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T O R I A L E

Anche se non ha mai usato questa espres-
sione, Charles Darwin & generalmente
considerato lo scienziato che per primo
ha riconosciuto il concetto di “soprav-
vivenza del piu adatto”, argomentando
che gli animali piu adatti al loro ambiente
hanno piu probabilita di prosperare, mentre
quelli con un tratto o una caratteristica
che li rende svantaggiati rischiano di
perire. Dovendo stilare un elenco di qualita che sembrano essere
auspicabili per la sopravvivenza, la precocita — il termine usato per
descrivere le specie in cui i giovani sono relativamente maturi e
mobili poco dopo I'arrivo in questo mondo — sembrerebbe essere
un prerequisito. La nascita da il via alla vita ma pu0 essere anche
l'inizio di un’esistenza precaria; quanto prima il giovane di qual-
siasi specie particolare riesce a correre, nuotare o volare, tanto
meglio potra sfuggire ai potenziali predatori, il che costituisce
sicuramente un grande vantaggio nella lotta per la sopravvivenza.

Quindi, per un osservatore casuale, potrebbe sembrare che gli
animali precoci abbiano un vantaggio innato nell’albero evolutivo,
anche se molte specie domestiche non hanno affatto questa
caratteristica almomento della nascita, essendo molto dipendenti
dagli altri. L opposto di una specie precoce € una specie inetta,
dal latino ineptum, che significa “inabile” ed ¢ tipica di cuccioli e
gattini, che dipendono interamente dalle madri per ricevere calore,
nutrimento e protezione nelle prime settimane di vita; infatti, per-
sino a due o tre mesi di eta sono ancora vulnerabili di fronte a
molti problemi potenziali.

Per tornare al tema darwiniano, si pud essere tentati dall’affermare
che Veeterinary Focus € ben adatto al mondo d’oggi, essendosi evo-
luto per riuscire dove altre riviste cliniche hanno talvolta fallito. In
ogni caso, la questione contribuisce certamente al sostegno delle
specie inette ed esserne consapevoli ci aiutera come veterinari a
prenderci cura dei nostri pazienti piu giovani: perché anche il piu
adatto dev’essere aiutato a sopravvivere, qualche volta.
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QUALE APPROCCIO...

UJn cucciolo giovane

¥ Introduzione

| soffi cardiaci del cucciolo sono un riscontro clinico
comune per molti veterinari. Sono generalmente identifi-
cati alle visite di routine per la prima vaccinazione e hanno
quindi le caratteristiche di soffi “occasionali”, anche se
alcuni vengono talvolta alla luce osservando i segni clinici
di una cardiopatia. | proprietari possono essere molto
angosciati dalla diagnosi di soffio nel cucciolo, ed € quindi
essenziale che il veterinario li consigli e rassicuri. La cono-
scenza della diagnosi differenziale, come pure dell’impor-
tanza e dell’approccio per ogni tipo di soffio, sono fonda-
mentali per contribuire a fornire in ogni caso il trattamento
piu appropriato. Nel caso venga identificato un soffio clini-
camente importante, va sempre considerata e proposta al
proprietario una visita specialistica presso un cardiologo.

I PUNTI CHIAVE

e | soffi cardiaci del cucciolo sono un
riscontro comune ma la loro importanza puo
variare di parecchio.

Comprendere I'anatomia e la fisiologia
cardiaca facilita la localizzazione e il tempo
di comparsa dei soffi.

La valutazione e la descrizione accurata
del soffio consentono di creare una lista di
diagnosi differenziali.

L'identificazione tempestiva e il trattamento
precoce di molte anomalie cardiache
congenite si traducono in un esito a lungo
termine migliore per il paziente.

Qualsiasi soffio cardiaco giustifica il rinvio
a un cardiologo per ottenere una diagnosi

accurata con I’ecocardiografia. I

con soffio cardiaco

m Dr Hannah Hodgkiss-Geere, BVM&S, MSc, PhD, Dipl. ECVIM-CA (Cardiologia), MRCVS

Small Animal Teaching Hospital, University of Liverpool, Regno Unito

La Dr.ssa Hodgkiss-Geere si & laureata alla Royal (Dick]) School of Veterinary Science di Edimburgo nel 2006, quindi
ha fatto carriera in strutture miste e per piccoli animali, prima di tornare al mondo accademico. Ha interessi clinici e
diricerca, avendo intrapreso un MSc in virologia e un PhD sulle cellule staminali del cane e una residenza in
cardiologia dei piccoli animali a Edimburgo. E specialista europea in Cardiologia dei piccoli animali ed & attualmente
docente a contratto presso la Liverpool Vet School, focalizzando i suoi interessi sulla cardiopatia, in particolare la
malattia pericardica, e verso la ricerca sulle cellule staminali.

B Cos’e un soffio cardiaco?

| soffi sono onde sonore create dalle vibrazioni indotte dal
flusso ematico turbolento o rigurgitante nel cuore o nella
vascolarizzazione adiacente (le pareti delle camere, le val-
vole e le pareti dei vasi sanguigni). I sangue deve muoversi
ad alta velocita per produrre la turbolenza o il rigurgito
necessari a creare un soffio abbastanza intenso da essere
rilevato. La chiave ¢ la differenza di pressione tra due
camere; per esempio, il rigurgito mitralico spinge il sangue
durante la sistole dal ventricolo sinistro ad alta pressione
(circa 120 mmHg) all’atrio sinistro a bassa pressione (circa
10 mmHg); quindi, il sangue si sposta grazie a una diffe-
renza di pressione totale di 110 mmHg e causa vibrazioni
tissutali locali che si traducono in un suono rilevabile.

E importante notare che non sempre lo shunt del sangue
attraverso i difetti causa un soffio. Il movimento del san-
gue tra due sistemi a bassa pressione, come nei difetti
del setto atriale, non crea un soffio abbastanza intenso
da essere percepito. Inoltre, alcuni shunt sono del tipo
sinistra-destra, con il differenziale ad alta pressione tra la
circolazione sistemica e quella polmonare. Tuttavia, nel
corso del tempo, il sovraccarico cronico del lato destro
puo aumentare le pressioni di destra finché queste non si
equivalgono e quindi superano le pressioni di sinistra,
con conseguente shunt destra-sinistra; cio puo tradursi
in un drammatico peggioramento dei segni clinici, unita-
mente alla sparizione o riduzione significativa del soffio.

B Qual é 'importanza dell’anamnesi e
del segnalamento?

Anche durante le visite di routine per controllo medico/
vaccinazione si deve ottenere un’anamnesi accurata. Se si
sospetta un soffio, si deve prestare particolare attenzione
al’anamnesi cardiovascolare, tra cui tolleranza all’eserci-
zio fisico, frequenza respiratoria/sforzo respiratorio a riposo
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e qualsiasi tipo di tosse. Controllare che il cucciolo abbia
ricevuto vermifughi appropriati per la profilassi dei nematodi
polmonari e la filariosi cardiopolmonare (nei paesi in cui €
prevalente). Annotare I'eventuale presenza di altri problemi
nei fratelli o di segnalazioni riguardanti uno qualsiasi dei
genitori affetto da cardiopatia o soffio. E inoltre importante
prendere nota della razza: cid pud essere utile per guidare
il veterinario nella diagnosi differenziale, anche se non esi-
stono regole assolute.

B Come diagnosticare il soffio in un
cucciolo?

[’auscultazione € un’abilita appresa durante la formazione
veterinaria ma si affina con la pratica. L'auscultazione dei
cuccioli puo essere difficile, perché questi possono essere
irrequieti, rumorosi e non collaborativi, e pud essere neces-
sario cercare di calmarli per condurre la visita nelle migliori
condizioni. Puo essere utile sollevare I'animale dal tavolo e
cullarlo tra le braccia con lo stetoscopio posto sul torace
(Figura 1) o dare al cucciolo un po’ di cibo e lasciare che si
rilassi in compagnia dei proprietari prima di ritentare (dato
che spesso si addormentano).

Comprendere I'anatomia e la fisiologia cardiaca facilita la
localizzazione e il tempo di comparsa dei soffi. L'ausculta-
zione deve includere sedi multiple della parete toracica
(regioni cardiache apicali e basilari, sinistra e destra) e,
ancora una volta, questo pud essere impegnativo nei cuc-
cioli di piccola taglia. Gli stetoscopi a testa piccola (pedia-
trici, neonatali) possono consentire di localizzare meglio i
toni e I'auscultazione, sia con il diaframma che con la cam-
pana dello stetoscopio, pud permettere di individuare piu
chiaramente una gamma di frequenze sonore piu ampia.

Come descrivere un soffio?

Se viene identificato un soffio & indispensabile stabilirne il
grado, la localizzazione e il tempo di comparsa, ove possi-
bile. Questo getta le basi per la lista di diagnosi differen-
ziali. | soffi sono descritti classicamente usando un sistema
di gradi da 1 a 6 (Tabella 1), che definisce il carattere di
“intensita” del soffio rispetto ai toni cardiaci normali. E
importante sottolineare che i soffi di grado 5 e 6 hanno un
“fremito” palpabile concomitante. In tutti i casi si deve ese-
guire la palpazione della parete toracica (Figura 2). Que-
sta pud essere eseguita appoggiando i palmi sul torace
del cucciolo, in posizione cranio-ventrale (come se si
dovesse sollevarlo) e prestando particolare attenzione alla
regione ascellare dorsale.

| soffi vengono poi ulteriormente descritti in base al punto
di massima intensita, cioe la sede in cui il soffio € piu
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Figura 1. L'auscultazione dei soffi nei cuccioli pud
essere difficile; cullare il cucciolo puo aiutare a calmarlo,
consentendo una valutazione piu accurata.

intenso o il grado € massimo. In genere i soffi sono identifi-
cati come sinistro o destro, quindi come apicali o basilari. |
soffi possono essere inoltre descritti utilizzando il tempo di
comparsa all’'interno del ciclo cardiaco, cioé sistolici, dia-
stolici o entrambi (noti come continui). E anche possibile
aggiungere il carattere del soffio (ad esempio, morbido,
ruvido, soffiante, a plateau), seppure la definizione di questa
caratteristica sia generalmente piu soggettiva. Infine,
occorre annotare I'irradiazione del soffio; questo pud essere
difficile nel cucciolo dove occorre distinguere tra soffio irra-
diante e due soffi separati. Grazie a queste valutazioni, e
possibile produrre una descrizione finale che pud essere
utile per limitare le diagnosi differenziali: per esempio, un
classico soffio da rigurgito mitralico potrebbe essere
descritto come “soffio olosistolico, sinistro, apicale, di grado
3/6, con irradiazione craniale e attraverso I'apice destro”.

B Quali altri aspetti dell’esame obiettivo
sono importanti?

La valutazione del soffio € solo uno degli aspetti di una
visita clinica cardiovascolare completa e approfondita. |l
colore delle mucose & un altro aspetto da considerare. In
un cucciolo sano normale, queste sono di colore rosa,

3/ Veterinary Focus / Vol 26 n°1 /2016



UN CUCCIOLO GIOVANE CON SOFFIO CARDIACDO

con un tempo di riempimento capillare breve (meno di 2
secondi). Si consiglia di cercare eventuali segni di cianosi e
includere la valutazione delle mucose in sede sia craniale
(gengive) che caudale (vulva o prepuzio). La cianosi e
determinata dalle anomalie cardiache associate allo shunt
destra-sinistra e la diagnosi differenziale si basa sulla sede
dello shunt (vedere di seguito).

E indispensabile prendere nota della frequenza respiratoria
o dello sforzo respiratorio ed eseguire I'auscultazione pol-
monare. Anche in questo caso, un cucciolo vivace e irre-
quieto pud complicare 'accertamento e attendere il tempo
necessario perché il cucciolo si rilassi (e possibilmente si
addormenti) pud consentire una valutazione migliore.

La valutazione dei polsi va svolta di routine, auscultando
idealmente anche il cuore, al fine di garantire che i polsi
corrispondano alla frequenza cardiaca. E necessario anno-
tare il carattere dei polsi, prestando particolare attenzione a
quelli deboli e iperdinamici, detti anche polsi “scoccanti”
(vedere di seguito).

E inoltre indispensabile una valutazione del’addome
(accompagnata dalla percussione) alla ricerca dell’even-
tuale organomegalia o evidenza di ascite che possono
essere indicative dell’insufficienza cardiaca destra (Figura
3). Esaminare il collo per cercare un’eventuale distensione
giugulare, la cui valutazione ¢ facilitata dal test del reflusso
epato-giugulare (leggera compressione del’addome e
contemporanea valutazione della distensione giugulare).

Prendere nota della frequenza e del ritmo cardiaco e docu-
mentare i dettagli. E importante valutare il ritmo sciogliendo

Tabella 1. Guida per la valutazione del grado di
soffio.

Grado | Descrizione

1 Intermittente, difficile da ascoltare, meno
intenso dei toni cardiaci, molto focalizzato

5 Costante, difficile da ascoltare, meno intenso
dei toni cardiaci, focalizzato

3 Intenso come i toni cardiaci, facile da
ascoltare, eventualmente focalizzato

4 Piu intenso dei toni cardiaci, facile da
ascoltare, siirradia

5 Come il grado 4, con fremito palpabile
Come il grado 5 ma il soffio puo essere

6 ascoltato con lo stetoscopio staccato dal
torace

© Dr Hannah M. Hodgkiss-Geere

Figura 2. La palpazione per rilevare I’eventuale fremito,
deve essere eseguita in tutti i cuccioli, con particolare
attenzione alla regione ascellare dorsale.

qualsiasi dubbio con un follow-up elettrocardiografico (ECG)
per confermare la presenza di un ritmo sinusale o diagno-
sticare le aritmie (vedere di seguito).

B Quali altri test diagnostici eseguire?
Anamnesi ed esame obiettivo sono il cardine della dia-
gnosi iniziale e ulteriori indagini includono la misurazione
della pressione arteriosa, la radiografia toracica e un
ECG. Si raccomanda di rinviare il caso a un cardiologo
perché esegua un’accurata ecocardiografia, in particolare
nelle anomalie congenite pit complesse.

B Come eseguire la diagnosi
differenziale?

Quanto segue & una sintesi delle diagnosi differenziali piu
probabili in base alla descrizione e localizzazione del soffio
ma I'elenco non & esaustivo e possono talvolta capitare
soffi che non seguono le “regole”. Sono comprese brevi
note riguardanti il trattamento, quando appropriato. Infine,
si possono avere anomalie congenite complesse molto
rare, che possono mimare soffi piu tipici: una situazione di
cui occorre essere sempre consapevoli.

°®
e
—
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Apice sinistro

L'apice sinistro definisce la regione della valvola mitrale. |l
sangue raggiunge questa sede durante la diastole attra-
versando la valvola dall’atrio sinistro al ventricolo sinistro.
Durante la sistole, la valvola mitrale si chiude e il sangue
viene espulso dal ventricolo sinistro attraverso 'aorta.

| soffi sistolici sono causati dal rigurgito attraverso la valvola
mitrale. Nel cucciolo, il difetto € verosimilmente congenito,
per cui la principale diagnosi differenziale viene individuata
nella displasia della valvola mitrale. La prevalenza € simile
tra i cani di razza pura e i meticci (1) ma esiste una predi-
sposizione per Bull Terrier Inglese e Pastore Tedesco (2,3).
| casi di displasia della mitrale sono quelli piu facilmente
associati a segni clinici evidenti (4) rispetto ad altre anoma-
lie congenite ma questo € correlato all’eta alla diagnosi, con
i cani piu giovani meno inclini a mostrare segni.

| soffi diastolici all’apice sinistro sono rari e difficili da apprez-
zare. Questi sono soffi da riempimento, legati al movimento
del sangue dall’atrio sinistro al ventricolo sinistro e sono
compatibili con la stenosi della valvola mitrale. Quest’ultima
puo essere I'estensione di una grave displasia della valvola
mitrale ma anche un difetto a sé stante, come ad esempio
un orifizio stenotico della valvola mitrale che causa forti
aumenti nelle pressioni atriali di sinistra (5). Anche in questo
caso si ritengono predisposti i Bull Terrier Inglesi e i Terra-
nova. In questi casi I'esito & molto sfavorevole, con una
durata della vita ridotta (tipicamente 2-3 anni circa) (6).

In generale, dovendo affrontare una displasia della mitrale
con stenosi, il trattamento complessivo consiste nella
gestione dell’insufficienza cardiaca, quando o se questa
cronicizza. Possono anche svilupparsi aritmie, come ad
esempio una fibrillazione atriale, per cui pud essere indicato
il controllo della frequenza con una terapia antiaritmica.

Base sinistra

Questa sede copre I'annulus valvolare, sia delle arterie pol-
monari, sia dell’aorta. Anche in questo caso, il tempo di
comparsa del soffio consente generalmente di distinguere
i soffi da eiezione dai soffi da rigurgito.

| soffi sistolici di questa regione sono compatibili con una
turbolenza nel sangue in uscita attraverso I'annulus valvo-
lare e comportano un sospetto di stenosi aortica o di ste-
nosi polmonare.

La stenosi polmonare € la cardiopatia congenita piu
comune nei cani (rappresentando il 32% di tutti i problemi
cardiaci congeniti in un recente studio [7]) e viene classi-
camente identificata come un soffio aspro, da eiezione

ROYA
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Figura 3. Ascite in un Bulldog Inglese con stenosi
polmonare e displasia della tricuspide gravi.

(crescendo-decrescendo). La stenosi polmonare € cau-
sata da valvole fuse (tipo A) o displastiche (tipo B), con o
senza annulus ipoplastico (8). E impossibile distinguere i
due tipi in base alla sola auscultazione per cui & fonda-
mentale I'ecocardiografia. La stenosi polmonare pud essere
classificata come lieve, moderata o grave, con un esito a
lungo termine peggiore per gli animali che rientrano nell’ul-
tima categoria (9).

I grado del soffio puo aiutare a differenziare il livello di gra-
vita, sebbene sia possibile definirlo oggettivamente in base
al gradiente di pressione attraverso la stenosi mediante
I’ecocardiografia. Le predisposizioni di razza includono
Boxer, Bulldog (Inglese e Francese) e Staffordshire Bull
Terrier (7). La valvuloplastica a palloncino pud essere molto
efficace nella stenosi polmonare di tipo A e migliora I'esito
a lungo termine ma le prospettive nei casi gravi senza val-
vuloplastica sono sfavorevoli (10). Altri trattamenti possono
includere i betabloccanti (per esempio, atenololo) ma que-
sti vanno interrotti non appena si sviluppa un’insufficienza
cardiaca. La stenosi polmonare pud essere inoltre asso-
ciata ad aberranza dell’arteria coronarica (tipicamente nelle
razze brachicefale) ed & pertanto necessario accertare
I’'anatomia coronarica mediante angiografia prima di ese-
guire la valvuloplastica a palloncino.

La tetralogia di Fallot (stenosi polmonare, ipertrofia ventri-
colare destra, difetto del setto inter-ventricolare e aorta a
cavaliere) puo presentarsi con un soffio da stenosi polmo-
nare. E una condizione rara (circa I'1% delle anomalie con-
genite [7]) e non deve essere diagnosticata senza I'ecocar-
diografia; i casi hanno solitamente una prognosi a lungo
termine riservata.

o
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UN CUCCIOLO GIOVANE

La stenosi aortica ¢ identificata dall’aumento di velocita del
flusso ematico in uscita dall’aorta, conseguente a un’ostru-
zione che pud essere localizzata sotto la valvola (stenosi
subaortica), in corrispondenza della valvola (stenosi aortica) o
sopra la valvola (stenosi sopravalvolare). Nei cani, la stenosi
subaortica € di gran lunga la forma piu comune e rappresenta
circa il 20% di tutti i difetti cardiaci congeniti (7). La stenosi
subaortica colpisce piu spesso i cani di razza pura, con una
predisposizione per Terranova, Boxer, Bull Terrier, Rottweiler,
Golden Retriever, Dogue de Bordeau, Irish Terrier e Bovaro
delle Fiandre (1,7). La stenosi subaortica viene definita come
lieve, moderata o grave, in base alla valutazione ecocardio-
grafica dei differenziali di pressione attraverso I’ostruzione
aortica. Gli esiti sono buoni nei casi lievi, con una durata nor-
male della vita prevista. Tuttavia, la stenosi aortica grave &
associata ad una prognosi a lungo termine sfavorevole
(sopravvivenza mediana stimata di 19 mesi) € un aumento nel
rischio di morte improvvisa (11). Il trattamento comprende i
betabloccanti ma ancora una volta questi devono essere
sospesi se appaiono segni di insufficienza cardiaca e seb-
bene questa classe farmacologica abbia senso dal punto di
vista fisiologico, non esiste alcuna evidenza che suggerisca
miglioramenti nell’esito a lungo termine dei casi gravi (12). E
stata descritta una terapia interventistica mediante valvulo-
plastica a palloncino tagliente (13) ma non sono stati documen-
tati gli esiti a lungo termine di questa procedura. La gravita
della stenosi subaortica pud cambiare con I'eta, per cui la
classificazione del grado finale avviene tipicamente quando il
paziente & scheletricamente maturo (14). Tuttavia, questo non
deve ritardare il rinvio precoce a un cardiologo per confermare
la diagnosi, poiché pud essere necessaria la somministra-
zione tempestiva di un betabloccante.

| soffi diastolici sulla base sinistra sono compatibili con I'insuf-
ficienza aortica e polmonare. Sono rari e difficili da determi-
nare. Eventuali aumenti nella pressione polmonare, compati-
bili con I'ipertensione polmonare, possono causare un soffio
da rigurgito polmonare percepibile se il livello di gravita e
abbastanza alto. In questa situazione, & necessario verificare
che il cucciolo non presenti cause di ipertensione polmonare,
comprese le malattie parassitarie. Linsufficienza aortica e
rara e puo essere associata a displasia valvolare aortica,
endocardite (molto rara) o ipertensione diastolica sistemica.

Un soffio continuo alla base del cuore sinistro & patognomo-
nico per il dotto arterioso pervio. Questo rappresenta circa |l
20% delle anomalie cardiache congenite (7), con una predi-
sposizione delle femmine (15) e una sovra-rappresentazione
nel Pastore Tedesco (7,16). E importante riconoscere questo
soffio, dato che una percentuale significativa di questi pazienti
puo essere “curata” efficacemente con la chirurgia per chiu-
dere il difetto. La diagnosi definitiva richiede I'ecocardiografia,
sebbene il carattere del soffio, i polsi scoccanti e la radiografia

CON SOFFIO CARDIACO

toracica possano essere fortemente suggestivi; quest’ultima
mostra tipicamente il “segno delle tre nocche” nelle proiezioni
dorsoventrali, che € compatibile con la dilatazione dell’aorta
ascendente, dell’arteria polmonare prossimale e dell’auricola
sinistra (Figura 4). | cuccioli possono essere inizialmente asin-
tomatici ma con il tempo si verifica un importante sovraccarico
di volume a sinistra, con conseguente dilatazione e rimodel-
lamento della parte sinistra del cuore e aumento delle pres-
sioni di riempimento. In ultima analisi, i casi vanno solitamente
incontro a insufficienza cardiaca congestizia sinistra e la pro-
gnosi a lungo termine del dotto arterioso pervio € sfavorevole
se non viene chiuso. Si pud anche verificare uno shunt destra-
sinistra, solitamente caratterizzato dalla scomparsa del soffio
intenso precedentemente rilevato e dallo scompenso nei segni
clinici, con la diagnosi differenziale che include cianosi, iper-
tensione polmonare e policitemia. La chiusura del dotto arte-
roso pervio € raccomandata e puod essere eseguita in modo
interventistico utilizzando impianti appositamente progettati
da un cardiologo. Un’alternativa ¢ la legatura chirurgica del
dotto tramite toracotomia, che pud essere eseguita negli ani-
mali troppo piccoli per accedere attraverso il sistema vascolare.

