di 
morso, morsi; tipico il tentativo di interporsi fisicamen-
te fra il “protetto” ed il “nemico”. Talvolta si sovrappo-
ne o si confonde con l’aggressività territoriale (es. au-
tomobile, campanello, cane estraneo che si avvicina); 
qualora sia solo protettiva deve scomparire in assenza 
dell’essere protetto. Questo tipo di comportamento è 
di per sé adattativo e funzionale, ma può diventare 
patologico fuori dal contesto; può inoltre essere ag-
gravato da uno scorretto inquadramento gerarchico o 
dalla cattiva socializzazione.
L’aggressività materna si manifesta solo in presenza 
dei cuccioli o di feticci, come avviene in caso di pseu-
dogravidanza. La difesa dei cuccioli è un comporta-
mento adattativo, diventa patologica solo sotto una 
certa soglia di reazione e può essere intensificata da 

7. Terapia sistemica: Si tratta di terapie che cercano di modificare l’insieme del sistema relazionale, utilizzando le sue stesse capacità di 
evoluzione.
8. Desensibilizzazione: Procedura di modificazione comportamentale che mira a risolvere la sensibilizzazione a uno stimolo esponendo il 
soggetto a questo stesso stimolo ripetutamente e con intensità crescente iniziando dall’intensità a cui il soggetto non reagisce.
9. Controcondizionamento: Tecnica di modificazione del comportamento in cui si cerca di sopprimere un condizionamento indesiderato, 
facendo comparire lo stimolo scatenante insieme ad un altro stimolo più interessante che scatena un’emozione contraria  e positiva.
10. Strumentalizzazione: Processo di condizionamento operante che coinvolge una sequenza comportamentale complessa che ha prodotto 
conseguenze sistematicamente favorevoli al soggetto. Sotto l’effetto di tale condizionamento, la sequenza  si scatena più facilmente e tende 
ad estendersi a situazioni più o meno connesse. Condizionamento: “metodo sperimentale che permette di sostituire uno stimolo «artificiale» 
o stimolo «condizionato» a uno stimolo naturale (incondizionato). Condizionamento operante: “Condizionamento che si realizza quando 
un comportamento inizialmente casuale viene rinforzato da conseguenze positive per il soggetto. È l’elemento fondamentale della teoria 
behaviourista
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uno stato ansioso persistente.
L’aggressività materna decade con lo svezzamento 
dei cuccioli (o con il termine della pseudogravidanza). 
L’unico rimedio consigliabile è la sterilizzazione. Que-
sto genere di aggressività può presentare cannibali-
smo: dovuto o a disturbo ambientale o a stato ansioso 
preesistente, (ad esempio una femmina subordinata in 
presenza di una dominante) o a cause genetiche.

3) Aggressività sessuale
L’influenza degli ormoni sessuali sul comportamento è 
evidente nel rilevamento di una maggiore incidenza 
delle manifestazioni aggressive nei soggetti di genere 
maschile. Secondo molti autori la maggior parte dei 
soggetti che presenta aggressività da dominanza è di 
sesso maschile, così come lo sono la maggior parte 
dei responsabili delle morsicature. Il testosterone funge 
da modulatore del comportamento, inducendo i cani a 
reazioni più intense, ovvero a reazioni più rapide, di 
maggiore intensità e più prolungate nel tempo.
Hopkins et al. (1976) riportano, per effetto della ca-
strazione, una riduzione nel 62% dei casi, in circo-
stanze di manifestazioni aggressive tra maschi ed un 
certo effetto anche sull’aggressività da paura, territo-
riale ma non sull’aggressività sociale o da dominanza 
nei confronti dei proprietari. Non sono state provate 
differenze significative fra femmine intere e sterilizzate 
riguardo all’aggressività territoriale ed intraspecifica. 
Relativamente a generiche manifestazioni di aggressi-
vità le femmine intere sono implicate meno frequente-
mente delle femmine sterilizzate, vale a dire il contra-
rio di quanto accade per i maschi. Abbiamo un’esigua 
disponibilità di dati validi che verifichino un’associa-
zione tra l’età di sterilizzazione, sia dei maschi che 
delle femmine, e l’età in cui manifestano per la prima 
volta un comportamento aggressivo. Nelle femmine e 
nei maschi adulti la condizione sociale, piuttosto che 
la condizione sessuale, sembra essere il fattore pre-
ponderante nello sviluppo dell’aggressività da domi-
nanza. 

4) Aggressività da paura
L’aggressività da paura è molto frequente; si manifesta 
quando la fuga è impossibile e l’animale non può at-
tuare qualsiasi altro comportamento, come quando un 
animale impaurito venga costretto in un angolo, senza 
vie di fuga, la distanza critica gioca un ruolo fonda-
mentale. Questo tipo di aggressività è accompagnato 
da manifestazioni di tipo vegetativo. Se la situazione 
non consente la fuga il cane entra in uno stato di stress 
e la reazione aggressiva sarà diretta e imprevedibile. 

Questo genere di aggressività non presenta la fase di 
intimidazione (manca totalmente il ringhio) e non pre-
vede controllo del morso. Vengono associate: midriasi 
(sguardo a pazzo), tachicardia, tachipnea e a volte 
scialorrea. Si possono presentare anche intimidazioni, 
ringhi, morsi a vuoto preliminari all’attacco. Talvolta 
si manifestano anche urinazioni, defecazioni e svuo-
tamento dei sacchi anali. Episodi esplicativi possono 
essere quelli di cani ospedalizzati e di cani puniti siste-
maticamente in modo inappropriato. Per il trattamento 
di questo tipo di aggressività è necessario evitare di 
rinforzare la reazione di paura.

