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Dato che la cute è l’organo più semplice 
da esaminare, basta avere il paziente 
entro il campo visivo per avviare una 
sorta di esame. Non c’è quindi da stupirsi 
che le malattie cutanee siano state rico-
nosciute in medicina umana fin quasi dagli 
albori della storia, anche se un tratta-
mento efficace ha dovuto forse attendere 
un certo tempo. The Canon of Medicine, 

la famosa enciclopedia in cinque volumi scritta quasi 1000 anni 
fa, descriveva una serie di dermatosi e offriva potenziali terapie 
per alcune di esse, tra cui il cancro della cute (il medicinale 
preferito era l’ossido di zinco, ancora oggi presente in alcuni trat-
tamenti cutanei topici, anche se non necessariamente per le 
condizioni neoplastiche). Doveva passare ancora mezzo millen-
nio prima che apparisse un manuale dedicato alla dermatologia, 
il De morbis cutaneis (“A proposito delle malattie cutanee”) stam-
pato nel 1572 e la prima scuola di dermatologia, l’Hôpital Saint-
Louis di Parigi, che è stata aperta solo all’inizio del 19° secolo. 
Uno dei suoi medici fondatori era Jean-Louis-Marc Alibert, che 
ha cercato di collocare la dermatologia su una solida base scien-
tifica. Notevole per il suo zelo, tale da auto-iniettarsi sostanze 
ritenute causa di malattie cutanee, Alibert fu il primo a descrivere 
la micosi fungoide e la leishmaniosi cutanea: ha anche scoperto 
l’acaro della scabbia. 

Tanto i dermatologi umani quanto quelli veterinari devono molto 
alla dedizione di Alibert e altri pionieri, con il loro desiderio di una 
visione più scientifica e di sviluppare trattamenti efficaci. Seb-
bene però la dermatologia sia oggi una delle discipline più popo-
lari nel settore veterinario, bisogna ricordare che dopo mille anni 
non abbiamo ancora tutte le risposte ai problemi della cute. 
Così, anche se non occorrerà attendere altri 500 anni prima che 
venga dato alle stampe il prossimo periodico o manuale di der-
matologia, questo numero di Veterinary Focus entra a pieno di-
ritto nella biblioteca del dermatologo con l’idea che la ricerca 
della conoscenza va sempre avanti.

Ewan McNeill – Caporedattore
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Malattia autoimmune 
cutanea canina

Amy Shumaker, DVM, Dipl. ACVD
Dermatology for Animals, Campbell, California, Stati Uniti 

La Dr.ssa Shumaker si è laureata presso l’University of Florida, College of Veterinary Medicine nel 2001. Al termine di 
un internato a rotazione annuale in medicina e chirurgia dei piccoli animali presso il VCA South Shore Animal 
Hospital, Massachusetts, ha continuato come veterinario generico per tre anni prima di completare una residenza in 
dermatologia veterinaria presso la struttura privata Dermatology for Animals. Attualmente lavora come dermatologo 
veterinario associato nella stessa struttura e ha un forte interesse per la diagnosi e il trattamento delle allergie negli 
animali da compagnia.

 ■ Introduzione
Le dermatosi immunomediate sono malattie non comuni 
nel cane e nel gatto e possono essere suddivise nelle 
categorie autoimmuni e immunomediate (1). L’autoim-
munità è considerata il risultato dell’incapacità del 
sistema immunitario di riconoscere il “self”, generando 
una risposta immunitaria composta da anticorpi o da lin-
fociti attivati e diretta contro le normali strutture e tessuti 
corporei, mentre le condizioni immunomediate sono 
innescate da un antigene estraneo, come ad esempio far-
maci (compresi i vaccini) o agenti infettivi.

Esistono numerose dermatosi autoimmuni e immunome-
diate, la cui prognosi dipende dal tipo di malattia. Alcuni 
disturbi interessano solo la cute e hanno un coinvolgi-
mento sistemico minimo o lieve, mentre altre malattie, 
come ad esempio il lupus eritematoso e varie forme di 
vasculite, possono influenzare altri organi e avere un 
grave impatto sistemico.

Questo articolo si concentrerà sul riconoscimento dei 
segni clinici, sulle opzioni diagnostiche, sulle modalità 
terapeutiche e sulle strategie per evitare i possibili fattori 
scatenanti per le dermatosi autoimmuni. Con l’approccio 
corretto, il trattamento di molte tra queste malattie può 
essere gratificante.

 ■ Segni clinici e diagnosi
Come per ogni malattia cutanea, la diagnosi avviene 
grazie a una combinazione di anamnesi, segni clinici e 
test diagnostici dermatologici di routine, come ad esem-
pio raschiato cutaneo, analisi citologica e biopsia con 
istopatologia. Non è raro che alcuni disturbi, come ad 
esempio il pemfigo, abbiano un’anamnesi di migliora-
menti alternati a peggioramenti. La maggior parte dei 
disturbi autoimmuni si verifica negli animali giovani o di 
mezza età e molte dermatosi autoimmuni mostrano una 
predisposizione di razza che può aiutare a formulare una 
diagnosi differenziale.

La presentazione clinica può essere variabile e può 
mimare molte altre dermatosi a causa del numero limitato 
di modelli di reazione della cute. Data l’ampia varietà di 
dermatosi autoimmuni cutanee, i segni clinici sono nume-
rosi. Sebbene non esista alcun singolo segno “patogno-
monico” che indirizzi verso una malattia autoimmune 

PUNTI CHIAVE
•	 Le	malattie	autoimmuni	sono	causate	

dall’incapacità	del	sistema	immunitario	di	
riconoscere	il	“self”.	

•	 Le	malattie	cutanee	autoimmuni	e	
immunomediate	sono	numerose	e	hanno	
presentazioni	cliniche	variabili;	spesso	
possono	mimare	altri	disturbi	cutanei	più	
comuni.	

•	 La	valutazione	istopatologica	è	lo	standard	
di	riferimento	per	la	diagnosi	della	malattia	
autoimmune	cutanea	ma	la	sede	e	la	fase	
della	lesione	possono	influenzare	l’esito	
diagnostico.	

•	 L’uso	di	medicinali	immunomodulatori	
piuttosto	che	immunosoppressori	dipende	
dal	tipo	e	dalla	gravità	della	malattia.
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cutanea, il clinico può identificare la presenza di alopecia, 
formazione di croste (ad es. pemfigo foliaceo), eritema e 
porpora (ad es. vasculite, eritema multiforme), ulcerazioni 
(ad es. vasculite, lupus/varianti lupoidi) e vescicole (ad es. 
malattie cutanee bollose).

Lo standard di riferimento per la diagnosi delle dermatosi 
autoimmuni è la biopsia con valutazione istopatologica 
eseguita da un dermatopatologo. Sono necessarie bio-
psie incisionali multiple ottenute dalle lesioni rappresenta-
tive. Se presenti, le aree caratterizzate da formazione di 
croste e pustole vanno sottoposte a biopsia. Per valutare 
talune malattie come ad esempio il pemfigo, si possono 
inoltre inviare singole croste selezionate. Le sedi pre-
scelte non devono essere tosate né sfregate, poiché 
questo può rimuovere le croste, influenzando negativa-
mente i risultati. Idealmente, al momento di eseguire la 
biopsia gli animali non devono essere sotto trattamento 
con corticosteroidi ed è sconsigliabile inviare solo tessuto 
ulcerato, poiché l’esito potrebbe essere una diagnosi 
inconcludente di “dermatite ulcerativa”. Particolari colo-
razioni, tra cui quella con acido periodico di Schiff (PAS), 
possono essere utili per la valutazione di altre condizioni 
mimanti, come ad esempio la dermatofitosi.

Ulteriori considerazioni diagnostiche comprendono la 
citologia, la coltura per la ricerca dei dermatofiti, il test 
degli anticorpi antinucleari (ANA) e le titolazioni anticor-
pali per le malattie da zecche. La citologia è preziosa 
per confermare o confutare una diagnosi di malattia 

autoimmune. Ad esempio, la presenza di cheratinociti 
acantolitici circondati da neutrofili è fortemente sugge-
stiva del pemfigo foliaceo (Figura 1). Tuttavia, anche le 
infezioni da stafilococco e i dermatofiti, specialmente 
Trichophyton spp., possono indurre acantolisi (2). È quindi 
importante valutare tali agenti e trattarli adeguatamente, 
se presenti. In presenza di batteri si deve istituire un 
ciclo di antibiotici sistemici della durata di 4-6 settimane 
e l’eventuale risoluzione conferma la diagnosi di pioder-
mite mucocutanea. Si noti che per il lupus eritematoso 
discoide, i segni clinici e le alterazioni istopatologiche 
possono essere molto simili alla piodermite mucocuta-
nea del piano nasale (3). I titoli ANA, così come l’analisi 
istopatologica, possono essere utili per confermare una 
diagnosi di lupus eritematoso sistemico. Ulteriori analisi 
sono i test di immunofluorescenza o di immunoistochi-
mica; i test di immunofluorescenza e di immunoistochi-
mica diretta (spesso limitati a laboratori di immunopato-
logia veterinaria specializzati) richiedono spesso un 
trattamento particolare del tessuto, mentre i test di 
immunofluorescenza indiretta su siero per rilevare la 
presenza di autoanticorpi circolanti hanno mostrato 
recentemente risultati più promettenti (1,4,5).

 ■ Trattamento
Con le dermatosi autoimmuni/immunomediate, il tratta-
mento può comportare due approcci terapeutici: immu-
nosoppressione o immunomodulazione (Tabella 1). Il 
tipo e la gravità della malattia determinano l’approccio. 
La maggior parte dei cani con lupus eritematoso 
discoide, vasculite cutanea indotta dal vaccino antirab-
bico, vasculite del margine auricolare e onicodistrofia 
lupoide simmetrica risponde favorevolmente ai farmaci 
immunomodulatori e può essere stabilizzata con questi 
medicinali. Altre malattie come ad esempio pemfigo 
foliaceo, eritema multiforme, lupus sistemico e varie altre 
vasculiti richiedono invece terapie immunosoppressive.

Con i farmaci immunomodulatori può essere necessario 
un certo tempo prima di assistere a miglioramenti (gene-
ralmente entro 3-4 settimane dall’inizio della terapia). 
Quindi, se i segni clinici sono gravi, si può usare inizial-
mente un ciclo a dosi gradualmente decrescenti di glu-
cocorticoidi ad alto dosaggio per ottenere un controllo 
rapido, assieme a un farmaco immunomodulatorio sele-
zionato. Una volta ottenuta la remissione, l’uso del far-
maco immunomodulatorio può essere proseguito come 
mantenimento. Si noti che inizialmente si devono som-
ministrare sia i glucocorticoidi che il farmaco immuno-
modulatorio, dato che quest’ultima classe farmaco-
logica può richiedere un certo tempo prima di essere 

Figura 1. Citologia per impronta ottenuta sotto una crosta 
sul piano nasale di un cane con diagnosi di pemfigo foliaceo. 
Numerosi neutrofili circondano grappoli di grossi cheratinociti 
acantolitici basofili (freccia) (ingrandimento 100 x).
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Tabella 1. Farmaci spesso utilizzati per il trattamento delle malattie autoimmuni e immunomediate cutanee. 1,24,25

Farmaci immunosoppressori

Farmaco Dosaggio e note Meccanismo d’azione Effetti indesirati

Glucocorticoidi

Prednisone/prednisolone 2,2-4,4 mg/kg ogni 
24 ore
Desametazone 0,2-0,4 mg/kg ogni 24 ore
Triamcinolone 0,2-0,6 mg/kg ogni 24 ore
Quelli succitati sono i dosaggi di induzione che 
vengono poi ridotti gradualmente fino alla dose 
minima ogni 48 ore (prednisone) o ogni 72 ore 
(desametazone, triamcinolone) per mantenere la 
remissione.

Riduce i livelli circolanti di linfociti T; 
inibisce le linfochine; inibisce la 
migrazione di neutrofili, macrofagi e 
monociti; inibisce la fagocitosi e la 
chemiotassi; riduce la produzione di 
interferone

Sintomi di iperadrenocorticismo, 
respirazione affannosa, vomito, 
diarrea, aumenti degli enzimi 
epatici, pancreatite, ulcerazione 
GI, lipidemie, infezioni delle vie 
urinarie, diabete mellito, atrofia 
muscolare, alterazioni comporta-
mentali

Ciclosporina Induzione: 5-10 mg/kg ogni 24 ore
Mantenimento: 5-10 mg/kg ogni 48 ore o meno

Immunosoppressore: blocca la 
trascrizione di IL-2 e la capacità di 
risposta delle cellule T per IL-2; inibisce 
la trascrizione di IFN-a, inibisce la 
funzione delle cellule mononucleate

Vomito, diarrea, anoressia, 
iperplasia gengivale, papilloma-
tosi, irsutismo, batteriuria, 
mielosoppressione, nefropatia

Azatioprina

Induzione: 1,5-2,5 mg/kg ogni 24 ore
Mantenimento: 1,5-2,5 mg/kg ogni 48 ore,  
con possibile riduzione graduale fino a 1 mg/kg 
ogni 72 ore

Colpisce le cellule in rapida proliferazione
Effetti massimi sull’immunità cellulo-
mediata e sulla sintesi anticorpale che 
dipende dalle cellule T

Anemia, leucopenia, trombocito-
penia, vomito, reazioni di 
ipersensibilità, pancreatite, livelli 
elevati di ALP e ALT, rash, 
alopecia, diarrea, epatotossicità, 
rischio aumentato di infezioni

Micofenolato 
mofetile 10-20 mg/kg ogni 12 ore

Inibisce la sintesi de novo della purina e 
sopprime i linfociti T e B e la produzione 
di anticorpi

Nausea, vomito, diarrea, 
mielosoppressione, incidenza 
aumentata di infezioni

Clorambucile
Induzione: 0,1-0,2 mg/kg ogni 24-48 ore
Mantenimento: 0,1-0,2 mg/kg ogni 48 ore  
o meno

Effetti citotossici mediante cross-linking 
del DNA

Anoressia, vomito, diarrea, 
mielosoppressione

Cyclophospha-
mide

1,5 mg/kg ogni 48 ore
A causa degli effetti indesiderati, il suo uso è 
spesso raccomandato solo nella fase di 
induzione; allo stato attuale, viene utilizzato 
raramente per le malattie autoimmuni cutanee

Inibisce la mitosi; immunosoppressivo 
per i sistemi umorale e cellulo-mediato, 
sopprime la produzione anticorpale

Cistite emorragica sterile, fibrosi 
della vescica, teratogenesi, 
infertilità, alopecia, nausea, 
infiammazione GI, aumento delle 
infezioni, mielosoppressione

Farmaci immunomodulatori

Tetracicline

Doxiciclina: 5 mg/kg ogni 12 ore
Minociclina: 5-10 mg/kg ogni 12 ore
Tetraciclina 500 mg per cani >10 kg ogni 8 ore
                   250 mg per cani <10 kg ogni 8 ore

Proprietà antinfiammatorie che interes-
sano la chemiotassi, la produzione 
anticorpale, l’attivazione del comple-
mento; sottoregola le citochine; inibisce 
la sintesi della prostaglandine, le lipasi e 
le collagenasi

Vomito, anoressia, letargia, 
diarrea, attività degli enzimi epatici 
aumentata

Niacinamide

500 mg per cani >10 kg ogni 12 ore *
250 mg per cani <10 kg ogni 12 ore *

*  Ogni 8 ore se somministrato assieme alla 
tetraciclina

Blocca il rilascio di istamina e la 
degranulazione dei mastociti antigene 
IgE-indotti; fotoprotettiva e citoprotet-
tiva, blocca l’attivazione delle cellule 
infiammatorie e l’apoptosi; inibisce le 
fosfodiesterasi; diminuisce il rilascio di 
proteasi

Anoressia, vomito, letargia, 
occasionali aumenti degli enzimi 
epatici

Pentossifillina 10-30 mg/kg ogni 8-12 ore

Inibisce la fosfodiesterasi eritrocitaria e 
diminuisce la viscosità ematica; 
aumentando la flessibilità degli eritrociti, 
riduce gli effetti endotossici negativi dei 
mediatori delle citochine

Vomito, anoressia, eccitazione del 
SNC o nervosismo

Topici

Tacrolimus 
0,1%

Applicato 1-2 volte al giorno, quindi ridotto 
gradualmente fino alla dose utile minima

Inibisce l’attivazione e la proliferazione 
delle cellule T attraverso la soppressione 
delle citochine

Eritema localizzato, irritazione, 
prurito
I proprietari devono indossare 
guanti

Betametasone 
0,1%

Applicato 1-2 volte al giorno, quindi ridotto 
gradualmente fino alla dose utile minima 
(idealmente, due volte alla settimana per l’uso 
cronico)

Effetti simili a quelli dei glucocorticoidi 
sistemici; inibisce localmente la 
migrazione di linfociti e macrofagi

Atrofia dermica; rischio aumen-
tato di induzione per la soppres-
sione dell’asse ipotalamo-ipofisi-
surrene; effetti glucocorticoidi 
sistemici; sviluppo di lesioni 
miliari e comedoni; reazioni 
cutanee locali
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efficace: questo contribuisce a prevenire la ricaduta della 
malattia dopo aver ridotto gradualmente gli steroidi. Il 
vantaggio principale dei farmaci immunomodulatori è 
che producono effetti indesiderati meno gravi e hanno 
un impatto ridotto sulla salute.

Nel caso della terapia immunosoppressiva, il farmaco 
usato più spesso è un glucocorticoide. Inizialmente, 
sono necessari dosaggi elevati per raggiungere la remis-
sione, quindi questi vengono ridotti gradualmente fino 
alla dose più bassa possibile che mantiene la remissione 
con effetti indesiderati sistemici minimi. In molte malattie 
autoimmuni, sono necessarie terapie aggiuntive per 
poter ridurre la dose di glucocorticoide fino al livello che 
minimizza gli effetti indesiderati. Nei casi più gravi, non è 
inusuale combinare molti farmaci immunosoppressori 
diversi per raggiungere e mantenere la remissione. Dato 
che molti di questi medicinali possono produrre effetti 
indesiderati per il fegato e il midollo osseo, si racco-
manda il monitoraggio ematologico ogni 2-3 settimane 
nei primi mesi, seguito da un monitoraggio di manteni-
mento ogni 4-6 mesi. Se si notano alterazioni significa-
tive nei parametri ematici, il farmaco incriminato deve 
essere sospeso e sostituito con un altro medicinale. I 
medicinali aggiuntivi utilizzati più spesso includono aza-
tioprina, ciclosporina, micofenolato mofetile, ciclofosfa-
mide e clorambucile. Nei cani più gravemente colpiti, può 
essere necessaria una terapia di supporto per le ferite 
aperte, la fluidoterapia correttiva e il monitoraggio dei livelli 
proteici sierici. L’uso di immunoglobuline umane endo-
venose (hIVIg) ha mostrato risultati promettenti nel trat-
tamento delle dermatosi autoimmuni gravi dopo il falli-
mento di altri trattamenti (6).

Le terapie topiche possono essere utili con le lesioni più 
localizzate o nelle riacutizzazioni sporadiche. I farmaci 
topici usati più spesso sono betametasone o tacrolimus. Il 
betametasone ha il vantaggio di controllare rapidamente i 
sintomi di infiammazione e malattia ma l’uso cronico può 
indurre atrofia cutanea; se è necessario l’uso topico a 
lungo termine, è dunque prudente passare al tacrolimus.

Ci sono quattro fasi da considerare nel trattamento delle 
dermatosi autoimmuni cutanee: la fase di induzione, la 
fase di transizione, la fase di mantenimento e la determi-
nazione della cura (1). Con la fase di induzione, l’obiet-
tivo è fermare la componente infiammatoria il più rapida-
mente possibile e sopprimere la risposta immunologica 
diretta contro la cute. In questa fase, sono normalmente 
necessarie dosi di medicinali maggiori. Se non si nota 
una risposta accettabile in modo tempestivo, deve 

essere considerato un altro regime di trattamento che 
consiste nel scegliere medicinali alternativi o aggiungere 
ulteriori medicinali al regime di trattamento corrente. 
Nella fase di transizione, le dosi dei farmaci vengono 
ridotte gradualmente per minimizzare gli effetti indeside-
rati e le reazioni avverse. Quando si utilizzano combina-
zioni di farmaci, le prime dosi da ridurre gradualmente 
sono quelle dei farmaci con gli effetti indesiderati mas-
simi, come ad esempio i glucocorticoidi. I medicinali 
vengono ridotti lentamente, spesso per diverse setti-
mane o mesi, fino a raggiungere una dose di manteni-
mento accettabile per i medicinali o finché i segni non 
riappaiono. In questo caso, le dosi dei medicinali ven-
gono aumentate fino a raggiungere nuovamente la 
remissione, quindi ridotte gradualmente fino all’ultima 
dose che manteneva i sintomi del paziente sotto un con-
trollo accettabile (fase di mantenimento). La “cura” viene 
considerata nei casi di dermatosi immunomediate che 
hanno raggiunto la remissione e sono controllate con 
successo con la terapia di mantenimento ma che non 
recidivano dopo l’interruzione. 

L’interruzione della terapia di mantenimento in un 
paziente che è ben controllato è una decisione difficile, 
soprattutto se la malattia iniziale era grave. Questa 
decisione deve avvenire di comune accordo tra veteri-
nario e proprietario; è essenziale che il cliente sia ben 
informato, e comprenda che se il paziente recidiva, può 
essere più difficile ottenere nuovamente la remissione. Il 
momento per interrompere la terapia di mantenimento 
dipende dal tipo di malattia, dal fatto che sia stato iden-
tificato ed eliminato o meno un fattore scatenante e dal 
rischio che corre il paziente interrompendo la terapia. In 
molti casi, si raccomanda di proseguire la terapia di 
mantenimento per 8-12 mesi prima dell’interruzione (1). 
Negli animali dove il rischio di recidiva supera i benefici 
derivanti dall’interruzione della terapia, i farmaci pos-
sono essere mantenuti per tutta la vita con un appropriato 
monitoraggio di laboratorio.

Le future vaccinazioni sono spesso scoraggiate nei casi 
di dermatosi autoimmuni, anche in quelli dove la vaccina-
zione non è un fattore scatenante documentato. Preoc-
cupa il fatto che la vaccinazione possa stimolare un’am-
pia risposta immunitaria aspecifica, eventualmente 
avviando la recrudescenza della malattia autoimmune (7). 
L’Autore preferisce interrompere la vaccinazione antirab-
bica e monitorare i livelli dei titoli anticorpali per cimurro 
e parvovirus. Se i titoli non sono sufficienti a mantenere 
l’immunità corretta, prima di considerare il richiamo della 
vaccinazione si valuterà il rapporto rischi/benefici.
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 ■ Malattie specifiche
Pemfigo foliaceo
Il disturbo cutaneo autoimmune più frequente nel cane, il 
pemfigo foliaceo (PF), è una dermatite autoimmune con 
formazione di pustole o di croste. Il PF colpisce l’epider-
mide, aggredendo diverse molecole di adesione, in parti-
colare i desmosomi, che tengono insieme i cheratinociti. 
Nel PF umano, l’obiettivo primario degli autoanticorpi (8) 
è la glicoproteina desmogleina-1 (DSG1) presente nel 
desmosoma e la stessa glicoproteina è stata preceden-
temente sospettata di essere l’obiettivo primario nei cani 
(9,10). Tuttavia, oggi si ritiene che sia un autoantigene 
minore (11) e l’evidenza corrente suggerisce che la 
desmocollina-1 sia un autoantigene maggiore nel PF 
canino (12).