Apice destro

Questo identifica la sede della valvola tricuspide e i soffi
associati a questa regione sono legati al passaggio del
sangue dall’atrio destro al ventricolo destro. In genere sono
soffi sistolici, da rigurgito e sono associati alla displasia della
valvola tricuspide. Questa condizione rappresenta circa il

Figura 4. Radiografia toracica dorsoventrale di un cucciolo
con dotto arterioso pervio che dimostra il classico “segno
delle tre nocche”, con dilatazione a livello dell’aorta (ore
12-1), dell’arteria polmonare (ore 1-2) e dell’auricola
sinistra (ore 2-3).
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3% di tutti i casi di cardiopatia congenita del cane, con i
Labrador Retriever sovrarappresentati (7). Nel lungo ter-
mine, i casi di displasia della tricuspide possono progredire
verso l'insufficienza cardiaca destra, e il riconoscimento
precoce di questo difetto permette di gestire meglio il caso.
| soffi diastolici non sono generalmente rilevabili a causa dei
bassi differenziali di pressione in questa valvola durante la
diastole e sono quindi un reperto raro.

Base destra

Questa identifica la parete ventricolare destra e un soffio in
questa regione rappresenta solitamente un difetto del setto
inter-ventricolare con shunt sinistra-destra. | soffi da difetto
del setto inter-ventricolare dimostrano un interessante para-
dosso: piu sono intensi, piu piccolo e meno clinicamente
importante & il difetto. | difetti molto piccoli (difetti del setto
inter-ventricolare restrittivi) permettono il passaggio di un pic-
colo volume di sangue ad alta velocita, provocando cosi un
soffio intenso. Al contrario, i grossi difetti del setto inter-ventri-
colare consentono il passaggio di un grande volume di san-
gue e possono pareggiare le pressioni ventricolari sinistra e
destra; in questo modo, il sangue si sposta a velocita piu
bassa e produce un soffio meno intenso. | segni clinici di un
difetto del setto inter-ventricolare possono variare in base al
grado del difetto; i difetti piccoli e restrittivi possono restare
asintomatici, mentre quelli grossi causano sovraccarico di
volume grave e progressione verso l'insufficienza cardiaca. |
difetti del setto inter-ventricolare sono osservati in circa il 7,5%
dei casi cardiaci congeniti e sono spesso concomitanti con
un altro difetto, come ad esempio la stenosi polmonare (7).

Ancora una volta, nella displasia della tricuspide e nel
difetto del setto inter-ventricolare, il trattamento comples-
sivo consiste nella gestione dell’insufficienza cardiaca,
quando o se questa cronicizza. Possono anche svilupparsi

Riferimenti

aritmie, come ad esempio una fibrillazione atriale, per cui
pud essere indicato il controllo della frequenza con una
terapia antiaritmica.

Soffi “innocenti”

Vale la pena di sottolineare che una percentuale elevata di
cuccioli pud presentare un soffio cosiddetto “innocente”.
Questi sono generalmente di basso grado (< 3/6), sistolici
precoci, di qualita “musicale” e localizzati nelle regioni api-
cali o basilari di sinistra. Non sono correlati a una cardio-
patia strutturale e si pensa siano dovuti ad alterazioni nella
viscosita ematica. Essenzialmente, questi soffi scompaiono
con il tempo, solitamente da circa 20 settimane di eta (17).

B Conclusione

In sintesi, i soffi del cucciolo sono un reperto clinico comune,
tipicamente accidentale inizialmente e non segnalato da
segni clinici manifesti. Identificare e descrivere il soffio con-
sente di valutare meglio le possibili diagnosi differenziali,
quindi stabilire piu correttamente la diagnosi e il trattamento.
Nella maggior parte delle cardiopatie congenite, 'identifica-
zione precoce permette di ottenere esiti a lungo termine
migliori e alcune condizioni sono potenzialmente curabili. In
altri casi, non esiste alcuna evidenza reale che suggerisca
un esordio ritardato dell'insufficienza cardiaca dovuto a
qualsiasi terapia medica preventiva; generalmente, si racco-
manda di informare i proprietari della gravita della condizione
cardiaca e questo risultato puo essere ottenuto rinviando il
caso a un cardiologo che effettuera I'ecocardiografia.

Tuttavia, un attento monitoraggio della progressione verso
I'insufficienza, controllando la tolleranza all’esercizio fisico,
nonché la frequenza e lo sforzo respiratori a riposo, € il prin-
cipale I'obiettivo a breve termine se la cardiopatia non viene
trattata alla prima diagnosi.
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Disturbl cutanel selezionat

del cuccloll

P | Robert Kennis, DVM, MS, Dipl. ACVD

¥ Introduzione

Si conoscono numerosi disturbi cutanei che colpiscono i
cuccioli e hanno una varieta di eziologie. Queste inclu-
dono cause infettive, congenite e/o disturbi ereditari, pro-
blemi autoimmuni e lo specifico trattamento dipende da
una diagnosi accurata. Il presente documento individua
una serie selezionata di disturbi cutanei di rilevanza mon-
diale e ogni problema sara presentato nel formato cli-
nico costituito da segnalamento, anamnesi, segni clinici,
diagnosi differenziali, metodologia diagnostica e opzioni
di trattamento.

PUNTI CHIAVE

e La citologia cutanea per impronta diretta & uno
strumento diagnostico importante in tutti i casi
di papule, pustole, croste o desquamazione.

e |La presenza di linfoadenopatia, febbre e
anoressia, differenzia la cellulite giovanile
dall'impetigine o dalla follicolite batterica.

e |Le cause primarie della desquamazione sono
associate all’ittiosi. | Golden Retriever hanno
una presentazione unica dell’ittiosi che sembra
avere maggiore prevalenza rispetto ad altre
forme.

¢ La desquamazione come segno clinico nei
cuccioli puo essere associata a una miriade
di cause tra cui nutrizione, allergie, parassiti e
infezione.
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I'allergia alimentare, I'alopecia endocrina e le infezioni cutanee feline.

B Impetigine

L'impetigine o piodermite del cucciolo, € un problema che
interessa i cuccioli molto giovani, prima della puberta.
Possono essere colpiti uno o pit cuccioli di una cuccio-
lata: le lesioni appaiono molto rapidamente, per cui esiste
un’anamnesi poco indicativa per quanto riguarda il prece-
dente trattamento. E stato notato che impetigine puo
essere associata a malnutrizione, ectoparassitismo o
endoparassitismo, sebbene il problema possa essere
anche idiopatico. Clinicamente, il cucciolo infetto si pre-
senta con pustole, che possono essere poche o molte. Le
pustole si trovano solitamente nella cute glabra della
regione inguinale addominale ventrale e nelle aree ascellari
ma possoNno essere presenti anche in altre parti del corpo
(Figura 1). Le pustole non sono solitamente associate ai
follicoli piliferi (come avviene spesso nei cani adulti con fol-
licolite batterica) e tendono a rompersi facilmente,
lasciando una piccola crosta o magari un collaretto epi-
dermico. Il consulto del proprietario pud essere utile per
descrivere le pustole se nessuna di queste & presente alla
presentazione. In genere, i cuccioli interessati non sono
disturbati dalla presenza di queste lesioni, che non sono
solitamente pruriginose né dolenti. La presenza del prurito
suggerisce generalmente una follicolite, data la presenza
di un’infezione da batteri o da dermatofiti. | linfonodi re-
gionali non sono solitamente ingrossati e i cuccioli sono
tipicamente afebbrili. La presenza di parassiti o carenze
nutrizionali pud dar luogo ad altri segni clinici.

Le diagnosi differenziali primarie da considerare in pre-
senza di pustole includono cause infettive come ad
esempio batteri, demodicosi e dermatofitosi. Le diagnosi
differenziali immunomediate comprendono la cellulite gio-
vanile (vedere piu avanti) e il pemfigo foliaceo; il pemfigo

CANIN



®
=
£
5]
<
)
=
]
<

dev’essere considerato molto raro nel cane giovane ma i
segni clinici sono molto simili. Lectoparassitismo € una
diagnosi differenziale importante; nel sud degli Stati Uniti e
regionalmente in diversi continenti, sono particolarmente
comuni le formiche rosse (Solenopsis invicta), i cui morsi
causano la formazione di pustole.

La citologia cutanea per impronta diretta € la tecnica dia-
gnostica preferita. Si pud usare un vetrino per rompere
delicatamente la pustola prima di strisciarvi sopra il conte-
nuto. In alternativa, si pud rompere la pustola con un ago
di piccolo calibro ma occorre prestare attenzione a non
causare sanguinamento. Se sono presenti solo croste,
devono essere accuratamente sollevate prima di appli-
care il vetrino alla superficie cutanea. | vetrini devono
essere lasciati asciugare all’aria prima della colorazione di
Wright modificata e della valutazione, utilizzando innanzi
tutto un obiettivo da 10x, quindi un obiettivo a immersione
in olio da 100x. Nei casi ordinari di impetigine che sono
caratterizzati da una risposta inflammatoria prevalente-
mente neutrofila, si osserveranno soprattutto numerosi
batteri del gruppo dei cocchi (solitamente Staphylococcus
spp.). La presenza di cellule acantolitiche giustifica il
sospetto di pemfigo. Se sono implicate le formiche rosse
e raro che vengano identificati batteri e, a seconda dello
stadio della pustola dopo I'inoculazione del veleno, vi pud
essere un unico riscontro costituito da detriti necrotici. Gli
stadi avanzati susseguenti ai morsi delle formiche rosse
possono rivelare una risposta cellulare infammatoria
mista con numerosi eosinofili. Sarebbe anche opportuno
eseguire un raschiato cutaneo profondo per verificare
I’eventuale presenza di acari Demodex, e una coltura

Figura 1. Pustole flaccide multiple sul’addome
di un cucciolo.
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fungina per escludere la dermatofitosi. La coltura batte-
rica o la biopsia € raramente necessaria per questi casi,
ma si raccomanda un esame fecale per flottazione al fine
di valutare I'eventuale endoparassitismo concomitante.

| casi lievi possono risolversi spontaneamente. E solita-
mente sufficiente bagnare il cucciolo con uno shampoo
contenente clorexidina al 2-4% due volte alla settimana fino
alla remissione; gli shampoo a base di perossido di benzoile
sono efficaci ma tendono ad essere troppo irritanti per la
cute del cucciolo. Le lesioni singole possono essere trat-
tate con una soluzione di clorexidina topica o un unguento
alla mupirocina applicati due volte al giorno. La remissione
dei casi gravi puo richiedere 'uso di antibiotici orali; €
necessario scegliere un antibiotico con uno spettro di atti-
vita contro Staphylococcus spp. ma sono valide scelte
empiriche anche le cefalosporine di prima o terza genera-
zione, I'amoxicillina con acido clavulanico, o la clindamicina.
Gli antibiotici a base di amoxicillina/ampicillina, fluorochino-
loni e tetraciclina devono essere evitati per diverse ragioni.
La terapia sistemica deve superare dirado i 14 giorni, salvo
in caso di follicolite batterica concomitante.

La prognosi & molto buona e le recidive sono rare. E
importante identificare e trattare le condizioni sottostanti
che possono essere fattori predisponenti per I'impeti-
gine. Il ruolo della nutrizione € molto importante; € essen-
ziale fornire una dieta completa ed equilibrata formulata
per i cuccioli. Sono stati suggeriti probiotici per contribuire
a normalizzare la flora intestinale e migliorare le risposte
immunitarie, specialmente se viene identificato un endo-
parassitismo.

M Cellulite giovanile

La cellulite giovanile, conosciuta anche come piodermite
giovanile o dermatite granulomatosa sterile giovanile,
una malattia a eziologia sconosciuta. Colpisce soprattutto
i cuccioli con eta inferiore ai 4 mesi e la si osserva rara-
mente nei cani anziani. Non esiste alcuna predisposizione
di razza o di sesso, anche se alcuni Autori ipotizzano
che alcune razze possano essere sovra-rappresentate
(Gordon Setter, Bassotto, Golden Retriever). Non sembra
avere alcuna causa infettiva, anche se puo colpire piu di
un cucciolo della cucciolata. Non esistono dati conclusivi
a sostegno del ruolo delle vaccinazioni nello sviluppo di
questo disturbo.

La progressione della malattia € alquanto variabile e
tende a seguire un certo schema. Il primo riscontro ¢ la
tumefazione del muso, in particolare il musello e le regioni
periorbitali. Durante I'esordio precoce della malattia, &
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Figura 2. Croste nell’orecchio di un cucciolo, correlate a
un caso di cellulite giovanile.

possibile osservare la presenza di pustole nell’aspetto
concavo delle pinne auricolari, con possibile estensione
lungo il canale verticale (Figura 2). Le pustole si rom-
pono rapidamente, lasciando dietro di sé lesioni cro-
stose. Lesioni simili possono essere osservate sul muso,
comprese le regioni periorbitali, il mento e il musello
(Figura 3), sebbene in alcuni casi le pustole siano
assenti. Si assiste alla progressione dell’alopecia e del-
I'indurimento cutaneo e piu tardi all’erosione e ulcera-
zione delle zone interessate, con il musello e il mento piu
gravemente colpiti (Figura 4). Le regioni periorbitali del
muso sono ugualmente colpite e le lesioni facciali ten-
dono ad essere dolenti. Le pinne auricolari possono
diventare ispessite e calde al tatto e pu0 svilupparsi una
varieta di lesioni; un altro possibile riscontro & |'otite
secondaria. Man mano che le lesioni progrediscono, si
ha solitamente il coinvolgimento dei linfonodi regionali; i
linfonodi mandibolari tendono a diventare simmetrica-
mente ingranditi e possono ulcerarsi attraverso la super-
ficie cutanea; possono essere colpiti anche i linfonodi
prescapolari e inguinali. Nelle regioni inguinali e perianali
si pud osservare una pannicolite sterile e possono svilup-
parsi tratti drenanti (Figura 5). Questi cani sono quasi
sempre febbrili, inappetenti e inattivi. La progressione
delle lesioni cutanee causa ipo o iperpigmentazione. La
reazione infammatoria profonda (cellulite) tende a dan-
neggiare i follicoli piliferi, con la comparsa di cicatrici nelle
regioni interessate del muso, del mento e del musello.
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Figura 3. Cellulite grave sul mento di un cucciolo.

Le diagnosi differenziali primarie da considerare in pre-
senza di pustole includono cause infettive come ad
esempio batteri (impetigine o follicolite batterica), demo-
dicosi e dermatofitosi. Le diagnosi differenziali immuno-
mediate includono pemfigo foliaceo, reazioni lupus-simili,
vasculite ed eruzioni farmacologiche avverse. Il coinvolgi-
mento linfonodale e la progressione rapida devono por-
tare a considerare una neoplasia, soprattutto il linfoma.

Il segnalamento e i riscontri clinici consentono di emet-
tere una diagnosi prowvisoria. E importante escludere le
diagnosi differenziali sopra citate, perché pud essere
presente piu di un problema. Si raccomanda di racco-
gliere campioni cutanei per impronta diretta al fine di
valutare la presenza di batteri, eseguire raschiati cutanei
profondi per verificare la presenza della demodicosi e
prelevare campioni di peli per la coltura fungina. | cam-
pioni cutanei per impronta diretta colorati riveleranno
una risposta infammatoria piogranulomatosa mista,
mentre non vengono solitamente identificati batteri. Gli
aspirati e le biopsie dei linfonodi devono essere valutati
dal punto di vista citologico per escludere il linfoma e il
prelievo di campioni consente di confermare la cellulite
giovanile. La maggior parte dei casi riceve una diagnosi
grazie ai segni clinici e all’esclusione delle malattie sopra
citate. Nei casi refrattari o quelli con esordio in eta ati-
pica, si raccomanda la biopsia accompagnata dall’isto-
patologia e dalla coltura batterica.
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Il trattamento di elezione & costituito dal prednisone o
prednisolone per via orale, con una dose considerata
nell’intervallo di “immunosoppressione” (1,5-2 mg/kg/die
in dosi suddivise). Le dosi antinfiammatorie (cioe 0,5-
1 mg/kg/die) non sono sufficienti per ottenere una remis-
sione. Se la risposta iniziale al prednisone orale & inade-
guata € possibile usare il desametazone alla dose di
0,2 mg/kg/die ma vanno evitati gli steroidi iniettabili, data
la loro durata d’azione imprevedibile. Nel giro di pochi
giorni dall’inizio degli steroidi orali si osserva solitamente
un miglioramento clinico rapido; la diminuzione rapida
nella temperatura e il miglioramento dell’appetito dimo-
strano che si sta fornendo il trattamento corretto. |l
dosaggio degli steroidi a dose piena va continuato finché
non si osserva una remissione delle lesioni cutanee, il che
puo richiedere una settimana o piu. Il dosaggio deve
essere diminuito gradualmente e interrotto quando i
segni clinici non migliorano piu; la terapia non deve conti-
nuare oltre il necessario. La ricaduta e rara, a meno che |l
medicinale non venga interrotto troppo in fretta. L'uso
concomitante di antibiotici & controverso; non ¢ solita-
mente presente una dermatite batterica ma i casi gravi
possono mostrare linfonodi o lesioni cutanee con ulcere,
che predispongono gli animali all’infezione batterica
secondaria. La somministrazione di glucocorticoidi sop-
prime I'immunita, sia innata sia acquisita e I’Autore prefe-
risce raccomandare antibiotici orali con uno spettro di
attivita contro Staphylococcus spp. (come gia detto nella
discussione sull'impetigine), per lo stesso tempo in cui il
cucciolo riceve un medicinale glucocorticoide. In pre-
senza di pannicolite si possono applicare impacchi caldi.
Le lesioni del muso sono solitamente molto dolenti per
cui la terapia topica & verosimilmente da evitare.

La prognosi per la risoluzione € molto buona; sono pur-
troppo comuni la formazione di cicatrici e |'alopecia con-
comitante delle regioni colpite in modo piu grave, mentre
l'iper o l'ipopigmentazione possono costituire un effetto
post-infiammatorio. Non esistono dati a sostegno di una
causa ereditaria o del fatto che la condizione sia un
fattore predisponente per altri disturbi immunomediati
nel cane adulto.

B Desquamazione

L’aumento della desquamazione & un reperto clinico
comune nei cuccioli. La desquamazione puo essere lieve
0 moderata, secca o grassa, strettamente aderente o
non aderente, localizzata o generalizzata. Differenziare le
cause primarie dalle cause secondarie di desquama-
zione ha importanza fondamentale al fine di determinare
una prognosi per la risoluzione.

Robert Kennis

o {

Figura 4. Croste ed erosioni sul muso di un
cucciolo con cellulite giovanile.

© Robert Kennis
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Figura 5. Pannicolite e lesioni drenanti in un
cucciolo con cellulite giovanile.

Le cause primarie di desquamazione sono associate a
un gruppo di malattie denominato ittiosi o “malattia a
squame di pesce”. Queste sono sia ereditarie che con-
genite e i segni clinici sono spesso osservati in giovanis-
sima eta, anche se puo talvolta capitare che i segni ven-
gano apprezzati solo quando I'animale € piu vecchio.
Sono stati identificati vari difetti molecolari nello sviluppo
dello strato corneo degli animali colpiti. Diverse razze
sono risultate predisposte a questa condizione, tra cui
Jack Russel Terrier, Soft-Coated Wheaten Terrier, West
Highland White Terrier, Cavalier King Charles Spaniel,
Bulldog Americano e Golden Retriever ma questa lista
non esclude che anche altre razze possano essere inte-
ressate. Esiste un enorme variabilita nella presentazione
clinica di queste razze, incluse la gravita e I'adesivita delle
squame e una revisione completa di queste lesioni va
oltre la portata del presente articolo.
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DISTURBI CUTANE!I

Figura 6. Desquamazione fine associata a ittiosi in un cane
Golden Retriever.

Il Golden Retriever ha tuttavia una presentazione unica
dell'ittiosi che sembra avere maggiore prevalenza rispetto
ad altre forme. Ciod pud essere dovuto alla constatazione
che i segni clinici della desquamazione intensificata in un
cucciolo potrebbero essere considerati non diversi da
quanto ci si aspetterebbe nella norma. | segni clinici pos-
sono essere talvolta presenti solo nelle fasi di vita pit avan-
zate. La desquamazione puod essere molto fine o molto
grossolana € la si osserva spesso nel mantello (Figura 6).
Di solito, la desquamazione non & strettamente aderente
alla superficie cutanea e il colore delle squame pud variare
da chiaro a scuro a seconda della pigmentazione cutanea.
| campioni bioptici devono essere valutati da un dermato-
patologo esperto; la diagnosi viene emessa grazie all’os-
servazione istopatologica di ortocheratosi lamellare diffusa
e assenza di infammazione ma le alterazioni possono
essere subdole e sfuggire all’osservazione di un patologo
non esperto in dermatopatologia. In alcuni paesi & dispo-
nibile un test genetico per contribuire a valutare lo stato di
portatore negli animali riproduttori, poiché sembra si tratti
di un gene recessivo autosomico. Non esiste una cura ma
il trattamento punta a ridurre la quantita di desquamazione
visibile. Il problema pu0 essere aggravato dall’'uso ecces-
sivo della spazzola o da bagni troppo frequenti, soprat-
tutto con shampoo cheratolitici. E generalmente sufficiente
fare il bagno con uno shampoo ipoallergenico emolliente
delicato, seguito dal risciacquo e dall’applicazione di una
crema idratante o di un agente umidificante. Sono stati
sviluppati alcuni prodotti che contribuiscono a riparare la
funzione di barriera dell’epidermide e possono essere utili
come terapia adiuvante.

Il concetto di seborrea primaria € controverso. La sebor-
rea puo essere causata da una miriade di ragioni ed &
Spesso una conseguenza secondaria. Gli studi hanno

SELEZIONATI
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DEI CUCCIOLI

mostrato che, rispetto ad altre razze, alcuni Cocker Spa-
niel hanno un tempo di ricambio cellulare aumentato che
porta alla formazione di squame. La desquamazione
puod essere secca (seborrea secca) o grassa (seborrea
oleosa). Molti di questi cani rispondono alla terapia con
vitamina A ma esistono anche altri fattori che possono
contribuire al problema, tra cui nutrizione, allergie, ecto-
parassitismo, fattori ambientali, infezione ed endocrino-
patie. Tutti questi fattori vanno completamente esclusi
prima di sostenere che la seborrea & primaria.

[’anamnesi € importante nella valutazione dei cuccioli
con desquamazione aumentata, poiché la nutrizione
gioca spesso un ruolo importante. Le diete carenti di
acidi grassi della serie omega-6 producono un mantello
SEeCcCco e opaco, con aumento della desquamazione. For-
nire una dieta di alta qualita per cuccioli produce un
miglioramento clinico marcato ma & possibile che non si
osservino variazioni evidenti per diverse settimane, dato
che I'incorporamento degli acidi grassi nella cute richiede
un certo tempo. Gli endoparassiti possono svolgere un
ruolo nel malassorbimento dei nutrienti e 'esame fecale
per flottazione fecale va eseguito di routine nella valuta-
zione di un cucciolo con desquamazione aumentata.