5) Aggressività predatoria
Questo tipo di aggressività appartiene ai moduli fisio-
logici, naturali, e possiede un enorme valore adattativo 
essendo finalizzata alla cattura ed all’uccisione della 
preda. L’aggressività predatoria non risente dell’in-
fluenza degli ormoni caratteristici della sfera sessuale. 
Qualora tale comportamento sia emesso nei confronti 
di vittime consone si ritiene più corretto parlare di pul-
sione predatoria. Se le prede sono rappresentate da 
animali di piccole dimensioni si innesca una sequenza 
motoria innata, fisiologica, che comporta un’enorme 
difficoltà per essere repressa o modulata; l’animale si 
esprime saltando a zampe unite per immobilizzare la 
preda che uccide attraverso lo scuotimento causando 
la frattura vertebrale. La predazione è scatenata dalla 
stimolazione dell’ipotalamo laterale che ha connes-
sione con il centro della sazietà, infatti questo tipo di 
comportamento può essere intensificato dal digiuno, 
ma non è bloccato dalla sazietà. La propensione a 
cacciare può essere potenziata dall’imitazione dei 
conspecifici, da ambienti stimolanti per l’abbondanza 
di prede o ipostimolanti sotto altri punti di vista. La 
sequenza innescata dalla predazione di piccole prede 
è più facilmente evocabile in particolari ceppi razziali, 
dove questo tipo di pulsione è più sviluppata. Quando 
le prede sono di grandi dimensioni è stimolata una 
sequenza motoria che appartiene al modulo della cac-
cia di gruppo; viene intrapresa l’identificazione della 
preda seguita dall’inseguimento di questa, dalla sua 
immobilizzazione ed infine dall’uccisione,  talvolta se-
guita dalla consumazione, effettuata in primo luogo 
dagli individui di rango più alto. Per l’induzione di 
questo genere di aggressività si rende necessaria da 
parte della vittima l’assunzione del comportamento di 
fuga, e il movimento: infatti, se la preda sta ferma, 
è spesso ignorata. L’aggressività predatoria è molto 
pericolosa e la sua gravità è determinata anche dalla 
difficoltà/impossibilità di attuarne una completa riabi-
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litazione, si può solo cercare di limitarla aumentando 
il controllo dell’animale in situazioni potenzialmente 
rischiose, ma non potrà essere eliminata del tutto. 
Questo genere di comportamento, nei confronti degli 
umani si ha solo in soggetti non socializzati e benché 
di incidenza molto bassa, viene più frequentemente 
evocato dai bambini con età inferiore ad un anno poi-
ché possiedono sequenze motorie assimilabili a quelle 
usate dalle piccole prede e viene emesso in stati di 
marcata eccitazione. La causa di questa evenienza è 
attribuibile al mancato riconoscimento di specie: un 
cane, generalmente nel periodo di socializzazione, 
impara a differenziare una preda da ciò che non lo 
è. Sappiamo con certezza che durante una caccia i 
circuiti cerebrali dell’aggressività non si attivano. Da 
studi sulla stimolazione elettrica si sa che la mattan-
za predatoria si innesca nelle stesse aree cerebrali del 
circuito di ricerca che produce i sentimenti gradevoli 
di curiosità, profondo interesse ed anticipazione en-
tusiastica. Quando si connette il circuito di ricerca gli 
animali e le persone cercano le cose che necessitano e 
desiderano. Al contrario, l’aggressività motivata dalla 
competitività/difesa/paura è generalmente spiacevole 
per l’individuo (nel senso che si attivano meccanismi 
simili quelli di una reazione de stress).

6) Aggressività intraspecifica
Nella classificazione americana e anglosassone l’ag-
gressività intraspecifica viene trattata a parte mentre in 
quella francese viene considerata a seconda del conte-
sto in cui si verifica, viene trattata come aggressività da 
dominanza, da irritazione o territoriale. Se questo tipo 
di aggressività viene manifestato verso tutti i conspeci-
fici, la causa deve essere identificata nell’insufficiente 
socializzazione che frequentemente porta a questo di-
sturbo dello sviluppo. In caso contrario, la causa può 
essere legata alla ricezione di rinforzi errati in associa-
zione allo stimolo costituito dalla presenza del conspe-
cifico (ad esempio il proprietario che di fronte ad una 
circostanza difficile si anticipa alla reazione ansiosa/
aggressiva del cane e tira il guinzaglio non appena si 
presenta un cane estraneo), da esperienze traumati-
che, interazione deficitaria, predisposizione razziale, 
bullismo e razzismo. Se l’aggressività si presenta tra 
cani dello stesso branco-gruppo, può essere causata 
da deficit dello sviluppo comportamentale, da effetti-
va incompatibilità individuale, da problemi di ordine 
gerarchico (in questo caso è importante considerare le 
caratteristiche dei cani residenti, come predisposizioni 
razziali o individuali e l’assortimento dei sessi). 

7) Aggressività associata a problemi organici
Un cenno a parte merita l’aggressività legata a pro-
blemi organici. È importante ricordare che l’aggres-
sività può essere il sintomo di un problema medico 
associato a disturbi comportamentali del cane come 
la sindrome da ipersensibilità-iperattività (HS-HA), le 
sociopatie, le fobie, la sindrome da disfunzione co-
gnitiva dell’anziano nonché a stati algici e a malattie 
sistemiche, tra le quali l’encefalopatia epatica, le di-
sendocrinie come l’ipotiroidismo, tumori intracranici, 
idrocefalia.

 

Conclusioni

La diagnosi generica di aggressività in base ai sintomi 
è genralmente facile, ma molto difficile è interpretar-
ne l’eziologia, la motivazione e analizzare il contesto, 
pertanto è indispensabile che il caso sia inviato ad 
un veterinario comportamentalista. A nostro avviso, 
infatti, il colloquio con i proprietari deve essere ben 
strutturato ed effettuato da esperti, deve analizzare 
le caratteristiche emozionali e reattive del soggetto, 
l’organizzazione gerarchica del gruppo in cui vive e 
l’evoluzione del suo sviluppo comportamentale. La va-
lutazione delle caratteristiche dell’individuo prende in 
esame la frequenza, la sequenza e la reversibilità delle 
risposte emozionali. Le modificazioni che hanno rilie-
vo per il clinico sono spesso sottili e riguardano più la 
struttura sequenziale che la natura dei comportamen-
ti osservati. A volte addirittura è auspicabile l’osser-
vazione del cane nel suo ambiente abituale, il modo 
migliore per raccogliere i più completi dati comporta-
mentali. È necessario determinare se il comportamento 
era appropriato, in quale contesto si è verificato, se il 
comportamento implicava minaccia, combattimento o 
deferenza e la risoluzione finale. 
Il percorso del comportamentalista deve essere quello 
di identificare, nell’ordine:
• il tipo di aggressività, 
•di verificare l’integrità della sequenza aggressiva 
• di evidenziare il livello di controllo del morso 
“Qualunque sia il tipo di aggressione, la sequenza 
deve essere integra, non modificata. L’integrità della 
sequenza testimonia la normalità del comportamento. 
Un comportamento la cui sequenza è rispettata, è pre-
vedibile per i cani e per gli uomini che possono quindi 
adattarvisi. Se la sequenza è alterata si deve prendere 
in considerazione una patologia comportamentale. 
In tal caso, il comportamento non è più prevedibile 
da altri e mette a rischio la comunicazione in seno al 
gruppo. (...) (Dehasse, 2006) 
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La mancanza di controllo del morso si evidenzia nella 
potenza con cui il morso viene inferto, un morso con-
trollato lascia solo un leggero segno od al massimo un 
piccolo livido. I morsi forti possono essere diretti alle 
prede od a rivali che non appartengano al proprio 
branco. La mancanza di controllo del morso può indi-
care una dissocializzazione oppure può essere dovuta 
ad un forte stato di paura, a disturbi neurologici o 
endocrini ecc. 
È necessario ricordare che i fattori che concorrono 
alla prognosi e all’esito dell’intervento comporta-
mentale, oltre naturalmente all’entità ed alla gravità 
dell’affezione che colpisce il soggetto, sono:
• la precocità dell’intervento per cui è conveniente non 
sottovalutare mai alcun atteggiamento simil-aggres-
sivo anche del cucciolo ed inviare il caso al medico 
comportamentalista
• il tempo che i proprietari possono ed intendono de-
dicare all’attuazione della terapia
• le risorse che l’ambiente, inclusa la famiglia, può 
mettere a disposizione
• la possibilità di intervenire sull’ambiente e le dina-
miche familiari
• le implicazioni emotive che appartengono alla fa-
miglia di cui fa parte il soggetto aggressivo e che ca-
ratterizzano fortemente le relazioni in tali circostanze 
(i comportamenti aggressivi del cane spesso portano 
disagio emotivo, sfiducia, paura, tensioni, disamore 
per l’animale)
• le aspettative dei proprietari
• la fiducia accordata al comportamentalista ed agli 
strumenti terapeutici da lui proposti.
Il veterinario comportamentalista, infine,  potrà valu-
tare il grado di pericolosità del soggetto (rischio)  in 
base alla taglia e razza dell’animale, all’intensità e 
prevedibilità degli episodi, alla diagnosi, alla situa-
zione contestuale in cui vive il cane (se ci sono soggetti 
ad elevato rischio come bambini o anziani nel sistema 
familiare)  e alla precocità dell’intervento terapeutico 
ecc.  
Ricordiamo a questo proposito che il medico veteri-
nario, nell’ambito della sua attività professionale, può 
vedere implicata la sua responsabilità civile. Nono-
stante l’obbligazione del medico debba essere intesa 
come un’obbligazione di mezzi e non di risultato, si ri-
scontra una crescente tendenza dei tribunali a valutare 
i casi in termini di ottenimento del risultato, piuttosto 
che di mezzi utilizzati. È possibile che in caso di ag-
gressione violenta, la magistratura giudichi colpevole 
il veterinario, in quanto responsabile del trattamento 
del soggetto aggressivo, talvolta in modo non appro-