I fattori genetici sembrano svolgere un ruolo nello sviluppo 
del PF e le razze Akita e Chow-Chow sono quelle conside-
rate più a rischio (10). I fattori scatenanti includono la 
malattia cutanea allergica cronica e alcuni farmaci (antibio-
tici, FANS, antipulci topici spot-on) ma il più importante è 
la luce ultravioletta (1,10). La lesione iniziale è una macula 
che progredisce rapidamente a formare pustole, che sono 
spesso voluminose e vanno incontro a coalescenza. Le 
pustole sono spesso fragili e si rompono facilmente, con 
conseguente formazione di croste. Come risultato, le croste 
sono il segno clinico più comune (1,9,10). Si possono 
osservare erosioni, mentre le ulcerazioni sono rare ma 
possono essere presenti nei casi complicati con pioder-
mite profonda. Il PF canino è spesso caratterizzato dalla 
formazione di croste che coinvolge inizialmente il muso 
(soprattutto la porzione dorsale e il piano nasale, la regione 
perioculare e le pinne auricolari) e procede successiva-
mente verso una forma generalizzata (Figura 2). 

La citologia di un pustola intatta o della cute sotto una 
crosta rivela spesso la presenza di numerosi neutrofili 
non degenerati che circondano cheratinociti acantolitici 
singoli o multipli, che appaiono come cheratinociti nucle-
ati basofili grandi e arrotondati (Figura 1). La valutazione 
istologica rivela pustole subcorneali contenenti neutrofili 
e quantità variabili di eosinofili, assieme a cheratinociti 
acantolitici (13). Il trattamento comporta spesso alte dosi 
di steroidi con un immunosoppressore aggiuntivo e far-
maci topici per il trattamento localizzato.

Lupus eritematoso discoide
Definito anche come “naso da Collie” o lupus eritema-
toso cutaneo, il lupus eritematoso discoide (LED) è una 
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Figura 2. Pemfigo 
foliaceo:  
(a) formazione di 
croste color miele che 
coinvolge la porzione 
dorsale del muso e il 
piano nasale. Sotto 
la crosta sollevata è 
possibile osservare 
una lieve erosione 
del piano nasale. 
(b) Presentazione 
più generalizzata di 
pemfigo foliaceo.

Figura 3. Forma lieve di lupus eritematoso discoide in 
un cane con esposizione cronica al sole; si noti la perdita 
dell’architettura ad acciottolato del piano nasale con 
depigmentazione ed erosioni focali.
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malattia ulcerativa benigna senza manifestazioni sistemi-
che (1). Il LED è generalmente localizzato al piano nasale 
ma può coinvolgere zone esposte al sole delle pinne auri-
colari e della regione perioculare. Inoltre, sono state 
documentate varianti generalizzate (14). Il segno clinico 
più comune è la perdita iniziale dell’architettura ad acciot-
tolato del piano nasale, che progredisce verso la depig-
mentazione e la desquamazione (Figura 3). Con la croni-
cità, si hanno erosioni, ulcerazioni e formazione di croste. 
Nei casi di varianti generalizzate, si possono osservare 
placche iperpigmentate da anulari a policicliche coinvol-
genti il collo, il tronco e le estremità. 

L’istopatologia rivela la degenerazione (apoptosi) delle 
cellule basali dell’interfaccia, con moderato infiltrato 
lichenoide pluricellulare del derma (13). Considerato che 
questa malattia può mimare strettamente la piodermite 
mucocutanea, sia clinicamente che istopatologicamente, 
può essere utile la valutazione citologica del piano nasale 
sotto la crosta. Se sono presenti batteri, si raccomanda il 
trattamento della piodermite mucocutanea. Nella mag-
gior parte dei casi di LED, è inutile l’uso di potenti immu-
nosoppressori: l’approccio immunomodulatorio siste-
mico con una tetraciclina (doxiciclina, minociclina) e la 
niacinamide, accoppiato alla terapia topica (steroidi 
topici, tacrolimus) ha spesso successo nel controllo della 
malattia. Nei casi refrattari o gravi, possono servire inizial-
mente dosi elevate di corticosteroidi. Nelle varianti gene-
ralizzate documentate, i trattamenti con idrossiclorochina 
o ciclosporina sono risultati efficaci (14,15). Dato che la 
luce solare gioca un ruolo significativo nel LED, è impor-
tante minimizzare l’esposizione al sole tenendo il paziente 
all’ombra e usando creme solari. Inoltre, può essere utile 
l’integrazione con vitamina E (400 UI al giorno).

Eritema multiforme
Una rara dermatosi immunomediata, l’eritema multiforme 
(EM), può avere natura idiopatica o essere innescata da 
numerosi fattori, tra cui farmaci, infezioni batteriche, par-
vovirus, alimenti, vaccinazioni e neoplasie (1,16,17). In 
una revisione di 44 cani con EM, i farmaci erano il fattore 
scatenante in 26 casi (59%) (16); i farmaci più spesso 
implicati sono gli antibiotici come ad esempio i sulfamidici 
potenziati con trimetoprim, le penicilline e le cefalospo-
rine. L’EM è stato ulteriormente classificato in forme mag-
giori e minori. L’EM minore è lieve, con esordio acuto delle 
tipiche lesioni bersaglio che coinvolgono più spesso le 
estremità, con coinvolgimento delle mucose lieve o nullo; 
se presente, è limitato alla mucosa orale e non sono stati 
osservati sintomi sistemici. L’EM maggiore è più grave, con 
un coinvolgimento significativo delle mucose e sintomi 

spesso generalizzati come ad esempio letargia e febbre. 
La distinzione tra EM maggiore e sindrome di Stevens-
Johnson (SSJ) può essere difficile ed è possibile che molti 
casi diagnosticati come EM siano effettivamente il risul-
tato della SSJ (1). Le lesioni cutanee sono variabili (Figura 
4) e questa malattia può mimare molte altre dermatosi. 
Tuttavia, le lesioni possono avere un esordio acuto e sono 
spesso simmetriche, costituite da macule eritematose o 
da papule rilevate che si diffondono perifericamente, 
mentre si risolvono centralmente. Molte possono mostrare 
uno schema da anulare ad arciforme oppure serpiginoso. 
Altre lesioni includono placche urticarioidi, nonché vesci-
cole e bolle che progrediscono a ulcere. Le lesioni della 
mucosa sono generalmente eritematose e possono anche 
progredire verso forme vescicolari, bollose e ulcerative. 
In alcuni casi, vi può essere formazione di croste. Le 
sedi più spesso colpite sono il ventre, le ascelle, le giun-
zioni mucocutanee, la cavità orale, le pinne auricolari e i 
cuscinetti plantari. 

Con una tale varietà di segni clinici e ampia gamma di dia-
gnosi differenziali da valutare in base ai segni clinici (follico-
lite batterica, demodicosi, dermatofitosi, orticaria, altri 
disturbi vescicolari e bollosi), la diagnosi richiede la biopsia 
accompagnata dall’istopatologia. La caratteristica istopa-
tologica più caratteristica nell’EM è l’apoptosi panepider-
mica con satellitosi linfocitaria e dermatite dell’interfaccia 
(13). La risposta al trattamento e forse la remissione per-
manente, è subordinata all’identificazione ed eliminazione 
dell’eventuale fattore scatenante, poiché l’eliminazione 

Figura 4. Eritema multiforme che mostra varie lesioni 
cliniche, tra cui alopecia a macchia di leopardo, 
desquamazione, eritema, erosioni e ulcerazioni. Si 
notino le lesioni a carico delle palpebre, coerenti con 
il coinvolgimento mucocutaneo osservato in questa 
condizione.
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dell’eziologia può comportare la risoluzione spontanea 
entro settimane di correzione e trattamento. Nei casi dove 
manca un fattore scatenante identificabile, è necessario 
eseguire una prova con dieta a eliminazione ipoallerge-
nica, dato che l’ipersensibilità alimentare può essere una 
causa potenziale (18). Nei casi più gravi e quando non è 
stato possibile identificare un fattore scatenante, sono 
risultati efficaci gli immunosoppressori, come ad esempio 
corticosteroidi, azatioprina e ciclosporina. Nei casi poten-
zialmente letali, sono state utilizzate le hIVIg per miglio-
rare e accelerare l’esito del trattamento (1,19).

Vasculite cutanea
Le malattie vascolari che colpiscono il cane sono nume-
rose. La vasculite cutanea è un processo patologico in 
cui le pareti vascolari sono oggetto di una risposta infiam-
matoria, con conseguente distruzione dei vasi sanguigni 
e necrosi ischemica del tessuto colpito. È importante 
notare che la vasculite cutanea è più un modello di rea-
zione cutanea piuttosto che una diagnosi specifica, poi-
ché sono molteplici le cause che la scatenano. La vascu-
lite cutanea è stata associata ad altre malattie coesistenti, 
tra cui ipersensibilità alimentare, punture di insetti, neo-
plasie e malattie infettive come ad esempio le malattie 
trasmesse da zecche (20-22). Inoltre, numerosi farmaci 
sono stati implicati come causa di vasculite (21-23). In 
molti casi, l’eziologia sottostante non è ben identificabile 
e la malattia è considerata idiopatica. Nella maggior parte 
delle vasculiti cutanee, si sospetta che il meccanismo 
patogenetico sia una reazione di ipersensibilità di tipo III, 
dove l’esposizione antigenica determina il deposito di im-
munocomplessi nelle pareti vascolari. Tuttavia, possono 

essere coinvolti altri fattori, tra cui genetica, difetti nella 
clearance degli immunocomplessi e autoanticorpi.

Nella vasculite, la cute può essere l’unico organo coinvolto 
ma possono essere colpiti anche altri organi, come ad 
esempio i reni nel Levriero. Le tipiche lesioni cutanee della 
vasculite cutanea includono porpora palpabile, placche da 
eritemiche a purpuriche e bolle emorragiche. La progres-
sione della malattia determina lo sviluppo di ulcere delimi-
tate che coinvolgono le zampe, l’apice della pinna aurico-
lare, le labbra, la coda e la mucosa orale (20). Può anche 
essere presente edema plastico. In alcuni casi, possono 
essere colpiti gli artigli con segni di onicodistrofia, onico-
madesi, petecchie ed essudato interno. I polpastrelli pos-
sono essere interessati da lesioni erosive, ulcerative o 
ipercheratosiche. Spesso, le ulcerazioni o le depressioni 
colpiscono il centro del cuscinetto e tuttavia possono 
essere colpiti anche i margini laterali. Nella vasculite vac-
cino antirabbico-indotta, nella sede di inoculo si osser-
vano una chiazza anulare di alopecia con gradi variabili di 
iperpigmentazione (Figura 5), eritema e occasionale de-
squamazione, solitamente entro 2-6 mesi dalla vaccina-
zione. In questi casi, possono essere interessate ulteriori 
aree, in particolare l’apice delle pinne auricolari. 

La diagnosi viene formulata in base alla valutazione isto-
patologica. Tuttavia, le alterazioni sono spesso subdole, 
a seconda della fase della malattia e della sede selezio-
nata per la biopsia, il che complica la diagnosi. I riscontri 
istologici tipici della vasculite includono gradi variabili di 
invasione cellulare neutrofila, eosinofila e mononucleare 
delle pareti vascolari, con rigonfiamento delle cellule en-
doteliali, degenerazione fibrinoide, stravaso eritrocitario 
e occasionale leucocitoclasia osservata all’interno o in 
prossimità delle pareti vascolari (13,20). 

Altre alterazioni del derma includono collagene di colora-
zione chiara, atrofia follicolare e dermatite dell’interfaccia 
ipocellulare (1,13). Nei casi di vasculite vaccino-indotta, 
si può osservare un materiale basofilo amorfo che rap-
presenta verosimilmente il prodotto vaccinale (13). Il tipo 
di infiammazione cellulare presente può essere indica-
tivo del fattore scatenante; per esempio, la vasculite 
eosinofila è spesso associata a reazioni da artropodi, 
ipersensibilità alimentare, mastocitomi o dermatite eosi-
nofila canina. 

Quando si formula una diagnosi di vasculite, può essere 
necessario un ulteriore lavoro diagnostico per determi-
nare la causa sottostante. È indispensabile raccogliere 
l’anamnesi completa e analizzare la somministrazione di 
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Figura 5. Chiazza alopecica iperpigmentata coerente 
con una dermopatia ischemica indotta dalla vaccinazione 
antirabbica.
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qualsiasi farmaco o vaccino recente. Vanno eseguite le 
titolazioni anticorpali per le malattie da zecche. Se si 
sospetta un’ipersensibilità alimentare, in particolare nei 
casi di vasculite urticarioide, può essere utile una prova 
con dieta a eliminazione utilizzando una dieta commer-
ciale contenente una proteina mai usata prima o pro-
teine idrolizzate.

Il trattamento della vasculite dipende dalla gravità della 
malattia e dal tipo di vasculite. Anche la durata del tratta-
mento è variabile, poiché alcuni casi possono risolversi e 
andare in remissione permanente se è possibile identifi-
care ed eliminare un fattore scatenante sottostante. Altri 
casi possono richiedere invece una terapia per tutta la 
vita. Nei casi più gravi, può essere necessario il tratta-
mento con glucocorticoidi (con o senza un farmaco 
immunosoppressore aggiuntivo) una volta escluse le 
cause infettive. Nei casi di vasculite vaccino-indotta, ha 
spesso successo la terapia immunomodulatoria con una 
combinazione di medicinali, tra cui doxiciclina/minociclina, 

niacinamide e pentossifillina. Le terapie topiche conte-
nenti steroidi, come ad esempio il betametasone, pos-
sono essere utilizzate a breve termine per le lesioni più 
localizzate, passando al tacrolimus se serve un tratta-
mento più lungo per il controllo topico.

 ■ Conclusione
In conclusione, le malattie autoimmuni e immunomediate 
cutanee sono poco comuni o rare nei cani ma sono 
ancora suscettibili di essere osservate nelle strutture non 
specializzate. Dato che molti disturbi possono mimare la 
malattia autoimmune cutanea e viceversa, sono indi-
spensabili un’anamnesi completa e accertamenti dia-
gnostici approfonditi per ottenere una diagnosi appro-
priata e un regime di trattamento adeguato, con 
l’eliminazione dei fattori scatenanti identificabili. Se 
necessario, è consigliabile valutare una terapia immuno-
modulatoria, piuttosto che immunosoppressiva, poiché 
comporta effetti indesiderati sistemici inferiori e in molti 
casi può essere necessaria una terapia a vita.

Riferimenti
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■ 

La demodicosi 

PUNTI CHIAVE
•	 La	diagnosi	e	il	trattamento	della	demodicosi	

hanno	subito	un’evoluzione	da	quando	la	
malattia	è	stata	descritta	la	prima	volta.	Negli	
ultimi	anni,	sono	stati	identificati	nuovi	acari	e	
segnalate	nuove	forme	di	vecchi	acari.

•	 La	demodicosi	può	essere	sia	localizzata	che	
generalizzata,	può	avere	un	esordio	giovanile	
o	adulto,	e	l’aspetto	clinico	può	variare	
notevolmente.	

•	 I	test	diagnostici	tradizionali	che	consistono	
nel	raschiato	cutaneo	e	nei	tricogrammi	
sono	ancora	validi,	ma	una	valida	tecnica	di	
campionamento	può	aumentare	le	possibilità	di	
identificare	l’acaro	coinvolto.	

•	 Le	raccomandazioni	per	il	trattamento	
appropriato	e	la	prognosi	variano	in	base	alla	
presentazione	clinica,	alla	specie	e	agli	stadi	
vitali	di	Demodex	identificati.	

 ■ Introduzione 
La diagnosi e il trattamento della demodicosi hanno 
subito un’evoluzione da quando la malattia è stata 
descritta la prima volta nel 1842 (1). Infatti, una pubbli-
cazione del 1979 (2) osservava che: “La rogna demo-
dettica, soprattutto nella forma generalizzata, può 
essere una delle malattie più persistenti e spesso ri-
sponde poco al trattamento”, ma i tempi sono cambiati. 
Un manuale di dermatologia più recente afferma che “la 
prognosi per la demodicosi generalizzata è notevol-
mente migliorata a partire dalla metà degli anni ‘90 ... 
con un trattamento intenso, la maggior parte dei casi, 
probabilmente vicina al 90%, può essere curata, seb-
bene possa richiedere quasi un anno di terapia” (3). 

Negli ultimi anni, sono stati identificati nuovi acari e se-
gnalate nuove forme di vecchi acari. Prima di poter iden-
tificare l’acaro, tuttavia, è necessario innanzi tutto tro-
varlo. Mancare l’acaro riduce senza dubbio il tasso di 
successo! È quindi fondamentale sapere dove cercare. 
Le raccomandazioni per il trattamento appropriato e la 
prognosi variano in base alla presentazione clinica, alla 
specie e agli stadi vitali di Demodex identificati. Come in 
tutte le terapie, vanno considerati i rischi associati al 
trattamento. Si è visto che alcune precedenti racco-
mandazioni non avevano alcun effetto sulla velocità di 
risoluzione, mentre possono essere utili e necessarie 
terapie adiuvanti, sebbene alcune possano causare 
interazioni farmacologiche fatali. Questo articolo esa-
mina quindi le varie presentazioni della demodicosi, dis-
cute le tecniche diagnostiche più efficaci, e considera le 
opzioni di trattamento e le potenziali insidie. 

 ■ Presentazione localizzata contro 
generalizzata 
Sia nel cane che nel gatto, la demodicosi può presentare 
una forma localizzata o una generalizzata. La differen-
ziazione è importante, poiché la maggior parte dei casi 
localizzati ha di solito una prognosi molto favorevole e si 
risolve solitamente senza un trattamento acaricida spe-
cifico. Non esiste una definizione universalmente accet-
tata che specifichi chiaramente le differenze tra le due 
forme, ma la demodicosi localizzata è stata definita come 
quella in cui sono presenti “6 lesioni o meno, di diametro 
inferiore a 2,5 cm” (3). La demodicosi generalizzata può 
essere definita come quella in cui sono colpite più di 12 
aree, o una presentazione dove è interessata un’intera 
regione corporea (ad es. la testa e il muso) (3). La podo-
demodicosi rientra nella categoria generalizzata (3). 

Purtroppo, questo lascia una zona grigia tra la malattia 
localizzata e quella generalizzata, che richiede una  
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valutazione clinica (è “localizzata multifocale” oppure 
generalizzata?) accompagnata solitamente da un test 
diagnostico per separare le due forme. Un lavoro 
recente ha indagato la risposta della fase acuta in cani 
con demodicosi localizzata contro generalizzata, sco-
prendo che la seconda produce effettivamente alte-
razioni del biomarcatore che non sembrano essere pre-
senti nella forma localizzata (4). I parametri tendevano a 
normalizzarsi dopo il trattamento, ed è stato suggerito 
che le misurazioni sieriche della proteina C-reattiva e 
dell’aptoglobina possano contribuire a distinguere i casi 
generalizzati da quelli localizzati. In effetti, questi test 
potrebbero essere utili in futuro per monitorare l’efficacia 
del trattamento, poiché il ritorno ai valori di riferimento 
normali potrebbe indicare che la risposta è buona. 

Esordio giovanile contro adulto 
La demodicosi viene inoltre definita in base all’età di 
esordio. L’Autore definisce “esordio giovanile”, quello in 
cui la malattia si presenta prima dei 12 mesi nei cani di 
piccola taglia, di 18 mesi nelle razze di grossa taglia e di 
2 anni nelle razze giganti. Molti casi diagnosticati a 2-4 
anni di età avevano già la malattia da cuccioli, per cui il 
tempo d’esordio potrebbe essere meno chiaro. La 
demodicosi con esordio adulto (cioè, senza problemi 
cutanei prima dei 4 anni d’età) comporta una prognosi 
più sfavorevole. 

Aspetto clinico 
Il successo del trattamento dipende in primo luogo dal 
riconoscimento che l’animale potrebbe ospitare Demo-
dex, il che non è sempre facile poiché i pazienti affetti 
possono presentare una varietà di forme tra cui: 
•  Dermatite papulopustolosa: facilmente confusa con la 

dermatite batterica (Figura 1). 
•  Mantello di aspetto “tarlato” (macule o chiazze alo-

peciche): soprattutto nei cani a pelo corto, e facil-
mente confusa con dermatite batterica, dermatofitosi 
e anomalie del follicolo pilifero. 

•  Dermatite eritematosa, precedentemente conosciuta 
come “rogna rossa” (Figura 2). 

•  Chiazze iperpigmentate/comedoni: i proprietari lamen-
tano talvolta che la cute sta “diventando blu” (Figura 3).

•  Squame: facilmente confuse con una dermatosi o 
infezione con desquamazione (Figura 4). 

•  Pododemodicosi: può essere particolarmente difficile 
identificare il Demodex. 

I cani con Demodex injai possono avere presentazioni 
diverse. Tali pazienti presentano spesso una dermatite 
seborroica sulla zona dorso-lombare (Figura 5). I cani di 

Figura 1. Demodicosi generalizzata e piodermite 
secondaria. I comedoni (una delle numerose presentazioni 
della demodicosi) sono pieni di acari Demodex. Si noti 
anche la pustola: nei casi di demodicosi si osservano 
spesso piodermite secondaria e follicolite batterica. 

Figura 2. Uno dei segni di Demodex è una forma grave di 
eritrodermia, da cui il nome di “rogna rossa”. 

età superiore ai due anni e le razze Terrier sembrano 
essere sovrarappresentate, anche se il parassita è stato 
identificato in altre razze tra cui Bassotto e Lhasa Apso. 
Come cause predisponenti sono state segnalate terapie 
con quantità eccessive di glucocorticoide e ipotiroi-
dismo, e possono inoltre essere presenti follicolite batte-
rica secondaria e dermatite da Malassezia (5,6). 

Nel gatto, la forma localizzata di Demodex cati è rara. I 
segni più comuni interessano la regione perioculare, la 
testa, il collo e le palpebre, e il problema si presenta 
sotto forma di alopecia a macchia di leopardo, con pru-
rito variabile, accompagnata da desquamazione e for-
mazione di croste (3). Un’altra possibile presentazione  
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 ■ Fisiopatologia 
Il parassita è un normale residente della cute del cane, e 
alcuni studi con PCR hanno dimostrato che piccole 
popolazioni dell’acaro colonizzano la maggior parte della 
cute dei cani sani (8). Gli acari passano al neonato per 
contatto con la madre che allatta entro i primi 2-3 giorni 
di vita (3). I cuccioli rimossi dalla cagna mediante parto 
cesareo e cresciuti lontano da questa non hanno acari. Il 
sistema immunitario dell’ospite mantiene solitamente 
sotto controllo il numero di acari (9). I cani con demodi-
cosi generalizzata hanno un’immunodeficienza cellulo-
mediata genetica associata con ridotta funzione delle 
cellule T (le quantità reali di cellule T sono tipicamente 
normali) (3), e non è pertanto raccomandato l’uso di 

Q U A L E  A P P R O C C I O . . .  L A  D E M O D I C O S I 

Figura 4. Una presentazione comune negli animali 
da compagnia con demodicosi è una dermatosi 
accompagnata da desquamazione. 

Figura 5. Demodex injai si presenta spesso nei Terrier 
di mezza età come una condizione cutanea di aspetto 
untuoso che colpisce tipicamente le regioni interscapolari 
e lombari.

è l’otite esterna ceruminosa. Le lesioni localizzate pos-
sono risolversi da sole, soprattutto se può essere identi-
ficata e trattata una causa sottostante. Sembra che i 
gatti di razza Siamese e Burmese siano predisposti alla 
forma generalizzata, anche se questa è solitamente 
associata a una malattia sottostante significativa come 
ad esempio diabete, iperadrenocorticismo, FIV o FeLV 
(6). L’infestazione da D. cati è stata identificata in lesioni 
di carcinoma squamocellulare multicentrico (3,7). La 
diagnosi differenziale include la dermatofitosi (che può 
essere contemporanea), la piodermite batterica, e la 
dermatite allergica, anche se in realtà, nei gatti, dovreb-
bero essere considerate tutte le cause di seborrea e for-
mazione di croste (6). 