Anche le allergie possono causare un aumento della
desquamazione, ma la maggior parte dei cuccioli non
sviluppa allergie in eta precoce. Lallergia alimentare e
un’eccezione, dato che pud colpire cuccioli di eta infe-
riore ai 6 mesi. | parassiti intestinali possono avere un
ruolo nella compromissione del sistema immunitario, con
conseguente perdita di tolleranza alle fonti alimentari. |
cuccioli allergici agli alimenti possono presentare prurito,
segni gastrointestinali, cute e mantello di aspetto sca-
dente e rari casi di orticaria. La diagnosi viene emessa
in base ai risultati di una dieta a eliminazione. L'Autore

Figura 7. Desquamazione e follicolite associate a
demodicosi generalizzata in un cucciolo.
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preferisce le diete a base di proteine idrolizzate che sono
nutrizionalmente piu equilibrate per tutti gli stadi vitali
rispetto alle diete preparate in casa (che potrebbero non
essere complete o bilanciate), cosa particolarmente
importante per i cuccioli. Si possono inoltre usare le diete
a contenuto antigenico limitato, purché siano complete e
bilanciate per tutti gli stadi vitali (alcune non lo sono).
Qualsiasi dieta di prova deve durare almeno 8 settimane
prima di determinare se essa ha influenzato i segni clinici
e un confronto con la dieta originale deve causare la
ricomparsa dei segni entro una settimana. E ovwiamente
necessario evitare gli alimenti che creano problemi.
L'esperienza personale ha mostrato che i cuccioli con
diagnosi di allergie alimentari possono sviluppare allergie
ad altri prodotti alimentari in stadi di vita piu avanzati.

La presenza della desquamazione € spesso associata
alla follicolite (Figura 7). Batteri, acari Demodex e derma-
tofitosi sono i fattori causali comuni e ogni cucciolo che
presenti un aumento della desquamazione va sottoposto
a citologia cutanea per impronta diretta, raschiato cuta-
neo profondo e coltura fungina. La desquamazione
associata alla follicolite pud essere diffusa 0 associata a
papule, pustole o collaretti epidermici. Il trattamento deve
puntare a risolvere la causa della follicolite; una bagno
due volte alla settimana con uno shampoo cheratolitico o
emolliente pud accelerare la risoluzione.

La Malassezia pud essere conseguenza o causa di un
aumento della desquamazione. Questo lievito € spesso
presente nelle lesioni con desquamazione, soprattutto se
oleose. Questi microrganismi causano generalmente pru-
rito con conseguente auto-traumatismo e infiammazione,
producendo cosi una sovraregolazione nel tempo di
ricambio cellulare. Questi microrganismi sono faciimente

Lettura consigliata

identificabili su campioni cutanei per impronta diretta trat-
tati con una colorazione di Wright modificata. In alterna-
tiva, nelle lesioni con desquamazione secca e per le zone
ad accesso difficile come le regioni interdigitali, si possono
usare campioni prelevati con la tecnica del nastro adesivo,
anche questi trattati con una colorazione di Wright modifi-
cata che evita la fase di fissazione. Si applica quindi il
nastro adesivo a un vetrino da microscopia utilizzando un
obiettivo aimmersione in olio 100x per identificare gli orga-
nismi del lievito. Nei cuccioli & solitamente raccomandata
una terapia topica con shampoo, spray o lozioni conte-
nenti uno dei medicinali antifungini “azolici”. | medicinali
azolici somministrati per via orale vanno riservati ai casi
gravi o refrattari e dati solo a cuccioli di eta superiore alle
12 settimane. La soluzione di calce solforata topica pud
essere usata in sicurezza nei cuccioli, applicata ogni setti-
mana sotto forma di risciacquo fino a raggiungere la remis-
sione clinica; una caratteristica aggiuntiva della calce sol-
forata € quella di essere un valido agente antipruriginoso.

B Conclusione

| cuccioli sono soggetti a una varieta di disturbi cutanei
diversi. Anche se questo articolo & focalizzato su alcuni
dei problemi dermatologici pil spesso osservati negli ani-
mali giovani, il clinico deve rendersi conto che altre condi-
zioni, quali problemi cutanei batterici, demodicosi e der-
matofitosi, hanno una prevalenza elevata nei cuccioli,
cosi come nei cani adulti. E pertanto essenziale che le
lesioni cutanee del cucciolo siano affrontate allo stesso
modo di qualsiasi altro problema; occorre inoltre tenere
presente che lo specifico trattamento ed esito positivo
dipende dalla formulazione di una diagnosi accurata
seguendo una metodologia logica che tenga conto del
segnalamento, dell’anamnesi e dei segni clinici, senza
dimenticare I'esecuzione di test diagnostici appropriati.

e Reimann KA, Evans, MG, Chalifoux LV, et al. Clinicopathologic characterization
of canine juvenile cellulitis. Vet Pathol 1989;26(6):499-504.
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Diarrea dello svezzamento

Nel CUccloll

Aurélien Grellet, DMV, PhD

B Introduzione

Le malattie gastrointestinali sono alcuni dei problemi piu
frequenti segnalati nei cani (1-3), con i cuccioli che hanno
un rischio di diarrea superiore rispetto agli animali adulti;
circa il 10-25% di tutti i cuccioli finisce per avere problemi
digestivi nel primo anno di vita (4,5). Questo articolo punta
avalutare i fattori che possono influenzare la salute dell’ap-
parato digerente del cucciolo e discutere le procedure
che contribuiscono a gestire e prevenire questo problema.

B Lo svezzamento: una fase critica

Lo svezzamento € una fase critica per i cuccioli. Dal punto
di vista digestivo, passare dal latte al cibo solido comporta
maodifiche nell’architettura della mucosa digerente (profon-
dita aumentata delle cripte intestinali), nel trasporto dei
nutrienti, nell’attivita enzimatica (attivita ridotta della lattasi

PUNTI CHIAVE

e La diarrea dello svezzamento & un fenomeno
complesso con origini multifattoriali.
Varie cause infettive e non infettive
possono danneggiare allo stesso tempo
e sinergicamente la salute del tratto
gastrointestinale.

e |l parvovirus canino di tipo 2 &€ uno dei
principali agenti coinvolti nella diarrea dello
svezzamento. Anche se pud causare segni
sistemici gravi, il virus pud limitarsi ad alterare
la qualita delle feci senza compromettere lo
stato di salute generale.

e | a prevenzione della diarrea dello
svezzamento richiede sia la profilassi medica,
sia I’adozione di protocolli gestionali concepiti
per mantenere lo stato di salute.
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e attivita aumentata di amilasi e lipasi) e nella flora intesti-
nale (riduzione dei batteri aerobi). Allo stesso tempo, i cuc-
cioli attraversano una fase di gap immunitario allorché
sono refrattari alla vaccinazione, causa la persistenza degli
anticorpi materni (6) ma sono gia suscettibili alle infezioni,
in particolare quelli gastrointestinali. Inoltre, separare un
cucciolo dalla madre provoca notevole stress che pu0 influire
sul metabolismo, il sistema immunitario e la funzione inte-
stinale. Tutti questi fenomeni possono spiegare la mag-
giore prevalenza della diarrea nei cuccioli rispetto agli adulti.

B Diarrea dello svezzamento: i rischi

La diarrea dello svezzamento € al contempo un problema
per i cuccioli e un rischio per la salute pubblica. La diarrea
puo ridurre i tassi di crescita e aumentare il rischio di mor-
talita (7); i problemi gastrointestinali possono essere la
prima causa di morte nei cani sotto un anno di eta (8) ed
€ quindi essenziale trattare rapidamente ed efficacemente
tutti gli animali che presentano un disturbo digestivo.

Inoltre, i disturbi digestivi rappresentano anche un rischio
per la salute pubblica; alcuni degli agenti infettivi escreti
dai cuccioli con diarrea sono potenzialmente zoonatici,
ad esempio, Giardia duodenalis e Toxocara canis (9). E
pertanto cruciale il ruolo del veterinario, sia per prevenire

che per curare queste diarree.

B Definizione della diarrea

Oltre a un’analisi soggettiva per stabilire cosa potrebbero
essere classificate come “feci molli”, la prima difficolta &
definire cosa s’intenda in realta per feci anomale. La qua-
lita delle feci pud essere valutata utilizzando il “punteggio
fecale del cucciolo” (Figura 1), una scala visiva di 13 punti
dove 1 = feci liquide e 13 = feci formate e molto secche
(7). Questa scala e diversa da quella utilizzata negli adulti.
E necessario considerare le variazioni fisiologiche per
definire un punteggio fecale anomalo.
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|_Sistema di punteggio
fecale per i cuccioli |

Feci liquide

Feci molli
non formate

Feci molli
formate

Feci secche

ma non dure,

formate

Feci dure
formate

Feci completamente
liquide

4

Feci pastose
non formate

&

Feci pastose formate
ma molto molli. Forma cilindrica
senza creste visibili

»@)'

Forma cilindrica, leggermente
appiccicose, separate in pellet

) wl

®

Feci secche e dure formate

Nessuna cresta
osservata

liquide

Piccola frazione
non formata

Feci liquide associate a feci molli
(le feci liquide rappresentano la frazione
principale delle feci)

Frazione non
formata pastosa

non mantenuta

Feci pastose non formate. Forma
cilindrica che non viene mantenuta a
causa del contenuto elevato d’acqua

Presenza
di creste

Feci formate ma molto molli.
Forma cilindrica con
presenza di creste

ey
@

Forma cilindrica, aspetto
secco, separate in pellet,
facilmente deformabili

Feci principalmente

Frazione cilindrica
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Feci principalmente
non formate

Un po’ di liquido
presente

Feci liquide associate a feci molli
(le feci molli rappresentano
la frazione principale delle feci)

Frazione principale
non formata

Una piccola
frazione formata

Feci principalmente
non formate con una piccola
frazione formata

Pellet
separati

Feci formate ma molto molli.
Forma cilindrica,
separate in pellet

AT
Forma cilindrica, aspetto secco,

separate in pellet, deformabili
con una certa difficolta

Sistema di punteggio fecale adattato da: Grellet A, Feugier F, Chastant-Maillard S, et al. Validation of a fecal scoring scale in puppies during the weaning period. Prev Vet Med 2012;106(3-4):315-323.
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I cuccioli di grossa taglia (> 25 kg da adulti) producono feci
che sono piu molli rispetto a quelle prodotte da cuccioli di
taglia inferiore e i cuccioli giovani (4-5 settimane d’eta) pro-
ducono feci significativamente piu molli rispetto cuccioli di
eta superiore. Quindi, la soglia del punteggio fecale che
definisce le feci patologiche varia con la taglia e I'eta di un
animale e puo essere definita come < 5 per i cuccioli delle
razze di grossa taglia, = 6 per i cuccioli delle razze di pic-
cola taglia a 4-5 settimane d’eta e < 7 per i cuccioli delle
razze di piccola taglia a 6-8 settimane d’eta (7).

B Un approccio sistemico al problema
La diarrea dello svezzamento € un fenomeno com-
plesso, per vari motivi. In primo luogo, i cuccioli sono
spesso infettati da diversi agenti (Tabella 1) ma la pre-
senza di un enteropatogeno non € sempre associata ai
segni di un problema gastrointestinale. Infatti, il 18-54%
dei cani puo espellere parassiti 0 virus senza sviluppare
segni clinici (5,10,11).

In secondo luogo, ogni dato enteropatogeno non induce
sempre gli stessi segni clinici in tutti i cuccioli. La patoge-
nicita di un agente infettivo e il suo impatto clinico dipen-
dono dall’eta e dallo stato immunitario del cucciolo, cosi
come dal ceppo dell’enteropatogeno (12,13). Ad esem-
pio, il parvovirus canino (CPV) e classicamente conside-
rato un agente che provoca diarrea nei cuccioli, causando
segni sistemici gravi (vomito, anoressia, prostrazione,

DELLO SVEZZAMENTO NEI

cucclotLl

disidratazione) e persino la morte, in alcuni casi. Tuttavia,
in alcuni cuccioli, il virus pud limitarsi ad alterare la qualita
delle feci senza influire sulle condizioni generali dell’ani-
male o non produrre segni clinici di sorta (5). Analoga-
mente, i coronavirus possono causare una varieta di
segni clinici ed e stato recentemente identificato un
nuovo ceppo di questo virus (coronavirus pantropico)
che sembra causare una malattia clinica molto piu grave,
inclusa la morte in alcuni casi. Anche la coccidiosi pud
causare disturbi enterici ma con gradi variabili; il com-
plesso Cystoisospora ohioensis puo produrre disturbi
digestivi negli animali molto giovani (< 7 giorni d’eta) ma
non colpisce i cuccioli allo svezzamento, mentre C. canis
induce i segni clinici principalmente nei cuccioli allo
svezzamento e, piu in particolare, dopo uno stress (ad
esempio, I'affido al nuovo proprietario) (14).

In terzo luogo, sono frequenti le coinfezioni e le interazioni
tra enteropatogeni. Uno studio su 316 cuccioli con diar-
rea ha rivelato che il 75% di questi aveva piu di un agente
infettivo (Figura 2) (5). Alcuni di questi agenti infettivi pos-
sono interagire e amplificare la gravita dei segni clinici; ad
esempio, il coronavirus aggrava i segni clinici durante la
coinfezione con CPV di tipo 2 (15).

Infine, vengono regolarmente identificati nuovi enteropa-
togeni. Recentemente sono stati isolati vari virus e paras-
siti gastrointestinali canini (ad esempio astrovirus [16],

Tabella 1. Diversi studi hanno identificato i principali agenti infettivi gastrointestinali nei cuccioli e la

prevalenza di ogni agente (5, 21, 22).

Agenti patogeni

Eta della popolazione studiata

Numero di cuccioli nello
Prevalenza (%)

Parvovirus canino di tipo 2

Coronavirus canino

Toxocara canis

Complesso Cystoisospora
ohioensis

Cystoisospora canis

Cystoisospora spp.

Giardia duodenalis

Cryptosporidium parvum

* Cuccioli in negozi di animali, quindi intervallo di eta variabile
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studio

5-8 settimane di eta 266 14,7
5-8 settimane di eta 266 20,3
5-8 settimane di eta 266 22,2

Vari * 143 12

<3 mesidieta 2661 12
5-8 settimane di eta 266 25,6
<3 mesidieta 2661 15,6
5-8 settimane di eta 266 13,2
< 3 mesidieta 2661 11,8

Vari * 143 9

5-8 settimane di eta 266 41

Vari * 143 34
< 3 mesidieta 2661 37,5
5-8 settimane di eta 266 25,9

°
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Percentuale di cuccioli colpiti

0 1 2 3 4 =5
Numero di enteropatogeni identificati

Figura 2. Frequenza delle coinfezioni nei cuccioli con
diarrea in prossimita dello svezzamento.

norovirus [17] e tricomonadi [18,19]). Nonostante la forte
prevalenza nei cuccioli (5-23% a seconda del patogeno
e dell’origine degli animali), il loro ruolo nella diarrea dello
svezzamento deve ancora essere stabilito (16,18,20) e
la maggior parte degli studi su questi agenti infettivi non
ha preso in considerazione le eventuali coinfezioni.

A differenza di alcuni disturbi che possono essere consi-
derati in modo semplicistico (cioe, un agente = una malat-
tia), la diarrea dello svezzamento & un fenomeno biologico

complesso che richiede un approccio “sistemico”. Le

diarree dello svezzamento sono essenzialmente influen-

zate da una triade costituita da:

e | 'ospite (eta, genetica, immunita locale e sistemica)

e | ’agente patogeno (virulenza, ceppo, dose)

e |"ambiente (densita demografica, stress, livelli di igiene,
temperatura/umidita). Tutto cid richiede un approccio
multidisciplinare che deve valutare tre importanti fattori:
nutrizione, enteropatogeni causali e ambiente (Figura 3).

Valutazione nutrizionale

Dal punto di vista nutrizionale, & necessaria un’anam-

nesi completa del caso. E particolarmente importante

interrogare il proprietario per quanto riguarda:

e | prodotti alimentari consumati, al fine di valutare la
qualita (alcuni casi di diarrea dello svezzamento sono
legati all'ingestione di carne cruda contaminata da
Salmonella enterica [23));

e || numero di pasti forniti (dividere la razione alimentare in
4 porzioni giornaliere pud ridurre il rischio di diarrea nei
cuccioli giovani [5]);

e La quantita di cibo fornito (si deve evitare la sovrali-
mentazione) e la sua qualita (alta digeribilita).

Figura 3. Valutazione e gestione della diarrea dello svezzamento nei cuccioli.

Diarrea dello

svezzamento
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Nutrizione Malattie infettive Ambiente
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* La pulizia deve essere sistematica, pulendo ogni volta per prima I'area riservata al cucciolo e per ultima quella infetta.
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D | fattori che possono limitare I'insorgenza e la diffusione dei disturbi gastrointestinali.
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Valutazione degli enteropatogeni

E anche importante identificare se I'animale sta espel-
lendo uno o piu enteropatogeni e in che quantita. Il colore
delle feci dell’animale pud contribuire a identificare i pato-
geni responsabili della diarrea. Ad esempio, la giardiasi
causa atrofia parziale dei villi intestinali e una riduzione
nell’attivita della disaccaridasi, con conseguente riduzione
nell’assorbimento del cibo e steatorrea; le feci possono
assumere un colore giallo (Figura 4) e si pud osservare
coprofagia (I'aumento del contenuto lipidico rende le feci
piu appetibil). La presenza di feci non formate contenenti
sangue € muco puo indicare la coccidiosi (Figura 5); in
alternativa, puo capitare di vedere i parassiti a occhio
nudo nella diarrea (Figura 6).

Tuttavia, queste differenze non consentono una diagnosi
definitiva e richiedono test supplementari. Possono essere
utili varie opzioni, tra cui microscopia, ELISA e PCR, da
impiegare in base alle disponibilita finanziarie del proprieta-
rio, nonché all’esperienza e ai sospetti clinici del veterina-
rio. La valutazione microscopica delle feci e utile se si
sospettano parassiti ma il campione da analizzare deve
essere fresco e non palesemente liquido (in particolare per
la ricerca dei protozoi). E possibile che gli agenti causali
vengano eliminati in modo intermittente, quindi i test vanno
ripetuti per piu di 3 giorni consecutivi considerato che un
singolo test negativo ha scarso valore. Qualora siano colpiti
una cucciolata o un gruppo di cuccioli, si possono ese-
guire test collettivi su pool di campioni fecali, cosi da limi-
tare i risultati falsi negativi legati al periodo prepatente e
all’escrezione intermittente dei parassiti. Sono disponibili
vari kit commerciali per identificare alcuni parassiti (ad
esempio, Giardia spp.) e tali test sono relativamente eco-
nomici, rapidi e non richiedono materiali specifici per il pre-
lievo. Tuttavia, tali test consentono solo I'identificazione di
un agente infettivo alla volta, il che puo essere limitante
quando sono presenti piu enteropatogeni.

Si deve sempre sospettare il CPV nei casi di diarrea dello
svezzamento o morte improvvisa in un cucciolo ed & indi-
spensabile accertare I'eventuale presenza del virus a pre-
scindere dallo stato vaccinale dell’animale.

| test ELISA sono sempilici e rapidi, con specificita elevata
ma sensibilita variabile (18-82% [24-26]) che ¢ collegata al
carico virale escreto. | risultati falsi negativi sono comuni in
presenza di bassi livelli di escrezione virale € un risultato
negativo non esclude I'infezione da parvovirus. Esiste inol-
tre un rischio di falsi positivi se il test viene eseguito pochi
giorni dopo la vaccinazione, anche se il risultato & di solito
meno definitivo rispetto a quando si testa un animale con

© Aurélien Grellet
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Figura 4. Feci giallastre con elevato contenuto di grassi
possono suggerire un’infezione da Giardia.

parvovirosi in atto. | test PCR in tempo reale hanno migliore
sensibilita e specificita e sono il metodo elettivo per la dia-
gnosi di CPV, poiché riescono a distinguere I’'escrezione
post-vaccinale (carico virale basso-molto basso) dalla
malattia clinica (carico virale solitamente alto-molto alto).

La coltura batterica fecale & raramente utile per valutare la
diarrea dello svezzamento. In effetti, i batteri considerati
agenti causali della diarrea sono spesso isolati in soggetti
clinicamente sani. Tuttavia, se si sospettano specifici bat-
teri patogeni si possono eseguire colture per la ricerca di
certi agenti (ad esempio Salmonella spp., Campylobacter
Jejuni, Clostridium perfringens, e C. difficile).

Valutazione dell’ambiente

Quando si affronta un problema di diarrea dello svezza-
mento in un allevamento, € indispensabile effettuare una
visita in loco. Se € coinvolto un gruppo di cani, non &

Figura 5. Feci non formate contenenti sangue e muco
possono indicare una coccidiosi.
B Bl
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detto che si possano risolvere tutti i problemi con un sin-

golo trattamento ed & meglio talvolta affrontare i fattori

contribuenti, piuttosto che direttamente gli agenti causali.

Una visita in loco consente al veterinario di capire I'alleva-

mento nel suo complesso, con particolare attenzione a:

e || proprietario e i metodi di allevamento impiegati

e Gli animali e il loro ambiente (ad esempio, modalita di
custodia degli animali, tipo di ricoveri impiegati, dieta
offerta)

e La gestione degli animali (riproduzione, allevamento del
cucciolo)

e | e condizioni sanitarie generali

B Gestione della diarrea dello
svezzamento

Dati i numerosi fattori che influenzano la salute dell’appa-
rato digerente, si raccomanda un approccio globale per
gestire e trattare la diarrea dello svezzamento. Seguono
alcuni esempi per illustrare questo concetto.

Situazione 1: cucciolo con diarrea ma senza
segni sistemici

Si raccomanda spesso di tenere a digiuno i cuccioli per
24-48 ore, prima di reintrodurre progressivamente piccole
quantita di cibo nel giro di 3-7 giorni. Anche se questo
protocollo non &€ mai stato scientificamente testato, I'ap-
proccio & spesso accettato. Tuttavia, alcuni studi hanno
mostrato che I'alimentazione enterale durante un episodio
diarroico acuto contribuisce a mantenere I'integrita del
tratto digerente dell’animale, limitando la distruzione dei
villi intestinali, la permeabilita intestinale e la traslocazione
batterica. | cuccioli affetti da parvovirosi che ricevono
un’alimentazione enterale precoce mostrano un incremento
ponderale piu rapido, un recupero migliore dell’appetito

Figura 6. In alcuni casi di diarrea pud capitare di scorgere a
occhio nudo parassiti come ad esempio i nematodi.
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normale e della qualita delle feci rispetto ai cuccioli tenuti a
digiuno finché non cessa il vomito (27). Alcuni Autori rac-
comandano una nutrizione enterale minima (che offra il
25% dei fabbisogni energetici giornalieri di mantenimento
del cane con un alimento molto digeribile), al fine di limi-
tare I'esacerbazione della diarrea, garantendo al tempo
stesso gli effetti benefici dell’alimentazione enterale; tutta-
via, in fin dei conti, la decisione di optare per I'alimenta-
zione enterale € a discrezione del veterinario.

Nel caso di qualsiasi infestazione parassitaria, I'animale
deve essere trattato adeguatamente e anche sottoposto
a toelettatura per ridurre il carico parassitario ambientale.
Sono raccomandati la pulizia dell’ambiente e 'uso di un
disinfettante a base di ammonio quaternario. La terapia
antibiotica quando la diarrea non € accompagnata da
altri segni clinici & controversa; in realta, va considerata
solo se la mucosa intestinale & gravemente danneggiata
(cioe, sangue evidente nelle feci), in presenza di una rea-
zione infiammatoria sistemica (febbre e leucocitosi), e/o
nel caso di una coprocoltura anomala.

Situazione 2: cucciolo con diarrea e altri segni
clinici

In questa situazione devono essere adottate le misure
sopra descritte ma I'animale va ospedalizzato. Il rischio di
disidratazione e ipovolemia & considerevole ed e essen-
ziale la fluidoterapia (preferibilmente e.v.). In presenza di
diarrea profusa, il cucciolo pud anche avere un’ipoglice-
mia secondaria a malnutrizione profonda, ipermetabo-
lismo, funzione epatica inadeguata e/o sepsi. Nei pazienti
gravemente colpiti, si pud somministrare una fluidoterapia
endovenosa iniziale in bolo con una soluzione isotonica di
cristalloidi, seguita da un’infusione a velocita costante. Nel
calcolo del volume da somministrare si deve tener conto
del deficit fluidico del cucciolo, dei fabbisogni di manteni-
mento e delle perdite indotte dal vomito e dalla diarrea
ininterrotti. Esiste un rischio di ipopotassiemia; anche se
I’animale ha livelli normali di potassio all’inizio del ricovero,
questi vanno ricontrollati poche ore dopo I'inizio della flui-
doterapia e corretti, se necessario. Si noti che i fluidi ricchi
di potassio non vanno somministrati in bolo; qualsiasi infu-
sione di potassio non deve superare 0,5 mEg/kg/ora (28).