priato o superficiale se il veterinario non è “esperto” di 
comportamento.  Fermo restando l’obbligo del medico 
veterinario di informare il proprietario sulla diagnosi, 
sulla prognosi e sulle scelte terapeutiche riguardanti il 
proprio animale, a nostro avviso, sarebbe necessario 
che il comportamentalista che tratti soggetti aggressivi, 
effettuasse non solo un’assicurazione per la responsa-
bilità civile professionale, ma anche la sottoscrizione 
del modulo di consenso informato.
Pur consapevoli che la panoramica da noi effettua-
ta sull’aggressività del cane non si possa considerare 
esaustiva speriamo, tuttavia, di essere riusciti a descri-
vere la complessità ed estrema variabilità del proble-
ma in modo da rendere  auspicabile che il professio-
nista si tuteli.
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FELIWAY: È ON LINE IL NUOVO SITO!

Ceva Vetem ha il piacere di comunicare che è on-line il nuovo sito: www.feliway.com/it

Ceva Vetem è l’azienda di riferimento nello studio e sviluppo di prodotti dedicati al comportamento.
Tra questi le ricordiamo Feliway gatti a base di feromoni di identificazione e di benessere, un aiuto importante 
per rassicurare il gatto in situazioni stressanti.
Lo stress nel gatto può avere molte cause (modifiche ambientali, adozione, spazi limitati, rumori forti, convivenza 
tra più gatti ecc) e determinare la comparsa di comportamenti indesiderati come marcatura urinaria, graffiature 
e stress da trasporto ma anche minore attività, disturbi alimentari, leccamento eccessivo. 
Feliway favorisce il naturale benessere del gatto, rispettandone le necessità comportamentali; la sua efficacia è 
inoltre confermata da numerose pubblicazioni internazionali e da oltre 10 anni di impiego con successo. 

Ora è disponibile il nuovo sito www.feliway.com/it che riporta informazioni utili per far conoscere ai proprietari 
alcuni aspetti comportamentali dei loro gatti, con una sezione per i Medici Veterinari che include materiale bi-
bliografico che può essere facilmente richiesto.

Feliway gatti si affianca a D.A.P. cani, prodotti che migliorano il benessere di cani e gatti ed aiutano i proprietari 
a risolvere disturbi che possono complicare la convivenza con i loro animali.

Per altre informazioni potete contattarci direttamente o visitare il nostro sito www.cevavetem.it 

Vi auguriamo buona navigazione !

Per ulteriori informazioni rivolgersi a :
Ceva Vetem – Via Colleoni ,15 
Agrate Brianza (Mi)
Tel. 039 65659 442
Fax 039 6559 244
E – mail: marketing.italy@ceva.com

Cordiali saluti
Ceva Vetem 
Animali da compagnia 

LE AZIENDE INFORMANO
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PRIMO SIMPOSIO DI MEDICINA UMANA E VETERINARIA 

Medici e Veterinari cardiologi confrontano le ultime scoperte 
sull’aldosterone 

Bordeaux, Ottobre 2009 – Dal 16 al 18 si è svolto a Bordeaux (Francia) il primo simposio di cardiologia 
umana e veterinaria. Organizzato da CEVA Santé Animale, il simposio si è focalizzato sul ruolo 
dell’aldosterone nell’insufficienza cardiaca umana e del cane su come migliorare le condizioni di 
salute attraverso il controllo farmacologico. All’evento, tenutosi nel Castello Giscours nel cuore dei 
vigneti di Bordeaux, hanno partecipato oltre 60 specialisti in cardiologia veterinaria provenienti da 
12 Paesi. Il programma ha incluso interventi di noti ricercatori di cardiologia, sia dal campo umano 
che veterinario. Lo stato dell’arte della ricerca medica sul ruolo dell’aldosterone è stato presentato 
da la dr.ssa Nicolette Farman e il dr. Frédéric Jaisser (INSERM, Francia). Il dr. Bertram Pitt (USA) 
e il dr. Johann Bauersachs (Germania) hanno esposto gli ultimi studi sugli effetti degli antagonisti 
dell’aldosterone, come lo spironolattone e l’eplerenone, nelle malattie cardiache, nei sintomi e 
nella durata della vita nell’uomo. Il dr. Claudio Bussadori (DVM, MD, DipECVIM Cardiology, PhD) 
ha presentato i risultati di uno studio a lungo termine sul’effetto dello spironolattone, studio che 
comprendeva 221 cani provenienti da 32 cliniche veterinarie tra Francia, Germania, Belgio e Italia. 
Lo studio, di prossima pubblicazione, ha dimostrato che l’aggiunta di spironolattone alla terapia 
cardiaca standard (Prilactone) riduce significativamente il rischio di mortalità nei cani con malattie 
mixomatosiche della valvola mitrale rispetto alla sola terapia standard senza utilizzo di spironolattone. 
Inoltre, il dr. Faiez Zannad (INSERM, Francia) ha esposto i più recenti dati nel nuovo campo di 
ricerca dei biomarcatori, utilizzati per individuare, diagnosticare, valutare e/o monitorare le malattie 
cardiache nell’uomo. I biomarcatori cardiaci sono sempre più spesso utilizzati anche in medicina 
veterinaria. Il simposio, cha ha avuto come moderatori il dr. Jonathan Elliott (RVC, Londra, UK) e il dr. 
Mark Oyama (DVM University of Pennsylvania) ha permesso un approfondito scambio di esperienze 
tra medici e veterinari cardiologi. “Lo sviluppo della cardiologia canina è un settore relativamente 
nuovo ed emozionante e dimostra chiaramente i vantaggi dello scambio di esperienze tra medicina 
umana e veterinaria”, ha osservato Marc Prikazsky, Presidente e CEO di CEVA Santé Animale.