La dermatite da Demodex gatoi è una dermatite pru-
riginosa osservata solitamente nei gatti giovani a pelo 
corto con alopecia o peli spezzati, eritema, desqua-
mazione, escoriazioni e formazione di croste, soprat-
tutto a livello di testa, collo, gomiti e/o fianchi, ventre e 
arti posteriori. Può esserci iperpigmentazione, e la 
malattia può essere simmetrica (3).Questa forma di 
Demodex è contagiosa per gli altri gatti conviventi. Si 
noti che questo parassita sembra essere regionale,  
e l’autore ha diagnosticato solo tre casi, per cui l’ana-
mnesi del caso può essere suggestiva. Occorre verifi-
care se l’animale da compagnia ha vissuto in una 
regione geografica dove l’acaro è stato segnalato (ad 
es. Stati Uniti meridionali) e/o se esiste un’anamnesi di 
contagio. Ci può essere inoltre un’associazione con la 
dermatite allergica, anche se il motivo di tale collega-
mento resta incerto. 

Figura 3. Comedoni addominali ventrali: nei raschiati di 
questo Schnauzer gigante di 2 anni è stato riscontrato un 
numero elevato di acari Demodex canis. Il cane soffriva di 
dermatiti croniche dall’età di un anno.



   13 / Veterinary Focus / Vol 25 n°2 / 2015

l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I l I

©
 S

te
ph

en
 W

ai
sg

la
ss

a

b

questi cani in qualsiasi programma di allevamento. Un 
articolo osserva che finora non è mai stata segnalata 
una demodicosi giovanile generalizzata con Demodex 
injai. È stato ipotizzato che il sospetto difetto genetico 
nel controllo delle popolazioni di Demodex possa essere 
specifico per D. canis (1). Si presume che l’acaro colonizzi 
anche la cute dei gatti sani, ma non esistono ancora 
studi mediante PCR a conferma di tale ipotesi. 

Fattori importanti della patogenesi includono rottura 
della barriera cutanea, infiammazione, infezioni bat-
teriche secondarie e una reazione di ipersensibilità di 
tipo IV, che potrebbero spiegare l’alopecia, il prurito, 
l’eritema e la formazione di comedoni associati a questa 
malattia (9). 

 ■ Test diagnostici 
Nell’uomo, la prevalenza di Demodex è prossima al 
100%, con una media di 0,7 acari per cm2 sulla cute 
facciale, in particolare del mento (8). Tuttavia, sembra 
che gli acari siano più difficili da trovare nei cani, per cui 
anche un numero molto limitato di acari nel raschiato 
dev’essere considerato sospetto. Anche l’identificazione 
di un unico esemplare di D. canis non va considerata la 
norma, e si raccomandano esami supplementari prima 
di escludere la demodicosi (10). Si noti che i raschiati 
devono sempre essere eseguiti prima di iniziare il trat-
tamento con i corticosteroidi. Una delle principali cause 
di demodicosi nei cani adulti è l’iperadrenocorticismo. 

Raschiato cutaneo e tricogrammi (stripping dei peli) 
sono i test tradizionali eseguiti per diagnosticare la 
demodicosi. Lo stripping dei peli viene considerato 
meno sensibile rispetto al raschiato cutaneo quando il 
numero di acari è basso (sensibilità relativa del 70%) 
(11). Tuttavia, uno studio ha scoperto che non vi era 
alcuna differenza significativa tra il raschiato cutaneo e 
lo stripping dei peli per quanto riguarda la percentuale 
di campioni positivi prelevati da 161 cani affetti da 
demodicosi localizzata o generalizzata. Spremere la 
cute prima del raschiato migliorava significativamente il 
numero di campioni positivi, ma negli stripping dei peli 
si deve saltare questa fase prima del prelievo, al fine di 
ridurre l’estrusione della cheratina follicolare durante la 
procedura (12). 

È stata segnalata una tecnica diagnostica che fa uso di 
nastro adesivo in acetato: il nastro viene applicato all’area 
da testare, quindi si spreme la cute e si solleva il nastro 
(Figura 6). Lo studio ha segnalato che la tecnica consen-
tiva un aumento significativo nella rilevazione degli acari 

Figura 6. Il test con nastro adesivo in acetato può essere 
particolarmente utile nella ricerca di Demodex nelle aree 
che non sono idonee per un raschiato.

rispetto al raschiato cutaneo profondo, sia per quanto 
riguarda il numero totale di acari, sia in termini di numero 
rilevato di larve e adulti (P<0,05) (13). Non è stata osser-
vata alcuna differenza significativa tra i due metodi per 
quanto riguarda il numero di uova o ninfe. Tuttavia, l’Au-
tore ritiene ancora che il raschiato e la spremitura produ-
cano il massimo numero di acari rispetto ai tricogrammi o 
alla tecnica di raccolta con “nastro adesivo e spremitura”, 
anche se il nastro adesivo è una grande opportunità 
nelle aree “difficili da raschiare”. 

In genere, la biopsia cutanea non è considerata un test 
diagnostico appropriato per escludere la demodicosi. Il 
campione prelevato è generalmente piccolo e gli acari 
tendono a contrarsi durante la preparazione dei cam-
pioni istologici, rendendo difficile il rilevamento (10). 
Un’eccezione può essere la pododemodicosi, dove è 
difficile ottenere raschiati validi (Figura 7). A prescindere 
dalla tecnica impiegata, i seguenti suggerimenti pos-
sono aumentare la probabilità di un test positivo: 

Scelta della sede da testare: 
•   Non essere frettolosi: osservare da vicino la cute e 
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selezionare le sedi più idonee (e scegliere una tecnica 
adatta per la sede prescelta). Sedi valide da testare 
comprendono: 

-  Zone desquamate e arrossate 
-  Comedoni/regioni iperpigmentate (queste possono 

sembrare “blu”, ma con l’ingrandimento appaiono co-
medoni quasi coalescenti)

-  Regioni con cilindri follicolari (queste possono anche 
essere valide per gli stripping dei peli in aree difficili da 
raggiungere, come ad esempio la regione interdigitale) 

•  I gatti possono ingerire gli acari per eccesso di toelet-
tatura, complicando l’identificazione. Tuttavia, D. gatoi 
può essere individuato alla base del collo sui raschiati 
superficiali (dato che il gatto non può raggiungere 
questo settore). A volte il parassita può essere indi-
viduato sui preparati ottenuti mediante nastro ade-
sivo, ma può essere utile eseguire un raschiato su un 
altro gatto meno colpito del nucleo familiare. 

•  D. cati viene osservato più spesso intorno alla testa e 
al collo, mentre tanto i raschiati interscapolari superfi-
ciali quanto quelli profondi possono identificare D. 
gatoi. Infine, si possono avere infestazioni combinate 
con D. cati e D. gatoi. 

•  La pododemodicosi può rendere necessari raschiati 
cutanei profondi sotto sedazione o la biopsia. 

Se si esegue un raschiato: 
•  Informare il proprietario che la lesione può sembrare 

peggiore dopo il prelievo. 
•  Smussare la lama (ad es. utilizzando un abbassalin-

gua) prima del raschiato: è necessaria una certa 

esperienza per ottenere il giusto grado di affilatura. 
•  Spremere la cute prima e durante la procedura. 
•  Tenere la lama ad angoli retti rispetto alla cute per 

ridurre il rischio di causare tagli all’animale. 
•  Eseguire un raschiato abbastanza profondo da otte-

nere una quantità significativa di sanguinamento ca-
pillare, e prelevare campioni da più sedi. 

•  Il campione deve essere in quantità sufficiente a ren-
dere giustificata la procedura. 

Se si usa il nastro adesivo: 
•  Usare nastro che sia invisibile al microscopio. 
•  Posizionare il nastro su una lesione adeguata e spre-

mere la cute sottostante. 
•  Rimuovere il nastro e applicarlo sopra un vetrino da 

microscopio. 

Tricogramma (stripping dei peli) 
•  Strappare in direzione della crescita del pelo per 

aumentare le probabilità di includere nel campione la 
base dei peli. 

•  Non spremere e cercare di ottenere 100 peli per cam-
pione. 

Esame dei vetrini 
•  Strisciare il campione su un vetrino da microscopio, 

aggiungere olio minerale sufficiente e un vetrino co-
prioggetti per minimizzare le chiazze oleose e facilitare 
la visualizzazione. 

•  Abbassare il condensatore per facilitare la ricerca 
degli elementi mobili e l’identificazione delle strutture 
degli acari. 

•  Assicurarsi di guardare tutti i campi utilizzando un 
ingrandimento 10x. 

•  Cercare tutti i diversi stadi vitali e registrare il numero di 
acari e di stadi. Questo permette il confronto con i fu-
turi raschiati, e aiuta a valutare la risposta alla terapia. 

 ■ Test accessori Demodicosi 
localizzata 
Demodex (ma anche Cheyletiella, gli acari della scabbia 
e le pulci) può essere riscontrato mediante esami fecali 
con fissativo SAF*. Può essere saggio ricordare al labo-
ratorio di segnalare anche i parassiti esterni, oltre a quelli 
interni! Aneddoticamente è stato segnalato un tasso di 
successo maggiore nella diagnosi D. gatoi utilizzando gli 
esami fecali invece dei raschiati cutanei. 

Può essere indicato un esame accurato dei casi con 
esordio adulto, poiché tale presentazione può essere 
un indizio di quello che accadrà in seguito. I fattori da 

Q U A L E  A P P R O C C I O . . .  L A  D E M O D I C O S I 

Figura 7. La pododemodicosi può essere molto fastidiosa, il 
che rende difficile l’esecuzione di raschiati profondi. Quando 
questo è l’unico dato clinico, la diagnosi può richiedere la 
biopsia, sebbene possano essere utili anche lo stripping dei 
peli e i test con nastro adesivo. 

*SAF: Sodio acetato, Acido acetico e Formalina in soluzione
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considerare includono la verifica di qualsiasi medicinale 
concomitante (per esempio, steroidi, incluso l’uso cro-
nico di steroidi topici potenti) nonché dei profili emato-
logici e biochimici, inclusi i test per la filariosi cardiopol-
monare, se indicati. Possono essere indicati studi sui 
parametri endocrini (in base ai risultati e all’anamnesi 
del paziente). In tutti i casi, è essenziale un’indagine ali-
mentare (per garantire che l’animale da compagnia 
segua una dieta completa e bilanciata). 

Demodicosi generalizzata 
Nei casi di Demodex generalizzata con esordio giovanile, 
la nutrizione e il controllo dei parassiti giocano un ruolo 
ancora più importante nel recupero, e questo giustifica 
una valutazione dello stato di salute generale (compresi i 
profili ematologici e biochimici e l’analisi delle urine), per 
escludere qualsiasi malattia congenita. Prima del tratta-
mento con avermectina sono indicati test per la filariosi 
cardiopolmonare (nelle aree endemiche), e nelle razze con 
predisposizione nota ai problemi genetici si deve eseguire 
un test di screening del gene MDR1 (vedere di seguito). 

Per il cane adulto con demodicosi generalizzata, tutte le 
precedenti considerazioni devono far parte degli accer-
tamenti diagnostici standard. Inoltre, si raccomanda 
una ricerca accurata per un’eventuale malattia nefasta 
che colpisca il sistema immunitario, inclusa la valuta-
zione della tiroide, i test per l’iperadrenocorticismo, e lo 
screening per i tumori utilizzando l’ecografia addomi-
nale e la radiografia toracica. 

Nel gatto, gli accertamenti diagnostici per la demodicosi 
generalizzata sono simili, con particolare attenzione alla 

possibilità di una malattia indotta dagli steroidi. Per valu-
tare il diabete sono indispensabili i profili ematologici e 
biochimici, e sono certamente indicati i test per FIV/FeLV. 

 ■ Gli “attori”: individuare i “sigari con 
le zampe” 
Demodex nel cane 
1.  Demodex canis abita nel follicolo pilifero. L’adulto a 

forma di sigaro misura circa 170-225 μm e possiede 
4 paia di zampe (5). Le ninfe di D. canis hanno un 
corpo più breve, ma lo stesso numero di zampe. Le 
larve hanno solo 3 paia di zampe tozze e le uova 
sembrano “banane gravide”. 

2.  Demodex injai è relativamente nuovo (Figura 8). Lo si 
trova più spesso nelle ghiandole sebacee, e tutti gli stadi 
vitali sono molto più lunghi degli equivalenti di D. canis. 
L’adulto è lungo 330-370 μm (circa due volte le dimen-
sioni di D. canis) (5). 

Nel cane è stato descritto un acaro Demodex brevilineo 
simile a D. gatoi, che può abitare la parte più superfi-
ciale (strato corneo) della pelle (6) ed è stato ufficiosa-
mente chiamato Demodex cornei. Misura metà della 
lunghezza di D. canis ed è spesso concomitante (14). 
Tuttavia, studi recenti hanno messo in dubbio la natura 
originale di questo acaro. Il rapporto tra D. canis, D. 
injai, D. cornei e l’acaro umano D. folliculorum, è stato 
valutato utilizzando rDNA mitocondriale (1). Questo stu-
dio ha concluso che D. canis e D. injai sono due specie 
diverse, ma che l’acaro brevilineo D. cornei è una va-
riante morfologica di D. canis. D. injai sembra essere più 
vicino a D. folliculorum che a D. canis. 

Figura 8. Demodex injai. Si noti il corpo longilineo tipico 
di questa specie (ingrandimento 40x). 

Figura 9. Demodex gatoi. Questo acaro brevilineo è 
contagioso per gli altri gatti (ingrandimento 40x). 
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Demodex nel gatto 
1.  Demodex cati è simile a D. canis, e l’acaro adulto 

misura circa 200 μm di lunghezza (6). Le uova sono 
più ovali rispetto a quelle di D. canis. 

2.  Demodex gatoi è l’acaro Demodex brevilineo del 
gatto (Figura 9). 

A differenza della situazione nel cane, si è visto che D. 
cati e D. gatoi sono specie diverse (15). 

 ■ Trattamento della demodicosi 
localizzata 
La terapia antiparassitaria sistemica non è appropriata 
per la demodicosi localizzata. Non esiste alcuna evidenza 
che i casi localizzati non trattati diventino generalizzati. 
In realtà, questo trattamento potrebbe impedire l’iden- 
tificazione dei pazienti che sviluppano la forma generaliz-
zata. Questo non vuol dire che non esistano trattamenti. 
Nei cani giovani con demodicosi localizzata, è essenziale 
garantire uno stile di vita “privo di stress”. Una nutrizione 
inadeguata gioca certamente un ruolo nell’immuno- 
competenza dell’animale da compagnia, e importanti fat-
tori sono un’attenta valutazione della dieta e raccoman-
dazioni dietetiche appropriate. L’Autore raccomanda 
tipicamente diete commerciali bilanciate, di ottima qua-
lità, prodotte da aziende affidabili. Inoltre, sono importanti 
esami fecali e sverminazioni appropriate. I dermatologi 
raccomandano spesso prodotti che contengono peros-
sido di benzoile perché ritenuti capaci di favorire il “lavag-
gio follicolare”, anche se occorre avvertire il proprietario 
che la manipolazione della lesione potrebbe aumentare 
inizialmente la perdita dei peli che stavano già per stac-
carsi. Il perossido di benzoile secca la pelle e deve es-
sere seguito da un agente idratante. 

Demodicosi generalizzata 
Il proprietario deve essere consapevole che, una volta 
iniziato il trattamento per la demodicosi generalizzata, 
l’animale da compagnia va monitorato ripetendo i ra-
schiati ogni 4 settimane. Vanno registrati gli stadi vitali e 
il numero di parassiti al fine di monitorare i progressi, e 
occorre avvisare i proprietari che il trattamento conti-
nuerà per due mesi dopo un raschiato negativo, tipica-
mente per 3-7 mesi totali. Se una forma di trattamento 
non ha successo si deve provare una terapia diversa, 
sebbene alcuni pazienti possano essere tenuti sotto con-
trollo e non curati (in particolare i casi con esordio adulto). 

Amitraz è autorizzato in molti paesi per il trattamento 
della demodicosi. Esiste una valida evidenza per quanto 
riguarda l’efficacia del farmaco a 250-500 ppm ogni 

7-14 giorni (forse meglio con intervalli di tempo più 
brevi) (16). I cani a pelo lungo e medio devono essere 
rasati prima dell’applicazione, e il trattamento deve 
essere eseguito solo in aree ben ventilate (sono stati 
osservati problemi respiratori nell’uomo) e da personale 
veterinario che indossi indumenti protettivi. Si consiglia 
di lasciare i cani in una clinica veterinaria finché non 
sono asciutti, ed evitare che si bagnino tra un risciac-
quo e l’altro. Gli animali trattati non devono essere sot-
toposti a stress per almeno 24 ore dopo il trattamento 
(16,17). Amitraz è un inibitore della monoaminoossidasi 
(MAO) ed è importante ricordare il rischio di interazioni 
farmacologiche. Essendo un agonista a2-adrenergico, 
gli effetti indesiderati possono essere trattati (prima o 
dopo il trattamento) con yoimbina o con atipamezolo. 

Le avermectine (ivermectina, doramectina) sono lattoni 
macrociclici. Si legano selettivamente e con elevata 
affinità ai canali del cloro regolati dal glutammato, con 
conseguente aumento della permeabilità cellulare e 
blocco neuromuscolare che causano la paralisi e la 
morte del parassita. Inoltre, interagiscono con i siti per 
l’acido gamma-aminobutirrico (GABA) (17). GABA è un 
neurotrasmettitore del SNC e questi farmaci sono tenuti 
fuori dal sistema nervoso per l’effetto pompa della glico-
proteina P presente nelle cellule endoteliali dei capillari 
cerebrali (barriera ematoencefalica). È importante ricor-
dare ai proprietari che l’uso di tali prodotti alle dosi rac-
comandate per la demodicosi è considerato off-label. 

Numerose razze hanno esemplari che sono mutanti 
omozigoti per il gene MDR1 (multi-farmaco resistenti) e 
sono molto sensibili agli effetti dell’ivermectina. Sebbene 
il Cane da Pastore Scozzese abbia la massima fre-
quenza allelica per il mutante, altre razze colpite inclu-
dono Whippet a pelo lungo, Pastore delle Shetland, Cane 
da Pastore Australiano nano, Borzoi Americano a pelo 
lungo, McNab Border Collie, Cane da Pastore Austra-
liano, Wäller, Pastore Svizzero Bianco, Bobtail, English 
Shepherd, Pastore Tedesco e Border Collie (18). Dal 
momento che questo difetto genetico è stato identificato 
in molti cani meticci, si raccomanda di testare tutti i cani 
prima di utilizzare un’avermectina. 

Si ricordi che anche alcuni altri farmaci (ad es. ketocona-
zolo, eritromicina) possono legarsi alla glicoproteina P, 
aumentando il rischio di neurotossicosi quando som-
ministrati assieme a un lattone macrociclico. 

L’ivermectina (il prodotto iniettabile somministrato per 
via orale) è il trattamento più comune per la demodicosi 
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generalizzata usato nella struttura dell’Autore. Quest’ul- 
timo raccomanda abitualmente un protocollo a dosi 
gradualmente crescenti con il farmaco somministrato 
assieme al cibo. Un programma suggerito prevede di 
iniziare con una dose di prova di 0,05 mg/kg al giorno, 
portandola a 0,1 mg/kg la settimana successiva. Se 
tutto va bene, aumentare a 0,2 mg/kg il giorno succes-
sivo, quindi 0,3 mg/kg il giorno seguente. Infine, portare 
la dose a 0,4 mg/kg al giorno come mantenimento, 
anche se alcuni pazienti possono richiedere dosi fino a 
0,6 mg/kg. Il trattamento deve essere proseguito per 
due mesi dopo gli ultimi raschiati negativi. Informare il 
proprietario di interrompere immediatamente il tratta-
mento se vi è un’evidenza di tossicosi (soprattutto letar-
gia, atassia, midriasi e segni gastrointestinali). In questo 
caso, l’Autore torna solitamente a una dose più bassa, 
tipicamente 0,3 mg/kg, con un programma di trattamento 
a giorni alterni (se il cane non mostra segni negativi a 
questa dose), con un attento monitoraggio per gli even-
tuali eventi avversi. 

Si noti che l’ivermectina ha un’emivita relativamente 
lunga e con la somministrazione giornaliera le concen-
trazioni sieriche continuano ad aumentare per settimane 
prima di raggiungere l’equilibrio. Effetti avversi sono stati 
segnalati fino a 10 settimane dopo l’istituzione del trat-
tamento (17). Nei cani MDR1 (-/-) la neurotossicosi può 
essere indotta dalla somministrazione di ivermectina o 
doramectina a dosi pari o superiori a 100 μg/kg (18). I 
segni clinici sono dose-dipendenti e possono variare da 
lieve depressione e atassia, disorientamento e midriasi 
entro 12 ore dalla somministrazione (a 0,1-0,12 mg/kg), 
fino ad atassia più grave, stupor, decubito, flessione-
estensione della testa, cecità apparente, contrazioni 
facciali, ipersalivazione, episodi di iperventilazione e bra-
dicardia (a dosi fino a 0,17 mg/kg). Segni gravi di neuro-
tossicosi possono essere osservati con dosi intorno 0,2-
0,25 mg/kg o più, e includono depressione, atassia e 
cecità apparente come sintomi a esordio precoce, 
assieme a vomito, movimenti di pedalamento, tremore 
e ipersalivazione, seguiti da stupor, deboli tentativi di 
strisciare, decubito, e, infine, non responsività e coma 
entro 30-50 ore dall’applicazione, spesso esitante nel 
decesso (18). 

La doramectina è stata raccomandata per la sua appa-
rente efficacia nel trattamento della demodicosi nei cani 
MDR1 (+/+), con iniezioni sottocutanee settimanali di  
0,6 mg/kg (14), anche se l’Autore non ha alcuna espe-
rienza personale con questo prodotto e sono racco-
mandate ulteriori indagini (17). 

Figura 10. Demodicosi generalizzata prima (a) e dopo 
(b) il trattamento. Questo cane è stato salvato e trattato 
con successo per la demodicosi e ora conduce una 
vita felice e sana. Era praticamente privo di peli alla 
presentazione iniziale.

Le milbemicine possono avere successo nel trattamento 
della demodicosi. Esistono segnalazioni sulla milbemi-
cina ossima somministrata per via orale (0,5-2 mg/kg 
ogni 24 ore), con un tasso di successo maggiore asso-
ciato alla dose più alta (17,18). Solitamente, l’Autore non 
suggerisce il dosaggio “gradualmente crescente” in 
questi casi, sebbene esistano rari pazienti “sensibili” che 
sviluppano effetti avversi neurologici. Anche la moxidec-
tina è stata valutata per la demodicosi generalizzata 
canina (0,2-0,5 mg/kg ogni 24 ore PO), e anch’essa 
giustifica un attento monitoraggio (19). La moxidectina 
è disponibile in alcuni paesi come formulazione spot-on 
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al 2,5% (in combinazione con imidacloprid al 10%) e 
può essere usata per trattare la demodicosi con appli-
cazioni settimanali. La formulazione spot-on ha un 
tasso di successo nettamente superiore nei cani con 
malattia più lieve. 

I bagni con calce solforata (2%) usati ogni settimana per 
4-6 settimane possono essere utili nel trattamento della 
demodicosi felina (6). Sono molto sicuri, e possono essere 
utilizzati come prova di risposta antiparassitaria per 
escludere D. gatoi in un gatto con prurito. La maggior 
parte dei gatti colpiti migliora dopo tre trattamenti. 
Quando si segue questo regime, devono essere trattati 
tutti i gatti a contatto con il soggetto malato. Inoltre, i pro-
prietari devono essere avvertiti che questo prodotto può 
far diventare gialli i gatti bianchi, far scolorire i gioielli 
indossati, e che il trattamento produce un odore sgrade-
vole. Occorre applicare un collare Elisabetta al gatto fin-
ché non è asciutto, poiché molti gatti vomitano se la-
sciati a leccarsi mentre il prodotto è ancora bagnato. 