Situazione 3: cucciolo in allevamento da
riproduzione

In questa situazione & importante gestire la diarrea
dell’animale come necessario (come descritto sopra) ma
anche attuare misure finalizzate a minimizzare il rischio
per gli altri animali. Cio richiede misure tanto mediche
quanto igieniche.

CANIN
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Il trattamento medico include la somministrazione di pro-
dotti per sverminazione e vaccinazioni. La sverminazione
dipende dagli agenti parassitari presenti nell’allevamento.
Una valutazione microscopica annuale su pool di cam-
pioni fecali (da 3-5 cani) ha valore inestimabile, poiché
indaga tre diverse popolazioni: stalloni e cagne in anestro,
animali in gravidanza e in allattamento e cuccioli allo svez-
zamento (ciog, 4-8 settimane d’eta). Dove convivono
diverse cucciolate di eta variabile, si possono eseguire
esami da due pool fecali distinti allo stesso tempo; un
campione da cuccioli di 4-6 settimane d’eta e un altro
campione da cuccioli di 6-9 settimane. Il trattamento anti-
parassitario dipende dai risultati e la scelta del farmaco si
basa sullo spettro d’azione, la durata del trattamento, la
frequenza e la facilita di somministrazione, senza contare
il costo. In ogni caso, si raccomanda la sverminazione re-
golare contro Toxocara canis perché questo parassita ha
elevata prevalenza. | cuccioli possono essere sverminati
ogni quindici giorni, a partire da 2 settimane fino a 2 mesi
di eta; quindi mensiimente fino a 6 mesi, con la cagna che
ha partorito trattata allo stesso tempo dei cuccioli.

Il regime vaccinale dipende in parte dalla singola situa-
zione. Se sono ospitati insieme parecchi animali, il proto-
collo deve essere regolato, se necessario, quando vi sia
un’evidenza d’infezione da CPV. Alcuni studi hanno
mostrato che un vaccino monovalente contro CPV som-
ministrato a 4 settimane d’eta produce una sieroconver-
sione superiore alla soglia protettiva nel’80% dei cuccioli
(29); quindi, la vaccinazione precoce di routine dei cuc-
cioli puo ridurre I'impatto negativo di questo virus negli
allevamenti da riproduzione.

Per limitare la diffusione dell’infezione e ridurre il rischio di
recidiva, vanno adottate varie misure igieniche. Nell’ambito
di ogni allevamento da riproduzione vanno istituite e con-
servate aree specifiche separate: un centro maternita/unita
neonatale, una sezione di quarantena per i nuovi arrivati,
un’area per gli adulti e un ospedale per isolare gli animali
non appena appaiono segni di malattia. E essenziale sotto-
lineare I'importanza della pulizia e della disinfezione per
ogni area e le rispettive attrezzature ed & assolutamente
necessario distinguere chiaramente tra queste due fasi ben
distinte. Per pulizia s’intende I'uso di prodotti chimici o
mezzi meccanici (abbattimento per via secca o lavaggio ad
alta pressione con un detergente) per rimuovere i materiali
organici. La maggior parte delle incrostazioni (escrementi)
ha natura organica e quindi acida, per cui & consigliabile
usare un detergente alcalino sei giorni su sette, impie-
gando un detergente acido una volta alla settimana al fine
di eliminare le incrostazioni minerali (calcio). | disinfettanti
vanno utilizzati solo una volta pulite e sciacquate tutte le

20/ Veterinary Focus / Vol 26 n°1 /2016

DELLO SVEZZAMENTO NEI

cucclotLl

superfici, perché la maggior parte dei disinfettanti viene
inattivata dai materiali organici. La scelta dei prodotti di-
pende dall’agente infettivo identificato o sospetto, dalla
superficie da pulire/disinfettare, dalla facilita di applicazione
del prodotto e dal suo profilo di sicurezza per il personale.
Anche la stabilita del disinfettante & importante, poiché
alcuni prodotti come ad esempio I'ipoclorito di sodio (can-
deggina per uso domestico) sono instabili dopo la dilui-
zione; per questa ragione, si raccomanda la preparazione
estemporanea per questo tipo di disinfettante. Nessun
prodotto e ideale per tutte le situazioni.

B Nuove tecniche per valutare la salute
dell’apparato digerente

Biomarcatori

Come osservato in precedenza, la diarrea dello svezza-
mento deriva da un’interazione complessa fra ospite,
patogeno e ambiente; una recente ricerca si € concen-
trata su vari marcatori gastrointestinali ed ematici non
invasivi, con I'obiettivo di valutare come alcuni fattori (ad
esempio, stress, agenti infettivi, modifiche della dieta,
alterazioni della flora intestinale) possano influenzare la
salute dell’apparato digerente. Nei cuccioli sono stati
valutati marcatori della permeabilita intestinale (inibitore
dell” a1-proteinasi), dell'infiammazione intestinale (calpro-
tectina fecale e proteina S100A12), della funzione entero-
citaria (citrullina) e del’immunita locale (immunoglobulina
A) e gli studi iniziali sono promettenti; nei cuccioli con pro-
blemi dell’apparato digerente (in particolare CPV) sono
stati trovati livelli alterati di questi marcatori e i risultati
variano con I'eta e/o la razza dell’animale. Dev’essere
ancora determinata I'utilita di questi marcatori per scopi di
diagnosi, prognosi e monitoraggio nei cuccioli con diarrea
dello svezzamento ma in futuro potrebbero dare un con-
tributo significativo nell’approccio a questo problema.

Metagenomica e metabolomica

Il microbioma dell’apparato digerente (flora intestinale)
gioca un ruolo importante nella salute degli esseri viventi
stimolando il sistema immunitario, influenzando la strut-
tura del tratto digerente, partecipando alla difesa contro i
principali agenti patogeni e contribuendo ai benefici nutri-
zionali in favore dell’ospite (ad esempio, la produzione di
acidi grassi a catena corta). Studiare la diversita del
microbioma batterico non ¢ facile, dato che una semplice
coltura batterica non consente di identificare I'intero
spettro di microrganismi presenti nel tratto gastrointesti-
nale di un animale. Tuttavia, nuove tecniche (basate prin-
cipalmente sul sequenziamento del’RNA16S riboso-
miale batterico) permettono di identificare tutti i batteri
intestinali (microbiota) e di comprendere meglio la com-
plessita della flora dell’apparato digerente.
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Parallelamente a questi studi, nuove ricerche illustrano
I'interazione tra microbioma e ospite grazie all’analisi dei
metaboliti batterici e dell’ospite in fluidi corporei come
siero e urina. Nota come metabolomica, questa tecnica
ha identificato vari problemi, tra cui una disbiosi intestinale
associata a un’alterazione del profilo metabolico generale
in cani adulti affetti da diarrea acuta (30) e una modifica del
microbioma in cani che sono portatori sani di Giardia spp.
(81). Anche se tali tecniche sono ancora nel campo della
ricerca, in futuro I'analisi del microbioma e quella metabo-
lomica potranno servire a valutare la salute dell’apparato
digerente dei cuccioli in prossimita dello svezzamento.

B Conclusione

La qualita delle feci del cane pud essere influenzata dalle
caratteristiche dell’animale stesso (razza ed eta), dalla
presenza di enteropatogeni (virus, parassiti, batteri) e
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dalla dieta (errori nella transizione alimentare o nella qua-
lita degli alimenti). La diarrea dello svezzamento & quindi
un processo complesso risultante dall’influenza e dall’in-
terazione di diversi fattori e la gestione di questo pro-
blema richiede un approccio globale che include aspetti
nutrizionali, infettivi e ambientali. Ancora piu importante,
la prevenzione della diarrea allo svezzamento deve sem-
pre coinvolgere un controllo dietetico accurato; al fine di
garantire una transizione armoniosa tra latte e cibi solidi,
si devono offrire alimenti molto digeribili e reidratabili ed &
importante razionarli per evitare la diarrea da consumo
eccessivo, suddividendo la razione giornaliera in quattro
piccoli pasti (di norma) per facilitare la digestione.
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B Introduzione

L’ingresso di un cucciolo nel nucleo familiare € un momento
divertente ed emozionante per i nuovi proprietari di animali
da compagnia. Gli animali giovani e giocosi sono portati
dal veterinario per le vaccinazioni di routine e la svermina-
zione. Queste visite sono quasi sempre senza problemi
anche se a volte il veterinario puo trovare qualcosa al di
fuori del comune, per esempio una condizione congenita
che dev’essere magari gestita o trattata. Il presente rap-
porto analizza i disturbi congeniti spesso diagnosticati e ne
valuta i trend temporali di presentazione.

B Metodi di analisi

Sono state esaminate le cartelle cliniche di tutti i cani pre-
sentati al Banfield Pet Hospital nel primo e nell’ultimo di un
periodo di 5 anni (2010 e 2014) per identificare quelli pre-
sentati e registrati come cuccioli affetti da una condizione
congenita. | cuccioli venivano definiti come inferiori ai 12
mesi di eta alla prima visita in ogni anno; in tal modo, un
cane che veniva presentato nel mese di Gennaio 2014 a 8
mesi d’eta ma ripresentato a Settembre a 16 mesi di eta,
veniva conteggiato come cucciolo del 2014. La Tabella 1
illustra i disturbi congeniti diagnosticati nei cuccioli, suddi-
visi per apparato organico. E stata identificata la preva-
lenza delle prime 5 diagnosi e di ogni gruppo di apparati
organici per I'anno 2014 e fornita per confronto la preva-
lenza per I’'anno 2010 di ogni condizione e gruppo di appa-
rati. L'analisi per valutare le variazioni temporali osservate
nella prevalenza della malattia € stata effettuata usando un
test z per confrontare le percentuali (1).

B Risultati

Nel 2014 al Banfield Pet Hospital sono stati portati quasi
2,4 milioni di cani nel corso di oltre 8 milioni di visite e di
questi animali 540.183 (22,5%) erano cuccioli. La Tabella
2 elenca i 5 disturbi congeniti pit comuni osservati
quell’anno; le prime tre diagnosi erano di criptorchidismo
(con 38,3-120,9 casi per 10.000 cani con diagnosi di una
di queste tre condizioni) seguito dalla sordita congenita e
dagli shunt portosistemici. Le due ultime condizioni erano
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Tabella 1. Condizioni congenite diagnosticate nel
2014 al Banfield Pet Hospital.

Classificazione
per apparati
organici

Condizioni congenite in questa
categoria

Stenosi aortica; difetto del setto
atriale; difetti settali cardiaci;
carenza del fattore VII; emofilia A,
carenza del fattore VIII; emofilia B,
carenza del fattore IX; dotto
arterioso pervio; stenosi polmonare;
tetralogia di Fallot; difetto del setto
inter-ventricolare; malattia di von
Willebrand

Cardiovascolare

Nanismo; carenza dell’ormone della

Endocrino .
crescita

Palatoschisi; ernia diaframmatica;
ernia iatale; megaesofago;
megaesofago primario; persistenza
di circonvoluzioni dell’arco aortico;
arco aortico destro persistente;
stenosi pilorica; anomalia dell’anello
vascolare

Gastro-
intestinale

Ipoplasia cerebellare; sordita
congenita; encefalopatia epatica;
idrocefalo; nistagmo congenito;
shunt portosistemico

Neurologico

Criptorchide (addominale/inguinale/
non specificato),
pseudoermafroditismo

Riproduttivo

* | casi criptorchidi (non specificati) sono animali risultati criptorchidi ma senza
che il criptorchidismo sia stato classificato come addominale o inguinale.

molto piu rare, con meno di 9 e 3 casi, rispettivamente,
per 10.000 cani. La classificazione delle prime 5 condi-
zioni congenite non € cambiata dal 2010, anche se (con
I'eccezione degli shunt portosistemici) la prevalenza per
ognuna € aumentata dal 2010 al 2014. Tutti i cambiamenti
nella prevalenza sono risultati statisticamente significativi.

Le condizioni riproduttive sono state diagnosticate piu
spesso di qualsiasi altro disturbo congenito (Tabella 3). Le
condizioni neurologiche seguivano staccate al secondo
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posto, mentre le condizioni gastrointestinali e cardiovasco-
lari erano ancora pit lontane, al terzo e quarto posto. | cam-
biamenti dal 2010 sono risultati statisticamente significativi
per le categorie riproduttiva, gastrointestinale ed endocrina.

B Discussione

Data la facilita con cui si diagnostica il criptorchidismo, non
sorprende che sia stato il primo disturbo identificato. Dato
che gli ospedali Banfield sono strutture veterinarie di prima
valutazione, & possibile che le altre condizioni elencate nella
Tabella 1 siano sotto-diagnosticate o sotto-registrate, poi-
ché molte richiedono il rinvio a uno specialista per ulteriore
valutazione diagnostica. Inoltre, la rassegna era limitata
dalla lista standardizzata di condizioni disponibili nel sistema
di registrazione; quindi, se veniva emessa la diagnosi ma la
condizione non era presente nell’elenco (o indicata con un
altro nome), poteva capitare che il veterinario non regi-
strasse la diagnosi nel modo appropriato. Dato che questo
studio era limitato ai casi in cui il disturbo congenito veniva

Tabella 2. Stime della prevalenza per le prime 5 co

osservato entro il primo anno di vita, i calcoli potrebbero sot-
tostimare la prevalenza reale di alcuni disturbi; & infatti pos-
sibile che questi non fossero identificati o diagnosticati ade-
guatamente finché I'animale non invecchiava; il limite di eta
prescelto aveva lo scopo di facilitare I'estrazione dei dati ma
anche di garantire che la diagnosi riflettesse con maggiore
probabilita un’origine congenita.

Le variazioni nelle stime della prevalenza potrebbero riflet-
tere la registrazione nel sistema Banfield di una data dia-
gnosi con frequenza superiore o inferiore rispetto ai dati reali
(anche se non vi sono motivi per ritenere che cio sia avve-
nuto); in alternativa, potrebbero essere dovute alle capacita
diagnostiche migliorate e/o0 a cambiamenti nella valutazione
della qualita riproduttiva da parte di alcuni allevatori e pro-
prietari di animali da compagnia. Sembrerebbe che le varia-
zioni nella prevalenza riflettano effettivamente una genuina
alterazione nella frequenza di queste condizioni nei cani gio-
vani, anche se le ragioni sottostanti non sono evidenti.

ndizioni congenite riscontrate nei cuccioli.

2014 2010

Diagnosi N. di casi N. di casi N. di casi N. di casi Cambiamento nella Valore

: per 10.000 : per 10.000 | prevalenza P
R ;53 120,9 5.060 92,8 +30,3% <0,0001
specificato)
Sl el B 2513 46,5 2123 38,9 +19,5% <0,0001
inguinale
e BT 2.071 383 1.881 345 +11,0% 0,0009
addominale
Sordita c ongenita 447 8,3 295 5,4 +53,7% < 0,0001
Shunt portosistemico 126 2,3 200 3,7 -37,8% < 0,0001

Tabella 3. Stime della prevalenza per le condizioni congenite in base alla classificazione

per apparati organici.

2014 2010
Classificazione per S - . T . A B
apparati organici N. di ammall_ N. di casi N. di anlmall. N. di casi % di variazione Valore p
da compagnia per 10.000 da compagnia per 10.000 dal 2010
Riproduttivo * 10.912 202,0 8.861 162,5 +24,3% < 0,0001
Nervoso 719 13,3 689 12,6 0,3270
Gastrointestinale 182 3,4 256 4,7 =27, 7% 0,0006
Cardiovascolare 141 2,6 150 2,8 0,6557
Endocrino 16 0,3 5 0,1 +200,0% 0,0154

* | numeri totali dei casi criptorchidi in Tabella 2 sono leggermente superiori al numero totale di cani con diagnosi di problemi riproduttivi nella Tabella 3;
la ragione & che, in alcuni casi, un cucciolo potrebbe aver ricevuto inizialmente una diagnosi di criptorchidismo addominale mentre poi il testicolo € sceso
nella regione inguinale non appena il cucciolo & diventato piu anziano; oppure, un criptorchidismo non specificato potrebbe essere stato identificato come
addominale o inguinale in una visita successiva.

Riferimenti

1. Woodward M. Epidemiology: study design and data analysis. 2" ed. Boca Raton, FL: Chapman and Hall/CRC, 2005.
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Anestesia per Il taglio
I cesareo nel cane

¥ Introduzione

L'obiettivo principale dell’anestesia nel taglio cesareo &
minimizzare gli effetti fetali degli anestetici per minimiz-
zare la depressione fetale a carico dell’apparato respira-
torio, del sistema nervoso centrale e del sistema cardio-
vascolare, e dare alla luce cuccioli vivi e vigorosi. Di pari
importanza e fornire un’adeguata analgesia alla madre e
prevenire le complicanze legate all’anestesia quali ipo-
tensione, ipoventilazione, ipossiemia, emorragia € ipoter-
mia, che aumentano la morbilita e la mortalita sia nella
madre che nei cuccioli. Le proprieta fisico-chimiche che

I PUNTI CHIAVE

¢ Gli obiettivi principali del taglio cesareo sono
dare alla luce cuccioli vivi e vigorosi, fornendo
un’analgesia adeguata alla madre.

Il taglio cesareo comporta un rischio anestetico
maggiore a causa delle variazioni fisiologiche
associate alla gravidanza.

La pianificazione e la preparazione sono fasi
importanti in entrambi gli scenari chirurgici, di
elezione e d’emergenza.

Ottimizzare la ventilazione, ’ossigenazione e la
perfusione nella madre consente generalmente
uno scenario del tipo “madre felice, cucciolo
felice”.

La rianimazione neonatale si focalizza sulla
stimolazione della respirazione, e sul sostegno
dell’ossigenazione e della temperatura corporea.

| farmaci analgesici piu spesso utilizzati possono
essere somministrati in modo sicuro nelle

mamme in allattamento senza danneggiare i
neonati.

m Bonnie Hay Kraus, DVM, Dipl. ACVS, Dipl. ACVAA

lowa State University, College of Veterinary Medicine, lowa, Stati Uniti

La Dr.ssa Hay Kraus ha ricevuto il DVM dalla University of Missouri, Columbia, nel 1989. Ha completato un
internato presso la New Jersey Equine Clinic di Clarksburg prima di intraprendere due residenze in Equine
Surgery e Comparative Anesthesia presso la Tufts University School of Veterinary Medicine, completandole
nel 1993 e nel 1998, rispettivamente. E certificata come specialista sia dal’American College of Veterinary
Surgeons che dall’American College of Veterinary Anesthesiology and Analgesia. Nel 2007 & entrata a far
parte della Facolta di Medicina Veterinaria (lowa State University-College of Veterinary Medicine), presso il
Department of Veterinary Clinical Sciences, dove lavora attualmente come anestesista.

consentono ai farmaci di attraversare la barriera emato-
encefalica facilitano anche I'attraversamento della pla-
centa; quindi, bisogna partire dall’ipotesi (con pochis-
sime eccezioni) che tutti gli anestetici, gli analgesici e i
sedativi/tranquillanti attraversino la placenta. Il prolunga-
mento del travaglio prima del parto compromette la fisio-
logia materna, causando depressione fetale come con-
seguenza di perfusione placentare ridotta, ipossiemia e
acidosi. La mortalita della madre e del cucciolo & signifi-
cativamente aumentata nel taglio cesareo d’emergenza,
rispetto a quello di elezione (1,2). La tempistica e la pre-
parazione sono estremamente importanti per la sopravvi-
venza del cucciolo, sia nel taglio cesareo di elezione che
in quello d’emergenza; quindi, conoscere a fondo le
variazioni fisiologiche materne e I'impatto potenziale degli
anestetici € essenziale per ottimizzare gli esiti, sia per la
madre che per il feto (Figura 1).

B Variazioni fisiologiche materne

Le richieste metaboliche aumentate imposte dal feto
determinano importanti variazioni fisiologiche durante la
gravidanza, e influiscono sulla gestione anestesiologica di
questi pazienti (Figura 2). Gran parte dei dati che descri-
vono queste alterazioni sono stati ottenuti nel’'uomo e
nella pecora ma dovrebbero essere paragonabili, se non
maggiori in importanza, nel cane; infatti, il peso alla nascita
come percentuale del peso materno é significativamente
maggiore (3). La Tabella 1 illustra le variazioni fisiologiche
associate alla gravidanza dei sistemi cardiaco, polmonare
e gastrointestinale (Gl). Queste comportano un rischio
anestetico maggiore (dovuto alla riserva cardiaca e respi-
ratoria diminuita e al rischio maggiore di vomito/rigurgito
con aspirazione), e necessita minori di anestetico (che
potrebbe mettere gli animali a rischio di sovradosaggio
da anestetici) (3,4).

(A3 53
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B Cardiovascolare

| feti in accrescimento aumentano la richiesta metabo-
lica e il consumo di ossigeno materni. Gli incrementi
nella frequenza cardiaca e nel volume di eiezione au-
mentano la gittata cardiaca del 30-40% per soddisfare
la domanda (3-5), ma si traducono nella riduzione della
riserva cardiaca.

A differenza di altri organi maggiori, il flusso ematico ute-
rino non & auto-regolato (4). Il flusso ematico uterino e la
perfusione placentare sono direttamente correlati alla
pressione arteriosa sistemica e inversamente proporzio-
nali alla resistenza vascolare del miometrio (3). Le diminu-
zioni nel flusso ematico uterino si traducono in una forni-
tura minore di ossigeno fetale. Il dolore, lo stress,
I'iperventilazione e alcuni farmaci (ad esempio, alfa-2
agonisti) possono tutti diminuire la gittata cardiaca
durante il travaglio e contribuire a ridurre il flusso ematico
uterino. Il controllo del dolore e dell’ansia sono compo-
nenti chiave per la gestione efficace del paziente. Si deve
prestare attenzione per evitare la depressione cardiaca
dovuta a dosi eccessive di sedativi o anestetici. Nel-
I'uomo, la vena cava posteriore e I'aorta possono subire
una compressione nel decubito dorsale, e questo di-
minuisce il ritorno venoso, la gittata cardiaca e il flusso
ematico uterino. Sebbene sia un fattore meno significa-
tivo nei cani, si raccomanda di minimizzare la quantita di
tempo in decubito dorsale (3,4).

Durante la gravidanza, il volume ematico materno
aumenta fino a circa il 23% nei cani, cosi come la quan-
tita di eritrociti (6), ma il volume plasmatico aumenta piu
degli eritrociti, con conseguente diminuzione dell’emato-
crito. L'entita dell’anemia gravidica aumenta in relazione
al numero di feti (7). L'aumento del volume ematico com-
pensa le perdite durante il parto, ma pud confondere
I'uso dell’ematocrito come misura della disidratazione
preoperatoria; per questa ragione, pud essere necessa-
ria la valutazione di altri segni clinici.

Il rischio di emorragia intraoperatoria &€ maggiore, dato
I’aumento del flusso ematico verso I'utero gravido (20-40
volte la norma) e le ghiandole mammarie (5). Lemorragia
intraoperatoria va quantificata e rimpiazzata (fino a per-
dite del 10% rispetto al volume ematico totale) con quan-
tita 3-4 volte superiori di soluzione di cristalloidi per evi-
tare I'ipotensione e il flusso ematico uterino diminuito
associati. Se I’emorragia raggiunge il 20% si deve
aggiungere una terapia con colloidi. L'ipotensione puo
essere trattata con I'efedrina (somministrata in bolo, alla
dose di 0,03-0,1 mg/kg IV), ciog il farmaco di elezione
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Figura 1. Mantenere adeguate la ventilazione,
I’ossigenazione e la perfusione nella madre ottimizza
I’esito fetale => “madre felice, cucciolo felice”.

degli apparati cardiaco, polmonare e gastrointestinale

(Gl) producono un rischio anestetico superiore dovuto

alla riserva cardiaca e respiratoria diminuita e al rischio
aumentato di vomito/rigurgito e aspirazione.

nella femmina gravida poiché aumenta la pressione arte-
riosa senza compromettere il flusso ematico uterino; al
contrario, tanto la dopamina quanto la dobutamina dimi-
nuiscono il flusso ematico uterino (3,4).