Gli oratori e i responsabili il primo simposio di cardiologia umana e veterinaria 
sull’aldosterone. Da sinistra, Frédéric Jaisser, Nicolette Farman, Faiez Zannad, Bertram 
Pitt, Jonathan Elliott, Mark Oyama, Johann Bauersachs, Claudio Bussadori, John Bland 
and Robert Hamlin. 



MASTER DI II LIVELLO IN 
DIAGNOSTICA PER IMMAGINI DEL CANE E DEL GATTO 

(DICG) 

IL MASTER È RICONOSCIUTO COME ATTIVITÀ CURRICULARE PER IL CONSEGUIMENTO DEL DIPLOMA EUROPEO RILASCIATO DALL'EUROPEAN COLLEGE  
OF VETERINARY DIAGNOSTIC IMAGING (ECVDI) SIA PER COLORO CHE STANNO GIÀ EFFETTUANDO IL PERCORSO DI PREPARAZIONE ALL'ESAME,  

SIA PER COLORO CHE LO INIZIERANNO PRIMA DELL'ISCRIZIONE AL MASTER, INSERENDOLO NEL PROPRIO PERCORSO CURRICULARE
 
Obiettivi 
Il Master in Diagnostica per Immagini del Cane e del Gatto (DICG) è un corso di formazione avanzato post-laurea per laureati in Medicina Veterinaria (Classe 
47/S e ordinamento previgente al DM 509/99) che intendano approfondire le informazioni di tipo specialistico sugli aspetti della diagnostica per immagini in 
Medicina Veterinaria, vale a dire: radiologia, ecografia, TAC, risonanza magnetica, scintigrafia dei vari organi ed apparati (digerente, respiratorio, 
cardiocircolatorio, urinario, genitale, muscolo-scheletrico, sistema nervoso centrale e periferico, occhio ed orecchio). 
La finalità del Master è quella di formare una figura professionale con approfondite conoscenze delle tecniche e delle metodiche di diagnostica per 
immagini più avanzate nel campo della medicina Veterinaria, anche attraverso un’articolata attività pratica compartecipata. 
In questa direzione, un ampio spazio sarà riservato alle attività pratico-applicative e all’interscambio di competenze fra i partecipanti. 

Programma del Master e strutture 
Il master è organizzato in: 
 PARTE TEORICA (25 CFU) 

Modulo 1: Propedeutica alla diagnostica per immagini (2 CFU). 
Modulo 2: Radiologia (6 CFU).  
Modulo 3: Ecografia (8 CFU). 
Modulo 4: Tomografia assiale computerizzata (4 CFU). 
Modulo 5: Risonanza magnetica (3 CFU). 
Modulo 6: Scintigrafia (2 CFU). 

 PARTE PRATICO-APPLICATIVA E STAGE (30 CFU) 
 PROVA FINALE (5 CFU) con dissertazione di un progetto di lavoro su argomento scelto dal candidato realizzato sotto la supervisione di un Tutor. 

Il superamento della prova finale dà luogo al rilascio del diploma di Master in Diagnostica per Immagini del Cane e del Gatto (DICG). 
 
Il Master combina corsi teorici con periodi di attività pratico-applicativa e stage. 
I corsi teorici si terranno presso la sede della Facoltà di Medicina Veterinaria dell’Università di Camerino. Le lezioni saranno svolte sia in lingua italiana che in 
lingua inglese e si terranno di norma una settimana al mese (da gennaio a giugno 2010), nelle giornate dal mercoledì alla domenica. 
Lo stage sarà realizzato presso le strutture della Facoltà di Medicina Veterinaria dell’Università di Camerino e presso strutture private di elevato livello 
professionale convenzionate. 
La frequenza alle attività didattiche è obbligatoria. 

Posti disponibili 
Il Master è a numero chiuso e prevede un massimo di 20 iscritti. 
Il Master non verrà effettuato se non si raggiungerà il numero minimo di 10 partecipanti. 
Oltre ai 20 iscritti possono essere accettati, fino ad un massimo di 5, candidati che svolgano residency in ECVDI che intendano seguire solo la parte relativa 
agli stage. 

Modalità di selezione e pubblicazione della graduatoria 
La selezione verrà effettuata solo se perverranno un numero di domande di iscrizione superiore al numero massimo di 20 iscritti ed avverrà previo 
superamento di una prova scritta consistente in n° 70 quiz a risposta multipla su argomenti inerenti le materie della diagnostica per immagini e sulla base 
della carriera universitaria, del curriculum e dei titoli presentati.  
Al termine della prova verrà compilata una graduatoria sulla base del punteggio complessivo, espresso in centesimi e così ripartito: 

 70/100 alla prova scritta 
 30/100 alla valutazione dei titoli 

La prova scritta si intende superata con un minimo di 42 risposte esatte. 
La prova di selezione si terrà mercoledì 16 dicembre 2009, alle ore 10:00, presso la sede del Polo didattico della Facoltà di Medicina Veterinaria, in Via 
Fidanza n° 15. 
I risultati della prova di selezione saranno comunicati ai partecipanti entro il 21 dicembre 2009 tramite pubblicazione nel sito della Facoltà 
(www.unicam.it/veterinaria). 
Per quanto riguarda i residents che intendano frequentare esclusivamente lo stage, nel caso superino il numero massimo di 5, verranno selezionati in base al 
curriculum ed ai titoli presentati. 