Infine, la demodicosi follicolare è associata alla forun-
colosi batterica, e l’autore ha ridotto significativamente 

la popolazione di Demodex usando shampoo al peros-
sido di benzoile (BPO) (seguiti da un balsamo) e anti-
biotici senza usare farmaci antiparassitari. La rasatura 
dell’animale può migliorare il contatto con lo shampoo. 
È importante trattare la piodermite/foruncolosi conco-
mitante, poiché i batteri sono stati implicati nell’immuno- 
soppressione dei pazienti affetti, anche se l’infezione 
viene considerata secondaria. Recenti studi hanno 
mostrato che l’uso di antibiotici sistemici non modifica 
la durata del trattamento nei cani con demodicosi gene-
ralizzata, quando somministrati in aggiunta a ivermec-
tina orale e shampoo con BPO, e che non esiste alcuna 
differenza significativa nella durata fino al primo ra- 
schiato negativo. Si può presumere che gli antibiotici 
possano essere interrotti una volta clinicamente risolta 
la piodermite (20). 

In sintesi, si può concludere che con adeguate compe-
tenze diagnostiche e una terapia aggressiva, il tasso di 
successo per questa malattia estremamente impegna-
tiva può essere abbastanza buono. La risposta al trat-
tamento può essere marcata e molto soddisfacente 
(Figura 10).   
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Dermatite e otite  
da Malassezia nel cane   

PUNTI CHIAVE
•	 Malassezia pachydermatis	è	una	causa	comune	

di	dermatite	e	otite	nel	cane.	

•	 I	segni	clinici	sono	dovuti	al	rilascio	di	fattori	
di	virulenza	da	parte	dei	microrganismi	
di	Malassezia	e	alla	risultante	cascata	
infiammatoria	intracutanea.	

•	 I	segni	clinici	tipici	includono	prurito,	eritema,	
desquamazione,	essudazione	cerea,	e	
lichenificazione.	

•	 L’esame	citologico	è	il	metodo	più	vantaggioso	
e	conveniente	per	la	diagnosi	della	dermatite	da	
Malassezia.	

•	 Il	trattamento	deve	focalizzarsi	sulla	risoluzione	
della	causa	sottostante	la	dermatite	da	
Malassezia.	La	terapia	topica	è	la	base	sia	del	
trattamento	che	della	gestione,	mentre	la	terapia	
sistemica	può	essere	utile	nei	casi	gravi	o	
refrattari.	

 ■ Introduzione 
Malassezia, un genere di funghi, si trova spesso come 
organismo commensale a livello di cute, condotti uditivi, 
naso, superfici orali, superfici perianali, sacchi anali, e 
vagina di cani e gatti sani (1-4), ed è stato identificato 
persino sull’epidermide di cuccioli di appena tre giorni (5). 
Tuttavia, può essere anche coinvolta in caso di manife-
stazioni dermatologiche e le manifestazioni cliniche co-
muni includono iperpigmentazione, seborrea oleosa, eri-
tema, e gradi variabili di prurito (Figura 1). 

La specie più comune di lievito isolata nel cane è Malas-
sezia pachydermatis (nota anche come Pityrosporum 

canis, Pityrosporum pachydermatis, e Malassezia canis). 
Questo organismo non miceliale è un lievito saprofita, 
lipofilo, non lipide-dipendente, che si riproduce in modo 
asessuato per gemmazione simpodiale o monopolare. 
Malassezia obtusa, M. restricta, M. sloofiae, M. furfur 
(nota anche come Pityrosporum ovale), e M. sympodialis 
sono tutte specie lipofile lipide-dipendenti che sono state 
isolate anche dalla cute e dalle orecchie di cani e gatti, 
sebbene meno spesso (6). 

Malassezia pachydermatis ha una diversità genetica 
significativa. Sono state identificate sette sequevar o 
ceppi (da 1a, fino a 1g) dell’organismo (7). La sequevar 
tipo 1a ha prevalenza maggiore e si trova in tutte le spe-
cie ospiti, mentre il tipo 1d è stato trovato solo nei cani. 
Nessun tipo di sequevar è stato finora specificamente 
associato a cute sana o lesionale, e un singolo ospite 
può essere colonizzato da più di una sequevar (8,9). 

Katherine Doerr, DVM, Dipl. ACVD
DVM, Dipl. ACVD Dermatology for Animals, Campbell, California, Stati Uniti  

La Dr.ssa Doerr si è laureata in Medicina Veterinaria all’University of Florida nel 2010, quindi ha intrapreso un 
internato a rotazione per piccoli animali presso il Matthew J. Ryan Veterinary Hospital dell’University of 
Pennsylvania. In seguito, ha completato un residency in dermatologia presso l’University of California-Davis e 
attualmente lavora in una clinica dermatologica privata in California. Le sue principali aree di interesse 
comprendono il trattamento delle condizioni di ipersensibilità e le manifestazioni cutanee delle malattie sistemiche. 

Figura 1. Cane meticcio con lichenificazione grave, 
eritema e alopecia dovuti a M. pachydermatis. 
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 ■ Patogenesi 
Nella patogenesi della dermatite da Malassezia sono co-
involti molteplici fattori, come ad esempio i meccanismi 
di aderenza ai corneociti dell’ospite, la prevalenza di 
organismi simbiotici concomitanti e la risposta immuni-
taria dell’ospite. 

L’aderenza ai corneociti canini può essere un fattore 
importante nella patogenesi della dermatite da Malasse-
zia in alcuni cani. Le pareti cellulari del lievito, che sono 
costituite da chitina, glucano, chitosano, e mannano (1), 
contengono proteine o glicoproteine tripsina-sensibili 
che contribuiscono all’aderenza ai corneociti canini. Inol-
tre, M. pachydermatis esprime specificamente adesine 
che si legano ai residui di carboidrati ricchi di mannosio 
sul corneocita canino. Questo meccanismo di aderenza, 
tuttavia, non sembra svolgere un ruolo nella patogenesi 
della dermatite da Malassezia nei Basset Hound (che 
sono predisposti all’iperproliferazione di Malassezia), ma 
sembra essere significativo in altre razze (10). 

M. pachydermatis sembra avere un rapporto simbiotico 
con specie commensali di stafilococchi, anche se non è 
stata dimostrata l’ipotesi che la dermatite da Malassezia 
sia associata a una precedente terapia antibiotica. I due 
organismi producono fattori di crescita e alterazioni 
micro-ambientali che sono reciprocamente vantaggiosi. 
Per questa ragione, nei cani con Malassezia concomitante 
si trovano quantità maggiori di Staphylococcus pseudo-
intermedius o di S. intermedius (1,4,8). In effetti, il 40% dei 
cani con iperproliferazione di Malassezia riceve una dia-
gnosi di piodermite stafilococcica, dato il rapporto sim-
biotico tra i due organismi (3,11). 

Il lievito può scatenare un’ampia varietà di risposte 
immunologiche nell’ospite. La risposta umorale viene 
stimolata, come dimostrano le quantità maggiori di anti-
corpi osservati rispetto ad altri antigeni nei cani con 
Malassezia contro i cani sani (12,13). Tuttavia, i livelli ele-
vati di IgA e IgG riscontrati nei cani con dermatite da 
Malassezia non sembrano offrire alcuna protezione 
aggiuntiva contro l’infezione causata dal lievito. L’immu-
nità cellulo-mediata può giocare un ruolo più ampio nella 
protezione dalla malattia, rispetto all’immunità umorale. 
Ad esempio, i Basset Hound sembrano avere risposte 
linfocitarie alla Malassezia ridotte rispetto ai cani sani che 
non sviluppano iperproliferazione del lievito (14). 

Un altro tipo di risposta immunologica che può interes-
sare i cani è una reazione di ipersensibilità o una reazione 
infiammatoria. Le precedenti reazioni ai prodotti e agli 

antigeni del lievito sembrano essere il responsabile prin-
cipale nella patogenesi della dermatite da Malassezia, 
poiché il lievito stesso rimane nel livello superiore dell’epi-
dermide (4,8). Non appena il lievito aderisce ai corneociti 
canini, secerne varie sostanze tra cui zimosano, ureasi, 
proteasi, fosfoidrolasi, fosfolipasi (soprattutto fosfolipasi 
A2), lipossigenasi, fosfatasi, glucosidasi, galattosidasi, e 
leucina arilamidasi. Questi fattori di virulenza causano 
alterazione del pH locale, proteolisi, lipolisi, attivazione 
del complemento, e rilascio di eicosanoide nella cute, così 
da scatenare la risposta infiammatoria e il prurito (1,4,8). 
Inoltre, nei cani atopici sono stati trovati livelli maggiori di 
IgE Malassezia-specifiche per gli allergeni da 45, 52, 56 
e 65 kDa rispetto ai cani normali, confermando ulterior-
mente il potenziale di ipersensibilità del lievito (15). 

 ■ Fattori che predispongono alla 
patogenicità 
I fattori che possono predisporre M. pachydermatis a di-
ventare patogena, piuttosto che rimanere commensale, 
possono includere uno dei seguenti: umidità aumentata, 
pliche cutanee, malattie endocrine, disturbi della cherati-
nizzazione, predisposizione genetica, disfunzione immuno-
logica, malattie da ipersensibilità, e aumento nel numero 
degli stafilococchi simbiotici. 

L’umidità potrebbe essere importante poiché gli organi-
smi di Malassezia sembrano essere più comuni nei canali 
uditivi e nelle pliche cutanee, e la prevalenza aumenta nei 
climi umidi (1). Le malattie endocrine, come ad esempio 
ipotiroidismo, iperadrenocorticismo primario e iatrogeno, 
e diabete mellito, possono consentire una maggiore 
disponibilità di nutrienti e fattori di crescita per il lievito. 
Ciò può essere dovuto ad anomalie nelle concentrazioni 
di acidi grassi cutanei, nella lipogenesi del cheratinocita e 
nella funzione delle ghiandole sebacee (16,17). Cocker 
Americano, Shih-Tzu, Setter Inglese, West Highland 
White Terrier, Basset Hound, Barbone toy e nano, Boxer, 
Australian Silky Terrier, Cavalier King Charles Spaniel, 
Bassotto e Pastore Tedesco sembrano essere a rischio 
maggiore per la dermatite da Malassezia, suggerendo 
una componente genetica della malattia (4,6,8). In alcuni 
cani, alla patogenicità può anche contribuire una disfun-
zione nell’IgA secretoria o nell’immunità cellulo-mediata 
(2,4). Ad esempio, i Basset Hound con dermatite da Malas-
sezia hanno una risposta blastogenica dei linfociti in vitro 
diminuita per l’antigene di M. pachydermatis rispetto ai 
Basset Hound sani, il che indica una disfunzione immuni-
taria cellulo-mediata (14). Anche le malattie da ipersensi-
bilità, come ad esempio dermatite allergica da pulci, rea-
zione avversa cutanea all’alimento, e dermatite atopica, 
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possono predisporre i cani alla dermatite da Malassezia 
poiché scatenano la cascata infiammatoria e il prurito 
risultante. 

In sintesi, ogni dermatosi che compromette la barriera 
dello strato corneo, indipendentemente dal fatto che ciò 
avvenga per via meccanica (a causa del prurito), o bio-
chimica (endocrinopatie, cheratinizzazione o disturbi 
immunologici), potrebbe consentire ai fattori di virulenza 
di Malassezia di entrare in contatto con il sistema immu-
nitario subcorneale, determinando così la patogenicità 
del lievito.

 ■ Diagnosi
Presentazione clinica
Le lesioni dermatologiche della dermatite da Malassezia 
possono essere localizzate (Figura 2) o generalizzate. Si 
manifestano spesso in aree calde e umide, come ad 

Figura 2. Cane con dermatite perioculare da Malassezia.
Figura 3. Cane con dermatite da Malassezia 
accompagnata da lichenificazione, eritema e alopecia.

esempio pliche labiali, canali uditivi, ascelle, inguine, parte 
ventrale del collo, cosce mediali, spazi cutanei interdigitali, 
regioni perianali e perivulvari, e altre aree intertriginose 
(Figura 3). Nel 70% dei cani affetti, si osservano dermatosi 
concomitanti, come ad esempio piodermite stafilococ-
cica, allergie, o disturbi della cheratinizzazione (1,4). La 
comparsa delle lesioni inizia spesso nei mesi estivi umidi, 
che sono anche il momento di picco per le allergie stagio-
nali, e possono persistere durante i mesi invernali. Secondo 
l’anamnesi, i pazienti non rispondono ai glucocorticoidi.

Un segno clinico costante è il prurito, che può essere da 
lieve a grave (1). I riscontri dell’esame obiettivo possono 
variare, ma sono più spesso costituiti da eritema (Figure 4 
e 5), desquamazione di colore giallo/grigio aderente o non 
aderente, e talvolta formazione di croste aderenti. Altre 
manifestazioni includono dermatite papulo-crostosa, cisti 
interdigitali, colorazione bruno-rossastra dei letti ungueali 

La Figura 4 mostra un cane con dermatite da Malassezia diffusa, mentre la Figura 5 illustra un cane con pododermatite da 
Malassezia. L’eritema è un riscontro comune nei cani con Malassezia.
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e degli artigli (Figura 6), macule e chiazze eritematose, e 
cattivo odore. Inoltre, si possono rilevare lesioni seconda-
rie come ad esempio essudazione cerea o grassa, liche-
nificazione, iperpigmentazione, ed escoriazioni.

Le diagnosi differenziali per la dermatite da Malassezia 
possono includere una o più delle seguenti: follicolite sta-
filococcica superficiale, demodicosi, scabbia, dermatofi-
tosi, ipersensibilità al morso delle pulci, reazione avversa 
cutanea all’alimento, dermatite da contatto, dermatite 
atopica, dermatite seborroica, linfoma epiteliotropico, e 
acanthosis nigricans. Perché il trattamento del paziente 
abbia successo, è importante escludere ogni possibilità 
differenziale con metodi diagnostici specifici.

Citologia
L’esame citologico è il metodo più vantaggioso e conve-
niente per la diagnosi di dermatite da Malassezia (1). Esi-
stono diverse modalità per ottenere il campione citologico, 
tra cui raschiato cutaneo superficiale, stripping dei peli con 
nastro adesivo trasparente in acetato o cellophane, strisci 
per impronta diretta, e strisci con tampone di cotone (1,4). 
Lo stripping dei peli con nastro adesivo può essere molto 
efficace in molte localizzazioni anatomiche, comprese le 
lesioni secche e oleose. Gli strisci con tampone di cotone, 
sebbene efficaci per i campioni otologici, sembrano essere 
significativamente inferiori nel recupero dei lieviti dalla cute 
rispetto all’impronta diretta, allo stripping dei peli con na-
stro adesivo, e ai metodi di raschiato superficiale (18). Il 
campione viene messo su un vetrino, fissato con il calore (se 
non si usa il nastro adesivo), e colorato con una miscela tipo 
Romanowsky commerciale. I campioni prelevati mediante 
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nastro adesivo possono essere preparati introducendo 
sotto il nastro un colorante come ad esempio nuovo blu di 
metilene, quindi mettendo sul nastro olio da immersione 
per la valutazione microscopica. 

Al microscopio, i lieviti hanno solitamente forma arroton-
data od ovale, ma possono assomigliare a un “birillo da 
bowling” o una “nocciolina”, e presentarsi sia come sin-
goli organismi, sia in grappoli, oppure aderenti ai cherati-
nociti (Figura 7). I lieviti M. pachydermatis hanno un dia-
metro di 3-8 μm, con gemmazione monopolare da un 
lato della parete cellulare e formazione di una cicatrice o 
collare di gemmazione nella sede di sviluppo della cellula 
figlia (8). Non è necessario un numero esatto di organismi 
per emettere una diagnosi, poiché possono esistere 
quantità diverse di lievito in sedi corporee differenti, e le 
quantità normali di lieviti possono variare fra le razze. Tut-
tavia, alcuni studi confermano una diagnosi di dermatite 
da Malassezia se viene soddisfatta una delle seguenti 
condizioni: più di due organismi per campo ad alto ingran-
dimento (400x) osservati con qualsiasi tecnica di prelievo 
(4), quattro o più lieviti visibili per campo microscopico con 
olio da immersione (Oil Immersion Field, OIF a 1000x) (3), 
più di dieci organismi osservati in quindici diversi OIF uti-
lizzando un metodo di stripping con nastro adesivo (2), 
oppure uno o più lieviti visibili in dieci OIF (11). Tuttavia, nei 
pazienti con sospetta risposta di ipersensibilità ad anti-
geni lievito-derivati, può risultare significativo persino il 
recupero di un piccolo numero di lieviti. 

Coltura
Fuori dall’ambito sperimentale, l’utilità della coltura per la dia-
gnosi di dermatite da Malassezia è discutibile. M. pachyder-
matis è relativamente facile da coltivare su agar Sabouraud 
destrosio a 32-37 °C, dal momento che risulta non-lipide 
dipendente. Alcuni ceppi possono essere difficili da coltivare, 
per cui creare un’atmosfera con biossido di carbonio al 
5-10% determina solitamente una frequenza maggiore di iso-
lamento e conte delle colonie più alte (19). I terreni che con-
sentono la crescita di Malassezia sia lipide-dipendente che 
non lipide-dipendente includono l’agar di Dixon modificato e il 
terreno di Leeming (5,19). Se necessario, per la coltura quan-
titativa si possono usare i metodi con scrub detergente o le 
piastre a contatto (6). Anche in questo caso è prudente ricor-
dare che, a prescindere dai risultati colturali anche quantita-
tivi, Malassezia rimane un organismo commensale e i risultati 
possono avere un valore diagnostico pratico nullo o limitato. 

Biopsia
La biopsia non è specifica per la diagnosi, poiché l’isto-
logia consente di rilevare i lieviti Malassezia solo nel 

Figura 6. Un cane Shih Tzu con paronichia da Malassezia.
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•	 Nistatina
•	 Amfotericina B 3%
•	 Clotrimazolo 1%
•	 Miconazolo 2%
•	 Ketoconazolo
•	 Tiabendazolo 4%

•	 Enilconazolo 0,2%
•	 Clorexidina 3-4%
•	 Calce solforata 2%
•	 Acido acetico/acido 

borico
•	 Acido acetico 2,5%

Tabella 1. Ingredienti topici efficaci contro la 
Malassezia.

accennato in precedenza, gli antigeni lievito-derivati pos-
sono scatenare una risposta di ipersensibilità in alcuni 
cani, per cui quantità anche relativamente basse di orga-
nismi possono essere patogene.

 ■ Trattamento 
La terapia per la dermatite e/o l’otite da Malassezia deve 
essere personalizzata considerando la gravità dei segni 
clinici del paziente, eventuali malattie concomitanti, 
l’aderenza al trattamento del proprietario, e altri fattori 
variabili. La maggior parte delle terapie per i lieviti punta 
ai componenti della parete cellulare dell’organismo. 
Finora, non sono stati caratterizzati meccanismi di resi-
stenza alla terapia per M. pachydermatis. Si noti che 
l’uso di alcuni o di tutti i seguenti farmaci, sia topici che 
sistemici, può essere off-label in alcuni paesi.

Terapia topica
La terapia topica è solitamente efficace se l’aderenza al 
trattamento del paziente e del proprietario sono elevati. 
Tuttavia, nei cani di razza grande, in quelli a pelo lungo, 
nei cani litigiosi, o con clienti anziani o disabili fisici, la 

70% dei casi (Figura 8). Le caratteristiche istologiche 
includono paracheratosi, dermatite superficiale periva-
scolare o interstiziale con iperplasia irregolare, spon-
giosi, notevole esocitosi dei linfociti (CD3-positivi) e accu-
mulo sottoepiteliale di mastociti (4). Poiché gli organismi 
risiedono nella cheratina superficiale, possono essere 
rimossi durante l’esecuzione della biopsia. In molte der-
matosi, il lievito può essere osservato anche nella che-
ratina superficiale ed essere non patogeno. Tuttavia, lie-
viti presenti a livello follicolare vanno sempre considerati 
patogeni (20).

Test allergologici intradermici
La reattività a M. pachydermatis viene spesso valutata 
durante i test allergologici intradermici (Intra-Dermal 
Allergy Testing, IDAT). Uno studio ha rilevato che i cani 
sani e i cani atopici senza dermatite da Malassezia non 
mostrano alcuna reazione all’antigene appropriato, 
mentre è stata osservata una reattività positiva per M. 
pachydermatis in tutti i cani atopici con dermatite da 
Malassezia concomitante, e nel 30% di quarantasei cani 
con dermatite seborroica (21). I risultati degli IDAT pos-
sono essere considerati nella formulazione di un’immu-
noterapia allergene-specifica, ma non vanno utilizzati per 
diagnosticare la dermatite da Malassezia.

Risposta alla terapia
La diagnosi di dermatite da Malassezia può essere sta-
bilita quando un cane con una popolazione anormal-
mente elevata di M. pachydermatis sulla cute lesionale 
risponde alla terapia antifungina (1). Alcuni cani possono 
avere una quantità citologicamente molto bassa di lie-
vito, ma rispondere bene alla terapia antifungina. Come 

Figura 7. Citologia con nastro adesivo in acetato che 
dimostra la presenza di M. pachydermatis, colorato con 
una preparazione commerciale (ingrandimento 100x).

Figura 8. Biopsia cutanea che dimostra l’aspetto 
istopatologico dell’otite da Malassezia (ingrandimento 40x).
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Tabella 2. Farmaci orali spesso usati nel trattamento della dermatite da Malassezia nel cane.

Classe Farmacologica Dose Monitoraggio

Ketoconazolo Imidazolo 5-10 mg/kg ogni 24 ore

Verificare gli enzimi epatici e la bilirubina 
totale ogni 2 settimane

Itraconazolo Triazolo 5-10 mg/kg ogni 24 ore *

Fluconazolo Bis-triazolo 2,5-5 mg/kg ogni 24 ore

Terbinafina Allilamina 20-30 mg/kg ogni 24 ore *

*Sono possibili regimi terapeutici pulsanti

terapia topica può non essere una valida opzione. La 
terapia topica può essere utilizzata focalmente nei canali 
uditivi, nelle pliche del muso e della coda, e negli spazi 
interdigitali, utilizzando creme, lozioni, unguenti, e sal-
viette. La dermatite generalizzata può essere trattata 
con l’applicazione di shampoo e/o lavaggi coinvolgenti 
l’intero corpo (4). 

La Tabella 1 mostra gli ingredienti localmente efficaci 
contro Malassezia (1,3,4,22). La terapia deve essere 
applicata due volte al giorno, a giorni alterni, fino alla 
risoluzione. Tuttavia, la revisione sistematica basata sulle 
evidenze più recenti ha concluso che esiste una buona 
evidenza a sostegno dell’uso di uno shampoo conte-
nente miconazolo e clorexidina entrambi al 2%, due volte 
alla settimana per tre settimane, come monoterapia, 
mentre esisteva un’evidenza insufficiente per avallare 
l’uso di altre terapie topiche in uso esclusivo (22). Inoltre, 
l’uso di uno shampoo cheratolitico e sgrassante prima 
dello shampoo medicato può aiutare a rimuovere dal 
paziente grasso e squame in eccesso, aumentando di 
conseguenza l’efficacia dello shampoo medicato. Le 
preparazioni otologiche per l’otite esterna da Malassezia, 
composte da miconazolo, clotrimazolo, ketoconazolo, o 
tiabendazolo, vanno applicate due volte al giorno per un 
minimo di 2-4 settimane fino alla risoluzione. 