M Polmonare

Volume corrente, frequenza respiratoria e ventilazione
minuto sono tutti aumentati, mentre diminuisce la capa-
cita funzionale residua (CFR) a causa della dislocazione
cranio-dorsale degli organi addominali e del diaframma
prodotta dall’'utero gravidico (3-5). La diminuzione della
CFR determina chiusura e atelettasia delle piccole vie
aeree. La combinazione di CFR ridotta e consumo di
0ssigeno aumentato accresce il rischio di ipossiemia nelle
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fasi di ipoventilazione o apnea (ad esempio, durante I'in-
duzione anestetica [3,4]). Se il paziente la tollera, & per-
tanto raccomandata la pre-ossigenazione prima dell’in-
duzione anestetica per ritardare I'esordio dell’'ipossiemia
da circa 60 secondi fino a cinque minuti (8).

B Gastrointestinale

L'aumento del progesterone sierico diminuisce il tono
dello sfintere esofageo inferiore, la matilita Gl e lo svuota-
mento gastrico, mentre la dislocazione craniale dello sto-
maco aumenta la pressione intra-gastrica; insieme, questi
cambiamenti contribuiscono ad aumentare il rischio di
rigurgito e aspirazione (3,4). Laumento della produzione
di gastrina e acido gastrico riduce il pH dello stomaco e
aumenta il rischio di polmonite ab ingestis ed esofagite
nelle pazienti partorienti (4). La somministrazione profilat-
tica di metoclopramide o di antiemetici come maropitant
od ondansetron e/o antagonisti dei recettori H, pud con-
tribuire a migliorare questi effetti. E inoltre probabile che i
pazienti in emergenza non siano adeguatamente a
digiuno, per cui si raccomanda I'induzione endovenosa
(EV) seguita dall'intubazione (verificando che la cuffia sia
gonfiata correttamente).

L'aumento della pressione intragastrica, esacerbato dalla
ventilazione a pressione positiva o dalla manipolazione
dei visceri, comporta un rischio di rigurgito passivo; se
Cio si verifica, effettuare I'aspirazione e il lavaggio dell’eso-
fago e infondere bicarbonato di sodio al 4% per aumen-
tare il pH nell’esofago inferiore (9).

SNC

La concentrazione alveolare minima degli anestetici ina-
latori si riduce fino al 40% nelle partorienti (3,4). Tuttavia,
puo essere compensata saltando la premedicazione con
sedativi/tranquillanti. Le tecniche a risparmio di inalatori,
come ad esempio i blocchi incisionali, I'analgesia epidu-
rale e quella parenterale, contribuiscono a evitare I'alta
concentrazione di inalanti e ridurre la depressione cardio-
polmonare e del SNC nel feto.

B Farmacologia generale e gravidanza

Il trasferimento placentare dei farmaci & stato studiato
principalmente nelle pecore e negli animali da laboratorio,
e I'estrapolazione diretta nei cani pud essere fuorviante
date le differenze di specie nella placentazione, nell’esten-
sione del metabolismo placentare e nel trasporto dei far-
maci attraverso la placenta (4). Tuttavia, in generale, le
stesse proprieta fisiochimiche che permettono ai farmaci
di attraversare la barriera ematoencefalica facilitano anche
il loro trasferimento placentare. Lipotesi piu sicura & che
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Tabella 1. Variazioni fisiologiche associate alla
gravidanza.

{tFrequenza cardiaca, volume di
eiezione, gittata cardiaca

{Tono vascolare, pressione
arteriosa

{+Consumo di ossigeno

{+Eritrociti, volume ematico/
plasmatico

¥ Ematocrito/emoglobina/
proteine plasmatiche

Cardiovascolare

1t Frequenza respiratoria, volume
corrente, ventilazione minuto
{ Capacita funzionale residua

Respiratorio

{Tono dello sfintere esofageo
inferiore

1 Pressione intra-gastrica/tempo
di svuotamento gastrico

U Motilita Gl, pH delle secrezioni
gastriche

{Produzione di gastrina

Gastrointestinale

Sistema nervoso

{Endorfine
centrale

la maggior parte dei farmaci, se non tutti, attraversano la
placenta e interessano il feto. E dunque preferibile evitare
le procedure di elezione che richiedono I'anestesia nel
primo trimestre (20 giorni di gestazione nei cani), perché i
feti sono piu vulnerabili agli effetti teratogeni dei farmaci.

La diffusione semplice & il meccanismo di trasferimento
placentare dei farmaci piu importante. Le proprieta che
favoriscono il trasferimento includono:

® Peso molecolare < 600 Da

e Liposolubilita elevata

e Basso livello del legame proteico

e Non ionizzazione al pH ematico materno (3,4)

La maggior parte dei farmaci anestetici, ad eccezione del
glicopirrolato e degli agenti di blocco neuromuscolare,
hanno pesi molecolari < 300 Da e sono relativamente
liposolubili, per cui attraversano facilmente la placenta.

Il legame proteico e il grado di ionizzazione di un farmaco
sono determinati dai valori del suo pKa e del pH del san-
gue, che possono a loro volta influenzare la distribuzione
tra madre e feto. Non appena il pH del sangue si riduce, i
farmaci acidi come i tiobarbiturici sono meno ionizzati e
la frazione di farmaco legata alle proteine diminuisce,
determinando un effetto clinico maggiore (3,4). | farmaci
debolmente basici (oppioidi, anestetici locali) diventano
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piu fortemente ionizzati, con conseguente minor effetto
sulla madre e il feto (3,4). La ridistribuzione dei farmaci
fuori dal feto e nel circolo materno che avviene quando i
livelli plasmatici materni si riducono rende difficile la stima
clinica delle concentrazioni plasmatiche fetali. Sebbene
circa il 50% del sangue della vena ombelicale passi attra-
verso il fegato fetale, 'attivita enzimatica microsomiale e
il metabolismo sono minimi (4).

Gli agenti inalatori attraversano prontamente la placenta e
vanno titolati al livello pit basso necessario per ottenere
un’anestesia adeguata. A differenza di alotano e metossi-
flurano che si affidano principalmente al metabolismo (circa
i 20-50% e il 50-75%, rispettivamente) per I'eliminazione,
isoflurano e sevoflurano sono quasi interamente eliminati
attraverso I'apparato respiratorio. Inoltre, la solubilita ema-
tica ridotta determina una clearance rapida dal neonato pur-
ché stia respirando al momento del parto. E importante evi-
tare concentrazioni elevate di agenti inalatori per prevenire
la depressione respiratoria e I'apnea neonatali. L'isoflurano
€ associato a un miglioramento nella sopravvivenza del cuc-
ciolo a 7 giorni rispetto al metossiflurano, € non c’e alcuna
differenza se confrontato con I'anestesia epidurale (1).

Farmaci anestetici

¢ Gli agenti anticolinergici come I'atropina ¢ il glicopir-
rolato servono principalmente per ridurre il tono vagale
prodotto dagli oppioidi o dalla trazione sull’utero, o per
sostenere la frequenza cardiaca fetale. La scelta dipende
da quanto si ritiene desiderabile il trasferimento placen-
tare, poiché I'atropina attraversa la barriera placentare, a
differenza del glicopirrolato. Il glicopirrolato mitiga I'au-
mento del tono vagale causato dagli oppioidi mu-agoni-
sti e previene la bradicardia materna e I'eventuale ipo-
tensione. Inoltre, aumenta il pH gastrico e pud diminuire
la gravita della polmonite chimica in caso di rigurgito e
aspirazione nella madre (3). La bradicardia fetale (< 150
battiti/minuto) indica distress fetale ed € uno degli indi-
catori principali per il taglio cesareo d’emergenza (10).
La gittata cardiaca fetale dipende piu dalla frequenza
cardiaca che dalla pressione arteriosa. Se I'obiettivo &
aumentare la frequenza cardiaca del feto, che puo
essere bassa a causa di ipossiemia, distress fetale od
oppioidi mu-agonisti, si pud somministrare atropina alla
madre. L’aumento della frequenza cardiaca fetale accre-
sce il consumo di ossigeno del miocardio in caso di
ipossiemia e pud causare un’ischemia miocardica; per
questa ragione, I'uso dell’atropina & controverso.

Tuttavia, questo farmaco pud sostenere la frequenza car-
diaca abbastanza a lungo da consentire il parto e una

rianimazione corretta. E importante ottimizzare I'ossige-
nazione, la gittata cardiaca e la pressione arteriosa della
madre e, una volta partorito il cucciolo, la ventilazione e
I'ossigenazione di quest’ultimo.

e | tranquillanti/sedativi sono generalmente da evitare,
dato che causano depressione cardiorespiratoria e del
SNC. La xilazina, da sola o in combinazione con la keta-
mina, comporta una frequenza maggiore di morte fetale
(1). La medetomidina a basse dosi (< 20 pg/kg) non
aumenta I'attivita muscolare uterina né causa aborto
(3); tuttavia, sia la medetomidina che la dexmedetomi-
dina causano una riduzione significativa della gittata
cardiaca nella madre, come conseguenza della vasoco-
strizione e della bradicardia barocettore-mediata; per
questa ragione, le raccomandazioni riportate sull’eti-
chetta del farmaco ne sconsigliano I'uso nelle cagne
gravide. Le benzodiazepine (diazepam e midazolam)
possono causare depressione, letargia, apnea e ipo-
termia neonatali, soprattutto alle dosi maggiori. L’'ace-
promazina a basso dosaggio puo essere un’alternativa
nei cani molto stressati e ansiosi, per evitare la diminu-
zione del flusso ematico uterino. Il farmaco attraversa
lentamente la placenta a causa del maggiore peso
molecolare e legame proteico, e non & associato ad
alcun aumento della mortalita materna o neonatale
(2,4); tuttavia, il suo antagonismo a-adrenergico puo
provocare vasodilatazione e deve quindi essere evitato
nei pazienti disidratati o compromessi.

Gli oppioidi includono gli agonisti del recettore mu,
come ad esempio morfina, idromorfone, ossimorfone,
fentanil, metadone e meperidina. La buprenorfina € un
mu-agonista parziale, mentre il butorfanolo € un antago-
nista del recettore mu e un kappa-agonista. Questi ultimi
due farmaci producono generalmente livelli di sedazione
e depressione respiratoria inferiori rispetto ai mu-agoni-
sti completi, ma offrono un’analgesia meno potente.

La somministrazione di oppioidi alla madre comporta un
trasferimento placentare di estensione variabile a seconda
del farmaco. Meno del 10% della buprenorfina viene tra-
sferito al feto, mentre il fentanil (che € molto liposolubile)
attraversa la placenta in quantita elevate, persistendo
parecchio tempo dopo la clearance materna (4). Tra i mu-
agonisti spesso usati, la morfina & il farmaco meno lipo-
solubile e appena il 20-30% ¢ in forma non ionizzata al pH
plasmatico normale (4). Attraversa la placenta meno
rapidamente rispetto agli agonisti pit liposolubili come il
fentanil. La liposolubilita dell’idromorfone & intermedia
rispetto a questi due farmaci.
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ANESTESIA PER

IL TAGLIO CESAREO NEL CANE

Figura 3. Preparazione per la rianimazione neonatale (a e b).

| neonati sono significativamente piu sensibili alla depres-
sione respiratoria e del SNC causata dagli oppioidi, per
una serie di ragioni: immaturita del’'SNC, permeabilita
aumentata della barriera ematoencefalica e maggiore
sensibilita dell’organo terminale; per questo, anche piccoli
cambiamenti nella ventilazione possono causare ipossie-
mia e aumento della mortalita. La depressione respirato-
ria e del SNC nei neonati appena partoriti pud essere
invertita con il naloxone.

¥ Induzione dell’anestesia

L'uso di tiopentale, ketamina, xilazina e metossiflurano
e stato associato ad aumentata mortalita del cucciolo
e/o vigore ridotto nel cucciolo alla nascita, per cui &
meglio evitarlo (1,11,12). ’anestesia/analgesia epidu-
rale usata da sola per il taglio cesareo ha effetti minimi
sul feto, ma presenta diversi inconvenienti; € tecnica-
mente difficile, & impossibile proteggere le vie aeree con
I’intubazione, e comporta un rischio di paralisi degli arti
posteriori, ipotensione o ritenzione urinaria (se si utiliz-
zano oppioidi epidurali).

Il propofol ha emivita breve e metabolismo rapido, incluso
il metabolismo extra-epatico, ma pud causare depres-
sione cardiopolmonare a seconda della dose e della
frequenza di somministrazione. Il propofol seguito dal-
I'isoflurano ha un tasso di sopravvivenza nel cucciolo equi-
valente all’anestesia epidurale ed € associato a un effetto
positivo sulla sopravvivenza neonatale a 7 giorni (1). Il
propofol ha tassi di mortalita fetale simili all’induzione
con isoflurano tramite maschera ma permette I'induzione
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EV e consente di controllare rapidamente e proteggere
le vie respiratorie (1,13).

[’alfaxalone & disponibile in molti paesi e possiede
un’emivita terminale piu breve rispetto al propofol (14,15).
Due recenti studi sul confronto fra propofol e alfaxalone
per I'induzione nel taglio cesareo non hanno trovato diffe-
renze significative nella mortalita del cucciolo a 24 ore o
fino a 3 mesi dopo il parto, ma entrambi gli studi hanno
identificato differenze nel “vigore del cucciolo”. | punteggi
di Apgar e tutte le quattro valutazioni del vigore (riflessi di
retrazione, suzione, anogenitale e flessorio) erano mag-
giori nei cuccioli fino a 60 minuti dopo il parto, quando le
madri avevano ricevuto alfaxalone (16,17).

B Tecnica anestetica

Se il travaglio & gia iniziato, i cuccioli hanno verosimil-
mente un certo grado di distress e la madre puo essere
esausta e disidratata; in questo caso, si possono sommi-
nistrare fluidi cristalloidi iniziando in fase preoperatoria e
proseguendo durante la chirurgia per risparmiare tempo.
E possibile inserire un catetere EV con I'ausilio di un
blocco locale utilizzando una siringa da insulina con 18
unita di lidocaina e 2 unita di bicarbonato di sodio. La
rasatura e la preparazione chirurgica iniziale del’addome
possono avvenire prima dell'induzione dell’anestesia.

Come notato sopra, il rischio aumentato di rigurgito e
aspirazione puo essere ridotto utilizzando maropitant
(1,0 mg/kg SC somministrato aimeno 30 minuti prima del-
la somministrazione dell’oppioide [18]). Per le situazioni
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Tabella 2. Lista delle attrezzature per la
rianimazione del neonato.

e Fonte di ossigeno
e Maschera aderente piccola
¢ Fonte di calore (ad esempio, coperta ad acqua
calda, termocoperte ad aria calda o elettriche)
¢ Asciugamani puliti
¢ Perette neonatali
¢ Siringhe da 1 ml o per insulina
e Aghi piccoli (25 G)
¢ Destrosio
e Fluidi cristalloidi
¢ Dispositivi per monitoraggio
¢ Apparecchiatura per intubazione:
- Laringoscopio a lama piccola (misura 0-1)
- Tubi endotracheali (dimensioni 2,0-3,0 mm di
diametro esterno, catetere IVda 14 G o0 18 G)
® Farmaci per rianimazione:
- Naloxone
- Doxapram
- Adrenalina

d’emergenza piu gravi si pud somministrare maropitant
(1,0 mg/kg EV nel giro di 5 minuti mentre viene monito-
rata la pressione arteriosa) e il disagio dell’iniezione puo
essere ridotto diluendolo 50:50 con soluzione di cristal-
loidi. In alternativa, si puo utilizzare una premedicazione
con oppioide che non provochi vomito (ad esempio,
butorfanolo a 0,2-0,3 mg/kg IM o EV). | sedativi, come
ad esempio I'acepromazina alla dose di 2,0-5,0 ug/kg
IM o EV, vanno riservati alle madri fortemente stressate;
occorre tuttavia considerare che questo farmaco ha una
durata d’azione prolungata e la sua azione non € reversi-
bile nella madre o nei cuccioli.

La premedicazione con un oppioide, che sia il butorfa-
nolo o un mu-agonista completo, va eseguita anche alle
madri tranquille o debilitate poiché diminuisce il dolore, lo
stress, nonché la dose necessaria per I'induzione e gli
inalanti. L'uso di basse dosi puo ridurre gli effetti depres-
sivi sull’apparato respiratorio e I'SNC nei feti/neonati.
Come sopra indicato, e a seconda degli obiettivi, si pos-
sono somministrare anticolinergici.

L'iniezione epidurale lombosacrale, con un anestetico
locale o un oppioide (da soli o in combinazione), puod essere
effettuata prima o subito dopo I'induzione per fornire ane-
stesia e analgesia. La durata della lidocaina (2,0-3,0 mg/
kg, oppure 0,1-0,15 mi/kg a una concentrazione di 20 mg/
ml) & di circa 90 minuti, mentre quella della bupivacaina
(0,75-1,5 mg/kg, oppure 0,1-0,2 ml/kg a una concentra-
zione di 7,5 ml/kg) arriva fino a 4-6 ore. Entrambi i far-
maci influenzano la funzione motoria degli arti posteriori e

possono contribuire all’ipotensione intraoperatoria attra-
verso il blocco simpatico. In alternativa, si pud usare un
preparato a base di morfina privo di conservanti in mono-
terapia per fornire I'analgesia (0,1-0,2 mg/kg); I'esordio
d’azione puo arrivare fino a 60 minuti, ma non influenza la
funzione motoria. Gli oppioidi epidurali possono causare
ritenzione urinaria e poiché la dimissione ospedaliera pre-
coce ¢ vantaggiosa per la madre e i cuccioli sani, i proprie-
tari hanno il compito di monitorare la produzione di urina
per 24 ore dopo la dimissione. La combinazione di lido-
caina (2,0 mg/kg) e morfina (0,1 mg/kg) fornisce un esordio
rapido dell’anestesia, accompagnato da un’analgesia
sinergica e di lunga durata. La somministrazione di un far-
maco epidurale richiede dosi molto inferiori rispetto allo
stesso farmaco somministrato per via parenterale; per
questa ragione, tale pratica riduce gli effetti sistemici nella
madre e nei cuccioli. In alternativa, I'iniezione epidurale pud
essere eseguita per fornire analgesia postoperatoria dopo
che i cuccioli sono stati partoriti e I'incisione suturata.

La pre-ossigenazione della madre (100 ml/kg/minuto
mediante maschera facciale per 3 minuti prima dell’indu-
zione) previene I'ipossiemia associata all’ipoventilazione
e I'apnea che accompagna l'induzione. Propofol o alfa-
xalone possono essere utili per I'induzione dell’anestesia,
seguiti dal mantenimento con isoflurano o sevoflurano. Si
raccomanda un attento monitoraggio della profondita
dell’anestesia per titolare I'inalante al livello pit basso
capace di fornire un’anestesia adeguata nella madre. Si
raccomanda inoltre di monitorare parametri quali ECG,
pressione arteriosa, pulsossimetria e anidride carbonica
teletidalica, al fine di garantire un’adeguata ossigena-
zione, ventilazione e perfusione nella madre.

Se non si esegue I'anestesia epidurale locale, un blocco
con lidocaina lungo la linea di incisione (a 2 mg/kg, diluita
con acqua sterile se occorre aumentare il volume) fornira
I’analgesia intraoperatoria. Per prolungare I'analgesia
post-operatoria si pud somministrare bupivacaina (1,5-
2,0 mg/kg) per ottenere un blocco incisionale alla chiu-
sura della linea alba. Le miscele di lidocaina e bupiva-
caina hanno una durata d’azione ridotta e non sono
raccomandate (19).

Se si usa il butorfanolo come premedicazione, non
appena i cuccioli vengono partoriti si possono utilizzare
analgesici oppioidi piu forti quali idromorfone (0,05-
0,1 mg/kg EV) o morfina (0,5-1,0 mg/kg lentamente EV).
In alternativa, la buprenorfina (0,01-0,02 mg/kg EV) pro-
duce livelli minori di sedazione, bradicardia e depres-
sione respiratoria rispetto a un mu-agonista completo;
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inoltre, offre una durata d’azione molto piu lunga (4-10
ore nei cani), anche se il costo pud essere significativa-
mente maggiore. Non ¢ stata valutata I'escrezione nel
latte materno degli oppioidi, dei FANS o degli anestetici
locali. Tuttavia, il passaggio degli oppioidi nel latte e
stato studiato accuratamente nel’uomo, e sebbene la
maggior parte degli oppioidi sia escreta a basse con-
centrazioni nel latte umano, questi agenti non rappre-
sentano un rischio significativo per il neonato, a meno
che non vengano somministrate dosi generose o ripe-
tute (20). | profili di sicurezza dei FANS non sono stati
valutati nei cuccioli inferiori alle 4-6 settimane di eta, ma
e noto che il carprofene ha un’escrezione limitata ed &
non rilevabile (< 25 ng/ml) nel latte delle vacche da latte

Figura 4. Strofinare vigorosamente il cucciolo appena nato in allattamento (21).
con asciugamani caldi e puliti per stimolare la respirazione.

© Bonnie Hay Kraus

’escrezione di lidocaina e bupivacaina e/o dei loro meta-
boliti comporta un effetto minimo sui neonati umani (22) e
le concentrazioni di ropivacaina nel latte sono inferiori
rispetto ad altri anestetici locali (23). Anche se possono
esserci differenze di specie, in base all’evidenza corrente
sembra che gli analgesici piu spesso utilizzati possano
essere somministrati in sicurezza alle madri in allatta-
mento senza danneggiare i neonati.

B 7

B Rianimazione del neonato
Le attrezzature e i farmaci per la rianimazione vanno pre-
parati prima dell’induzione dell’anestesia (Tabella 2,
Figura 3) tenendo a disposizione (idealmente) un assi-
stente per ogni neonato partorito. La rianimazione deve
' . g 2% concentrarsi sulla stimolazione tattile della respirazione e
Figura 5. L’aspirazione del fluido dalla bocca e dal faringe sul mantenimento o il miglioramento della ventilazione,
puo essere realizzata con una peretta neonatale. dell’ossigenazione e della temperatura corporea. Durante
il parto naturale attraverso il canale pelvico, il torace del

W
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neonato viene compresso; questo espelle il fluido dalle
vie respiratorie, mentre il rinculo della parete toracica sti-
mola il primo atto respiratorio. Cid non avviene durante il
parto cesareo; quindi, subito dopo il parto, occorre
rimuovere le membrane fetali, clampare e recidere il cor-
done ombelicale, e strofinare energicamente il neonato
con asciugamani puliti per favorire la respirazione (Figura
4). Anche la stimolazione dell’area perineale e ombeli-
cale, assieme allo sfregamento dei peli in direzione con-
traria, puo influire positivamente sulla respirazione. Allo
stesso tempo, si deve usare una peretta per aspirare
muco e fluidi dal naso, dalla bocca e dal faringe (Figura
5). In alcuni paesi € disponibile un dispositivo di aspira-
. ) zione/rianimazione brevettato che libera le vie respiratorie
Figura 6. Punto di agopuntura GV-26 di Jen Chung usato e stimola il riflesso respiratorio. L'agopuntura puo essere

per stimolare la respirazione; si inserisce un ago da 25 G utile; si inserisce un ago da 25 G nella giunzione tra i due
nella giunzione tra i due lati del tartufo finché non tocca lati del tartufo nasale finché non tocca I'osso (punto
I’osso, quindi lo si ruota.