Modalità di iscrizione e Quota di iscrizione 
Le domande di partecipazione al corso, redatte esclusivamente su modulo allegato, dovranno pervenire, entro il 30 novembre 2009, via fax (0737/403350 o 
0737/402099) al Settore Post Laurea e Formazione Permanente, Via Camillo Lili, 55 – 62032 Camerino (MC) mentre la domanda in originale e la relativa 
documentazione dovranno essere spedite a mezzo posta ordinaria alla Facoltà di Medicina Veterinaria, Via Circonvallazione, 93/95 – 62024 Matelica (MC). 
Alla domanda dovranno essere allegati: 
1. autocertificazione ai sensi del D.P.R. 403/98, del possesso del diploma di laurea e dell’abilitazione all’esercizio professionale; 
2. due fotografie, di cui una firmata ed una fotocopia del documento di identità personale in corso di validità con autocertificazione dei dati  personali; 
3. curriculum vitae ed elenco titoli. 
La quota di iscrizione è fissata in euro 6.000,00 (seimila/00) ed in euro 5.000,00 (cinquemila/00) per i soci AIVPA; i residents che intendano frequentare 
esclusivamente lo stage sono tenuti al versamento della quota di euro 3.000,00 (tremila/00). 
I candidati che avranno acquisito il diritto a partecipare al Master dovranno versare una prima rata pari ad euro 3.000,00 (2.500,00 per i soci AIVPA) entro il 31 
dicembre 2009 ed una seconda rata pari ad euro 3.000,00 (2.500,00 per i soci AIVPA) entro il 28  febbraio 2010. I candidati all’esclusiva frequenza dello stage 
dovranno versare, entro il 31 dicembre 2009, la quota unica di euro 3.000,00. 
Il pagamento può essere effettuato su: 

 conto corrente postale n° 166629 intestato a: Università degli Studi di Camerino, conto tasse universitarie, con la causale “tassa di preiscrizione al 
Master in DICG”; 

 conto corrente bancario, codice IBAN IT20L0605568830000000008285, codice BIC SWIFT BAMAIT3AXXX, presso Banca delle Marche, intestato a: 
Università degli Studi di Camerino – conto Tesoreria, con la causale “tassa di preiscrizione al Master in DICG”. 

È richiesto l’invio della ricevuta di versamento alla Segreteria Organizzativa del Master presso la Segreteria della Facoltà di Medicina Veterinaria dell’Università 
di Camerino, fax 0737/403441, e-mail: segreteria.veterinaria@unicam.it. 
L’eventuale rinuncia alla frequenza del corso  o dello stage non darà titolo al rimborso di quanto versato. 

L’inizio del Master è previsto per mercoledì 20 gennaio 2010. 
 

UNICAM . Facoltà di Medicina Veterinaria 



CALENDARIO ATTIVITà 2010
Associazione Italiana Veterinari Piccoli Animali  

Matelica (MC)
dal 20 gennaio  master di II livello - AIVPA in coll. con l’Università di Camerino
  DIAGNOSTICA PER IMMAGINI DEL CANE E DEL GATTO
Bologna 20-21 febbraio  congresso nazionale AIVPA GASTROENTEROLOGIA
Perugia 20-21 marzo  seminario AIVPA in collaborazione con AVULP
  GESTIRE CON SUCCESSO LE OTITI: COME, QUANDO E PERCHÉ
Perugia 17-18 aprile  corso teorico-pratico AIVPAFE - AIVPA — III incontro
  EMATOLOGIA E CITOLOGIA DEL CANE E DEL GATTO
Padova 16 maggio  seminario AIVPA NEUROLOGIA
Genova 16-17 ottobre  congresso annuale AIVPA in collaborazione con CEROVEC
  ONCOLOGIA COMPARATA
Legnaro (PD) 23-24 ottobre  corso teorico-pratico AIVPA – CeLeMaSche
  RICERCA RADIOGRAFICA DELLE MALATTIE SCHELETRICHE E/O
  EREDITARIE DEL CANE(HD-ED-SP-WS) RICERCA DEL DNA
Pisa 6 novembre  seminario AIVPA in collaborazione con ASETRA- ATOVELP - ETOVET
  LO STRESS: CAUSA ED EFFETTO DI DISTURBI COMPORTAMENTALI
Varese 14 novembre  seminario AIVPA ANESTESIA NEI PICCOLI ANIMALI, DETTAGLI PRATICI

Gruppo di Studio OTC

Cervia (RA) 19 settembre  seminario L’ANIMALE POLITRAUMATIZZATO E LE TERAPIE 
  NON CONVENZIONALI  

 Associazione Italiana Veterinari Patologia Felina

Napoli 14 marzo  giornata di studio ORECCHIO, NASO E BOCCA:
  UN CROCEVIA TRA MEDICINA E CHIRURGIA NEL GATTO
Perugia 17-18 aprile  corso teorico-pratico AIVPAFE - AIVPA — III incontro
  EMATOLOGIA E CITOLOGIA DEL CANE E DEL GATTO
Mestre (VE)26 settembre  congresso nazionale AIVPAFE
  L’IPERTENSIONE FELINA COME CAUSA E CONSEGUENZA DI MALATTIA
 

  Associazione Cardiologi ed ecografisti clinici veterinari
 
Bologna 19-21 marzo  corso CARDIOLOGIA DEL CANE E DEL GATTO
Milano 28 marzo  Seminario CARDIOLOGIA
Bologna 30 aprile/2 maggio  corso ECOGRAFIA ADDOMINALE DEL CANE E DEL GATTO
Pavia 20-25 settembre  corso teorico-pratico base e avanzato ECOCARDIOGRAFIA
Bologna 21 novembre  seminario L’ECOGRAFIA NELL’APPROCCIO AL VERSAMENTO   
  PERITONEALE NEL CANE

 Gruppo Italiano Studio Pediatria Veterinaria

Torino 18 aprile  giornata di studio in collaborazione con SITOV 
  TRAUMATOLOGIA E ORTOPEDIA PEDIATRICA
Torino 21 novembre  seminario STESSO SINTOMO, DIAGNOSI DIVERSA

 Società Italiana Traumatologia e Ortopedia Veterinaria

Perugia 7-8 maggio  congresso nazionale SITOV in collaborazione con AVULP
  LE FRATTURE: STATO DELL’ARTE. FISSAZIONE INTERNA VERSUS
  FISSAZIONE ESTERNA. NOVITÀ’, INDICAZIONI, 
  MATERIALI, APPLICAZIONI.
Padova 4-5 dicembre  corso internazionale base e avanzato ARTROSCOPIA

Via Marchesi 26D - 43126 Parma Tel. 0521 - 290191  -  Fax 0521 - 291314
aivpa@mvcongressi.it - www.aivpa.it

Segreteria Organizzativa e Delegata AIVPA

MEDICINA VIVA
Servizio Congressi  SpA
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Associazione Italiana Veterinari Piccoli Animali

I.P.