Terapia sistemica
Se la terapia topica è inefficace o scomoda per il paziente 
o il cliente, si può utilizzare la terapia sistemica (Tabella 
2). I derivati azolici vengono usati spesso perché ostaco-
lano la sintesi dell’ergosterolo nelle pareti cellulari fungine 
per inibizione della lanosterolo 14-demetilasi, l’enzima del 
citocromo P450, arrestando così la conversione del lano-
sterolo a ergosterolo nell’organismo. Inoltre, inibiscono la 
sintesi di chitina della parete cellulare, nonché la biosin-
tesi intracellulare di trigliceridi e fosfolipidi (1). Il ketocona-
zolo è la terapia usata più spesso e deve essere sommini-
strato assieme a un pasto grasso per massimizzare 

l’assorbimento (1,6). Il farmaco può avere anche attività 
antinfiammatoria ed è un inibitore generale degli enzimi 
del P450 mitocondriale (1). Se vi sono controindicazioni 
per l’uso nel cane del ketoconazolo o la terapia non ha 
successo, può essere adatto un triazolo (1,22). Un’altra 
possibilità include l’antifungino terbinafina, appartenente 
alla classe delle allilamine, somministrato anch’esso 
assieme a un pasto grasso (23). Sia i triazoli che le allila-
mine persistono nella cute grazie alle loro proprietà lipofile 
e cheratinofiliche, così da rendere possibili regimi tera-
peutici pulsati. Infatti, è stato osservato che in alcuni cani 
sono efficaci regimi terapeutici pulsati di due giorni con-
secutivi alla settimana con itraconazolo o terbinafina (6,24). 
Normalmente si osservano miglioramenti entro una setti-
mana di terapia, e tuttavia il trattamento deve continuare 
per almeno una settimana dopo la guarigione clinica, con 
una durata media richiesta di quattro settimane (1). È 
importante notare che l’antifungino griseofulvina è ineffi-
cace nella dermatite da Malassezia.

Con qualsiasi antifungino sistemico, gli enzimi epatici 
sierici e la bilirubina totale devono essere monitorati prima 
del trattamento, quindi ogni due-quattro settimane durante 
il corso della terapia (1). I possibili effetti indesiderati gene-
rali comprendono vomito, diarrea, anoressia, dolore addo-
minale ed epatotossicità. Se si osservano eventi avversi di 
qualunque tipo, l’uso del farmaco deve essere interrotto. 

Prevenzione
La ricaduta è comune nei pazienti con dermatite da 
Malassezia se la causa sottostante non è ben control-
lata. Per alcuni pazienti può essere necessaria una tera-
pia di mantenimento settimanale o bisettimanale con 
shampoo/lavaggi topici. I regimi terapeutici pulsati con 
antifungini orali vanno utilizzati solo se assolutamente 
necessari a causa dei possibili effetti indesiderati. Ancora 
più importante, deve essere diagnosticata e trattata 
adeguatamente la causa sottostante la dermatite da 
Malassezia ricorrente. Se si sospettano allergie, va istituito 
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un controllo rigoroso delle pulci e/o utilizzata una dieta 
di prova contenente proteine mai usate prima o idroliz-
zate per escludere le pulci e/o le allergie alimentari, 
rispettivamente, mentre i pazienti con dermatite atopica 
devono essere trattati usando procedure di iposensibi-
lizzazione o una gestione medica. Ogni condizione sot-
tostante, come disturbi della cheratinizzazione, endo-
crinopatie, e neoplasie, va trattata come richiesto. Per i 
pazienti con pliche cutanee significative, può essere 
necessaria la correzione chirurgica per il comfort del 
paziente e la prevenzione dell’infezione.

Potenziale zoonotico
Le implicazioni zoonotiche di M. pachydermatis nel-
l’uomo sono rare. Il lievito è stato coltivato da LCS, urina 
e sangue di neonati con basso peso alla nascita in 
un’unità di terapia intensiva neonatale che era gestita da 
un operatore sanitario il cui cane aveva una dermatite da 
Malassezia (25). La risoluzione delle infezioni è avvenuta 

una volta istituite procedure di lavaggio delle mani. I pro-
prietari di cani con infiammazione cutanea possono tra-
sportare gli organismi ricevuti dal proprio animale, ed è 
quindi importante discutere e far rispettare misure igieni-
che precauzionali nella gestione dei pazienti con derma-
tite da Malassezia (1).

 ■ Conclusione
Malassezia è una causa comune di prurito, dermatite e 
otite nei cani. I fattori di virulenza secreti dal lievito pos-
sono indurre una risposta di ipersensibilità in alcuni 
cani, anche quelli con pochissimi microrganismi. La dia-
gnosi è raggiunta in base alla presenza di segni clinici 
appropriati e dell’analisi citologica di conferma, assieme 
alla risposta clinica e micologica alla terapia antifungina. 
Il successo del trattamento per la dermatite e l’otite da 
Malassezia richiede combinazioni personalizzate di te-
rapia topica ed eventualmente orale, nonché il tratta-
mento della causa scatenante sottostante.

Riferimenti
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■ 

■ 

Prevalenza  
dell’atopia canina

 ■ Introduzione
L’atopia può essere difficile da diagnosticare con precisione 
e da trattare in modo efficace. Gli animali da compagnia 
con questa condizione presentano tipicamente prurito, un 
segno che può essere causato anche da altre malattie 
dermatologiche come ad esempio l’allergia alimentare e la 
rogna sarcoptica. Eventuali infezioni cutanee secondarie 
(ad es. lieviti o batteri) confondono ulteriormente la pre-
sentazione. Sebbene l’atopia sia spesso associata ad 
anticorpi IgE diretti contro vari allergeni ambientali (come 
dimostrato attraverso test diagnostici di laboratorio), que-
sta non è una conclusione sempre valida e può rendere 
difficile, se non impossibile, la diagnosi definitiva (e lo svi-
luppo dell’immunoterapia allergene-specifica). La diagnosi 
viene talvolta istituita per esclusione delle altre condizioni 
dermatologiche (1-3). Questi fattori, nonché i vari gradi di 
gravità nella presentazione clinica, rendono difficile stimare 
la prevalenza dell’atopia nella popolazione degli animali da 
compagnia. La prevalenza dell’atopia canina precedente-
mente segnalata è del 3-30%, a seconda dello studio e 
della popolazione rappresentata (ad es. struttura di base 
contro clinica specialistica) (3-4), ed è stata segnalata una 
predisposizione di razza. Questo articolo esamina la pre-
valenza dell’atopia nei cani visitati in una rete di ospedali 
veterinari di base degli Stati Uniti.

 ■ Metodi di analisi
Le cartelle cliniche di tutti i cani presentati alle cliniche 

Banfield Pet Hospital dal 2009 fino al 2013 (per un totale 
di 5.716.821 cani) sono state vagliate per identificare gli 
animali con diagnosi registrata di atopia o di dermatite 
atopica. Sono state quindi esaminate le cartelle appro-
priate per identificare le stagioni di diagnosi e la regione 
geografica in cui è stata emessa la diagnosi *. La Figura 1 
illustra le stagioni e le regioni. La prevalenza è stata cal-
colata in generale e in base alla regione e alla stagione. 
Sono state calcolate le stime del 2012 e 2013 relative alla 
prevalenza e al rischio relativo per le razze più comuni 
(cioè, almeno 500 pazienti visitati di una determinata 
razza), e sono presentate le 10 razze con i massimi livelli 
di prevalenza. Il rischio di atopia in ognuna di queste razze 
è stato confrontato con quello dei cani “meticci”. Il rischio 
relativo è stato stimato in base al rapporto di prevalenza, 
o alla prevalenza della malattia atopica in ogni razza 
divisa per la prevalenza della malattia atopica nei meticci.

 ■ Risultati
La prevalenza annuale dei cani atopici è aumentata len-
tamente dal 2,4% del 2009 al 2,8% nel 2013, come indi-
cato nella Tabella 1. In questo periodo sono stati visitati 
187.689 casi unici totali (alcuni cani hanno ricevuto una 
diagnosi della condizione in più di un anno), il che fornisce 
una prevalenza a 5 anni del 3,3%. La Figura 2 mostra le 
prevalenze stagionali e regionali. Picchi degni di nota 

Emi Kate Saito, VMD, MSPH, MBA, Dipl. ACVPM (epidemiologia)
Banfield Pet Hospital, Portland, Oregon, Stati Uniti 
La Dott.ssa Saito si è laureata presso la Facoltà di Veterinaria dell’University of Pennsylvania nel 1997. Ha ricevuto 
un Master in Public Health dalla Emory University nel 2001 e ottenuto l’MBA all’University of Colorado nel 2010-2012. 
Ha fatto parte del team del Banfield’s Applied Research and Knowledge (BARK) sin dal 2013, dopo un periodo in cui 
ha lavorato come epidemiologo sia per il Ministero dell’Agricoltura che per il Ministero degli Interni degli Stati Uniti. 
Ha una vasta esperienza sugli aspetti normativi relativi alle malattie della fauna selvatica e del bestiame, e ha 
pubblicato diversi articoli su questi argomenti.

Catherine Rhoads, BA
Banfield Pet Hospital, Portland, Oregon, Stati Uniti 
Catherine Rhoads è analista senior dei dati per il team BARK, dove supporta le unità aziendali Mars Global Petcare 
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*  Diagnosi avvenuta mediante test intradermico, mancata risposta alle prove con dieta 
di eliminazione, consulto a un dermatologo specialista, e/o giudizio clinico.
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Figura 2. Prevalenza dell’atopia canina negli Stati Uniti (2009-2013).

possono essere visti nei mesi primaverili ed estivi, a 
seconda della regione, con una prevalenza leggermente 
superiore nella regione centro-meridionale. Come si può 
vedere dalla Tabella 2, nel 2012 e nel 2013 il West 
Highland White Terrier aveva la massima prevalenza 
(9,6%). Con l’eccezione delle razze Scottish Terrier (2012) 
e Welsh Terrier (2013), le otto razze restanti erano nella 
lista “top 10” per entrambi gli anni. Rispetto ai cani 
meticci, ognuna delle razze della lista ha avuto un rischio 
(prevalenza) di atopia quasi doppio. 

 ■ Discussione 
La prevalenza dell’atopia nella popolazione di pazienti 
canini del Banfield è risultata simile al livello di prevalenza 
più basso (circa 3%) precedentemente segnalato (3-4). 
La variazione nell’incidenza segnalata può essere dovuta 
a diversi fattori, tra cui le differenze globali/regionali e la 

popolazione di animali da compagnia reale studiata (cioè, 
struttura veterinaria di base contro clinica veterinaria od 
ospedale universitario con specializzazione in dermatolo-
gia). Inoltre, è possibile che l’atopia venga diagnosticata 
meno o più spesso di quanto dovuto nella popolazione 
del Banfield, perché la diagnosi può essere problematica 
(ad es. dieta a eliminazione per escludere l’allergia ali-
mentare, consulto di uno specialista in dermatologia). 
Dato che non vi sono ragioni evidenti per sospettare che 
la diagnosi possa essere avvenuta più o meno spesso in 
qualsiasi anno durante questo arco di 5 anni, è improba-
bile che abbia influenzato l’idea che la prevalenza è 
aumentata solo leggermente in quel periodo. Come pre-
visto, sono state trovate differenze regionali e stagionali. 
Tra le razze canine visitate spesso, molte avevano un 
rischio di atopia significativamente maggiore rispetto ai 
cani meticci. Poiché alcuni dei cani inclusi nelle categorie 

 2009 2010 2011 2012 2013

Figura 1. Stagioni e regioni. Le regioni si basano sulle regioni climatiche, come definite dalla National Oceanic and 
Atmospheric Administration (5).
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2012 2013

n. di cani Prevalenza Rischio 
relativo n. di cani Prevalenza Rischio 

relativo

West Highland 
White Terrier       12.173 9,6% 3,9 West Highland White 

Terrier       12.177 9,6% 3,7

Bouledogue 
Français                      6.677 8,3% 3,3 Welsh Terrier                          658 9,0% 3,5

Bull Terrier                        2.418 7,4% 3,0 Bouledogue Français                      7.986 8,5% 3,3

Soft-Coated 
Wheaten Terrier          3.887 6,2% 2,5 Bull Terrier                        2.648 6,9% 2,7

Staffordshire Bull 
Terrier           1.877 6,0% 2,4 Soft-Coated Wheaten 

Terrier         3.952 6,8% 2,6

Bulldog                   25.798 5,8% 2,3 Staffordshire Bull Terrier          1.980 6,3% 2,4

Shar-Pei                            6.409 5,6% 2,3 Bulldog                   27.308 6,1% 2,4

Scottish Terrier                     3.385 5,3% 2,1 Shar-Pei                            6.578 6,0% 2,3

Bulldog Ame ricano                    13.705 5,1% 2,0 Bulldog Americano                    14.471 5,5% 2,1

American 
Staffordshire T errier       6.104 5,1% 2,0 American Staffordshire 

Terrier       6.451 5,4% 2,1

Meticcio                                 75.321 2,5% 1 Meticcio                                77.835 2,6%   1

P R E V A L E N Z A  D E L L ’ A T O P I A  C A N I N A

Riferimenti

di razza potrebbero essere effettivamente meticci piutto-
sto che di razza pura, e assumendo i vantaggi genetici 
dell’ibridizzazione per alcune condizioni sanitarie, i rischi 
relativi calcolati possono essere visti come stime conser-
vative del rischio reale di tale razza rispetto ai cani meticci.

Questi riscontri forniscono un’ulteriore evidenza al vete-
rinario per quanto riguarda l’epidemiologia dell’atopia. 
Sarebbe vantaggioso per il veterinario comprendere non 

solo la biologia di base e l’epidemiologia della malattia, 
ma anche le tendenze regionali e stagionali per la propria 
base di pazienti, compreso apprendere dai dermatologi 
veterinari quali siano gli allergeni ambientali più comuni 
che colpiscono gli animali da compagnia nella propria 
zona, e quali i protocolli diagnostici e terapeutici racco-
mandati. Questi dati potrebbero consentire al veterinario 
di diagnosticare e trattare in modo più efficace i pazienti 
con prurito.

Tabella 2. Le prime 10 razze con atopia (tra quelle che facevano registrare almeno 500 animali da 
compagnia visitati durante quell’anno), in base alla prevalenza. Il rischio relativo è stimato in base al 
rapporto di prevalenza, alla prevalenza della malattia atopica in ogni razza rispetto alla prevalenza 
negli animali registrati come “meticci”.

Tabella 1. Prevalenza annuale della diagnosi di atopia canina o di dermatite atopica (2009-2013).

Numero totale di cani affetti Prevalenza n. di casi per 10.000 pazienti
 2009  44.297 2,4% 238,2
 2010  48.687 2,5% 250,7
  2011  47.955 2,4% 237,2
  2012  60.274 2,8% 275,2
  2013  64.026 2,8% 279,4

2009-2013 187.689* 3,3% 328,3
* 187.689 cani totali sono stati registrati come affetti da atopia, e alcuni cani hanno ricevuto la diagnosi in più di un anno.
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■ 

Piodermite canina: il problema 
della resistenza alla meticillina 

PUNTI CHIAVE
•	 La	piodermite	batterica	canina	è	causata	

principalmente	da Staphylococcus 
pseudointermedius.	

•	 S. pseudointermedius	meticillino-resistente	
(SPMR)	ha	distribuzione	mondiale.	I	batteri	sono	
resistenti	agli	antibiotici	beta-lattamici	e	spesso	
anche	ad	altri	farmaci	comunemente	usati	per	
trattare	la	piodermite	canina.	

•	 In	caso	di	sospetta	infezione	da	SPMR,	sono	
fortemente	raccomandati	la	coltura	batterica	e	
l’antibiogramma.	

•	 Le	strutture	veterinarie	devono	adottare	protocolli	
igienici	rigorosi	per	prevenire	la	diffusione	di	
questo	patogeno.	

 ■ Introduzione 
Prima della comparsa della resistenza alla meticillina, 
Staphylococcus pseudointermedius era sensibile alla 
maggior parte dei farmaci antibiotici disponibili per gli ani-
mali. Più di recente, il batterio ha acquisito materiale 
genetico e sviluppato resistenza alla meticillina. E’ così 
comparso un genotipo multi-farmacoresistente, che 
limita le opzioni di trattamento ed evidenzia la necessità 
di un uso responsabile degli antibiotici. Questo articolo 
fornisce una panoramica sulle attuali conoscenze di 
Staphylococcus pseudointermedius meticillino-resistente 
(SPMR) come patogeno causale della piodermite canina 
e considera la diagnosi della malattia, le opzioni di trat-
tamento, la prevenzione e gli aspetti zoonotici. 

 ■ S. pseudointermedius: un patogeno? 
I batteri stafilococchi sono normali commensali della cute e 
delle mucose dei cani sani ma sono anche patogeni oppor-
tunisti. La presentazione clinica più frequente delle infezioni 

canine da stafilococco è la piodermite, seguita dall’otite 
esterna. Staphylococcus pseudointermedius (in prece-
denza identificato erroneamente come S. intermedius) è il 
patogeno più comune e sin dal 2007 è stato classificato 
nel gruppo S. intermedius insieme a S. Delphini e S. inter-
medius (1). Altri stafilococchi coagulasi-positivi che sono 
considerati patogeni includono S. aureus, S. hyicus e S. 
schleiferi sottospecie coagulans. Anche le specie coagu-
lasi-negative, cioè S. schleiferi sottospecie schleiferi, sono 
state riconosciute come una causa di piodermite (2). 

 ■ Che cosa si intende per resistenza 
alla meticillina? 
La meticillina (in precedenza nota come dimetossipenicil-
lina) è stata introdotta nel 1959 ed è una penicillina peni-
cillinasi-resistente semisintetica. L’antibiotico è stato svi-
luppato per superare la resistenza mediata dall’enzima 
beta-lattamasi, che distrugge l’anelloβb-lattamico delle 
penicilline. La resistenza alla meticillina è stata documen-
tata in S. aureus la prima volta nel 1961 (3). S. aureus 
meticillino-resistente (SAMR) si è evoluto fino a produrre 
un difetto nella proteina di legame per la penicillina 
mediato dall’acquisizione del gene mecA. Questo fa 
parte di un elemento genetico mobile più voluminoso 
noto come “cassetta cromosomica stafilococcica”, in 
grado di integrarsi nel cromosoma stafilococcico. Al 
giorno d’oggi, la meticillina non viene più utilizzata clinica-
mente e l’oxacillina è diventata il sostituto nei test in vitro 
per SAMR (Figura 1). La resistenza all’oxacillina rappre-
senta virtualmente la non sensibilità totale a tutti iβb-
lattamici, compresi farmaci che vengono spesso utiliz-
zati per trattare la piodermite canina (4) come ad esempio: 

•  Cefalosporine (ad es. cefalexina, cefpodoxima proxetil, 
cefovecina). 

•  Amoxicilline potenziate (ad es. amoxicillina-clavulanato). 
•  Penicilline (ad es. ampicillina, amoxicillina). 

Ana Oliveira, DVM, MSc, Dipl.ECVD
Faculdade Medicina Veterinária, Universidade Lusófona de Humanidades e Tecnologias (ULHT), Lisbona, Portogallo   
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La cefoxitina può essere utilizzata in medicina umana nello 
screening di SAMR ma non è appropriata per determinare 
la non sensibilità ai b-lattamici di S. pseudointermedius (5). 

S. pseudointermedius meticillino-resistente (SPMR) è 
stato segnalato la prima volta nel 1999 in Nord America 
ed è attualmente riconosciuta la sua distribuzione mon-
diale (6-8). Le strutture specializzate, che ricevono spesso 
casi di piodermite cronici o ricorrenti (e quindi hanno già 
ricevuto terapie antibiotiche) segnalano di frequente livelli 
elevati di SPMR (6). Dato l’impatto zoonotico di SAMR, è 
stata dedicata minore attenzione a SPMR, nonché a S. 
schleiferi meticillino-resistente. 

 ■ SPMR è una sfida? 
Storicamente, la piodermite è stata trattata empirica-
mente con beta-lattamici, macrolidi o antibiotici sulfami-
dici potenziati. Il problema con SPMR non è solo la resi-
stenza ai b-lattamici ma anche quella nei confronti di altri 
antibiotici, come ad esempio clindamicina, eritromicina, 
fluorochinoloni, gentamicina e tetraciclina (9). Il fenotipo 
multi-resistente è associato ad alterazioni genetiche 
dovute a elementi mobili trasponibili che codificano per 
l’antibioticoresistenza (10). Due linee cellulari clonali di 
SPMR sono state sviluppate contemporaneamente in 
Europa e negli Stati Uniti con modelli di resistenza 
diversi. Il clone del Nord America è ancora sensibile a 
cloramfenicolo, rifampicina e amikacina, mentre il clone 
europeo rivela sensibilità all’acido fusidico e alla doxici-
clina/minociclina (9). 

S. pseudointermedius, con la sua resistenza a tre o più 
classi di antibiotici, è classificato negli stafilococchi 
multi-farmacoresistenti ed è pertanto sconsigliabile pas-
sare empiricamente da una classe di antibiotici all’altra 
se fallisce il trattamento con l’antimicrobico di prima 
linea. Questi casi devono essere testati mediante coltura 
e antibiogramma prima di prescrivere un secondo anti-
biotico (11). Il quadro clinico non consente la differenzia-
zione dei ceppi di S. pseudintermedius sensibili rispetto a 
quelli resistenti, dato che SPMR non è più virulento rispet-
to a S. pseudintermedius (SPMS) meticillino-sensibile (6). 

 ■ Come si diagnostica la piodermite? 
È possibile diagnosticare una piodermite in base 
all’anamnesi e ai segni clinici. I test diagnostici minimi 
comprendono la citologia, la coltura batterica e l’antibio-
gramma. La diagnosi differenziale include la demodicosi 
e la dermatofitosi e, più raramente, le malattie pustolose 
sterili. Altre procedure diagnostiche, come ad esempio i 
raschiati cutanei, la coltura per i dermatofiti e l’istopatolo-
gia, vanno applicate caso per caso. 

S. pseudointermedius colonizza la cute e le mucose 
(naso, bocca e mucosa anale) dei cani sani e circa l’80% 
delle infezioni proviene dalle sedi di trasmissione del 
paziente (12). Le infezioni cutanee canine causate da S. 
pseudointermedius includono la piodermite superficiale 
e profonda. La forma più comune di piodermite superfi-
ciale canina è la follicolite batterica, le cui lesioni tipiche 
includono piccole pustole e papule eritematose asso-
ciate ai follicoli piliferi (Figura 2). Inoltre, si osservano 
spesso collaretti epidermici e lesioni a bersaglio, mentre 
sono un possibile riscontro croste, alopecia, eritema e 

Figura 1. L’oxacillina è diventata l’antibiotico preferito per i 
test in vitro su SAMR. In questo caso, l’isolato superiore è 
sensibile all’oxacillina mentre quello inferiore è resistente, 
indicando una non sensibilità quasi totale a tutti iβb-lattamici. 

Figura 2. Le tipiche lesioni della follicolite includono piccole 
pustole e papule eritematose.
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iperpigmentazione. Nelle razze a pelo corto, la presenta-
zione clinica può essere caratterizzata da aree circolari 
multifocali di alopecia (che conferiscono un aspetto “tar-
lato”). I segni di piodermite profonda includono bolle 
emorragiche, seni drenanti, ulcere, edema e infiamma-
zione grave (Figura 3). È possibile osservare uno scolo 
emorragico e/o purulento con dolore associato. È fon-
damentale distinguere tra follicolite batterica e pioder-
mite profonda, perché la seconda è caratterizzata da 
maggiore penetrazione, rottura del follicolo pilifero e 
coinvolgimento del derma e del sottocute, per cui richiede 
un trattamento di maggiore durata (13). 