© Bonnie Hay Kraus
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GV26 di Jen Chung); la rotazione dell’ago pud contribuire
a stimolare la respirazione (Figura 6). La pratica di “far
oscillare” i cuccioli neonati tenendoli per le zampe poste-
riori al fine di facilitare la rianimazione o eliminare i fluidi
dal tratto respiratorio non & raccomandata e aumenta la
probabilita di lesioni (24).

La respirazione spontanea deve essere riconosciuta
osservando la parete toracica, cercando di percepire i
vocalizzi, 0 mediante auscultazione con uno stetoscopio.
Le due principali cause della depressione fetale sono
I'ipossiemia e I'effetto dei farmaci somministrati alla
madre. Lo sfregamento vigoroso deve continuare ed
essere accompagnato dall’integrazione con ossigeno e
delicate compressioni toraciche. Se i cuccioli tardano a
iniziare la respirazione, il movimento e le vocalizzazioni, gli
oppioidi somministrati alla madre possono essere contra-
stati dopo il parto somministrando naloxone (0,002-
0,02 mg/kg EV oppure 1-2 gocce per via sublinguale) al
neonato. Le frequenze cardiache neonatali devono essere
di circa 220 bpm e possono essere conteggiate palpando
il polso precordiale. La bradicardia indica di solito un’ipos-
siemia e va trattata mediante ventilazione stimolante,

Riferimenti

integrazione con ossigeno, riscaldamento e stimolazione
meccanica del paziente, come descritto in precedenza.
Come stimolante respiratorio si puo usare il doxapram
(1-2 gocce per via sublinguale); tuttavia, esso aumenta il
consumo di ossigeno cerebrale per cui va utilizzato solo
assieme all’'integrazione con ossigeno. Non esiste alcuna
evidenza che sconsigli I'impiego del farmaco nel cane,
ma il suo uso € stato interrotto nel’luomo. Se non si nota
ancora la respirazione spontanea, il cucciolo deve essere
intubato con un laringoscopio a lama corta e, a seconda
della taglia/razza, con un catetere EV flessibile da 14-
18 G 0 un tubo endotracheale con diametro esterno di
2,0-3,0 mm; & necessaria una manipolazione attenta
per non traumatizzare i delicati tessuti neonatali. Le forme
gravi di bradicardia o asistolia possono essere trattate
con adrenalina (0,1 pg/kg) diluita con 0,5 ml di fluido con
cristalloidi, da somministrare attraverso la vena ombeli-
cale (identificata come il vaso a parete sottile all’interno
del moncone ombelicale, a differenza delle arterie ombeli-
cali che hanno pareti piu spesse). | riflessi di termoregola-
zione sono poco sviluppati nei neonati; per questo, non
appena il neonato respira, si muove e vocalizza, va collo-
cato in un’incubatrice riscaldata.
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nei gattini.

B Hanna Mila, DVM, PhD

¥ Introduzione

Il periodo neonatale € una fase di rischio importante nel
cane, poiché circa il 20% dei cuccioli nati vivi, muore
prima dei 21 giorni e Il 70% dei decessi cade nella prima
settimana che segue il parto (1,2). La sopravvivenza del
cucciolo nelle prime settimane € particolarmente influen-
zata dal colostro, una secrezione specifica della ghian-
dola mammaria prodotta durante i primi due giorni dopo
il parto: il colostro & al tempo stesso una fonte di nutrienti

I PUNTI CHIAVE

e |l colostro & cruciale per la sopravvivenza del
cucciolo, poiché fornisce al neonato sia le
immunoglobuline sia la nutrizione.

La concentrazione di immunoglobulina nel
colostro nei primi due giorni dopo il parto &
cinque volte superiore rispetto al latte ma i livelli
cadono molto rapidamente con il passare del
tempo.

La qualita immunologica del colostro varia da una
madre all’altra e anche tra un capezzolo e I'altro
della stessa madre. Nelle cagne inoltre, i capezzoli
che offrono il colostro della massima qualita non
sono sempre gli stessi.

Monitorare la crescita nei primi due giorni di vita
fornisce una valida indicazione per predire la
sopravvivenza del cucciolo nel periodo neonatale.

¢ Non esiste attualmente un sostituto completo
(energia + immunita) per il colostro canino. I
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l | colostro canino
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e una fonte di immunoglobuline (Ig) e i cuccioli sono quasi
agammaglobulinemici alla nascita. Il rischio di mortalita
neonatale dipende quindi da due fattori: la qualita del tra-
sferimento dell'immunita passiva (valutata in base ai livelli
di IgG circolanti a 2 giorni di eta) e la crescita del cucciolo
tra la nascita e il giorno 2 (nel peggiore dei casi, la perdita
di peso non deve superare il 4% del peso alla nascita)
(8,4). Limmunita e I'’energia fornite al cucciolo grazie al
colostro sono quindi essenziali ma non esiste alcuna
garanzia che tutti i cuccioli in una cucciolata riceveranno
sufficiente colostro; a due giorni di eta, circa il 20% dei
cuccioli ha un deficit di immunita passiva e il 30% mostra
una crescita iniziale insufficiente (3,4).

B Formazione e composizione del
colostro

Il colostro € la prima secrezione mammaria prodotta
dopo il parto (ed ¢ talvolta presente prima del parto),
mentre il passaggio al latte avviene dopo due-tre giorni di
allattamento (Tabella 1). La quantita effettiva di colostro
prodotta da una cagna in allattamento & sconosciuta.

Durante la gestazione, il tessuto mammario si sviluppa
sotto l'influenza degli estrogeni e del progesterone; la sua
secrezione, indotta dalla prolattina, € possibile solo quando
cadono i livelli di progesterone. Alcuni composti del colo-
stro sono sintetizzati dalle cellule mammarie epiteliali (pro-
teine, lattosio, lipidi) mentre altri, come immunoglobuline
(l9), leucociti, ormoni e alcuni fattori di crescita, sono pre-
levati dal flusso ematico materno. Macroscopicamente, il
colostro & giallastro e piu viscoso del latte. Dal punto di
vista qualitativo, si distingue dal latte essenzialmente per
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Tabella 1. Un confronto tra la composizione del colostro e quella del latte nella cagna in allattamento

(5 e dati non pubblicati).

Giorni di lattazione

1 3 7 14 21
Nutrienti Colostro Latte Latte Latte Latte
Proteine (g/l) 143,0 102,3 81,7 66,8 68,4
Immunoglobuline G (g/1) 23,8 * 59 0,6 0,6
Lipidi (g/1) 132,2 137,2 132,1 118,5 112,5
Lattosio (g/1) 16,6 29,3 35,4 39,9 39,4
Calcio (mg/l) 1363 1366 1773 1950 1929
Fosforo (mg/l) 935 914 1166 1175 1359
Energia (kcal/l) 1 831 1761 1657 1493 1444

* Valore sconosciuto

la sua concentrazione proteica elevata (due volte quella del
latte secreto due settimane dopo il parto, essendo partico-
larmente ricco di immunoglobuline), una concentrazione
di lipidi leggermente superiore (10% in piu) € un contenuto
di carboidrati inferiore (meta rispetto al latte) (5,6). Per vari
motivi (scarsita di studi, notevole variabilita tra le cagne e
disparita nei metodi analitici), la misurazione delle compo-
nenti chiave del colostro varia tra uno studio e I'altro; i livelli
proteici sono in genere del 4-14%, i livelli lipidici del 6-13% e
i livelli di carboidrati del 1,7-2,3% (5,7,8 e dati non pubblicati).

Oltre alla caseina (60% delle proteine totali), le immuno-
globuline rappresentano il 20-37% delle proteine colo-
strali (6,7,9,10). Nel colostro canino sono presenti tre
classi diimmunoglobuline: IgG, IgM e IgA, con le IgG pre-
dominanti, che rappresentando il 60-75% del totale. Le IgE
sono non rilevabili. Le IgG nel colostro sono inizialmente

Figura 1. Livelli di 90
immunoglobulina nel
colostro e nel latte; sono 80
stati registrati i livelli di IgG, 70
IgA e IgM dalle secrezioni
mammarie di sei madri __ 60
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£
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pari a circa 15-30 g/l ma cadono molto rapidamente a
circa 5 g/l il giorno 7 e sotto 1 g/l il giorno 14 (dati non
pubblicati). La concentrazione di IgG nel latte € pertanto
20 volte inferiore a quella del colostro. Le IgA rappresen-
tano il 16-40% delle Ig del colostro, per diventare in
seguito il tipo di immunoglobulina piu comune nel latte
(7,10) (Figura 1). La maggior parte delle IgG proviene dal
siero della madre, anche se una piccola frazione viene
prodotta localmente nella ghiandola mammaria (11).
Quest’ultima é responsabile della concentrazione di IgG,
in modo tale che i livelli colostrali sono generalmente 3
volte superiori rispetto a quelli del flusso ematico
materno, anche se non esiste alcuna relazione tra con-
centrazione colostrale di IgG e concentrazione nel siero
materno (10,12). Questa concentrazione selettiva & sotto
controllo endocrino, con le Ig conservate negli alveoli
mammari fino al loro rilascio dopo il parto (13). D’altra

—o— IgG
—— |gA
IgM

18 2S 3S 48 58 6S

Tempo dopo il parto
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parte, la maggior parte delle IgA e IgM sembra essere
prodotta localmente nella ghiandola mammaria dai
linfociti (13).

Nel colostro (ma non nel latte) si trovano anche inibitori
della tripsina che riducono la degradazione delle Ig colo-
strali e possono aumentarne I'assorbimento da parte del
neonato (14). Il colostro contiene inoltre fattori antimicro-
bici (come lattoferrina e lisozima), ormoni (cortisolo, tiro-
xina, insulina e ormone della crescita) e fattori di crescita
(ad esempio, fattori di crescita insulinosimili, fattore di
crescita epidermica e fattore di crescita delle cellule ner-
vose [15]). Questi sono coinvolti nello sviluppo e nella
maturazione di vari organi come ad esempio la tiroide e
I'intestino, oltre ad essere essenziali per la crescita gene-
rale del cucciolo (vedere di seguito).

Il colostro canino possiede alti livelli di due enzimi,
gamma-glutamil transferasi e fosfatasi alcalina, rispetti-
vamente 100 e 10 volte piu concentrati rispetto al siero
materno (16). Queste due sostanze chimiche sono
sostanzialmente assenti dal sangue circolante alla
nascita; per questo, il rilevamento di questi enzimi nel
siero di un cucciolo conferma I'ingestione del colostro
(sebbene i livelli enzimatici non siano correlati alla con-
centrazione di IgG).

Infine, il colostro canino contiene anche varie cellule
compresi macrofagi, neutrofili e linfociti. Queste cellule
vengono assorbite dal cucciolo prima che si chiuda la
barriera intestinale, dopo di che entrano nella circola-
zione, oppure svolgono un ruolo nell'immunita cellulare,
umorale, locale o digestiva (17).

B Ruoli del colostro canino

Protezione immunologica

Nei cani, la placenta endoteliocoriale € quasi completa-
mente impermeabile alle molecole di grosse dimensioni
come le immunoglobuline. Questo spiega perché i cuccioli
nascono con bassi livelli di IgG circolanti (circa 0,3 g/l), al
contrario degli 8-25 g/l dei cani adulti (3,18,19). L'assun-
zione del colostro permette I'acquisizione dell’immunita
passiva, di modo che la concentrazione sierica di IgG di
un neonato 48 ore dopo I'ingestione del colostro sara
dell’ordine di 6 g/l; '85-95% delle Ig circolanti di un cuc-
ciolo ha quindi origine colostrale (20). La fornitura di Ig,
che ¢ potenziata dalle antitripsine colostrali, € il ruolo piu
specifico del colostro ed ¢ il fattore determinante per la
sopravvivenza del cucciolo (3), dato che la mortalita del
neonato € dovuta principalmente all'infezione (21). La
lattoferrina colostrale sembra giocare un ruolo marginale
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nellimmunita del cucciolo (22), mentre il ruolo delle cel-

lule immunitarie presenti nel colostro non & ancora ben

definito. Perché possa essere acquisita I'immunita pas-

siva, i cuccioli devono ricevere il colostro nelle prime otto

ore di vita (Figura 2).

Questo intervallo di tempo € critico per due ragioni:

e In primo luogo, le IgG colostrali diminuiscono rapida-
mente nelle prime ore dopo il parto.

¢ |n secondo luogo, la rapida chiusura della barriera inte-
stinale. Questo & il momento in cui le macromolecole
(comprese le IgG) non possono piu attraversare la
parete intestinale per entrare nel flusso ematico; la con-
seguenza e che mentre alla nascita un cucciolo assorbe
circa il 40% delle IgG colostrali ingerite, quattro ore
dopo il parto assorbe solo il 20% e dodici ore dopo il
parto appena il 9%. 24 ore dopo il parto, I'assorbimento
e nullo (20).

La qualita immunologica del colostro, in termini di con-
centrazione di IgG, &€ molto variabile sia tra una cagna e
I’altra che tra coppie di capezzoli della stessa femmina
(Figura 3). In uno studio sul colostro di 44 cagne di 13
razze diverse, provenienti dallo stesso allevamento, i
livelli di IgG variavano tra una femmina e I'altra di un fat-
tore 5; né l'eta o la taglia della madre né le dimensioni
della cucciolata, sembravano influire sulla qualita immu-
nologica del colostro (12). La concentrazione di IgG in
180 campioni da coppie diverse di capezzoli variava tra
0,8 e 61 g/l, con un coefficiente di variazione del 42% tra
coppie di capezzoli della stessa cagna (12). Tuttavia, la
coppia di capezzoli che produce il colostro della mas-
sima qualita varia da un animale all’altro, quindi il consi-
glio di far alimentare i cuccioli su una determinata coppia
di capezzoli non ha alcun valore. Cid0 nonostante, la

Figura 2. E importante incoraggiare I’assunzione precoce
del colostro, cioé entro le prime otto ore dalla nascita, per
ottimizzare il trasferimento dell’immunita passiva.
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Figura 3. Qualita immunologica del colostro in
base al numero delle coppie di capezzoli (12).

Diagramma a scatola relativo alla concentrazione
di IgG nel colostro di 44 cagne. Ogni scatola
rappresenta il 1° e il 3° quartile (25° e 75°
percentile, ovvero il 50% della popolazione
studiata). La barra in ogni scatola rappresenta

la mediana, mentre i baffi rappresentano il 1° e 9°
decile (10° e 9° percentile). M1 indica la coppia
di capezzoli ascellare, mentre M5 la coppia

di capezzoli inguinale. Le mediane non sono
significativamente diverse, indicando I’assenza
di una coppia che produce sistematicamente
colostro di qualita immunologica superiore;
d’altra parte, i baffi sono molto lunghi, il che
riflette la grande variabilita tra le stesse coppie

di capezzoli in cagne diverse.

Concentrazione di IgG nel colostro (g/l)

marcata variazione nella qualita immunologica tra una
madre e l'altra (e tra coppie di capezzoli della stessa
femmina) potrebbe significare che alcune cucciolate
abbiano un rischio aumentato di mortalita neonatale.

Il colostro fornisce la maggior parte delle IgG per 'immu-
nita sistemica mentre le IgA assicurano I'immunita locale
e digestiva, in particolare I'immunita mucosale. Le IgA
colostrali sono coinvolte nella difesa locale del tratto
digerente e questo ruolo prosegue con l'ingestione del
latte, che e ricco di IgA. Oltre alla frazione assorbita nel
flusso ematico prima della chiusura della barriera intesti-
nale, le IgA sono distribuite nelle sedi mucosali, sia dige-
stive che non digestive (20,23).

Sebbene il trasferimento delle I|g materne contribuisca a
ridurre la mortalita neonatale, alla fine del periodo pedia-
trico, quando il cucciolo ha 6-8 settimane di eta, I'immu-
nita materna puo interferire con la vaccinazione del cuc-
ciolo. Maggiore ¢ la concentrazione di IgG acquisita a
partire da due giorni di eta, piu alta sara tale concentra-
zione nel periodo pediatrico (24) e questo aumenta |l
rischio che il cucciolo non sia protetto dopo la vaccina-
zione. Tuttavia, I'interferenza ¢ variabile, essendo legata
al singolo animale, allimmunogenicita del vaccino e alla
dose somministrata.

Crescita

Alla nascita, i cuccioli hanno riserve di tessuto adiposo
insufficienti e capacita di glicogenolisi limitate. E dunque
indispensabile I'apporto energetico fornito dal colostro;
la crescita & possibile solo se 'energia fornita supera i
fabbisogni di mantenimento del cucciolo (Figura 4).
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Il valore energetico del colostro € superiore almeno del
20% rispetto al latte, anche se il contenuto energetico
puo variare tra una madre e I'altra (seppure in un inter-
vallo abbastanza piccolo, per un fattore di 1,6); inoltre,
possono esserci leggere differenze fra coppie di capez-
zoli della stessa cagna (un coefficiente di variazione di
circa I'8%, rispetto al 42% per il valore immunologico).
Eta, razza e numero di nati non hanno mostrato di
influenzare il valore energetico. Il 52% dell’energia fornita
dal colostro € di origine proteica, mentre il 40% proviene
dai lipidi; le variazioni nel valore energetico sono princi-
palmente dovute a cambiamenti nei livelli di lipidi (25).

Mentre le immunoglobuline e I’energia fornite dal co-
lostro influenzano il rischio di mortalita del cucciolo nel

Figura 4. La crescita di un cucciolo nei primi due giorni

di vita ha un impatto diretto sulle sue possibilita di
sopravvivenza. La perdita di peso non deve superare il 4%
del peso alla nascita.
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periodo neonatale (3,4), & interessante notare che non
esiste correlazione fra qualita immunologica e valore
energetico del colostro (28). Inoltre, la quantita media di
colostro che deve essere ingerita perché I'immunita sia
soddisfacente e di 1,3 ml per 100 g di peso corporeo del
cucciolo (ipotizzando che i livelli sierici di IgG del cuc-
ciolo raggiungano 2,3 g/I, con un tasso di assorbimento
digestivo del 40%, un ematocrito del 35% e livelli di IgG
nel colostro di 20 g/l). Al contrario, la quantita media di
colostro ingerito necessaria per coprire i fabbisogni
energetici € molto superiore, pari a 12 ml per 100 g di
peso corporeo del cucciolo (fabbisogno energetico di
212 kecal/kg al giorno se il colostro fornisce 1800 kcal/l).

Anche se pare molto piu difficile coprire il fabbisogno
energetico rispetto a quello immunologico, la percen-
tuale di cuccioli con carenza di energia (30%) € legger-
mente superiore rispetto a quelli con deficit di Ig (20%)
(Figura 5). Sebbene per alcune specie siano stati deter-
minati i livelli soglia delle IgG colostrali e dell’energia
necessari per controllare la mortalita neonatale, questi
dati sono attualmente sconosciuti nel cane.

Sviluppo degli organi

Oltre alla crescita, il colostro & anche coinvolto nello svi-
luppo e nella maturazione di alcuni organi, in particolare il
tratto digerente. Questo ¢ legato agli ormoni e ai fattori di
crescita colostrali. Uno studio ha segnalato che i tratti
gastrointestinali di cuccioli che avevano ricevuto il colo-
stro, mostravano uno sviluppo migliore del 60-95% ri-
spetto a cuccioli dello stesso peso corporeo che avevano

Figura 5. La crescita e il 25

trasferimento dell’immunita
passiva sono indicatori
chiave per la sopravvivenza
del cucciolo. Il grafico
rappresenta i dati di 149
cuccioli; 18 sono morti
prima del giorno 21 (punti
rossi), mentre 131 erano
vivi al giorno 21 (triangoli
verdi). Le soglie per la
sopravvivenza nei primi
due giorni di vita sono una
perdita di peso inferiore

al 4% rispetto al peso alla

Concentrazione sierica di IgG a 2 giorni di eta (g/l)
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ricevuto una formulazione a base di latte sintetico (26);
tuttavia, altri studi non hanno fornito costantemente
questo risultato (27).

¥ Induzione della produzione e del
rilascio di colostro

A volte una madre produce quantita di colostro limitate o
nulle alla nascita o subito dopo il parto. Questa agalassia
puod essere causata da parto prematuro, taglio cesareo,
endotossiemia 0 malnutrizione ma & piu spesso dovuta
allo stress post-partum, soprattutto nelle femmine primi-
pare. E quindi sempre necessario fornire un’area tran-
quilla e calma per il parto e in alcuni casi pud essere
raccomandato somministrare un medicinale alle madri
ansiose, in modo da incoraggiare la produzione di colo-
stro (Tabella 2).

B Alternative al colostro

Quando la madre € assente o non produce abbastanza
colostro, e essenziale fornire un sostituto per limitare la
mortalita neonatale. | cuccioli devono ricevere come
minimo una fonte di energia, sebbene sia desiderabile
anche una fornitura di immunoglobuline. L’ideale sarebbe
avere a disposizione un’altra cagna che abbia partorito
meno di 2-3 giorni prima e farle adottare i cuccioli; in
alternativa, € possibile aspirare da questa il colostro e
somministrarlo ai cuccioli. Se la madre adottiva ha parto-
rito piu di 2-3 giorni prima, il suo latte garantisce energia
sufficiente (poiché il valore energetico del latte € solo del
20% inferiore a quello del colostro) ma la fornitura di IgG
sara insufficiente poiché il latte contiene solo 1-2 g/I di

A Vivo al giorno 21
@ Morto dal giorno 21

R?=0,30294

nascita (approssimata qui I9G <2,3 g/l
a una crescita nulla) e un — L. A -t ===
livello sierico di IgG all’eta s aba e A a
di due giorni superiore a e
2,39/l -20 -10 0 10 20 30 40 50
Crescita tra 0 e 2 giorni (%)
Grafico adattato da (3) e (4).
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Tabella 2. Trattamenti medici e di altro tipo indicati per ’agalassia nella cagna.

Medicinale Effetto

Dosaggio

Acepromazina

Tranquillante; favorisce il rilascio di prolattina
e aumenta la secrezione di colostro

0,1-0,2 mg/kg SC

Metoclopramide Rilascio di prolattina

0,1-0,2 mg/kg PO o SC ogni 8 ore

Aglepristone

Riduce i livelli di progesterone, quindi
favorisce il rilascio di prolattina

15 mg/kg SC, 59-60 giorni dopo
I’ovulazione. La somministrazione &
raccomandata solo 20-24 ore prima
del taglio cesareo

Ossitocina :
la produzione del colostro

Azione locale che stimola il rilascio ma non

0,5-2 Ul SC ogni 2 ore

Integrazione con
semi di fieno greco

s o . € sconosciuto
o di finocchio

Stimola la secrezione lattea ma il meccanismo

Somministrazione orale; dose ottimale
sconosciuta

IgG rispetto ai 20 g/l del colostro; quindi, un cucciolo
richiedera 13-26 ml di latte per avere la stessa quantita di
IgG ottenute da 1 ml di colostro. Non sono disponibili
dati per i cuccioli ma gattini alimentati con il latte di una
gatta adottiva non hanno mostrato alcun trasferimento
significativo di IgG (28). | latti formulati sono privi di immu-
noglobuline canine e hanno una concentrazione energe-
tica di circa 1 kcal/ml (cioé meta del colostro) (29); quindi,
ancora una volta, garantiscono un approvvigionamento
nutrizionale ma nessun apporto immunologico.

Viceversa, il siero prelevato da un cane adulto contiene
immunoglobuline ma con una concentrazione circa 3
volte inferiore rispetto al colostro e un valore energetico
limitato. Gli studi sulla somministrazione alla nascita di
siero canino per via orale a cuccioli privi di colostro hanno
mostrato un aumento delle IgG circolanti ma con livelli
molto inferiori rispetto al colostro standard (18,19).