CONGRESSO NAZIONALE

GASTROENTEROLOGIA
Bentivoglio (BO), 20-21 febbraio 2010
Hotel & Meeting Centergross
Con il Patrocinio: 
Facoltà di Medicina Veterinaria di Bologna
Facoltà di Medicina Veterinaria di Parma
Ordine dei Medici Veterinari della Provincia di Bologna
Ordine dei Medici Veterinari della Provincia di Modena
Ordine dei Medici Veterinari della Provincia di Parma

Domenica 21 febbraio 2010 
Moderatore: Prof. Famigli Bergamini

9.00  La triadite nel gatto è sempre presente?    A. Boari
9.45  Approccio ragionato alla pancreatite e alla sua terapia   A. Boari
10.30  Intervallo
11.00  Il sistema immunitario gastroenterico: quando tutto funziona 
 e quando no!    P. Dall’Ara
11.45  E.P.I e patologie associate: ci sono novità?    A. Boari
12.15  Endoscopia: ausilio diagnostico indispensabile in molte patologie 
 gastro-esofagee    P. Ruggiero
12.45  Discussione
13.00  Pausa Pranzo

Riservata a max 50 partecipanti
13.15 - 14.30 Master Class

Come nasce una “allergia” alimentare e come deve essere gestita correttamente.
P. Dall’Ara – E. Marano - G. Pengo

Moderatore: Prof. Fausto Quintavalla
14.45  Stenosi esofagee quale conseguenza di alcune chirurgie   G. Pengo
15.30  Megaesofago congenito idiopatico /acquisito: un approccio 
 chirurgico    P. Bogoni
16.15  Intervallo
16.45  La parola a un giovane collega: la migliore tesi in gastroenterologia 
 selezionata per voi!
17.15  Discussione
18.00  Verifica apprendimento e Chiusura Congresso

Sabato 20 febbraio 2010

8.30  Registrazione dei partecipanti
8.45  Saluto delle Autorità

Moderatore: Dott. Roberto Bonato
9.00  Cause principali di diarrea cronica enterocolica   G. Pengo
9.45  Endoscopia gastrointestinale nel cane e nel gatto: 
 indicazioni e controindicazioni   K. Allenspach
10.15  Intervallo
10.45  Vomito cronico: una diagnosi complessa spesso difficile  G. Pengo
11.45  IBD del cane: opzioni diagnostiche   K. Allenspach
12.15  La terapia delle coliti croniche: il ruolo degli inibitori 
 selettivi della COX-2  (firocoxib) e della terapia antibiotica 
 con l’associazione spiramicina/metronidazolo   G. Pengo
12.45  Discussione
13.15  Pausa Pranzo

Riservata a max 50 partecipanti
13.30 – 14.15 Master Class

Aspetti genetici dell’immunità innata in corso di IBD del cane
K. Allenspach

Moderatore: Prof. Giacomo Rossi
14.30  Innovativo approccio alla gestione della diarrea: i prebiotici  D. Morgan
15.00  “Novità immunologiche” nella eziopatogenesi 
 delle patologie G.I.   K. Allenspach
16.00  Intervallo
16.30  Enteropatie proteinodisperdenti: che cosa fare ?   K. Allenspach
17.30  Management delle coliti croniche nel cane   K. Allenspach
18.15  Guida ragionata alla scelta degli esami di laboratorio utili 
 nella diagnostica gastroenterologia   P. Ruggiero
19.00  Discussione
19.45  Assemblea dei Soci
20.30  Cena Sociale

Riunioni Specialistiche 
Capienza Massima 100 posti (Sala Rossini – 1° Piano)

     Moderatore: Dr.ssa Raffaella Bestonso
10.00  Presentazione casi clinici e chirurgici gastroenterici pediatrici
	 	 L. Scandone - M. Chiartano - I. Ferrarese
11.00  Pausa
11.30  Presentazione casi clinici e chirurgici gastroenterici pediatrici 
  G. Raviri - M. Colla
12.30  Discussione
12.45  Termine Riunione

Gruppo Italiano 
Studio Pediatria 
Veterinaria

     Moderatore: Dr.ssa Christine Castellitto
15.00  Approccio clinico al paziente con vomito: ruolo dell’ecografia 
  S. Faverzani
16.00  Il vomito come emergenza: utilità dell’esame ecografico M. Lodi
17.00  Il vomito cronico: contributo dell’ecografia alla diagnosi differenziale 
  S. Faverzani
18.00  Discussione
18.15  Termine Riunione

Associazione 
Cardiologi 
ed ecografisti 
clinici veterinari

  Moderatore: Dr.ssa Natalia Sanna
15.00  La diarrea cronica nel gatto: approccio diagnostico e terapeutico A. Boari
16.00   Gestione nutrizionale delle patologie intestinali del gatto F. Morchi
16.15  Discussione
16.30  Termine Riunione

Associazione 
Italiana   
Veterinari 
Patologia Felina

FRATTURE E LUSSAZIONI VERTEBRALI.
METODICHE DIAGNOSTICHE E SOLUZIONI TERAPEUTICHE ATTUALI

 Moderatore: Dr. Stefano Dondo
9.30  Lesioni della colonna. La valutazione della terapia in base alla diagnosi:
  non solo chirurgia P. Mizzau
11.00  Trattamento chirurgico delle lesioni traumatiche della colonna G.L. Rovesti
12.00  Discussione
12.30  Termine Riunione

Società 
Italiana 
Traumatologia 
e Ortopedia 
Veterinaria

Sabato 20 febbraio 2010 Domenica 21 febbraio 2010

Sede: Hotel & Meeting Centergross - Via Saliceto, 8 - 40010 Bentivoglio (BO)
tel. +39 051 8658911 fax +39 051 9914203
Lingue Ufficiali: Italiano/inglese con servizio di traduzione simultanea.
ECM: è stato richiesto l’accreditamento ECM per la Cat. Medico Veterinario.

Via Marchesi 26D  - 43126 Parma
Tel. 0521 - 290191 Fax 0521 - 291314
aivpa@mvcongressi.it - www.aivpa.it

MEDICINA VIVA
Servizio Congressi  SpA
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Li
to

gr
afi

a 
R

ev
er

be
ri 

- P
R



Relatori
Prof. Rolando ARCELLI  Professore Associato Dipartimento di patologia diagnostica e clinica veterinaria, 
 Sezione chirurgia e radiodiagnostica. Facoltà di Medicina Veterinaria Perugia
Dr. Filippo DE BELLIS  DVM CertVD MRCVS, Londra U.K.
Dr. Giovanni GHIBAUDO  DVM Libero Professionista, Fano (PU), (Samarate-VA)

Sabato 20 marzo 2010
8.30  Registrazione dei partecipanti
8.45  Saluto delle Autorità  

Moderatore: Dr. Mario VERGARA

9.00  Anatomia dell’orecchio esterno e medio  F. De Bellis
9.20  Fattori predisponenti, primari, secondari e perpetuanti delle otiti  F. De Bellis
9.45  Aspetto clinico delle otiti e utilizzo della video-oto-endoscopia  G. Ghibaudo
10.30  Intervallo
11.00  Esami collaterali: citologia, esame microscopico a fresco e batteriologia  G. Ghibaudo
11.20  Diagnostica per Immagini: radiologia, tomografia computerizzata, 
 M.R.I., ecografia, timpanometria  R. Arcelli
12.10  B.A.E.R.   R. Arcelli
12.30  Pausa pranzo