La citologia è un test ambulatoriale affidabile, rapido e 
minimamente invasivo per confermare la presenza di 
un’infezione batterica. La presenza di neutrofili con coc-
chi fagocitati intracitoplasmatici conferma la piodermite 
(Figura 4). In caso di piodermite profonda, lo schema 
infiammatorio è caratterizzato dalla presenza di neutrofili 
degenerati, macrofagi e talvolta eosinofili. In rari casi, 
possono essere presenti anche bastoncelli. La man-
canza di microrganismi alla citologia cutanea non esclude 
l’infezione e sebbene la citologia sia il primo test diagno-
stico da eseguire, non può sostituire la coltura batterica o 
l’istopatologia (14). Coltura e antibiogramma possono 
essere eseguiti in ogni caso e sono fortemente racco-
mandati nelle seguenti situazioni: 

•  Se i segni clinici e i riscontri citologici non sono coe-
renti tra loro, ad es. quando non si vedono microrgani-
smi alla citologia ma i segni clinici sono ancora indica-
tivi di piodermite. 

•  Se la citologia mostra batteri a forma di bastoncello, 
essendo difficile prevedere la sensibilità dei bacilli agli 
antibiotici. 

•  In ogni caso di piodermite profonda, poiché richiede 
un trattamento di maggiore durata. 

•  Qualsiasi infezione pericolosa per la vita. 
•  Sospetta infezione da SPMR. 

Figura 3. I segni della piodermite profonda possono 
includere seni drenanti, ulcere, edema e infiammazione 
grave. 

Figura 4. La presenza di cocchi intracitoplasmatici 
fagocitati dai neutrofili (freccia) conferma una piodermite 
(ingrandimento 1000x). 

1)  Nuove lesioni che appaiono dopo due o più 
settimane di terapia antibiotica 

2) Risposta clinica inadeguata alla terapia empirica 
3) Piodermite batterica ricorrente o recidivante 
4) Paziente che ha già avuto un’infezione da SPMR 
5) Paziente convivente con un cane affetto da SPMR 
6) Uso recente di antibiotici 
7) Ospedalizzazione recente 

Tabella 1. Fattori di rischio associati a SPMR. 

 ■ Quando sospettare un’infezione da 
SPMR?
L’infezione da SPMR va sospettata se vengono identifi-
cati uno o più fattori di rischio (Tabella 1) (4,11,14-16). I 
veterinari devono essere consapevoli del fatto che le infe-
zioni da SPMS, confermate dalla coltura, possono tra-
sformarsi in infezioni da SPMR durante il trattamento anti-
biotico. Questo può essere dovuto alla trasmissione di 
fattori genetici o al fatto che pur essendo inizialmente 
presenti nel paziente cloni multipli di SPMS e di SPMR, 
al primo tentativo è stato coltivato solo SPMS (17). 

 ■ Come prelevare il materiale per la 
coltura batterica? 
Possono essere coltivati i prelievi di numerosi tipi di lesioni 
e deve essere evitata la contaminazione dei campioni. 
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La cute deve essere innanzitutto strofinata con alcol e 
lasciata asciugare all’aria. Pustole, papule e foruncoli 
intatti sono lesioni adatte che possono essere accurata-
mente aperte con un ago sterile prima di prelevare il con-
tenuto con un tampone sterile (Figura 5). Se non sono 
presenti lesioni intatte, è ancora possibile prelevare il 
materiale tamponando un collaretto epidermico o l’area 
sottostante una crosta di recente formazione. Recente-
mente, è stato segnalato che tre tecniche di prelievo 
(tampone di cotone asciutto, tampone di cotone inumi-
dito con soluzione salina e raschiato cutaneo superficiale) 
forniscono risultati simili quando utilizzate per la coltura 
batterica (18). Nel caso di tratti drenanti, la lesione deve 
essere spremuta leggermente in modo da raccogliere 
materiale fresco. Per le lesioni nodulari, il materiale deve 
essere ottenuto perforando il nodulo con un ago e aspi-
rando il contenuto con una siringa. La biopsia cutanea è 
utile per raccogliere materiale da tessuti più profondi e 
può essere eseguita utilizzando un bisturi circolare o una 
lama per bisturi al fine di ottenere una biopsia a cuneo a 
tutto spessore. Ciò permette l’esame dei tessuti sottocu-
tanei o più profondi. Il materiale viene quindi inviato a un 
laboratorio di microbiologia in un contenitore sterile utiliz-
zando terreni di trasporto appropriati. 

 ■ Quali test deve eseguire il 
laboratorio di microbiologia? 
Il laboratorio deve identificare il microrganismo e svolgere 
appropriati test di sensibilità agli antibiotici. Si consiglia di 
distinguere S. aureus dagli altri stafilococchi coagulasi-
positivi per due motivi principali: i batteri del genere S. 
aureus hanno implicazioni zoonotiche e i breakpoint per 
l’antibiogramma di S. aureus e S. pseudointermedius 
sono diversi. Linee guida recentemente pubblicate (11) 
consigliano di includere nei test di sensibilità agli antibio-
tici iniziali eritromicina, clindamicina, amoxicillina-clavula-
nato, tetraciclina (per testare la sensibilità alla doxiciclina), 
trimetoprim-sulfametossazolo, gentamicina, cefalotina (o 
cefazolina, come cefalosporina di prima generazione), 
cefpodoxima proxetil (come cefalosporina di terza gene-
razione) ed enrofloxacina. L’oxacillina viene inclusa per 
rilevare la resistenza alla meticillina in S. pseudointerme-
dius. Se l’enrofloxacina non è il fluorochinolone di prima 
scelta, può essere considerata l’inclusione di altri fluoro-
chinoloni (difloxacina, marbofloxacina e orbifloxacina). I 
risultati devono essere comparati con i breakpoint, come 
definito dal Clinical and Laboratory Standards Institute* 
(CLSI). Gli antibiotici con “sensibilità intermedia” devono 
essere segnalati come resistenti, essendo improbabile che 
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possano raggiungere le concentrazioni terapeutiche nei 
siti interessati (11). Infine, se i risultati in vitro rivelano resi-
stenza all’eritromicina e sensibilità alla clindamicina, dato 
che per SPMR è stata segnalata una resistenza induci-
bile a clindamicina del 2%, si esegue il test del doppio 
disco per valutare tale parametro (9). Se vengono iden-
tificati stafilococchi meticillino-resistenti, si possono fare 
eseguire in laboratorio ulteriori test per la sensibilità ad 
amikacina, cloramfenicolo, minociclina e rifampicina (11).

 ■  Come trattare la piodermite da  
S. pseudointermedius? 
Nel trattamento della piodermite superficiale e profonda 
del cane s’impiega spesso la terapia sistemica. Prima di 
iniziare la terapia antibiotica, è importante determinare se 
la piodermite è profonda, grave e/o generalizzata abba-
stanza da richiedere l’uso di antibiotici sistemici (13). Il 
trattamento di SPMR e SPMS segue gli stessi principi di 
base, con il riconoscimento del patogeno e dello schema 
di sensibilità (19). I fattori relativi al paziente, come ad 
esempio causa sottostante, immunosoppressione ed 
eventuali malattie concomitanti, devono essere tutti 
affrontati. Inoltre, devono essere presi in considerazione il 
coinvolgimento nel trattamento da parte del proprietario, 
nonché la disponibilità, il costo e gli effetti indesiderati del 
farmaco. L’uso di alcuni farmaci negli animali potrebbe 
non essere autorizzato in alcuni paesi e se viene proposto 
l’uso off-label il veterinario deve prima discutere le impli-
cazioni con il proprietario. 

Una revisione sistematica recente ha identificato una solida 
evidenza di elevata efficacia per cefovecina sottocutanea 
nella piodermite superficiale e per amoxicillina-clavulanato 

Figura 5. Pustole, papule e foruncoli intatti sono lesioni 
adatte per i prelievi, che possono essere accuratamente 
aperte con un ago sterile prima di prelevare il contenuto 
con un tampone sterile. 

*  Gli standard CLSI includono informazioni del Subcommittee on Veterinary Antimicrobial 
Susceptibility Testing e dell’European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing.
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orale nella piodermite profonda (20). Un buon livello di evi-
denza di efficacia moderata-elevata è stato identificato per 
i farmaci orali amoxicillina-clavulanato, clindamicina, cefa-
droxil, trimetoprim-sulfametossazolo e sulfadimetossina-
ormetoprim nella piodermite superficiale e per pradofloxa-
cina orale, cefadroxil orale e cefovecina sottocutanea nella 
piodermite profonda (20). Una pubblicazione recente forni-
sce linee guida cliniche per la diagnosi e il trattamento 
della follicolite batterica superficiale canina (11). 

 ■ Come trattare il primo evento di 
piodermite superficiale/follicolite? 
Il primo evento di piodermite superficiale/follicolite può 
essere trattato empiricamente o dopo coltura batterica e 
antibiogramma. Gli antibiotici raccomandati per l’uso empi-
rico sono amoxicillina-clavulanato, cefadroxil/cefalexina, 
clindamicina, lincomicina, sulfamidici associati a trimeto-
prim od ormetoprim e queste opzioni sono autorizzate per 
l’uso veterinario nella maggior parte dei paesi (11). Se l’ade-
renza al trattamento è scarsa, per il primo evento di pio-
dermite si possono anche considerare cefovecina e cefpo-
doxima proxetil. È importante tenere presente che questi 
ultimi antibiotici hanno uno spettro di attività più ampio, 
tra cui alcuni batteri Gram-negativi e vanno utilizzati solo 
quando opportuno e dopo coltura e antibiogramma (13). 

 ■ Come trattare SPMR? 
Le alternative negli antibiotici sistemici per SPMR o per gli 
stafilococchi multi-farmacoresistenti sono più limitate. Si 
raccomanda la selezione dei farmaci appropriati dopo la 

coltura e l’antibiogramma e quando non esistono alterna-
tive. Quando si sceglie un piano di trattamento, è impor-
tante considerare il rischio che si sviluppi un’ulteriore resi-
stenza del ceppo infettivo (4). Un’altra considerazione è 
che SPMR può essere trattato solo con una terapia topica 
diligente. I farmaci disponibili per SPMR sono le tetraci-
cline (ad es. doxiciclina e minociclina), i fluorochinoloni (ad 
es. enrofloxacina, marbofloxacina, orbifloxacina, prado-
floxacina e ciprofloxacina), il cloramfenicolo, la rifampicina 
e gli aminoglicosidi (ad es. gentamicina e amikacina). 
L’uso di farmaci come ad esempio linezolid, teicoplanina 
o vancomicina, è fortemente sconsigliato, a prescindere 
dalla sensibilità, poiché questi farmaci sono riservati al 
trattamento delle infezioni da SAMR gravi nell’uomo (11). 

Alcuni dei farmaci utilizzati per SPMR hanno effetti indesi-
derati potenzialmente gravi. Il cloramfenicolo è un antibio-
tico batteriostatico che deve essere maneggiato con i 
guanti, dato il rischio di causare anemia aplastica irrever-
sibile nell’uomo. Gli effetti indesiderati nel cane sono vo-
mito, tossicità epatica e mielosoppressione (reversibile). 
Più di recente, è stata anche segnalata debolezza degli 
arti posteriori (21). Gli aminoglicosidi possono causare 
nefrotossicità e ototossicità, per cui è meglio evitarli negli 
animali con insufficienza renale. Si raccomanda il moni-
toraggio della funzione renale per prevenire la lesione 
renale acuta indotta dagli aminoglicosidi**. La rifampicina 
può causare epatotossicità e richiede il monitoraggio 

**  Secondo le linee guida dell’International Renal Interest Society (IRIS) (www.iris-kidney.com). 

Tabella 2. Antibiotici e dosaggi raccomandati nella follicolite batterica superficiale del cane (11). 

Categoria Commenti Farmaco Dose suggerita 

Prima linea

Scelta primaria per la terapia 
empirica in base alla sospetta 
sensibilità o se la sensibilità è 
stata provata mediante coltura e 
antibiogramma

Clindamicina 5,5-10 mg/kg PO ogni 12 ore

Lincomicina 15-25 mg/kg PO ogni 12 ore

Amoxicillina-clavulanato 12,5-25 mg/kg PO ogni 12 ore

Cefadroxil/cefalexina 15-30 mg/kg PO ogni 12 ore

Sulfamidico-trimetoprim 15-30 mg/kg PO ogni 12 ore 

Prima o 
seconda linea Cefalosporine di terza generazione

Cefovecina 8 mg/kg SC ogni 2 settimane

Cefpodoxima proxetil 5-10 mg/kg PO ogni 24 ore 

Seconda 
linea

Riserva da usare dopo aver 
dimostrato la sensibilità e se i 
farmaci di prima linea non sono 
un’opzione

Doxiciclina 5 mg/kg PO ogni 12 ore oppure  
10 mg/kg PO ogni 24 ore

Minociclina 10 mg/kg PO ogni 12 ore

Enrofloxacina 5-20 mg/kg PO ogni 24 ore

Marbofloxacina 2,75-5,5 mg/kg PO ogni 24 ore

Pradofloxacina 3 mg/kg PO ogni 24 ore 

Terza linea
Usare dopo aver dimostrato la 
sensibilità e con cautela a causa 
dei possibili effetti indesiderati gravi

Cloramfenicolo 40-50 mg/kg PO ogni 8 ore

Amikacina 15-30 mg/kg EV/IM/SC ogni 24 ore

Rifampicina 5-10 mg/kg PO ogni 12 ore
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della funzione epatica prima di iniziare la terapia, quindi 
ogni settimana durante il trattamento. Altri effetti indeside-
rati comprendono anemia, trombocitopenia, anoressia, 
vomito, diarrea e colore arancione dei fluidi corporei. È 
stato segnalato che per S. aureus la resistenza alla rifam-
picina può essere prevenuta con l’associazione a certi 
antibiotici, quali clindamicina e cefalexina. Non è noto se 
questo avvenga anche nel caso di SPMR, poiché lo svi-
luppo della resistenza è stato segnalato anche in asso-
ciazione con un altro antibiotico (22). 

I farmaci e i dosaggi raccomandati per il trattamento della 
follicolite superficiale sono riportati nella Tabella 2. La 
piodermite profonda con cicatrizzazione e necrosi estese 
può limitare la penetrazione del farmaco nei tessuti. In 
questi casi è quindi possibile usare antibiotici che pene-
trano nelle sedi di infiammazione, come ad esempio clin-
damicina, cefovecina e fluorochinoloni (13). In generale, 
nella piodermite superficiale non complicata, la terapia 
viene somministrata per 3-4 settimane, più una setti-
mana dopo la risoluzione clinica. Nei casi ricorrenti, nella 
piodermite profonda o con immunosoppressione conco-
mitante, il trattamento deve essere somministrato per 
6-8 settimane, più di 10-14 giorni dopo la risoluzione cli-
nica. L’incapacità di emettere una diagnosi e il mancato 
controllo della causa sottostante possono anche impe-
dire la risoluzione completa dell’infezione e predisporre 
alle reinfezioni. In molti casi, SPMR potrebbe richiedere 
regimi di trattamento di maggiore durata (23). Le visite di 
controllo vengono solitamente programmate ogni 2-4 
settimane fino a ottenere la remissione clinica. 

 ■ La terapia topica: serve? 
Il trattamento topico della piodermite accelera il recupero 
e/o riduce la necessità della terapia sistemica. Gli agenti 
topici possono essere l’unico trattamento necessario in 
alcuni casi o essere adiuvanti per gli antibiotici sistemici. 
I prodotti topici possono essere suddivisi in prodotti anti-
batterici e antibiotici topici. Entrambi possono essere uti-
lizzati per le lesioni generalizzate o per quelle localizzate. 

Gli antibatterici topici comprendono clorexidina, peros-
sido di benzoile, lattato di etile e prodotti a base di ipoclo-
rito di sodio. È stato segnalato che una concentrazione di 
clorexidina al 2-4% è efficace come monoterapia, mentre 
lo shampoo alla clorexidina si è rivelato più efficace 
quando confrontato allo shampoo con perossido di ben-
zoile (24). Questi prodotti possono essere utilizzati in 
forma di shampoo, balsami, spray, salviette o diluiti 
nell’acqua del bagno. Non sono stati segnalati fenomeni 
di resistenza biocida alla clorexidina nei casi di SPMR 

(25). Per le lesioni localizzate, altre opzioni antibatteriche 
topiche comprendono gli unguenti a base di miele, che 
hanno un effetto antibatterico contro SPMS e SPMR 
(26). La nisina è un peptide antibatterico, disponibile in 
forma di salviette, per trattare la piodermite localizzata e 
la colonizzazione superficiale batterica (27). 

Quando necessario, gli antibiotici topici possono essere 
utilizzati per le lesioni focali. Essi comprendono acido fusi-
dico, argento sulfadiazina, gentamicina, fluorochinoloni e 
mupirocina, che possono essere utili anche quando il labo-
ratorio segnala una resistenza. L’acido fusidico è un anti-
biotico concentrazione-dipendente che fornisce local-
mente concentrazioni elevate e può essere un’alternativa 
efficace per SPMR anche quando i test in vitro rivelano una 
non sensibilità. La mupirocina viene impiegata per l’infe-
zione nasale topica e la decolonizzazione di SAMR nel-
l’uomo ma alcuni paesi limitano il suo uso negli animali. 

 ■ Quali sono le implicazioni 
zoonotiche di SPMR? 
Con l’emergere di SPMR c’è stato un rinnovato interesse 
per le implicazioni zoonotiche di S. pseudointermedius. 
Si è visto che nell’uomo la colonizzazione nasale è una 
possibile evenienza e i proprietari con cani affetti da pio-
dermite profonda possono trasportare lo stesso ceppo 
genetico di SPMR presente nei propri animali da compa-
gnia, il che conferma la trasmissione inter-specie (28). 
Anche i veterinari che vengono a contatto con gli animali 
infetti sembrano avere un rischio maggiore di coltura 
nasale positiva per SPMR quando condividono lo stesso 
ambiente (29). L’uomo non è ospite naturale di S. pseu-
dointermedius, il che spiega la minore incidenza di SPMR 
rispetto a SAMR ma non è noto se i ceppi di S. pseu-
dointermedius contenenti elementi genetici mobili pos-
sano costituire un serbatoio per la diffusione dei geni di 
resistenza alla flora commensale della cute umana (4). 

 ■ Come prevenire in pratica la 
diffusione di SPMR? 
Sono disponibili linee guida sulle modalità per mantenere 
standard elevati di pratica clinica e igiene al fine di ridurre 
i rischi di SAMR e SPMR e trattare i pazienti infetti (30). La 
prevenzione di SPMR è basata su: uso responsabile 
degli antibiotici, igiene rigorosa delle mani e misure di 
disinfezione ambientale. Tutte le superfici e le attrezzature 
devono essere efficacemente pulite e disinfettate dopo la 
visita di un paziente e prima di quella successiva. Se le 
superfici sono sporche, si devono usare innanzitutto 
detergenti e acqua perché la sporcizia può compromet-
tere l’efficacia dei disinfettanti. Tutte le superfici devono 
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 ■ Quali conclusioni trarre? 
I veterinari specializzati in piccoli animali visitano spesso 
cani con piodermite batterica e la maggior parte dei casi al 
primo evento può essere trattata empiricamente. Si deve 
tuttavia sospettare l’infezione da SPMR se la risposta alla 
precedente terapia antibiotica è stata limitata o in presenza 
di altri fattori di rischio. In questi casi, occorre eseguire la 
coltura e l’antibiogramma perché SPMR offre opzioni anti-
biotiche sistemiche limitate. Il trattamento topico è consi-
gliato come monoterapia o come terapia adiuvante all’anti-
biosi sistemica per accelerare il recupero. SPMR ha 
implicazioni zoonotiche e le strutture sono tenute ad attuare 
protocolli per evitare la diffusione di questo patogeno. 

Riferimenti

essere facilmente lavabili (ad es. utilizzando tastiere per 
computer lavabili) ed è fondamentale coinvolgere tutto il 
personale, esponendo nei luoghi appropriati indicazioni 
sulle procedure di pulizia e disinfezione e inserendo in un 
registro i compiti relativi al protocollo. È stato segnalato 
un focolaio nosocomiale di SPMR con pazienti canini e 
felini colonizzati e infetti (31). La segnalazione suggerisce 
la necessità di misure di controllo rigorose per arginare il 
focolaio e raccomanda l’adozione di una politica del tipo 
“cerca e isola” e di precauzioni standard come ad esem-
pio disinfezione delle mani, isolamento dei pazienti, igiene 
ambientale e del vestiario, al fine di prevenire la trasmis-
sione di SPMR tra i pazienti. 
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Prurito perianale nel cane 

PUNTI CHIAVE
•	 Il	prurito	perianale	può	essere	definito	come	

quello	che	interessa	la	zona	circostante	l’ano,	
dalla	base	ventrale	della	coda	fino	ai	genitali	
(esclusi).	

•	 Le	presentazioni	tipiche	del	prurito	perianale	
sono	strofinamento	del	posteriore,	leccamento	
o	mordicchiamento	della	regione	anale/
perianale	e/o	dell’area	sottostante	la	coda.	
I	segni	secondari	sono	comuni	e	possono	
comprendere	eritema,	escoriazioni,	alopecia,	
iperpigmentazione	e	lichenificazione.	

•	 Esistono	varie	eziologie	per	il	prurito	
perianale,	comprese	malattie	infiammatorie	
(soprattutto	allergiche),	parassitarie,	
infettive	e	neoplastiche.	La	diagnosi	richiede	
un	approccio	metodologico,	poiché	è	
fondamentale	identificare	e	trattare	la	causa	
sottostante	al	fine	di	impostare	una	cura.	

 ■ Introduzione 
Il prurito perianale, o prurito anale, è stato recentemente 
definito come “prurito che interessa la regione circo-
stante l’ano, dalla base ventrale della coda fino ai genitali 
(esclusi)” (1). I cani cercano di alleviare il disagio “strofi-
nando il posteriore” sul pavimento, e/o leccando o mor-
dicchiando l’area. Nonostante sia un problema comune 

nella professione veterinaria, sono state condotte poche 
ricerche sulla condizione. Infatti, un solo studio pubbli-
cato finora considera specificamente il prurito perianale 
canino (1), e osserva che il 37% dei cani visitati da uno 
specialista in dermatologia aveva questo segno clinico. 
L’obiettivo di questa revisione è affrontare le eziologie 
della condizione, discutere gli accertamenti diagnostici, 
e rivedere i trattamenti medici attuali. 

 ■ Eziologia 
Il prurito perianale non viene osservato nei cani sani (2), 
e può essere il risultato di una serie di cause diverse. 
Queste possono essere sostanzialmente suddivise in 
problemi non dermatologici e dermatologici, ognuno dei 
quali viene discusso brevemente di seguito. 

Cause non dermatologiche 
Parassiti intestinali
I parassiti intestinali dei cani hanno distribuzione mondiale, 
anche se la prevalenza varia geograficamente dal 12,5% 
al 34,4% (3). Sebbene la sverminazione venga regolar-
mente eseguita nei cuccioli, ciò accade meno spesso 
negli adulti. I parassiti intestinali più comuni sono nema-
todi, anchilostomi, tricocefali e cestodi. Di questi, solo tri-
cocefali e cestodi sono stati associati al prurito anale (3). 

Trichuris vulpis è un tricocefalo spesso identificato nei 
cani. Il ciclo vitale è diretto, con la trasmissione che avviene 
tramite ingestione delle uova, seguita dalla migrazione 
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delle larve verso il cieco e il colon, dove queste penetrano 
nella mucosa e maturano. Le uova vengono deposte nel 
lume intestinale e rilasciate nell’ambiente attraverso le feci. I 
segni clinici dipendono dal grado di infestazione, dalla pre-
senza di altre malattie e dalle condizioni nutrizionali del 
cane. Sebbene la diarrea cronica sia il segno clinico più 
importante, alcuni cani strofinano il posteriore o leccano 
l’area perianale (4). 