Tuttavia, uno studio (18) ha mostrato che la somministra-
zione orale alla nascita di siero canino a cuccioli cui era
stato negato il colostro ha prodotto livelli di IgG ragione-
voli. Questo suggerisce che, almeno in alcuni cuccioli, la
somministrazione del siero possa garantire il raggiun-
gimento della concentrazione protettiva minima di 1gG
(ciog, 2,3 g/l).

Attualmente, il colostro bovino come fonte di immunoglo-
buline eterologhe riveste interesse perché e facile da rac-
cogliere ed & facilmente disponibile ma il suo valore immu-
nologico o nutrizionale deve ancora essere valutato nei
cuccioli. Un’altra fonte abbondante di g & costituita dalle

lavoro ha mostrato che & possibile fornire I'immunita ai
cuccioli somministrando il siero contenente anticorpi spe-
cifici contro patogeni canini (E. coli e CPV2), ottenuto da
uova iperimmunizzate; gli Autori hanno testato la sommi-
nistrazione ai cuccioli di IgY orali prima della chiusura della
barriera intestinale ottenendo risultati promettenti in ter-
mini di salute generale, con un aumento della crescita
nelle prime tre settimane di vita (dati non pubblicati).

In assenza di un sostituto ideale, I’'unica soluzione attual-
mente disponibile & creare una banca del colostro, come
si fa attualmente con bovini e cavalli. Gli allevatori pos-
sono prelevare il latte da una cagna il secondo giorno

Figura 6. Se una madre non puo fornire il colostro alla
cucciolata, questo pu0 essere prelevato da un’altra cagna
24-48 ore dopo il parto; cid garantisce che la sua stessa
cucciolata abbia ricevuto I'immunita, prima che siano
caduti i livelli di Ig.
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dopo il parto (poiché questo garantisce che i suoi cuccioli
abbiano acquisito I'immunita passiva). In generale, mun-
gere una cagna in allattamento ¢ facile; dopo la pulizia
della cute con un sapone a base di clorexidina, il colostro
puo essere prelevato in piccole provette di plastica,
quindi congelato (Figura 6). Quando serve, piccole
quantita di colostro possono essere scongelate (a 37 °C
evitando nel modo piu assoluto il forno a microonde) e
somministrate mediante biberon o sondino di alimenta-
zione alla dose di 1,5 ml per 100 g di peso corporeo del
cucciolo al giorno.

B Conclusione

Il colostro canino & una secrezione di particolare compo-
sizione concepita per soddisfare le esigenze specifiche
del cucciolo, cioe fornire in particolare I'immunita pas-
siva, I’energia e alcuni fattori necessari per la crescita e

Riferimenti

la differenziazione degli organi. La quantita di colostro
ricevuta puo essere un fattore limitante la sopravvivenza
di taluni cuccioli di una cucciolata, mentre rimane da
esplorare I'impatto della nutrizione materna sulla quan-
tita e qualita del colostro prodotto. Da un punto di vista
pratico, lo sviluppo di un sostituto o integratore colostrale
capace di fornire un supporto immunologico efficace
contro i patogeni canini, nonché un apporto energetico,
costituirebbe un avanzamento cruciale nel controllo della
mortalita neonatale nei cuccioli.
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e dei ruminanti.

¥ Introduzione

Il parvovirus canino (CPV) & un piccolo virus sprovvisto di
involucro esterno (Figura 1) costituito da un capside sfe-
rico (composto da tre proteine VP1, VP2 e VP3) che con-
tiene una molecola di DNA lineare, a singolo filamento,
che codifica per due proteine non strutturali (NS1 e NS2)
e due proteine strutturali (VP1 e VP2). VP2 ¢ la principale
proteina del capside ed € responsabile per I'antigenicita
del virus (1,2). La nomenclatura della famiglia Parvoviridae
e stata recentemente rivista, per cui CPV viene incluso
nella specie unica dei Protoparvovirus 1 dei carnivori in-
sieme al virus della panleucopenia felina (FPLV) e ad altri
parvovirus correlati dei carnivori (3).

I PUNTI CHIAVE

e |l parvovirus canino ¢ il principale agente di
gastroenterite acuta nei cuccioli e ha diffusione
mondiale.

¢ Tre varianti antigeniche hanno completamente
sostituito il ceppo originale, con una distribuzione
variabile a seconda dell’area geografica.

emorragica, e leucopenia; i tassi di mortalita
possono raggiungere il 60-70% nei canili e rifugi
infetti.

¢ | dosaggi rapidi per la diagnosi sono poco
sensibili, e questo puo richiedere altri test con
metodi basati sulla PCR.

¢ |l trattamento & costituito principalmente da una
terapia di supporto, anche se sono stati testati
parecchi agenti antivirali.

¢ La vaccinazione dei cuccioli & ancora la strategia
piu efficace per controllare I'infezione, nonostante
la possibile interferenza degli anticorpi di origine
materna e la sospetta mancata corrispondenza

tra ceppi dei virus vaccinali e ceppi di campo. I

B Parvovirus canino

Facolta di Medicina Veterinaria, Universita di Bari, Valenzano, Italia

[ Dr. Decaro si & laureato in Medicina Veterinaria presso I'Universita di Bari e ha conseguito il PhD presso la
Utrecht University, Paesi Bassi. Attualmente & Professore associato di Malattie Infettive degli Animali Domestici
presso il Dipartimento di Medicina Veterinaria di Bari. E Associate Editor per il Journal of Virological Methods,
membro dei comitati di redazione di numerose riviste internazionali, nonché autore o coautore di numerosi
articoli pubblicati su riviste internazionali. | suoi principali interessi di ricerca sono le infezioni virali dei carnivori

Il CPV ¢ il principale agente di gastroenterite acuta nei
cuccioli d’eta compresa fra uno e sei mesi. Anche se rico-
nosciuto fin dalla fine degli anni ‘70, il virus continua a rap-
presentare una grave minaccia per i cani giovani, causa la
gravita dei segni clinici e I'interferenza con I'immunizza-
zione attiva fornita dagli anticorpi di origine materna che
possono compromettere il programlmma vaccinale (1,2). Un
altro inconveniente per il controllo della malattia & la circo-
lazione delle varianti di campo (CPV-2a, CPV-2b, CPV-2c¢)
che sono antigenicamente distinte dal ceppo CPV-2 origi-
nale, che & ancora contenuto nella maggior parte dei vac-
cini commerciali. Esistono solo poche variazioni aminoaci-
diche tra CPV-2 e le sue varianti antigeniche, ma ¢ stato
suggerito che la vaccinazione possa offrire una protezione
appena parziale, che potrebbe esporre i cani vaccinati
all'infezione portata dai ceppi di campo, e talvolta all’esor-
dio della malattia conclamata (4-6). La frequenza aumen-
tata della malattia nei cani adulti (4,5) e la capacita delle
varianti antigeniche di infettare i gatti, inducendo segni cli-
nici identici a quelli della panleucopenia felina (7,8), sono
questioni emergenti che devono essere affrontate. Questa
rassegna si concentrera sugli aspetti clinici, patologici e
diagnostici dell'infezione da CPV, con una breve panora-
mica sulla situazione epidemiologica corrente in diversi
paesi e sui protocolli vaccinali raccomandati.

B Epidemiologia

I ceppo CPV-2 originale € emerso alla fine degli anni ‘70,
probabilmente come variante intra-ospite di FPLV attra-
verso il precedente adattamento in una specie carnivora
selvatica sconosciuta. Nei primi anni ‘80, il virus originale
venne improvvisamente sostituito da due varianti antigeni-
che, CPV-2a e CPV-2b, attraverso 5 o 6 sostituzioni amino-
acidiche nella proteina del capside VP2, mentre una terza
variante, CPV-2c, & stata segnalata in Italia nel 2000 (9).

Attualmente, il ceppo CPV-2 originale, che € ancora pre-
sente nella maggior parte delle formulazioni del vaccino,
non € piu in circolazione nel campo, mentre le tre varianti

ROYA

CANIN

39/ Veterinary Focus / Vol 26 n°1 /2016



© Nicola Decaro

P A R Vv @) Vv R

(ad

Figura 1. Immagine in microscopia elettronica di particelle del

parvovirus con colorazione negativa (ingrandimento 25.000 x).

antigeniche sono variamente distribuite in tutto il mondo.
Nell’Europa continentale le varianti sembrano circolare
insieme, con una prevalenza dei tipi 2a e 2b in Portogallo,
Francia e Belgio, dei tipi 2a e 2c¢ in ltalia, del tipo 2a in
Europa orientale, e del tipo 2¢ nella penisola iberica, men-
tre in Germania le tre varianti sono equamente distribuite.
America del Nord e America del Sud mostrano un’alta fre-
quenza rispettivamente di CPV-2b/2c e CPV2a/2c; in Asia
e alcune isole come Regno Unito, Australia e Giappone,
predominano i tipi 2a e 2b (1,2). Le poche segnalazioni
dall’Africa indicano una circolazione contemporanea dei
tre ceppi nella parte nord del continente e un’elevata fre-
quenza di CPV-2a e CPV-2b nella parte sud (10).

CPV ¢ in grado di infettare cani domestici, lupi e altri carni-
vori selvatici, da cui sono stati spesso isolati virus inter-
medi tra CPV-2 e CPV-2a (11). Il ceppo CPV-2 originale
potrebbe infettare le cellule feline in vitro, ma non in vivo; al
contrario, le nuove varianti antigeniche possono infettare i
gatti, inducendo una malattia indistinguibile dalla panleu-
copenia felina (7,8). Teoricamente, non esiste sensibilita
di razza per I'infezione da CPV. Le razze di grossa taglia,
come Pastore Tedesco, Labrador Retriever, Rottweiler,
Alaskan Malamute e Dobermann, sembrano essere a
rischio aumentato ma questo potrebbe essere dovuto al
fatto che gli anticorpi di origine materna calano piu rapida-
mente nei cuccioli delle razze di grossa taglia a crescita
accelerata rispetto ai cani di taglia inferiore (1,2). Inoltre,
anche se linfezione e la malattia da CPV colpiscono
soprattutto cuccioli d’eta inferiore ai 6 mesi, nei cani adulti
sono stati segnalati sempre pitl spesso segni clinici gravi,
spesso associati all'infezione da CPV-2¢ (5,6).

Le feci dei cuccioli infetti sono la principale fonte virale
nel’ambiente; il virus € eccezionalmente stabile e pud
rimanere contagioso per diverse settimane o addirittura
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mesi. | cuccioli privi di una risposta immunitaria specifica
sono infettati attraverso la via oronasale per contatto di-
retto o indiretto (1,2).

B Patogenesi

| tessuti bersaglio per la replicazione virale sono le cripte
intestinali e gli organi linfoidi, sebbene il virus possa diffon-
dersi a tutti i tessuti. Dopo la penetrazione nell’animale,
CPV si replica principalmente nel tessuto linfoide asso-
ciato a orofaringe, timo, linfonodi mesenterici e placche di
Peyer, causando necrosi estesa prima di diffondersi al
flusso ematico principalmente per mezzo dei linfociti
infetti. La viremia e duratura (il virus pud essere rilevato
per un massimo di 60 giorni tramite PCR real time) e porta
alla colonizzazione delle cripte dell’intestino tenue, dove la
replicazione virale attiva induce la rapida lisi delle cellule
staminali. La conseguenza diretta & che viene compro-
messo il ricambio dell’epitelio nelle punte dei villi e cio
causa diarrea. La diffusione del virus attraverso le feci ini-
zia 2-3 giorni dopo l'infezione e dura fino a 45-50 giorni,
ma i titoli elevati sono identificabili solo nei primi 7-10
giorni. Nei cuccioli neonati (fino a 2-3 settimane di eta),
CPV ¢ in grado di riprodursi nelle cellule miocardiche in
rapida replicazione causando miocardite grave, anche se
attualmente questa situazione viene osservata sporadica-
mente (1,2). A confronto con il tipo 2 originale, le varianti
antigeniche mostrano maggiore patogenicita, un periodo
di incubazione piu breve (meno di 4-5 giorni), segni clinici
piu gravi, maggiore estensione e durata della diffusione
virale, e minori quantita di virus necessarie per infettare i
cani (12). Le infezioni concomitanti con il coronavirus
canino (CCoV) possono esacerbare i segni clinici, con
CPV e CCoV che infettano I'epitelio delle cripte intestinali
e le punte dei villi, rispettivamente (1,2).

@ Segni clinici e patologia

Come notato sopra, il periodo di incubazione per il ceppo
CPV-2 originale arrivava a 7 giorni, mentre le nuove
varianti richiedono generalmente appena 3-4 giorni prima
della comparsa dei segni clinici. A seconda dell’eta e
dello stato immunitario del cane infetto, I'infezione da
CPV puo causare diverse forme cliniche, che vanno dalle
infezioni subcliniche alla gastroenterite acuta e, molto
raramente, alla miocardite.

Infezioni subcliniche

Le infezioni subcliniche colpiscono in genere cuccioli con
livelli intermedi di anticorpi di origine materna (titoli degli
anticorpi inibenti I'emoagglutinazione compresi tra 1:20 e
1:80), che proteggono contro la malattia conclamata, ma
non contro I'infezione. | differenti livelli negli anticorpi di ori-
gine materna tra cuccioli della stessa cucciolata possono
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spiegare perché alcuni animali possono mostrare forme cli-
niche gravi mentre altri mostrano segni limitati o nulli. Anche
i cani adulti possono essere infettati e mostrare segni clinici
ridotti o nulli, data la maggiore maturita della mucosa inte-
stinale. A volte si possono osservare solo segni vaghi come
letargia e perdita di appetito per 2-3 giorni, insieme a una
leucopenia moderata transitoria. Le infezioni subcliniche
assumono particolare importanza nei canili e rifugi per ani-
mali, dove la presenza di animali sani ma infetti pud favorire
la diffusione del virus ad altri cuccioli (1,2,12).

Forma gastroenterica

Questa ¢ la forma indotta dall'infezione da CPV piu spesso
osservata nei cuccioli tra uno e sei mesi di eta, anche se
esiste un numero crescente di segnalazioni nei cani adulti.
Dopo 3-4 giorni di incubazione, i cuccioli sviluppano ano-
ressia, depressione e vomito, seguiti da diarrea, con con-
seguente disidratazione grave. La diarrea e spesso, ma
non sempre, emorragica, con le feci che appaiono striate o
scure a causa del sangue. Puo essere presente la febbre
(40-41 °C), ma non sempre. Al contrario, la leucopenia &
un riscontro frequente, con conte leucocitarie che cadono
sotto 2000-3000 cellule/ul. E opportuno notare tuttavia,
che le conte leucocitarie totali possono essere normali, con
la linfopenia di origine virale opposta a una neutrofilia con-
comitante dovuta alle infezioni batteriche opportunistiche.
Questi batteri aggravano spesso il decorso clinico della
malattia, inducendo segni aggiuntivi come il distress respi-
ratorio, che portano alla morte. Il grado di leucopenia &
riconosciuto come fattore prognostico; € stato segnalato
che i cuccioli con conte leucocitarie inferiori a 1000 cellule/
yl hanno poche probabilita di sopravvivere. La morte pud
verificarsi gia due giorni dopo I'esordio dei segni clinici
come conseguenza della diffusione batterica o della coa-
gulazione intravascolare disseminata. | tassi di mortalita
possono variare notevolmente a seconda dell’eta e dello
stato immunologico degli animali; i cani adulti mostrano
generalmente mortalita inferiori all’1% (1,2).

| cuccioli che muoiono di enterite da CPV sono estrema-
mente disidratati. L'autopsia mostra lesioni macroscopi-
che evidenti nel tratto gastroenterico, che coinvolgono
principalmente il duodeno e, successivamente, il digiuno.
Il reperto pit comune € la gastroenterite emorragica
(Figura 2); la parete intestinale & generalmente ispessita
e settorialmente scolorita, mentre la superficie sierosa puod
essere di colore rosso scuro o viola e coperta di fibrina.
L'intestino pud essere completamente vuoto o contenere
materiale scuro (spesso ematico) o fluido emorragico. |
linfonodi mesenterici e le placche di Peyer mostrano iper-
trofia e congestione, spesso con emorragie disseminate
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attraverso la corticale e la superficie di taglio (Figura 3).
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Figura 2. Anse congeste dell’'intestino tenue in un cucciolo
morto per enterite da CPV.

Figura 3. Linfonodo mesenterico di un cucciolo morto per
enterite da CPV: si noti la linfoadenite emorragica.

Dal punto di vista istopatologico, 'intestino tenue ¢ affetto
da necrosi multifocale delle cripte e corpi inclusi intra-
nucleari, mentre si osserva estesa deplezione dei linfociti
a livello di placche di Peyer, linfonodi, milza e timo. 'edema
polmonare e I'alveolite sono possibili riscontri in presenza
di complicanze batteriche (1,2).

Forma miocardica

LLa miocardite acuta era un riscontro comune nelle prime
epizoozie di CPV in tutto il mondo quando 'infezione coin-
volgeva una popolazione canina priva di una risposta
immunitaria specifica ma oggi questa forma viene osser-
vata solo sporadicamente in campo. Infatti, la miocardite
CPV-indotta pud colpire solo cuccioli di eta inferiore alle
3-4 settimane, quando il sincizio miocardico si sta attiva-
mente replicando ed & sensibile alla replicazione virale.
Oggi, tuttavia, dato che la maggior parte delle cagne ¢ stata
vaccinata (o esposta al virus) e ha sviluppato una solida
risposta immunitaria, quasi tutti i cuccioli ricevono dalle
loro madri anticorpi di origine materna che li proteggono
dall'infezione da parvovirus nelle prime settimane di vita.
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La miocardite da CPV & caratterizzata dalla morte improv-
visa dei cuccioli infetti; in alcune circostanze, la morte &
preceduta da segni gastroenterici e un breve episodio di
dispnea, guaiti e conati di vomito. Alcuni animali possono
essere clinicamente sani, con la patologia cardiaca evi-
dente solo all’elettrocardiografia; in questa situazione, il
virus predispone i cani a una cardiopatia degenerativa, e
I'insufficienza cardiaca si pu0 sviluppare settimane o mesi
piu tardi. | cuccioli che si riprendono dopo una miocardite
da CPV sviluppano fibrosi miocardica. | cani che muoiono
a causa della forma miocardica sono spesso in buone
condizioni e talvolta I'unico reperto macroscopico post-
mortem & I'edema polmonare. In altri casi, il cuore colpito
presenta pareti flaccide e camere dilatate, con aree necro-
tiche pallide sulla superficie (Figura 4). Dal punto di vista
istopatologico, le lesioni miocardiche includono miocar-
dite non suppurativa, infiltrazione multifocale di linfociti e
plasmacellule, e presenza di corpi inclusi intranucleari (1,2).

B Approccio diagnostico

La diagnosi di infezione da CPV si basa spesso sulla
semplice presenza di una diarrea maleodorante e san-
guinolenta, ma va sottolineato che altri patogeni possono
indurre riscontri simili, e che I'enterite CPV-correlata &
spesso non emorragica. Pertanto, € sempre necessaria
una diagnosi di laboratorio per confermare o escludere
I'infezione da CPV (1,2).

Diagnosi clinica

La presenza di vomito e diarrea emorragica, in presenza
di leucopenia acuta, é fortemente suggestiva di un’infe-
zione da CPV. Tuttavia, le diagnosi differenziali includono
cimurro canino, epatite infettiva canina, parassitosi inte-
stinali e altri disturbi alimentari. Il CCoV provoca general-
mente un’enterite non emorragica, ma in determinate
circostanze questo patogeno pud causare una diarrea
emorragica, mentre i ceppi ipervirulenti (CCoV pantropico)
sono stati associati a malattia sistemica e leucopenia (13).

Diagnosi virologica

La rilevazione diretta del virus puo essere effettuata sulle
feci dei cani malati o su tessuti post-mortem (intestino,
milza, linfonodi). Nelle fasi successive dell’infezione, il
sangue ¢ il campione piu affidabile, data la viremia a
lungo termine. Livelli elevati del virus sono stati trovati in
tutti i tessuti, compreso il cervello, anche se i titoli mas-
simi vengono raggiunti nei tessuti linfoidi (14).

Esistono diversi dosaggi commerciali rapidi per il rileva-
mento del CPV nelle feci. Questi test rilevano (con pari effi-
cacia) le tre varianti antigeniche e persino il virus FPLV corre-
lato. Tuttavia, essi sono scarsamente sensibili, non riuscendo
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Figura 4. Cuore di un cucciolo morto per miocardite da
CPV: si noti I'area infartuata.

a identificare fino al 50-60% dei campioni CPV-positivi,
soprattutto nelle fasi successive dell'infezione, quando la
quantita di virus disseminata nelle feci € bassa e/o gli elevati
titoli anticorpali anti-CPV nel lume intestinale sopprimono la
produzione di virus vitale (15,16). | test di emoagglutinazione
(HA) e I'isolamento virale possono essere eseguiti solo in
laboratori specializzati, € non presentano una sensibilita
significativamente superiore rispetto ai test rapidi (17). Al
contrario, i metodi basati sulla PCR che rilevano il DNA virale
sono molto sensibili e vanno impiegati almeno quando esi-
ste un forte sospetto per il parvovirus, ma il cucciolo € nega-
tivo ai test rapidi (18). Inoltre, i dosaggi PCR sono stati svi-
luppati per discriminare le varianti di CPV (19), cosi come per
distinguere i virus vaccinali dai virus di campo (20-22), cosa
che pud essere utile in caso di controversie tra proprietari di
cani, veterinari e aziende produttrici di vaccini qualora si svi-
luppi una diarrea entro pochi giorni dalla vaccinazione con-
tro il CPV. In realta, i vaccini disponibili in commercio con-
tengono virus vivi modificati che si replicano nell’epitelio
intestinale dei cani vaccinati; il virus viene eliminato nelle feci
(sebbene a bassi titoli e per un periodo piu breve rispetto
ai ceppi di campo [23]) e questo pud comportare il rileva-
mento del CPV nelle feci dei cani vaccinati con la conse-
guenza di emettere una diagnosi errata, quando i segni
clinici sono prodotti in realta da altri patogeni enterici. Inol-
tre, i dosaggi PCR sono utili per escludere I'ipotesi che un
virus vaccinale sia ridiventato virulento se un animale svi-
luppa una gastroenterite acuta poco dopo la vaccinazione.

Diagnosi sierologica

Nonostante I'esistenza di numerosi dosaggi, i test siero-
logici non hanno alcun valore diagnostico. In realta, gli
anticorpi sierici specifici possono essere estranei all’infe-
zione da CPV attiva se il cane & stato vaccinato o ha avuto
una precedente esposizione al virus. Tuttavia, i dosaggi
sierologici sono utili per valutare lo stato immunologico di



un cane per quanto riguarda il CPV, prima e dopo la vacci-
nazione; inoltre, identificando il declino degli anticorpi di
origine materna, il dosaggio pu® contribuire a calcolare
quando il cucciolo pud essere vaccinato senza interfe-
renze da parte degli anticorpi di origine materna. | test siero-
logici sono inoltre essenziali per valutare se un cane abbia
risposto alla vaccinazione o meno. Il test sierologico usato
piu spesso ¢ il test di inibizione dell’emoagglutinazione
(HI), che richiede personale specializzato e substrati spe-
cifici; tuttavia, solo i test di sieroneutralizzazione virale rie-
scono a rilevare gli anticorpi protettivi, € questi ultimi test
sono stati ampiamente utilizzati per valutare la neutraliz-
zazione crociata tra virus vaccinali e virus di campo (1,12).