Moderatore: Dott. Vittorio PEPE

14.00  Terapia 1 – pulizia del condotto: prodotti e metodiche  G. Ghibaudo
14.45  Terapia 2 – terapia farmacologica: antibiotici, steroidi, ototossicità  F. De Bellis
15.30  Intervallo
16.00  Terapia 3 – terapia chirurgica: come, quando e perché  R. Arcelli
17.30  Discussione
18.00  Verifica apprendimento e chiusura lavori

 SEMINARIO

In collaborazione con
Associazione Veterinari Umbri Liberi Professionisti

Con il Patrocinio
Facoltà di Medicina Veterinaria di Perugia

Ordine dei Medici Veterinari della Provincia di Perugia
Ordine dei Medici Veterinari della Provincia di Arezzo
Ordine dei Medici Veterinari della Provincia di Terni

GESTIRE CON SUCCESSO LE OTITI: come, quando e perchè
Perugia, 20-21 marzo 2010

Facoltà di Medicina Veterinaria – Aula Magna Polo Didattico

Modalità di partecipazione: per iscriversi inviare la scheda di iscrizione con copia del versamento alla segreteria
organizzativa entro il 10 marzo 2010
ECM: è stato richiesto l’accreditamento ECM al Ministero della Salute per la Cat. Medico Veterinario. Sessione domenica:
ECM non previsti.
Rinunce e rimborsi: verrà effettuato il rimborso del 70% della quota versata a chi ne farà richiesta, per iscritto alla
segreteria organizzativa, entro il 10 marzo 2010. Dopo tale data non sarà possibile richiedere alcun rimborso.
Hotel in zona: Hotel Grifone 075 – 5837616 – Hotel Ideal -075 30869

Via Marchesi 26D  - 43126 Parma - Tel. 0521 - 290191 Fax 0521 - 291314 - aivpa@mvcongressi.it - www.aivpa.itMEDICINA VIVA
Servizio Congressi  SpA

Segreteria 
Organizzativa  

Domenica 21 marzo 2010 – SESSIONE PRATICA
Riservato	a	max	30	partecipanti

Relatori / Istruttori: G. Ghibaudo DVM, L.P. - S. Monti DVM, L.P.
9.00 - 9.30 Relazione tecnica teorica

9.30-12.00 Esercitazioni con set endoscopico e oto-endoscopico:
effettuazione delle principali procedure diagnostico-terapeutiche

INFORMAZIONI GENERALI
Sede: Aula Magna – Polo didattico – Facoltà di Medicina Veterinaria di Perugia – Via Salvemini (Trav. di V. S. Costanzo)
Quote di partecipazione (Iva Inclusa): sabato 20 marzo 2010: • Soci AIVPA - Soci AVULP € 60,00 (in regola
2010) • Iscritti Ordini dei Medici Veterinari Province Patrocinanti € 60,00 • Studenti con Prom. Eventi 2010 – gratuito  
Studenti € 40,00 senza adesione a Prom. Eventi AIVPA 2010 (www.aivpa.it) • Neolaureati € 40,00 (A.A. 2009/2010) • Soci
del Club del Veterinario € 160,00 • Altre categorie € 180,00.

Quote di partecipazione € 120,00 (Iva Inclusa): Domenica, 21 marzo 2010
La sessione si terrà solo al raggiungimento del numero minimo di partecipanti, sino ad un massimo di n. 30. 



Con il Patrocinio
Facoltà di Medicina Veterinaria dell’Università di Padova
Ordine dei Medici Veterinari della Provincia di Padova
Ordine dei Medici Veterinari della Provincia di Rovigo
Ordine dei Medici Veterinari della Provincia di Vicenza

Relatori
Dr.ssa Alberta DE STEFANI  DVM, MRCVS, Dipl.ECVN The Animal Health Trust- England
Dr.ssa Daniela MURGIA  DVM, Dipl. ECVS Libera Professionista - Zugliano (VI)
Dr. Rocco LOMBARDO  DVM, Dipl.ACVIM (neurology) ECVN Dip.Scienze Cliniche Vet. Università di Milano
Dr. Nicola GASPARINETTI  DVM, Libero Professionista -Zugliano (VI)

8.00  Registrazione Partecipanti
8.45  Saluto Autorità

Moderatore: Dr. Alessandro ZOTTI

9.00  Le meningoencefaliti del cane e del gatto: l’importanza della diagnosi definitiva
 per il miglior trattamento parte 1      A. De Stefani
10.00  Le meningoencefaliti del cane e del gatto: l’importanza della diagnosi definitiva
 per il miglior trattamento parte 2      A. De Stefani
10.45  Discussione
11.00  Intervallo
11.30  Discopatie del cane e del gatto: cosa c’è di nuovo?    N. Gasparinetti
12.20  Discussione
12.30  Pausa pranzo

Moderatore: Dr. Nicola GASPARINETTI

14.00  Sindromi vestibolari del cane e del gatto parte 1     R. Lombardo
15.00  Sindromi vestibolari del cane e del gatto parte 2     R. Lombardo
15.45 Discussione
16.00  Intervallo
16.15  Arti pelvici del cane: le principali diagnosi differenziali ortopediche e neurologiche  D. Murgia
17.10  Discussione
17.20 Verifica apprendimento e chiusura lavori

INFORMAZIONI GENERALI
Sede: Hotel Petrarca - Piazza Roma, 23 - 35036 Montegrotto Terme (Padova) - Tel 049 8911744 petrarca@hotelpetrarca.it

Quote di partecipazione (Iva Inclusa): • Soci AIVPA € 60,00 (in regola 2010); • Iscritti Ordini dei Medici Veterinari
Province Patrocinanti € 60,00; • Studenti con Prom. Eventi 2010 – gratuito; • Studenti € 40,00 senza adesione a Prom.
eventi AIVPA 2010 v. www.aivpa.it; • Neolaureati € 40,00 (A.A. 2009/2010); • Soci del Club del Veterinario € 160,00;  
· Altre categorie € 180,00.

Modalità di partecipazione: per iscriversi inviare la scheda di iscrizione con copia del versamento alla segreteria
organizzativa entro il 3 maggio 2010.

ECM: è stato richiesto l’accreditamento ECM al Ministero della Salute Cat. Medico Veterinario.

Rinunce e rimborsi: verrà effettuato il rimborso del 70% della quota versata a chi ne farà richiesta, per iscritto alla
segreteria organizzativa, entro il 3 maggio 2010. Dopo tale data non sarà possibile richiedere alcun rimborso.