Dipylidium caninum è un cestode a distribuzione mondiale. 
Ha un ciclo vitale indiretto, con le pulci come ospite interme-
dio. Il cane è l’ospite definitivo e viene infestato per ingestione 
della pulce adulta contenente il cisticercoide. Questi vermi 
risiedono nell’intestino tenue e producono proglottidi, che 
contengono le uova. Le proglottidi gravide possono passare 
intatte attraverso le feci o lasciare l’ospite spontaneamente, 
emergendo dall’ano e strisciando sulla cute perianale: 
questa migrazione può essere causa del prurito. Il ciclo vi-
tale prosegue per ingestione delle uova da parte di una pulce. 

Malattia del sacco anale 
I sacchi anali sono diverticoli cutanei dell’ano, rivestiti da 
epitelio squamoso stratificato cheratinizzato. Le ghiandole 
apocrine del sacco anale secernono una miscela di 
sostanze oleose e sierose e detriti cellulari, che può variare 
in termini di quantità, colore e consistenza (1,5). Il prurito 
perianale può essere associato alla malattia del sacco 
anale (2). I cani strofinano il posteriore oppure leccano e 
mordicchiano l’area perianale per alleviare il disagio cau-
sato dalla distensione dei sacchi anali e/o dall’irritazione 
secondaria all’infiammazione o infezione. I sacchi anali 
possono essere colpiti dalle seguenti condizioni: 
• 	Ostruzione: Uno studio ha documentato l’ostruzione del 

sacco anale nel 2,1% di tutti i cani visitati in una struttura 
per piccoli animali (6). Sebbene l’esatta eziologia sia 
sconosciuta, l’ipersecrezione o alterazioni nella consi-
stenza della secrezione possono complicare lo svuota-
mento passivo dei sacchi (7). Inoltre, l’eccessivo riempi-
mento dei sacchi può essere provocato da variazioni nel 
tono muscolare causate da invecchiamento od obesità, 
o persino dalla presenza di feci molli (8). 

•  Infezione: L’infezione del sacco anale può essere conse-
guenza di ostruzione o contaminazione fecale cronica, 
svuotamento incompleto del colon, obesità, enterite  
cronica, allergie, endocrinopatie, e danno iatrogeno conse-
guente alla spremitura dei sacchi. L’infezione è caratteriz-
zata citologicamente dalla presenza di cellule infiammato- 
rie come pure di batteri o lieviti (9), ma la presenza di batteri 
e neutrofili nel contenuto del sacco anale non indica sempre 
un’infezione, perché questi possono essere trovati anche 

nei cani sani (2). In effetti, i cani con piodermite ma senza 
malattia del sacco anale hanno livelli molto più alti di bat-
teri intracellulari e cellule infiammatorie nei sacchi anali 
rispetto ai cani con malattia del sacco anale (5). 

•  Formazione	di	ascessi: Gli ascessi sono masse ben cir-
coscritte contenenti essudato suppurativo (Figura 1) che 
possono svilupparsi come conseguenza di ostruzione e 
infezione. Tuttavia la rottura dell’ascesso può portare alla 
diffusione dell’essudato nel tessuto circostante, causando 
cellulite e dolore, o la formazione di una fistola perianale. 

•  Neoplasia: L’adenocarcinoma è la neoplasia più comune 
che colpisce i sacchi anali, ed è spesso accompagnato 
da ipercalcemia. Anche se un tempo si pensava che le 
femmine più anziane fossero sovrarappresentate, questo 
è attualmente discutibile, e almeno uno studio sul carci-
noma delle ghiandole apocrine nel sacco anale del cane 
ha segnalato una distribuzione di sesso equivalente (10). 
Inoltre, sono stati descritti il carcinoma squamocellulare 
(11) e il melanoma maligno (12). 

Malattie perianali
 •  Foruncolosi	perianale: Nota anche come fistole peria-

nali, è una malattia cronica, debilitante, dolorosa e pro-
gressiva che colpisce l’ano, i tessuti perirettali e la cute 
perianale, ed è caratterizzata da infiammazione, ulce-
razione e formazione di un tratto sinusale (Figura 2). 
L’eziologia della malattia è ancora sconosciuta ed è 
stato suggerito un processo immunomediato, anche se 
potrebbe esserci una predisposizione genetica, consi-
derato che la malattia colpisce principalmente il Pastore 
Tedesco. I cani affetti possono mostrare disagio anale 
significativo che si manifesta con dolore, tenesmo e lec-
camento. Inoltre, è possibile che dalle fistole esca uno 
scolo emo-purulento. Sebbene la foruncolosi non sia 

Figura 1. Ascesso del sacco anale: quando il nodulo viene 
inciso è visibile un essudato purulento di colore giallo. 
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generalmente considerata una malattia primariamente 
pruriginosa, nelle fasi iniziali lo strofinamento del poste-
riore può essere talvolta l’unico segno visibile. 

•  Neoplasia: Le ghiandole epatoidi, chiamate anche ghian-
dole circumanali o perianali, sono ghiandole sebacee 
modificate presenti nella regione perianale. L’adenoma 
della ghiandola epatoide è una neoplasia comune, pari 
all’8-10% di tutti i tumori cutanei del cane (13). È partico-
larmente comune nei cani maschi anziani intatti (Figura 
3) e sebbene l’eziologia sia sconosciuta, il testosterone 
potrebbe essere coinvolto nello sviluppo della condi-
zione. Al contrario, il carcinoma delle ghiandole perianali 
(compresi gli epiteliomi delle ghiandole perianali) (14) è 
raro nel cane. Adenomi e carcinomi ben differenziati sono 
caratterizzati da noduli attorno all’ano. I carcinomi poco 
differenziati non sono ben circoscritti e spesso ulcerano. I 
segni comuni includono tenesmo, stipsi, dolore, anoressia 
e perdita di peso. L’infezione secondaria è probabile ed 
è spesso associata al prurito. 

Altre cause non dermatologiche 
Altre condizioni meno frequenti sono state associate al 
prurito perianale, comprese malattie rettali, condizioni 
gastrointestinali (ad es. colite) (15), fattori psicologici e 
metabolici (7) e reazioni farmacologiche (inclusa la diarrea 
correlata all’uso di medicinali). 

Cause dermatologiche 
Allergie 
Un recente studio ha indagato l’associazione tra prurito 
perianale e malattie cutanee in cani senza condizioni gastro-
enteriche, anali/perianali o rettali (1). 92 cani su 250 (37%) 
inviati a uno specialista in dermatologia avevano prurito 
perianale e questo avveniva significativamente più spesso 
nei casi con dermatite atopica (52% dei cani colpiti) e/o rea-
zioni avverse all’alimento (51% dei cani affetti) rispetto a 

tutte le altre malattie cutanee, un risultato in linea con uno 
studio precedente (16). Anche l’ipersensibilità al morso 
delle pulci è stata associata al prurito perianale, con una 
prevalenza variabile del 9-67% (1,17). 

Altre malattie cutanee 
Anche se meno spesso rispetto alle allergie, al prurito 
perianale possono essere associati altri disturbi cutanei 
come ad esempio rogna sarcoptica, demodicosi, difetti 
della cheratinizzazione, adenite sebacea e dermatite da 
contatto. Inoltre, anche le malattie immunomediate, come 
ad esempio pemfigo foliaceo e lupus mucocutaneo (Figura 
4), e le neoplasie, come ad esempio linfoma epiteliotro-
pico e mastocitoma, possono interessare la cute anale e 
perianale e causare talvolta prurito. 

 ■ Approccio diagnostico 
Per determinare la diagnosi corretta si devono avviare 
accertamenti diagnostici metodici: durante la raccolta 
dell’anamnesi e l’esecuzione della visita clinica è impor-
tante considerare tutte le diagnosi differenziali. La diagnosi 
si ottiene escludendo gli altri possibili fattori eziologici. 

Segnalamento e anamnesi 
La razza, l’età e il sesso possono fornire indizi importanti 
per la diagnosi. Alcune malattie possono avere una pre-
disposizione di razza, come ad esempio la foruncolosi 
perianale nel Pastore Tedesco o la dermatite allergica nel 
West Highland White Terrier e nel Labrador Retriever. 
L’esordio precoce (<1 anno di età) dei segni clinici è indi-
cativo di parassitosi o di allergia alimentare. Il carcinoma 
del sacco anale può essere diagnosticato più spesso 
nelle femmine, mentre i tumori della ghiandola epatoide 
sono più frequenti nei cani maschi interi. 

È importante raccogliere informazioni sulla presentazione 
clinica del prurito. Un prurito ricorrente nei mesi più caldi 

Figura 2. Cane con foruncolosi perianale: grave ulcerazione 
e fistole coalescenti. 

Figura 3. Tumori perianali multipli della ghiandola epatoide 
in un vecchio cane maschio intero. 

P R U R I T O  P E R I A N A L E  N E L  C A N E 
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può suggerire atopia stagionale o ipersensibilità al morso 
delle pulci. Se il prurito migliora dopo la spremitura dei sac-
chi anali, la causa più probabile è la loro ostruzione. Se il 
prurito interessa altre zone del corpo, come ad esempio 
zampe, inguine, ascelle od orecchie, l’atopia o le allergie ali-
mentari potrebbero essere i responsabili, mentre se il prurito 
è localizzato principalmente sul dorso e alla base della coda, 
la diagnosi più probabile è un’infestazione da pulci e/o l’iper-
sensibilità al morso delle pulci. Il clinico deve inoltre valutare 
con precisione il comportamento del cane: è stato ipotizzato 
che leccare o mordicchiare la regione anale senza strofinare 
il posteriore può essere più indicativo di una malattia aller-
gica rispetto alla malattia del sacco anale (1). 

È indispensabile stabilire se ci sono anomalie gastroenteri-
che concomitanti. Se il cane ha un’anamnesi di evacuazioni 
eccessive, con o senza flatulenza cronica, e se sono pre-
senti segni come ad esempio vomito, diarrea, stipsi, tene-
smo e/o defecazione difficile o dolorosa, vanno considerati 
problemi gastrointestinali come ad esempio colite, parassiti 
intestinali, reazioni avverse all’alimento e malattie intestinali 
infiammatorie (IBD). Per evidenziare i disturbi alimentari con-
comitanti, come ad esempio reazioni avverse all’alimento, 
colite e IBD, l’anamnesi deve anche considerare la dieta 
attuale ed eventuali modifiche precedenti. Nell’uomo, la 
dermatite da contatto (causata da sapone, carta igienica o 
creme) è una causa comune di prurito perianale. Nei cani 
questa condizione è meno frequente, ma vale sempre la 
pena di chiedere se sono stati utilizzati prodotti per uso 
topico, come ad esempio salviette detergenti. È sempre 
necessario indagare quali farmaci sono stati somministrati 
in passato, compresi i prodotti antiparassitari, e raccogliere 
un’anamnesi farmacologica dettagliata. 

Visita 
Eseguire sempre una visita clinica generale, per controllare 
i segni sistemici, seguita da una valutazione dermatologica 
completa cercando qualsiasi evidenza di lesioni cutanee 
e/o parassiti in tutte le zone del corpo. Infine, il clinico deve 
concentrarsi sull’area perianale alla ricerca di lesioni, sia 
primarie che secondarie. L’eritema perianale (Figura 5) e 
l’escoriazione, assieme ad alopecia, iperpigmentazione e 
lichenificazione (Figura 6), sono conseguenze comuni 
dell’infiammazione acuta e cronica, rispettivamente. La 
presenza di tali lesioni nella regione perianale è fortemente 
associata al prurito perianale (1). 

L’orifizio anale e la cute circostante possono essere affetti 
da fistole (Figura 2), tumefazione (Figura 1), o noduli 
(Figura 3), come si osserva nella foruncolosi perianale o 
nella neoplasia. Un possibile riscontro è la presenza di  

proglottidi in emersione, indicativa dell’infestazione da 
cestodi. In questo caso, si deve seguire un esame anoret-
tale digitale per valutare l’eventuale presenza di indurimenti, 
noduli o essudato purulento o ematogeno. In seguito, i sac-
chi anali devono essere spremuti delicatamente per valu-
tare presenza, colore e consistenza della secrezione, e si 
deve eseguire la valutazione citologica del contenuto. Se 
l’area perineale è molto infiammata e dolente, è consiglia-
bile applicare una crema anestetica locale, o persino sedare 
il paziente, prima di effettuare l’esame obiettivo. 

Test ausiliari 
La citologia è utile per diagnosticare infezioni o neoplasie. 
Nella cute perianale, la presenza di una dermatite o pioder-
mite da Malassezia può essere valutata meglio mediante 
strisci ottenuti con nastro adesivo, colorati ed esaminati in 
microscopia ottica. Mettere su un vetrino una piccola 
quantità di secrezione del sacco anale da ogni lato, lasciar 
asciugare all’aria, quindi colorare: la presenza di neutrofili 
può indicare infezione del sacco anale o piodermite (5). 

La citologia è indicata per investigare noduli e linfonodi pal-
pabili: la presenza di neutrofili degenerati insieme a batteri 
fagocitati suggerisce l’infezione, per esempio un ascesso 
del sacco anale, mentre si può sospettare una neoplasia 
quando la citologia mostra una popolazione monomorfica 
di cellule non infiammatorie. 

Figura 4. Cane con lupus mucocutaneo: ulcerazione 
perianale grave. 
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P R U R I T O  P E R I A N A L E  N E L  C A N E 

La biopsia è indicata quando l’esame citologico indica una 
neoplasia o malattia immunomediata, o quando le lesioni 
non rispondono a una terapia apparentemente adeguata. 
L’esame delle feci seguito dalla somministrazione di antipa-
rassitari ad ampio spettro è utile nella diagnosi dei parassiti 
intestinali. In alcuni casi possono essere utili prelievi di san-
gue. Ad esempio, l’ipercalcemia può essere indicativa di 
carcinoma del sacco anale. 

Un controllo rigoroso delle pulci può contribuire a identificare 
l’allergia da morso di pulci, mentre un test con dieta di elimi-
nazione della durata di 8 settimane, seguita da una prova di 
provocazione, può aiutare a diagnosticare l’allergia alimen-
tare. Gli studi con dieta di eliminazione possono essere 
svolti fornendo una dieta preparata in casa, una dieta a con-
tenuto antigenico limitato con ingredienti nuovi per il cane, o 
una dieta con proteine idrolizzate. Se tutti i precedenti test 
sono negativi, il cane ha molto probabilmente una dermatite 
atopica. Un trattamento sintomatico non sedativo per il pru-
rito (ad es. oclacitinib) può essere utile a distinguere la der-
matite atopica dai disturbi comportamentali. 

 ■ Terapia
Trattamento eziologico 
Per il successo della cura a lungo termine, è necessario 
controllare e trattare l’eziologia sottostante responsabile 
del prurito perianale. Una descrizione dettagliata di tutti gli 
interventi terapeutici per le varie eziologie sottostanti citate 
va oltre la portata di questo articolo, e per questo ci si 
concentrerà sulle cause più tipiche o frequenti di prurito 
che interessano l’area anale e perianale. 

L’ostruzione del sacco anale viene trattata meglio me-
diante spremitura manuale frequente dei sacchi (7). Si intro-
duce un dito nell’ano e il sacco viene spremuto premendo 

delicatamente la parte inclusa tra il pollice e l’indice. Questo 
metodo consente lo svuotamento completo di entrambi i 
sacchi. Variare la dieta, aggiungendo ad esempio prebio-
tici per migliorare la consistenza delle feci, può favorire lo 
svuotamento naturale. 

L’infezione del sacco anale viene trattata mediante svuo-
tamento e irrigazione dei sacchi. Questa operazione può 
essere dolorosa e richiedere la sedazione. I sacchi ven-
gono cateterizzati usando un catetere a punta arroton-
data (ad es. un catetere urinario per gatti) e irrigati con 
soluzione salina isotonica (7), quindi si introduce una 
soluzione antibiotica appropriata (basata sui risultati coltu-
rali, se disponibili). Si possono usare varie combinazioni 
di antibiotici, ma il cloramfenicolo ha mostrato di avere 
un’attività ad ampio spettro contro i patogeni comuni. Se 
necessario, si possono anche infondere corticosteroidi. 
In presenza di Malassezia, è indicato l’uso di nistatina o di 
un derivato imidazolico (miconazolo, clotrimazolo). 

Quando è presente un ascesso del sacco anale, esiste un 
rischio di rottura con drenaggio verso la cute perianale o il 
retto. In questo caso sono indicati antibiotici sistemici, 
preferibilmente basati sull’antibiogramma, anche se può 
essere utile un trattamento topico (drenaggio e lavaggio 
con clorexidina allo 0,5% o iodio-povidone al 10%) seguito 
dall’instillazione di una soluzione antibiotica. La rimozione 
chirurgica dei sacchi è consigliata nei casi di sacculite o di 
ascessi anali che recidivano frequentemente (7). 

La foruncolosi perianale viene trattata meglio con anti-
biotici orali, ad es. ciclosporina (5-10 mg/kg ogni 12-48 
ore [18]) e/o tacrolimus topico allo 0,1% (19) da sommi-
nistrare fino a 4-8 settimane dopo la risoluzione. La 

Figura 6. Lesioni cutanee croniche secondarie ad allergia 
alimentare: grave iperpigmentazione e lichenificazione 
dell’area perianale ventrale e della coda.  

Figura 5. Cane con dermatite atopica: intenso eritema 
della regione perianale.
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somministrazione di ketoconazolo (2-10 mg/kg ogni 
12-24 ore) migliora l’efficacia della ciclosporina e può 
ridurre la sua dose (ed eventualmente il costo) fino al 
50% (20). Le ricadute e le risoluzioni incomplete sono co-
muni, e in alcuni casi può essere necessaria una terapia 
di mantenimento permanente a giorni alterni (21). 

Infestazione da pulci e ipersensibilità al morso delle pulci 
richiedono un programma rigoroso di controllo di questi 
parassiti. L’allergia alimentare viene controllata meglio 
evitando lo specifico alimento incriminato, preferibilmente 
mediante una dieta commerciale completa e bilanciata a 
contenuto antigenico limitato o una dieta con proteine 
idrolizzate (15). I fattori causali responsabili per la derma-
tite da contatto o l’allergia possono essere identificati 
mediante cerottoreazione, e in seguito evitati, se possi-
bile. I cani atopici possono essere controllati con l’immu-
noterapia allergene-specifica (21) o mediante trattamenti 
sintomatici del prurito (vedere di seguito). 

Trattamento sintomatico 
In molti casi, per diminuire il prurito e migliorare la qualità 
di vita sia dei cani che dei proprietari, può essere neces-
sario il trattamento sintomatico del prurito. La terapia anti-
pruriginosa topica si basa solitamente su creme o soluzioni 

contenenti corticosteroidi. Diversi studi hanno confermato 
l’efficacia di uno spray commerciale all’idrocortisone (22) 
che è facile da somministrare ed è indicato per la gestione 
del prurito, sia acuto che cronico (22). È ben tollerato e 
sicuro, e l’applicazione giornaliera del prodotto non ha fatto 
registrare l’assottigliamento della cute, che è un effetto in-
desiderato spesso associato all’uso prolungato dei corti-
costeroidi topici (23). 

I farmaci antipruriginosi sistemici, come ad esempio la 
ciclosporina (5 mg/kg ogni 24 ore forniti per un mese, 
quindi ridotti gradualmente a giorni alterni [24]), od oclaciti-
nib (0,4-0,6 mg/kg ogni 12 ore per due settimane, poi 
ridotti gradualmente a una dose ogni 24 ore [25]), possono 
essere in molti casi le alternative migliori per la gestione a 
lungo termine. 

 ■ Conclusione 
Il prurito perianale è un disturbo spesso segnalato dai 
proprietari di cani e una condizione dolorosa per l’animale 
da compagnia. Anche se esistono molte differenti eziolo-
gie, è più spesso legato alla malattia del sacco anale o 
alla dermatite allergica. Il clinico tuttavia, deve sempre 
adottare un approccio diagnostico sistematico per identi-
ficare la causa e rimuoverla, quando possibile.

Riferimenti
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■ 

■ 

Alternative ai corticosteroidi  
nel trattamento del prurito 
canino 

PUNTI CHIAVE
•	 Il	prurito	è	la	presentazione	più	comune	della	

dermatite	nel	cane.	Si	deve	sempre	cercare	di	
stabilire	la	causa	del	prurito,	perché	questo	consente	
di	formulare	una	prognosi	e	selezionare	i	trattamenti	
opportuni.	

•	 I	corticosteroidi	sono	farmaci	antipruriginosi	molto	
efficaci,	ma	possono	produrre	effetti	indesiderati	
intollerabili,	specialmente	se	utilizzati	per	periodi	
prolungati.	

•	 Quando	si	prevede	di	dover	trattare	il	prurito	per	
lunghi	periodi,	o	per	tutta	la	vita,	devono	essere	
esplorate	le	alternative	al	trattamento	cronico	con	
glucocorticoidi.	

•	 Nella	maggior	parte	dei	casi,	è	possibile	che	sia	
necessario	adottare	un	trattamento	multimodale	per	
controllare	il	prurito	cronico	in	modo	soddisfacente.	
Questo	è	particolarmente	vero	nella	gestione	della	
dermatite	atopica	canina.	

•	 In	alternativa	ai	corticosteroidi	è	disponibile	una	
varietà	di	trattamenti	efficaci.	Questi	sono	autorizzati	
e	utilizzati	principalmente	per	il	trattamento	della	
dermatite	atopica	canina.	

•	 Per	un	uso	alternativo	o	supplementare,	dove	
i	trattamenti	più	efficaci	non	sono	riusciti	a	
raggiungere	un	controllo	soddisfacente	del	prurito,	
possono	essere	considerati	molti	altri	trattamenti	
disponibili,	la	cui	efficacia	è	scarsa	o	moderata.	

 ■ Introduzione 
Il prurito è considerato la presentazione più comune per la 
dermatite nel cane. Esso richiede un trattamento rapido ed 
efficace per prevenire l’autotraumatismo e lo sviluppo di 
lesioni infiammatorie croniche. Sebbene i corticosteroidi 
siano farmaci eccellenti per controllare l’infiammazione e il 
prurito, quando vengono usati per periodi prolungati hanno 
effetti indesiderati potenziali che possono essere gravi. A 
breve termine, i principali effetti collaterali sono polidipsia e 
poliuria che possono rivelarsi intollerabili per i proprietari. 
Con l’uso prolungato, possono sorgere effetti indesiderati 
più gravi, tra cui l’iperadrenocorticismo iatrogeno (1). I cor-
ticosteroidi esprimono la massima utilità nell’uso a breve 
termine, per controllare rapidamente il prurito acuto e fer-
mare il circolo vizioso prurito-grattamento. Qualora serva 
un trattamento antipruriginoso prolungato, per evitare il 
rischio di effetti indesiderati si possono cercare alternative 
ai corticosteroidi. Questo articolo esplora le alternative al 
trattamento cronico con glucocorticoidi. 

Prima di considerare l’uso di qualsiasi medicinale antipru-
riginoso è importante determinare la causa per il prurito 
del paziente (ad es. raschiati cutanei, dieta di eliminazione, 
ecc.). Molte dermatosi pruriginose, incluse le infestazioni 
da ectoparassiti e le sovracrescite/infezioni batteriche, 
richiedono l’uso a breve termine di agenti antipruriginosi 
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per evitare l’autotraumatismo, ma in ultima analisi rispon-
dono ai medicinali che hanno come bersaglio gli agenti 
eziologici coinvolti. Al contrario, le dermatosi pruriginose 
incurabili richiedono che il clinico selezioni farmaci anti-
pruriginosi sicuri e ben tollerati a lungo termine. Nei cani, i 
tre gruppi più comuni di malattie che causano prurito 
sono la dermatite parassitaria, le dermatiti infettive, e le 
allergie (più spesso, la dermatite atopica canina) (Figura 
1). Esistono naturalmente varie altre dermatiti che pos-
sono causare prurito, per esempio il linfoma epiteliotro-
pico. Nel decidere un piano di trattamento per il paziente 
con prurito è quindi essenziale avere una diagnosi per 
selezionare l’agente antipruriginoso più appropriato, per 
l’uso sia a breve che a lungo termine. Dato come con-
cetto acquisito che i corticosteroidi topici o sistemici sono 
appropriati per la maggior parte delle malattie che richie-
dono una terapia antipruriginosa a breve termine, questo 
articolo si concentra sugli agenti antipruriginosi per il trat-
tamento a lungo termine della dermatite atopica canina. 