B Approccio terapeutico

Anche se di supporto e non specifico, il trattamento &
spesso utile nel ridurre la mortalita associata all'infezione da
CPV. L'obiettivo primario della terapia per I'enterite CPV-
indotta e ripristinare I'equilibrio fluidico ed elettrolitico e pre-
venire I'infezione concomitante da batteri opportunisti. Una
fluidoterapia endovenosa con soluzione di Ringer, integrata
con glucosio e potassio, contrasta I'ipoglicemia e I'ipopo-
tassiemia. Se non € possibile monitorare di routine gli elet-
troliti e la concentrazione sierica del glucosio ematico, &
appropriata I'integrazione empirica di fluidi e.v. con cloruro
di potassio (20-40 mEg/l) e destrosio (2,5%-5%). | farmaci
antiemetici parenterali (ad esempio, clorpromazina, ace-
promazina, proclorperazina, metoclopramide, ondansetron,
dolasetron e maropitant) possono contribuire a ridurre la
perdita di fluidi e il disagio del paziente, facilitando cosi la
nutrizione enterale. Tuttavia, gli antagonisti a-adrenergici
possono esacerbare I'ipotensione nei cuccioli ipovolemici,
mentre i procinetici possono aumentare il rischio di intussu-
scezione. Possono essere utili anche i gastroprotettori e gli
H,-bloccanti (cimetidina, ranitidina). Per prevenire o curare
le infezioni secondarie si devono somministrare antimicro-
bici ad ampio spettro. Una combinazione di penicillina e
antibiotici aminoglicosidici rappresenta I'approccio migliore
per controllare le infezioni batteriche aerobiche e anaerobi-
che Gram-negative che complicano spesso la parvovirosi
canina. Le cefalosporine di terza generazione sono preferite
rispetto agli aminoglicosidi nefrotossici nei pazienti nefro-
patici, mentre i chinoloni devono essere evitati nei cani in
accrescimento. Se il vomito e cessato da 12-24 ore, si rac-
comanda di non tenere i cuccioli affetti a digiuno di cibo
€ acqua, poiché esiste un’evidenza che il recupero € piu
rapido guando gli animali vengono nutriti con cibo commer-
ciale o preparato in casa facilmente digeribile (24). | cuc-
cioli con anoressia vanno alimentati con una dieta adeguata
attraverso tubi nasoesofagei 0 nasogastrici. Una trasfusione
di sangue intero o di plasma pud contribuire a correggere
le perdite ematiche e proteiche derivanti dall’enterite grave
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(1,12). Nessun farmaco specifico ha dimostrato di essere
veramente efficace contro l'infezione da CPV.

LLa somministrazione di plasma iperimmune o di immuno-
globuline purificate pud essere utile come misura profilat-
tica nei cuccioli a contatto con animali infetti, ma non esi-
ste alcuna evidenza della sua efficacia nei cuccioli malati.
In realta, dal momento in cui appaiono i segni clinici, il virus
ha colonizzato i tessuti bersaglio e i livelli anticorpali sono
gia elevati. E stato talvolta segnalato che le molecole che
stimolano la produzione di leucociti, come ad esempio il
fattore stimolante le colonie di granulociti umano o canino
ricombinante, riducono la durata del ricovero e aumen-
tano i tassi di sopravvivenza, ma sono necessari ulteriori
studi per confermare la loro efficacia. Negli ultimi anni, &
stata testata I'efficacia di alcuni farmaci antivirali contro
I'infezione da CPV; il farmaco antinfluenzale oseltamivir
potrebbe essere utile, ma sono necessari ulteriori studi. La
ricerca ha mostrato che I'interferone-m felino ricombinante
riduce i segni clinici e la mortalita solo se il trattamento
inizia molto presto dopo I'infezione (1), una circostanza
non riproducibile in condizioni reali.

B Gestione

Nonostante la diffusione fecale a lungo termine dimostrata
da alcuni test (23), & improbabile che la diffusione del virus
infettivo duri piu di 7-10 giorni. Tuttavia, I'eccezionale resi-
stenza del virus dovuta all’assenza dell’involucro ne rende
difficile I'eradicazione dall’ambiente; per questa ragione pud
persistere per diverse settimane 0 mesi, con conseguente
ulteriore diffusione dell'infezione. E quindi obbligatorio I'iso-
lamento rigoroso dei cuccioli colpiti accompagnato da
un’estesa disinfezione. Il materiale fecale deve essere rimosso
il pit presto possibile, essendo la fonte principale di conta-
minazione ambientale. | disinfettanti pit comuni non riescono
a inattivare il CPV, ma le soluzioni di ipoclorito di sodio al
5-10% si sono dimostrate efficaci. Tutte le superfici resistenti
devono essere esposte per almeno 10 minuti alla candeggina
diluita, in particolare box dei canili e gabbie delle cliniche che
sono pesantemente contaminati dalle feci. Le superfici non
resistenti alla candeggina devono essere pulite a vapore (1).

M Interferenza con la vaccinazione da

parte degli anticorpi di origine materna
Il problema principale nella vaccinazione contro il CPV &
che gli anticorpi di origine materna proteggono i cuccioli
dall’infezione causata dai ceppi di campo, ma interferi-
sSCono con I'immunizzazione attiva. | titoli degli anticorpi
di origine materna dipendono dal livello di anticorpi sierici
della madre e dalla quantita di colostro ingerito dai cuc-
cioli. Di conseguenza, i cuccioli di una stessa cagna pos-
sono avere livelli diversi di anticorpi di origine materna, ed
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essere quindi suscettibili all'infezione da CPV (e all'immu-
nizzazione attiva) in eta diverse. La vaccinazione dei cuc-
cioli con alti livelli di anticorpi di origine materna (titoli HI
>1:20) pud provocare mancanza di sieroconversione a
causa della distruzione del virus vaccinale a opera degli
anticorpi colostrali. Dal momento che solo titoli HI =1:80
sono considerati protettivi contro 'infezione causata dai
ceppi di campo, esiste un periodo chiamato “finestra di
sensibilita” della durata tipica di 2-3 settimane, nel quale
i cuccioli non possono essere vaccinati, ma possono
essere infettati e sviluppare la malattia.

Per evitare interferenze con I'immunizzazione attiva, i vac-
cini devono essere somministrati ai cuccioli solo dopo la
sparizione degli anticorpi di origine materna (1,2). Per
superare le interferenze dovute agli anticorpi di origine
materna sono state raccomandate diverse strategie, com-
presi i vaccini ad alto titolo e la vaccinazione intranasale
(25). Le somministrazioni intranasali ripetute di vaccini
monovalenti per il CPV sono risultate efficaci nell’eradica-
zione del virus dai canili infetti (osservazione personale).

Le linee guida della World Small Animal Veterinary Associa-
tion (26) raccomandano che il primo ciclo di vaccinazione

Riferimenti

S C A N N O

contro il CPV non sia portato a termine prima di 14-16
settimane di eta, al fine di garantire la protezione anche nei
cuccioli con anticorpi di origine materna di lunga durata; il
protocollo raccomandato prevede tre somministrazioni
del vaccino contro il CPV nel primo anno di eta, quindi
una richiamo dopo un anno, seguito da vaccinazioni di
richiamo ogni tre anni (1).

Vaccini per CPV-2 e protezione crociata con le
varianti antigeniche

Anche se la finestra di sensibilita & la causa principale
per la circolazione attiva del CPV tra gli animali vaccinati,
esistono anche dubbi sull’efficacia globale dei vaccini
basati sul tipo 2 contro le recenti varianti antigeniche
(4-6). | vaccini commercialmente disponibili sono quasi
tutti preparati con il vecchio ceppo CPV-2 che non cir-
cola piu nel campo, e gli studi hanno dimostrato la man-
cata neutralizzazione completa dei ceppi di campo di
CPV a opera degli anticorpi evocati contro il virus vacci-
nale. Esistono pochi vaccini autorizzati contenenti la va-
riante CPV-2b e sarebbe opportuno disporre di formula-
zioni preparate con la nuova variante 2c, anche se le tre
varianti sono in grado di generare un’efficace neutralizza-
zione crociata reciproca (4).
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Terapla intensiva
del cuccioll neonat

B Renata Azevedo de Abreu, DVM, MSc e Camila Vannucchi, DVM, MSc, PhD

School of Veterinary Medicine and Animal Science, Universita di San Paolo, Brasile

| cuccioli del cane e del gatto sono meno sviluppati alla
nascita rispetto ad altre specie € non sono rari tassi di
mortalita elevati nelle prime due settimane di vita. Un
cucciolo neonato € a rischio di ipossia e puo sviluppare
ipotermia (date le sue limitate funzioni di termoregola-
zione) e infezione (a causa del sistema immunitario imma-
turo). Anche altri problemi, ad esempio disidratazione e
ipoglicemia, possono causare morbilita e mortalita. La
terapia intensiva del neonato deve pertanto essere fina-
lizzata a prevenire i principali fattori scatenanti (Figura 1)
e questo breve articolo offre consigli medici sulle moda-
lita per massimizzare la sopravvivenza del cucciolo.

B Cure iniziali

Alla nascita, la madre solitamente lacera le membrane
fetali, taglia il cordone ombelicale, lecca il petto del cuc-
ciolo per stimolare i movimenti respiratori e infine pulisce
e asciuga il cucciolo. Tuttavia, se la madre € negligente o
inesperta, € necessario I'intervento umano. Questo com-
porta I'uso di un tampone pulito e asciutto per rimuovere
tutto il liquido dal naso e dalla bocca, strofinando allo
stesso tempo il petto per stimolare la respirazione. Il cuc-
ciolo deve essere tenuto in orizzontale sul palmo della
mano, tenendo la testa per proteggerla; si raccomanda
di evitare qualungue movimento improwviso e di non agi-
tare o scuotere il cucciolo. Il fluido amniotico presente nei
passaggi nasali pud essere rimosso mediante una spe-
ciale pompa aspirante, se necessario, quindi il neonato
deve essere asciugato per evitare Iipotermia.

B Valutazione clinica neonatale
Un punteggio di Apgar adattato (Tabella 1) puo essere

e Rifiuto materno e Perdita del riflesso di
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alla malattia YR
cardiaca
e Morte

Figura 1. Principali punti di vulnerabilita nei cuccioli neonati.

utile per la valutazione di routine del neonato e indica I'ef-
ficacia reale delle misure di terapia intensiva.

LLa frequenza cardiaca € la funzione respiratoria possono
essere valutate con uno stetoscopio neonatale (Figura
2) o con la palpazione digitale del battito cardiaco e I'os-
servazione dello sforzo respiratorio. Il punteggio del tono
muscolare si basa sulla capacita del cucciolo di mante-
nere un arco, ovvero una forma a C, della colonna verte-
brale toracolombare, mentre I'irritabilita riflessa & la rispo-
sta del neonato a uno stimolo, attraverso il movimento o
la vocalizzazione. Il colore delle mucose puo essere valu-
tato osservando la zona oronasale (Figura 3).

Il punteggio di Apgar € una guida prognostica per la soprav-
vivenza neonatale, e gli animali con punteggio basso sono
quelli che hanno i livelli massimi di mortalita. Per essere

Tabella 1. Variabili del punteggio di Apgar, adattate per il cane. Assegnare come appropriato un punteggio
da 0 a 2 a ogni parametro nella colonna di sinistra e sommare i punteggi per arrivare al totale di 10.

Parametro Punteggio 0 Punteggio 1 Punteggio 2

Frequenza cardiaca Assente Bradicardia (< 200 bpm) Normale (200-250 bpm)
rS;‘;)F;iz;t%:irequenza Assente Irregolare (< 15 bpm) Regolare e vocalizzazione (15-40 bpm)
Tono muscolare Flaccido Una certa flessione Flessione

Irritabilita riflessa Assente Qualche movimento Iperattivita

Colore delle mucose Cianosi e pallore Cianosi Rosa
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Figura 2. Valutazione della frequenza cardiaca e respiratoria
mediante auscultazione cardiopolmonare.

considerati sani, i cuccioli devono avere un punteggio pari
a 7 o superiore cinque minuti dopo il parto, che € quindi
considerato il momento critico perché la valutazione sia
affidabile. Questo perché alcuni cuccioli hanno un punteg-
gio inferiore subito dopo la nascita a causa della soppres-
sione temporanea delle funzioni vitali. | neonati con punteggi
compresi tra 4 e 7 devono essere assistiti, mentre quelli
con punteggio inferiore a 3 richiedono cure d’emergenza.

E di vitale importanza mantenere una temperatura corpo-
rea adeguata, perché i riflessi di termoregolazione (vaso-
costrizione e brividi) non sono funzionanti alla nascita. La
temperatura corporea di un cucciolo dovrebbe essere di
35-36 °C nella prima settimana e di 37-38 °C nella se-
conda e terza settimana di vita. Temperature ambiente
inferiori a 27 °C sono causa di ipotermia mentre tempera-
ture superiori a 33 °C, assieme a livelli elevati di umidita
relativa (85-90%), predispongono a problemi respiratori.
La suzione aiuta il cucciolo a mantenersi caldo, poiché il
latte della madre ha una temperatura di 3-4 °C superiore
rispetto alla temperatura corporea. Se la cagna non riesce
a mantenere calda la cucciolata, & necessario controllare

Figura 4. Varie forme di riscaldamento per neonati: un’incubatrice
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Figura 3. Colorazione rosea dell’area oronasale in un
cucciolo neonato.

la temperatura rettale di ogni cucciolo (usando un termo-
metro digitale di piccolo diametro) almeno una volta al
giorno e fornire una fonte di calore esterna, piazzando
lampade a incandescenza (20-40 W) sopra il box da parto,
oppure utilizzando dispositivi come ad esempio i termofori
elettrici o le borse di acqua calda (Figura 4). E indispensa-
bile monitorare la temperatura ambiente per evitare calore
eccessivo, ustioni e disidratazione.

Lipotermia influenza negativamente I'immunita, la dige-
stione e le cure materne. In presenza di basse tempera-
ture, il cucciolo perde il riflesso di suzione, con conseguente
riduzione dell’apporto energetico e debolezza generale.
Il cucciolo ipotermico deve essere riscaldato lentamente
(nel giro di 1-3 ore) per evitare la vasodilatazione perife-
rica e I'ipossia degli organi vitali; questa misura va seguita
dalla fluidoterapia, se necessario. L'alimentazione deve
essere istituita solo dopo aver raggiunto la normotermia.

Dopo aver verificato la respirazione e il mantenimento della
temperatura corretta, ogni cucciolo deve essere esami-
nato per eventuali difetti di nascita come labbro leporino e

per uso umano (a) e un termoforo elettrico (b).
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palatoschisi (Figura 5), ernia ombelicale, atresia anale e
anomalie del cranio (ad esempio, una fontanella aperta).

B Peso corporeo

Sebbene molti fattori possano influenzare il peso alla
nascita (per esempio, eta e salute della madre, efficacia
della placenta, dimensioni della cucciolata, oltre a motivi
nutrizionali, infettivi e ambientali), si tratta di un importante
indicatore per la sopravvivenza nella maggior parte delle
specie domestiche. Ogni cucciolo deve essere accurata-
mente identificato e pesato regolarmente usando bilance
digitali (Figura 6). Il peso alla nascita pud variare in base
alla razza e alle dimensioni della cucciolata ma ¢ tipica-
mente pari a 100-200 g per un cucciolo di piccola taglia,
200-300 g per le razze di media taglia e 300-500 g per le
razze di grossa taglia. Stimare il peso tendenziale permette
di monitorare in modo affidabile lo sviluppo del cucciolo e
pud consentire la diagnosi precoce di eventuali anomalie.
Il peso corporeo pud calare nel primo giorno di vita (fino al
10% del peso alla nascita) a causa della disidratazione
ma poi i neonati guadagnano generalmente ogni giorno il
5-10% del peso alla nascita; in questo modo, il cucciolo
raddoppia quasi il peso alla nascita entro il giorno 15.

B Allattamento naturale o artificiale
Durante la prima settimana di vita, i cuccioli succhiano
ogni una o due ore e dormono il resto del tempo. La
madre li lecca periodicamente per stimolare la minzione e
la defecazione. Se la madre & sana e ben nutrita, il suo
latte soddisfa le esigenze della cucciolata per le prime tre
0 quattro settimane di vita. Tuttavia, se la produzione di
latte € insufficiente (ad esempio, in seguito a morte della
madre, agalassia 0 mastite) & necessario somministrare
sostituti del latte, sia commerciali che preparati in casa,
con una formula che fornisca i fabbisogni tipici della spe-
cie. E tuttavia possibile che i cuccioli alimentati con sosti-
tuti del latte non abbiano lo stesso tasso di crescita ri-
spetto a quelli nutriti con I'allattamento naturale.

| sostituti del latte possono essere necessari anche nei
cuccioli con basso peso corporeo alla nascita (in genere,
se pesano almeno il 25% in meno rispetto alla media
prevista per quella razza), nei neonati che perdono piu
del 10% del peso iniziale nelle prime 24 ore di vita o
quando i cuccioli non raddoppiano il peso alla nascita
entro le prime due settimane di vita.

| cuccioli neonati usano il grasso, piuttosto che il lattosio,
come fonte di energia, per cui il latte materno ha un con-
tenuto lipidico elevato; ne consegue che il latte vaccino
non & adatto, essendo ricco di lattosio e povero di grassi
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Figura 5. Valutazione della cavita orale del cucciolo neonato
per identificare il labbro leporino (a) e la palatoschisi (b).

e proteine. Il fabbisogno energetico giornaliero dei neo-
nati € di circa 20-26 kcal/100 g di peso corporeo ma la
maggior parte dei sostituti del latte commerciali contiene
solo 1 kcal/ml. Dato che la capacita massima dello sto-
maco di un neonato & di circa 4 ml/100 g di peso corpo-
reo, € possibile stimare il fabbisogno giornaliero e la fre-
quenza di alimentazione necessaria.

E possibile offrire un sostituto del latte utilizzando un bibe-
ron di dimensioni appropriate oppure un sondino oroga-
strico, a seconda delle condizioni di salute del cucciolo e
dell’eventuale presenza di un riflesso di suzione vigoroso. I
biberon stimola il riflesso di suzione (e riduce il rischio di
aspirazione); il cucciolo deve essere tenuto orizzontalmente
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TERAPIA INTENSIVA DEI CUCCIOLI NEONATI
somministrazione orale. Tuttavia si utilizza spesso la sommi-
nistrazione sottocutanea, mentre la somministrazione endo-
venosa o intraossea e piu adatta per fornire piccoli volumi di
fluido. Le sfide terapeutiche associate al trattamento dei
neonati sono notevoli e possono essere vantaggiosi tassi di
somministrazione prudenti e uno stretto monitoraggio du-
rante la terapia. | segni di iperidratazione includono scolo na-
sale sieroso, ascite, tachipnea/dispnea ed edema polmonare.

% La disidratazione pud essere accompagnata dall’ipoglice-
g’ mia. A causa delle riserve di grasso corporeo limitate, della
g gluconeogenesi ridotta e dell'immaturita epatica, un neo-
o ; nato deve nutrirsi spesso al fine di mantenere normali i livelli

Figura 6. Pesatura di un cucciolo con bilance digitali calibrate ~ di glucosio. Pertanto, il digiuno per oltre 2-3 ore pud causare

in grammi. | cuccioli devono essere pesati subito dopo la ipoglicemia (< 35-40 mg/dl), che si manifesta con mancanza

nascita e a dodici ore, quindi tutti i giomi fino a 2 settimane di i coordinazione, debolezza o coma. |l trattamento imme-

etd; in seguito, ogni tre giorni fino a un mese di vita. . R . -~ . .
diato & essenziale, con la somministrazione lenta di una

per mantenere una postura alimentare quasi naturale, senza soluzione di destrosio al 5-10% nella vena giugulare (2-4 ml/
stirare il collo in modo eccessivo. L'uso di un sondino oro- kg). Se la risposta ¢ inadeguata, si possono fornire dosi
gastrico richiede abilita e comporta un rischio di inserimento supplementari ma, dato il rischio di iperglicemia, occorre
intratracheale; per questo, & piu adatto se si devono nutrire  controllare il glucosio ematico prima della somministrazione.
molti cuccioli 0 se un cucciolo mostra scarsa forza di
suzione o incremento ponderale inadeguato. Il monitorag- M Sistema immunitario immaturo
gio € essenziale nei cuccioli che richiedono I'alimentazione | cuccioli appena nati hanno un sistema immunitario sot-
assistita, per verificare eventuali segni di sovralimentazione, tosviluppato e sono completamente dipendenti dal tra-
come ad esempio fuoruscita di latte dalle narici, rigurgito, sferimento degli anticorpi attraverso il colostro, che deve
disagio e distensione addominale, nonché diarrea; quest’ul- avvenire entro poche ore dalla nascita. | cuccioli mostrano
tima puo essere inoltre indicativa di alterazioni del micro- una notevole correlazione tra basso livello sierico delle
biota o persino di setticemia. La sovralimentazione & con- immunoglobuline a due giorni di eta e tasso di mortalita
siderata una delle principali cause di diarrea non infettiva neonatale. La determinazione dei livelli sierici di fosfatasi
nei cuccioli, mentre segni come riflesso di suzione debole, alcalina sierica (AP) e gamma-glutamil transferasi (GGT)
guaiti persistenti, letargia e incremento ponderale insuffi- pud confermare I'assunzione del colostro da parte del
ciente sono indicativi di assunzione lattea inadeguata. cucciolo dopo la nascita (vedere I'articolo a pagina 32).
Per gli animali con bassi livelli enzimatici puo essere utile
B Disidratazione e ipoglicemia fornire siero o plasma da adulti vaccinati della stessa
'80% del peso corporeo di un cucciolo alla nascita € costi- specie; per via orale se il cucciolo ha meno di 24 ore o
tuito da acqua; questo aspetto, combinato con altri fattori per via sottocutanea in forma di “bolo”, se I'eta & supe-
innati (ad esempio, superficie corporea relativamente ampia, riore; si noti tuttavia che & importante testare la compati-
permeabilita cutanea e funzione renale limitata), contribuisce bilita del siero prima della somministrazione.
al rischio di disidratazione nei neonati; tuttavia, la disidrata-
zione & normalmente legata a prematurita, diarrea, polmonite, M Conclusione
temperatura ambiente elevata o nutrizione insufficiente. Lo Stimolata dal valore emotivo ed economico sempre mag-
stato di idratazione puo essere valutato osservando I'urina; giore degli animali da compagnia e dalla vulnerabilita
si pud ottenere un campione massaggiando delicatamente generale degli animali nel periodo post-partum, la cono-
il prepuzio o la vulva con un batuffolo di cotone inumidito. scenza della neonatologia specializzata si € sviluppata
Un colore giallastro indica disidratazione, mentre € normale notevolmente negli ultimi anni. Mentre la gestione corretta
la presenza di urina diluita e traslucida. Gli animali disidratati della madre partoriente e dei suoi cuccioli € ancora la
possono anche avere mucose orali secche e pallide. misura privilegiata per combattere i problemi neonatali,
I'identificazione precoce dei problemi nei cuccioli giovani
Puod essere quindi necessaria la reidratazione tramite fluidi consente di intervenire rapidamente e applicare adeguate
riscaldati a 37 °C (60-180 ml/kg/die). Finché la funzione inte- terapie di terapia intensiva, con conseguente aumento dei
stinale € normale e I’'animale non ¢ ipotermico € preferibile la  tassi di sopravvivenza.
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Call now open for
Companion Animal Nutrition
Research Grants

WALTHAM is proud to announce two calls
for research grants in 2016

Funding available up to $25,000

ESVCN / WALTHAM
Research Grant

Project proposals are invited from
early career researchers
that are members of the
relevant partnering nutrition society

Deadline: 15 July 2016
Decision: 26 August 2016

Funds available from September 2016

AAVN / WALTHAM
Research Grant

Deadline: 15 April 2016
Decision: 14 May 2016

Funds available from June 2016

www.esvcn.eu

For further information on eligibility and project proposal details visit:

www.waltham.com www.aavn.org
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