Montegrotto Terme (PD), 16 maggio 2010 – Hotel Petrarca

 SEMINARIO
NEUROLOGIA

Via Marchesi 26D  - 43126 Parma - Tel. 0521 - 290191 Fax 0521 - 291314 - aivpa@mvcongressi.it - www.aivpa.itMEDICINA VIVA
Servizio Congressi  SpA

Segreteria 
Organizzativa  



Cognome e Nome ____________________________________________________________________________

Domiciliato in Via _____________________________________________________________________________

CAP_______ Città ______________________________________________________________  Prov. ______________

Tel. _____/______________________ Cell._____/______________________ Fax _____/______________________ 

e-mail   (in stampatello) _____________________________ Codice Fiscale Personale  (obbligatorio) ______________________________ 

Nato a __________________________________ il _______________________________________________
Dichiara di essere Libero Professionista, iscritto all’Ordine dei Medici Veterinari della Provincia di  e di accettare lo Statuto ed il Regolamento dell’Associazione.

              NUOVO SOCIO Anno _____________  RINNOVO per l’anno _____________

 Iscrizione AIVPA         Euro    105,00

Iscrizione AIVPA + iscrizione Affiliate  (barrare le Associazioni Affiliate prescelte)
 Aivpa + 1 Affiliata  € 130,00  AIVPAFE  CARDIEC  GISPEV  SITOV
 Aivpa + 2 Affiliate  € 150,00  AIVPAFE  CARDIEC  GISPEV  SITOV
 Aivpa + 3 Affiliate  € 170,00  AIVPAFE  CARDIEC  GISPEV  SITOV
 Aivpa + 4 Affiliate  € 190,00  AIVPAFE  CARDIEC  GISPEV  SITOV

 NEOLAUREATO  (ultimi 2 anni)   (allegare copia documento attestante l’appartenenza)   Euro      55,00
   (NON comprende l’iscrizione ad Associazioni Affiliate)

 Adesione GRUPPO di STUDIO Animali Non Convenzionali (ANC) Gratuita
 Adesione GRUPPO di STUDIO Medicina D’urgenza e Terapia Intensiva (ECG) Gratuita
 Adesione GRUPPO di STUDIO Animali, Benessere e Comportamento (ABC) Gratuita
 Adesione GRUPPO di STUDIO Omeopatia e Terapie Complementari (OTC)   Gratuita 

Riservate ai Soci AIVPA

Invio  EURO ____________  come quota associativa dell’anno / anni ______________ tramite:

 Assegno ordinario o circolare intestato a:  AIVPA e spedito a: Via Marchesi 26d - Direzionale Odeon - 43126 Parma
 Vaglia postale intestato a: AIVPA c/o Medicina Viva - Via Marchesi 26d -  Direzionale Odeon - 43126 Parma
 Versamento  sul conto corrente postale intestato ad AIVPA IBAN IT71 B 07601 12700 000035679109   Swift / Bic BPPIITRRXXX

 Bonifico Bancario intestato AIVPA Unicredit Via Mazzini Parma IBAN IT62 N 02008 12720 000002624743  Swift / Bic UNICRITB1PU5

 Carta di Credito     VISA     Carta Si      Mastercard    (non sono accettate altre Carte, esempio Visa ELECTRON)

            Scad. _____ /______

CODICE CVV     (indicare le tre cifre poste sul retro della carta)

Autorizzo al prelievo      Data___________________ Firma _____________________________________________

Ai sensi dell’art.13 del D.lgs n. 196/03 si informa che A.I.V.P.A. effettua il trattamento dati personali dei propri associati nella veste di Titolare. Il trattamento dei dati personali dei soci delle società affiliate - Società Italiana di Traumatologia e 
ortopedia Veterinaria (S.I.T.O.V.), Associazione Italiana Veterinari  Patologia Felina (A.I.V.P.A.F.E.); Associazione Italiana Veterinari Diffusione Agopuntura e Omeopatia (A.I.V.D.A.O.); GISPEV (Gruppo Italiano Studio Pediatria Veterinaria); 
Associazione Cardiologi ed Ecografisti Clinici Veterinari (CARDIEC); viene effettuato in veste di Contitolare. I dati personali dell’interessato sono trattati per le seguenti finalità: a) adempimento di procedure gestionali/amministrative e contabili 
connesse all’iscrizione ad A.I.V.P.A. e/o ad una o più società affiliate, e/o all’iscrizione ad un congresso; b) invio di informazioni relative ad iniziative congressuali e/o ad eventi connessi con lo scopo dell’associazione) invio di prodotti editoriali. 
I dati dell’interessato potranno essere conosciuti dagli incaricati di A.I.V.P.A. e delle associazioni affiliate cui l’interessato ha spontaneamente ed espressamente richiesto l’iscrizione. In ogni caso i dati personali dell’interessato saranno trattati 
dalla Società Medicina Viva Servizio Congressi s.p.a. che opera come segreteria delegata a cui sono affidate tutte le operazione amministrative/contabili, come ad esempio ma non a limitazione la gestione dell’elenco degli iscritti, gli incassi 
delle quote di iscrizione e l’invio di comunicazioni ai soci, nominata responsabile del trattamento. I suoi dati potranno essere comunicati a istituti di bancari, a soggetti ai quali la comunicazione risulti necessaria per legge, a case editrici per la 
spedizione di riviste, a professionisti di fiducia quali avvocati e commercialisti, alle società affiliate a cui l’interessato si è associato, a società scientifiche italiane ed estere, a segreterie organizzative italiane ed estere per l’organizzazione di 
corsi e convegni di sett.  Il conferimento dei dati è facoltativo ma la loro mancata indicazione comporta l’impossibilità di adempiere alle prestazioni richieste. 
Le ricordiamo infine che Le sono riconosciuti i diritti di cui all’art. 7 del D.lgs. 196/2003 in particolare, il diritto di accedere ai Suoi dati personali, di chiederne la rettifica, l’aggiornamento e la cancellazione, rivolgendo le richieste al Responsabile 
del trattamento inerente il servizio di segreteria delegata, MEDICINA VIVA Servizio Congressi s.p.a., con sede in Via Marchesi  26 D – 43126 Parma.

Consenso al trattamento di dati personali                             Sì   No

Consenso per l’invio di materiale informativo relativo a congressi mediante strumenti automatizzati      Sì   No 

Data...........................................   Firma _______________________________

Associazione Italiana Veterinari Piccoli Animali

SCHEDA DI ISCRIZIONE o RINNOVO
da spedire con copia del versamento a: Medicina Viva  Via Marchesi 26 D  43126 Parma - fax 0521-291314
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3 ingredienti attivi
per migliorare la mobilità 

di cani e gatti

La nuova linea Mobility è stata studiata per 
aiutare cani e gatti nella prevenzione e cura
dei problemi articolari.
Tutte le diete includono una combinazione di
ingredienti attivi con alti livelli di acidi grassi
omega 3 (EPA/DHA), GAGs (condroitina e
glucosamina) e GLM (cozza verde della
Nuova Zelanda).

MOBILITY: la linea rinnovata e completa
per la salute delle articolazioni

NOVITÀNUOVA
FORMULA

www.royalcanin.it
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