 ■ Alternative ai corticosteroidi 
Sono disponibili vari trattamenti alternativi ai corticosteroidi. 
Forse, la classificazione più semplice consiste nel dividerli in 
base all’efficacia, e ognuno di essi viene brevemente consi-
derato di seguito. La Tabella 1 riassume i farmaci, i dosaggi 
e l’efficacia. Quando appropriato, vanno seguite le racco-
mandazioni della scheda tecnica (se disponibili). 

Prodotti con efficacia buona 
• 	La	ciclosporina, un inibitore della calcineurina, è dispo-

nibile in molti paesi come trattamento autorizzato per la 
dermatite atopica canina, sia in capsule che in forma 
liquida. La modalità d’azione principale della ciclosporina 
consiste nell’inibire l’attivazione delle cellule T. La sua at-
tività immunosoppressiva è dovuta al legame con la pro-
teina ciclofillina-1 del recettore intracellulare. L’effetto 
complessivo della ciclosporina è una riduzione nel 
numero e nell’attività delle cellule proinfiammatorie nelle 
sedi di infiammazione (2). La dose iniziale raccomandata 
è di 5 mg/kg ogni 24 ore, e nei casi che rispondono bene, 
dopo quattro-sei settimane di trattamento è possibile 
ridurre la quantità di farmaco somministrato. Si può pro-
vare a ridurre la dose giornaliera oppure aumentare l’in-
tervallo tra le dosi (3). Diversi studi controllati e randomiz-
zati di alta qualità hanno mostrato che la ciclosporina ha 
buona efficacia e sicurezza, a parte effetti negativi rever-
sibili minori (4). L’effetto indesiderato più comune è costi-
tuito da disturbi gastrointestinali transitori, anche se sono 
stati osservati altri effetti indesiderati rari (5). La sua effica-
cia è simile a quella dei corticosteroidi orali, ma con esor-
dio più lento. Sebbene l’uso principale della ciclosporina 

sia il controllo della dermatite atopica, è stata usata con 
successo in un certo numero di altri problemi cutanei (2). 

• 	Oclacitinib è un prodotto ormai autorizzato in molti paesi 
per il controllo della dermatite atopica canina e delle der-
matosi allergiche del cane. Ha mostrato di ridurre il pru-
rito in modo sicuro ed efficace, inibendo le vie metaboli-
che chiave coinvolte in questo sintomo e l’infiammazione 
associata all’allergia. Oclacitinib inibisce selettivamente le 
citochine Janus chinasi 1-dipendenti. In particolare, ha 
mostrato di inibire fortemente la funzione della citochina 
IL-31 nei cani, una citochina maggiore coinvolta nella 
dermatite allergica, ed è pertanto in grado di ridurre signi-
ficativamente il prurito. La dose iniziale è di 0,4-0,6 mg/kg 
di peso corporeo, per via orale, ogni 12 ore per 14 giorni. 
Per la terapia di mantenimento, la stessa dose viene 
quindi somministrata una volta al giorno. In un piccolo 
numero di cani sottoposti al trattamento sono stati osser-
vati diarrea, vomito e anoressia occasionali. Alcuni studi 
hanno mostrato che oclacitinib ha effetti antipruriginosi 
simili sia al prednisolone che alla ciclosporina, ma un 
esordio d’azione rapido paragonabile al prednisolone 
(cioè, più veloce della ciclosporina) (6, 7). 

• 	Immunoterapia	allergene-specifica. Nei cani con dia-
gnosi di dermatite atopica canina e dove è stata identifi-
cata una sensibilizzazione ad allergeni ambientali tramite 
test allergologici sierici o intradermici, il piano di tratta-
mento può includere l’immunoterapia allergene-specifica 
(ITS). Il meccanismo d’azione dell’immunoterapia aller-
gene-specifica è sconosciuto, ma è stato valutato sia in 
medicina umana che veterinaria (8). Numerosi studi 
aperti non controllati, hanno indicato che l’immunotera-
pia allergene-specifica è efficace nel trattamento della 
dermatite atopica canina (9, 10) anche se, in realtà, le 

Figura 1. West Highland White Terrier di cinque anni 
con dermatite atopica. In questi casi, vanno ricercate le 
infezioni secondarie, batteriche e da Malassezia.



44 / Veterinary Focus / Vol 25 n°2 / 2015

l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I l Il I I I I I I I I I I I I I I l I I I I ALTERNATIVE A I  CORTICOSTEROIDI  NEL TRATTAMENTO DEL PRURITO CANINO 

percentuali di successo sono variabili. La maggior parte 
degli studi non controllati segnala un miglioramento “da 
buono a eccellente” in circa il 60% dei casi (11, 12). Non 
esiste un protocollo standardizzato per la somministra-
zione dell’immunoterapia allergene-specifica, e viene soli-
tamente adottato il protocollo raccomandato dal fornitore 
del vaccino. La preoccupazione maggiore nell’uso dell’im-
munoterapia allergene-specifica è il rischio di anafilassi 
ad inizio trattamento, anche se in realtà questa evenienza 
è rara. Gli animali che iniziano tale trattamento devono 
quindi essere sotto stretta supervisione di un medico vete-
rinario. La risposta al trattamento è lenta e viene solita-
mente valutata entro 6-9 mesi, per cui il trattamento delle 
altre aree di patogenesi deve essere affrontato mentre 
l’immunoterapia allergene-specifica sta facendo effetto. 

Prodotti con efficacia moderata o scarsa 
• 	Antistaminici	orali. Nel controllo del prurito canino sono 

stati utilizzati numerosi prodotti antistaminici (Tabella 2). 
Secondo gli autori, nessuna delle preparazioni orali è auto-
rizzata per l’uso nel cane in qualsiasi paese, ed esistono 
pochissimi studi clinici controllati, di buona qualità, per 
dimostrare l’efficacia di questi farmaci. Sebbene una man-
ciata di studi abbia segnalato miglioramenti fino al 30%, la 
maggior parte di essi indica un’efficacia di circa il 10% (4). 
In uno studio, difenidramina e idrossizina sono state con-
siderate più efficaci di clorfeniramina e clemastina (13). 
Nonostante la loro scarsa efficacia, gli antistaminici pos-
sono essere un trattamento adiuvante vantaggioso. È stato 

suggerito che l’uso di alcuni antistaminici assieme ai glu-
cocorticoidi abbia un effetto risparmiatore di steroidi. Gli 
effetti indesiderati degli antistaminici sono generalmente 
molto ridotti, con alcuni cani che mostrano sonnolenza. 

• 	Acidi	grassi	essenziali	(EFA). Gli EFA sono necessari 
per mantenere la cute in buona salute, e anche se sono 
stati condotti più studi sull’efficacia degli EFA nei cani 
con prurito, questi studi erano generalmente di scarsa 
qualità. Nella dermatite atopica canina esiste un’evi-
denza per la presenza di difetti della barriera cutanea, 
che si traducono in una perdita d’acqua trans-epider-
mica maggiore. Gli EFA potrebbero contribuire a correg-
gere questi difetti. Gli EFA sono disponibili come integra-
tori dietetici diretti, e sono disponibili anche numerose 
diete commerciali a contenuto elevato di EFA. Gli EFA 
possono essere utili nel ridurre indirettamente il prurito, 
dato che migliorano la funzione della barriera cutanea, e 
possono anche avere un effetto diretto nel controllo del 
prurito attraverso la loro azione antinfiammatoria a livello 
di cheratinociti, cellule dendritiche, linfociti T e mastociti 

Dose Commento 

Efficacia elevata 

Ciclosporina
5 mg/kg PO ogni 24 ore. Se la risposta è 
soddisfacente, si può provare a ridurre 
gradualmente la dose dopo 4-6 settimane

Generalmente sicura I segni 
gastrointestinali sono l’effetto indesiderato 
più comune 

Oclacitinib
0,4-0,6 mg PO ogni 12 ore per 14 giorni, quindi 
somministrare la stessa dose una volta al giorno

Diarrea, vomito e anoressia occasionali 

Immunoterapia 
allergene-specifica 

Vari regimi di trattamento
Per l’uso nella dermatite atopica canina  
Azione lenta, sebbene sembri un 
trattamento sicuro 

Efficacia media  

Misoprostolo 2-7,5 μg/kg PO ogni 8-12 ore
Diarrea e vomito lievi occasionali. Questo 
farmaco non deve essere manipolato dalle 
donne che hanno iniziato una gravidanza 

Efficacia bassa 

Antistaminici Dose variabile a seconda dell’uso 
dell’antistaminico. Vedere la Tabella	2	 Sicuri 

Pentossifillina 10 mg/kg PO ogni 24 ore Sembra essere sicura 

Acidi grassi 
essenziali

Vari regimi di dosaggio a seconda del tipo 
utilizzato 

Sicuri. Disponibili come integratori dietetici, 
trattamenti topici e diete di sostegno 
cutaneo 

Clorfenamina 4-8 mg per cane ogni 8 ore

Idrossizina 2 mg/kg ogni 8-12 ore

Clemastina 0,05-0,1 mg/kg ogni 12 ore

Difenidramina 1-2 mg/kg ogni 8-12 ore 

Tabella 1. Tabella riassuntiva degli agenti antipruriginosi alternativi.

Tabella 2. Antistaminici orali selezionati. 
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(14). Uno studio di qualità elevata suggerisce che gli EFA 
potrebbero contribuire a ridurre l’uso dei glucocorticoidi 
(15). Gli EFA sembrano essere molto sicuri, ma talvolta 
possono causare disturbi digestivi di lieve entità. 

• 	Il	misoprostolo è un analogo della prostaglandina E1. 
La prostaglandina E aumenta l’adenosina monofosfato 
ciclica che blocca la secrezione delle citochine prodotte 
dalle cellule T helper 1. Si ritiene che questo sia responsa-
bile dell’effetto antinfiammatorio del farmaco. Due studi 
clinici hanno mostrato che questo farmaco ha una certa 
efficacia nel trattamento dell’infiammazione e del prurito 
associati alla dermatite atopica (16, 17). Il dosaggio è di 
2-7,5 μg/kg per via orale ogni 8-12 ore. In alcuni cani sono 
stati segnalati vomito e diarrea intermittenti lievi. Questo 
farmaco non deve essere manipolato da donne che hanno 
iniziato o stanno cercando di iniziare una gravidanza. 

• 	La	pentossifillina è un inibitore della fosfodiesterasi. Il 
suo effetto antinfiammatorio è dovuto al fatto di inibire la 
responsività dei leucociti alle citochine, la produzione di 
queste ultime, e l’attivazione dei linfociti T e B. Benché 
l’efficacia nel controllo del prurito sembri bassa, questo 
farmaco è generalmente sicuro. Sono disponibili pochis-
simi studi pubblicati sull’uso di questo farmaco (18). La 
dose è di 10 mg/kg ogni 24 ore. 

• 	Trattamento	con	 interferone	 ricombinante. Un nu-
mero molto limitato di studi clinici suggerisce che 
l’interferone-Ω felino ricombinante e l’interferone-g 
canino ricombinante possano essere utili nel trattamento 
dell’infiammazione e del prurito associati alla dermatite 
atopica canina (4). Tuttavia, restano ancora da stabilire 
i protocolli di trattamento e la sicurezza complessiva. 

Trattamenti topici 
Alcuni trattamenti topici possono rivelarsi utili nella 
gestione del cane con prurito, inclusi i seguenti. 
• 	Tacrolimus è un inibitore topico della calcineurina ed è 

autorizzato per la dermatite atopica nell’uomo, ma non 
negli animali. Un numero limitato di studi clinici è stato 
condotto utilizzando una pomata allo 0,1% su lesioni 
cutanee localizzate, mostrando la massima efficacia (19). 
Esiste un uso limitato per il trattamento delle lesioni gene-
ralizzate, ma nel complesso questo trattamento appare 
sicuro, a parte il leccamento indotto dall’applicazione. 

• 	Corticosteroidi	 topici. Sono ampiamente disponibili 
numerose preparazioni diverse, ma idrocortisone acepo-
nato merita particolare menzione. Si tratta di un glucocor-
ticoide diesterico autorizzato in alcuni paesi per l’uso 
topico nel cane sotto forma di spray allo 0,0584%, che 

raggiunge un’elevata attività locale con effetti sistemici 
minimi (Figura 2). Lo spray a base di idrocortisone acepo-
nato spruzzo si è dimostrato efficace nel trattamento della 
dermatite atopica canina (20, 21), e in uno studio di effica-
cia ha fornito risultati comparabili alla ciclosporina (21). Lo 
spray sembra essere sicuro, e gli studi non segnalano 
alcuna evidenza di soppressione adrenocorticale. Idrocor-
tisone aceponato può essere utilizzato una volta al giorno 
per sette giorni nel trattamento delle riacutizzazioni acute 
della dermatite atopica canina, ed esiste un’evidenza che 
suggerisce come un singolo trattamento quotidiano per 
due giorni consecutivi ogni settimana riduca la frequenza 
delle riacutizzazioni. Questo uso intermittente sembra 
evitare anche il problema dell’assottigliamento cutaneo. 

• 	Gli	 integratori	 lipidici	cutanei sono disponibili come 
prodotti spot-on in molti paesi. Il loro contenuto è varia-
bile, potendo contenere sostanze come ad esempio 
acidi grassi e oli essenziali, oppure ceramidi, colesterolo 
e acidi grassi. Nella dermatite atopica canina, questi 
prodotti possono essere utili per migliorare la funzione 
della barriera cutanea, contribuendo così a ridurre indi-
rettamente il prurito (22, 23). 

• 	Shampoo	ed	emollienti. Nei cani inclini alla piodermite 
e/o dermatite da Malassezia, l’uso regolare di shampoo 
antimicrobici per combattere queste infezioni contribui-
sce a controllare il prurito. Gli shampoo possono essere 
inizialmente frequenti, anche 2-3 volte alla settimana (a 
seconda della gravità della condizione), e tale frequenza 
può essere poi ridotta gradualmente fino a ottenere l’in-
tervallo minimo tra gli shampoo che produce un beneficio. 
Gli shampoo antipruriginosi sono generalmente quelli con 
proprietà emollienti. Questi contribuiscono ad alleviare il 

Figura 2. Pastore Tedesco di sei anni con granuloma 
da leccamento delle estremità. Il trattamento topico può 
essere sufficiente a controllare i segni clinici, in questo 
caso, ma è importante cercare la dermatite primaria e 
controllare le infezioni secondarie.
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prurito e sono trattamenti “adiuvanti” utili da usare as-
sieme ad agenti antipruriginosi più mirati. Sono inoltre 
disponibili spray emollienti che possono essere utili come 
parte di un piano di trattamento per controllare il prurito, 
soprattutto nei cani con cute secca e squamosa. 

 ■ Conclusioni 
La dermatite pruriginosa è comune nel cane. Il paziente con 
prurito deve essere visitato accuratamente per stabilire una 
diagnosi, al fine di selezionare i farmaci più appropriati per il 
trattamento del prurito. Una delle cause principali di prurito 
cronico è la dermatite allergica, in particolare la dermatite ato-
pica. La cute canina che è infiammata o danneggiata è molto 
incline all’infezione secondaria da Staphylococcus pseudoin-
termedius e/o Malassezia pachydermatis, ed entrambe queste 
infezioni contribuiscono a produrre il livello di prurito del singolo 
paziente. L’identificazione e il trattamento di queste infezioni 
possono quindi consentire un controllo generale migliore del 
prurito. Il trattamento a lungo termine del paziente con prurito 
cronico richiede verosimilmente lo sviluppo di un piano di trat-
tamento e gestione multimodale idoneo sia per il paziente 
che per il proprietario, e per quanto possibile occorre consi-
derare un protocollo che eviti l’uso cronico dei corticosteroidi. 

Anche se i corticosteroidi sistemici sono molto efficaci nel 
controllo del prurito, e sono utili nel controllo a breve ter-
mine delle dermatosi pruriginose acute e nella gestione 
delle riacutizzazioni del prurito di cui soffrono pazienti con 
condizioni pruriginose croniche, in alcuni animali (ad es. 
con diabete mellito o iperadrenocorticismo) sono con-
troindicati. Inoltre, alcuni pazienti non tollerano il tratta-
mento con corticosteroidi, anche a basse dosi. In tutti i 
pazienti con dermatosi pruriginose croniche, i corticoste-
roidi possono produrre effetti indesiderati significativi se 
utilizzati per periodi prolungati. Sono disponibili numerosi 
trattamenti non steroidei per controllare il prurito, in parti-
colare quello associato alla dermatite atopica canina. 
Ciclosporina, oclacitinib e immunoterapia allergene-speci-
fica hanno mostrato di avere una buona efficacia nel trat-
tamento del prurito associato alla dermatite atopica 
canina. Altri trattamenti meno efficaci, come ad esempio 
antistaminici e acidi grassi essenziali, possono essere utili 
come trattamenti adiuvanti nella gestione globale del 
paziente con prurito cronico e, se usati in combinazione 
con i corticosteroidi, possono anche avere un effetto 
risparmiatore di steroidi, riducendo la dose complessiva di 
corticosteroidi necessaria per il controllo del prurito. 

Riferimenti

ALTERNATIVE A I  CORTICOSTEROIDI  NEL TRATTAMENTO DEL PRURITO CANINO 
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Infezione auricolare: quello che  
il proprietario deve sapere

LA GUIDA DA RITAGLIARE E CONSERVARE…

Alberto Martín Cordero, DVM
VETDERM Dermatology Specialists, Guadalajara, Messico 

 ■ Esame dell’orecchio

 ■ ■ Introduzione
L’otite esterna è una condizione comune nel cane e nel 
gatto, con un’incidenza segnalata del 10-20% nel cane e 
del 2-6% nel gatto (1-3). Il controllo della condizione 
richiede l’identificazione, ove possibile, dei fattori predi- 
sponenti, primari, secondari e perpetuanti. I fattori predi-
sponenti comprendono condizioni anatomiche come ad 
esempio condotto uditivo stenotico o con troppi peli, 
umidità aumentata (ad es. in certe razze con pinne auri-
colari pendule o nei cani che nuotano) ed eccesso di trat-
tamento. I possibili fattori primari sono numerosi e i più 
comuni sono le allergie cutanee, sebbene siano frequenti 
anche corpi estranei, condizioni ipersecretorie (ad es. 
seborrea primaria, ipotiroidismo o attività aumentata delle 

ghiandole ceruminose), neoplasia e parassiti (4). I fattori 
secondari includono le infezioni batteriche e da lieviti, 
mentre i fattori perpetuanti principali sono otite media e 
alterazioni patologiche croniche nel condotto uditivo 
secondarie all’infiammazione (ad es. stenosi, fibrosi e 
calcificazione dei tessuti). Le tecniche corrette per 
l’esame dell’orecchio, i prelievi e la pulizia sono i punti 
chiave per quanto riguarda il trattamento, la diagnosi e la 
gestione dell’otite esterna nei cani. È indispensabile iden-
tificare e trattare la causa primaria, nonché eliminare tutti 
i fattori secondari. In presenza di alterazioni patologiche 
croniche, queste vanno adeguatamente controllate per-
ché la gestione a lungo termine sia soddisfacente.

Le parti verticali e orizzontali del condotto uditivo vengono 
quindi esaminate con un valido otoscopio. Il posizionamento 
corretto dell’otoscopio evita il disagio, cosa particolarmente 
importante nei pazienti con condotti uditivi infiammati.

La citologia consente di valutare i fattori secondari. 
Batteri (cocchi, bastoncelli), lieviti (Malassezia spp.) 
(5) e cellule infiammatorie possono essere osservati al 
microscopio dopo il prelievo e la colorazione.

I campioni possono essere ottenuti utilizzando un tampone 
di cotone sterile posizionato nel punto d’incontro tra le parti 
verticali e orizzontali del condotto uditivo.

L’esame dell’orecchio inizia con un’accurata osservazione 
e valutazione della pinna auricolare.

 ■ Prelievi per la citologia dell’orecchio
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Riferimenti

In questo caso, è necessario inserire nel condotto uditivo un detergente per orecchie e massaggiare l’orecchio 
dall’esterno. Il cerume può essere rimosso dalla parte esterna dell’orecchio usando un tampone di cotone, sebbene 
occorra evitarne l’abuso nel condotto uditivo. La pulizia contribuisce a ridurre la quantità di essudato ceruminoso, 
facilita la penetrazione dei trattamenti topici e riduce il biofilm costituito da batteri e lieviti, aiutando a eliminare gli 
agenti infettivi. 

Vista otoscopica del condotto uditivo esterno prima (sinistra) e dopo (destra) la pulizia. Nella sala da visita è importante 
ridurre o eliminare il detrito ceruminoso, poiché questo consente di eseguire un esame completo valutando le strutture 
dell’orecchio, come ad esempio l’epitelio del condotto esterno e analizzando l’integrità della membrana timpanica. 
L’obiettivo principale è la ricerca di un giusto equilibrio tra il trattamento e il controllo del detrito ceruminoso. L’uso 
eccessivo di agenti detergenti può danneggiare l’epitelio del condotto uditivo. Questa condizione è caratterizzata dalla 
presenza di un detrito ceruminoso di colore bianco, mentre la citologia mostra la presenza di cellule infiammatorie ma 
non di microrganismi. 

 ■ Pulizia dell’orecchio  
Nella maggior parte dei pazienti, la pulizia delle superfici 
esterne dell’orecchio non richiede anestesia o seda-
zione e i proprietari devono essere istruiti sulle modalità 
per eseguire correttamente questa procedura a casa. In 

quasi tutti i casi di otite esterna, viene influenzata negati-
vamente la migrazione epiteliale, ovvero il meccanismo di 
pulizia automatica del condotto uditivo, con conseguente 
accumulo di cerume (6,7). 
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Nel prossimo Veterinary Focus, vedremo diversi 
aspetti della traumatologia:

NEL NOSTRO PROSSIMO NUMERO...

La rivista mondiale del veterinario per animali da compagnia

■   Emergenze in 
oftalmologia
Elizabeth Giuliano, Stati Uniti   

■   Dilatazione gastrica 
e volvolo
Emma Donnelly e Daniel Lewis, 
Regno Unito

■   Come affrontare 
le ferite penetranti 
Bonnie Campbell, Stati Uniti

■    Valutazione del dolore 
nel cane 
Jackie Reid, Regno Unito

■   Il trauma cranico nel gatto 
Simon Platt, Stati Uniti

■   Casi di emergenza 
osservati nelle strutture 
veterinarie di base 
Emi Kate Saito e Catherine 
Rhoads, Stati Uniti

■   Primo trattamento 
delle fratture esposte
James Roush, Stati Uniti

■    Trattamento delle 
condizioni traumatiche 
toraciche comuni
Manuel Jiménez Peláez, 
Spagna 
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Risultati nutrizionali ottenuti 
attraverso Innovazione  

& Precisione

La precisione nutrizionale è parte del nostro DNA. La nostra crescente 

conoscenza dei  fabbisogni  alimentari di cani e gatti è alla base delle innovazioni 

dei nostri alimenti. Condividiamo con te la passione nel migliorare  il modo di nutrire gli 

animali, prendendoci cura della loro salute, in tutto il mondo.
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