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Cari colleghi,
l’Editoriale nel Dicembre 2012 iniziava così:
“Si parla di “momento difficile”, anzi “molto difficile” o meglio “dif-

ficile come non era da decenni” e a questi continui martellamenti dei 
media amplificati come un eco poi da discorsi quotidiani di tutti, non 
si puo’ sottrarsi ne’ tanto meno rimanere indifferenti.

Non mi sono mai interessata, forse a torto, ne’ di politica ne’ di eco-
nomia, ma non posso negare che questo “difficile momento economico” 
ormai accompagna i miei pensieri……….” 

Cosa è cambiato da allora? Niente! I discorsi sono sempre gli stessi 
e così i problemi. Per noi che lavoriamo da tanto il lavoro non manca, 
anche se si è ridotto, ma il vero problema è  il numero elevato  di gio-
vani che si laureano ogni anno : cosa andranno a fare?

Convocata per gli esami di stato ho avuto modo di scambiare con 
loro quattro chiacchiere su quello che vorranno fare e purtroppo mi 
rendo conto che, al di là di pochi che hanno già le idee chiare , molti 
altri si orientano o si disorientano verso libera professione : speriamo 
che le cose cambino ….  A tutti loro credenti e non credenti vorrei ri-
cordare come viatico per il futuro le preziose parole di Papa Francesco 
in uno dei suoi primi discorsi rivolto ai giovani: “ NON LASCIATEVI 
RUBARE LA SPERANZA” . La speranza... l’antidoto “ al momento diffi-
cile” che sembra essere diventato solo un noioso ritornello, una banale 
scusa dettata dall’individualismo di chi ci governa da... molto....molto 
lontano ... dalla  nostra realtà...forse dalla luna e ci ruba la speranza.                                                                                                                                        
       Ora voltiamo pagina: è con molto piacere che vi comunico che la 
vincitrice del premio AIVPAFE/IAMS 2013 è la neo-Dott.ssa Olga Marrone 
con una tesi dal titolo:  “Miopatie congenite nel gatto: descrizione di 
un caso di miopatia x- linked con eccesso di autofagia”. Una tesi di 
laurea sperimentale che vede come relatore il Prof. Orlando Paciello 
del Laboratorio di Patologia Muscolare Comparata, Dipartimento di 
Medicina Veterinaria e Produzioni Animali dell’Università degli Studi di 
Napoli Federico II.

La tesi in questione è pubblicata  in questo numero insieme ad altre 
tesi meritevoli, nell’attesa di incontrare la vincitrice a Mestre al Congres-
so Nazionale del 29 settembre dove avrà luogo la premiazione e dove 
potrà esporre in breve il suo lavoro. Alla vincitrice il Consiglio Direttivo 
AIVPAFE augura un radioso avvenire.  

Da questo numero avrà inizio  una nuova Rubrica che tratterà  le razze 
feline ed il mondo allevatoriale, redatto da Laura Maria Settimo, mem-
bro del Consiglio Direttivo dell’ANFI Lazio e segretaria Club Italiano del 
British Shorthair (CIBRIS). Si ringrazia la Sig.ra Settimo per la preziosa 
disponibilità, sicuri di offrire delle nozioni interessanti e stimolanti a tutti 
i soci AIVPAFE che hanno inavvertitamente trascurato questo aspetto.
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La mia Tesi

SUMMARY
Congenital myopathies in cat: description of a case of X-linked myopathy with excess autophagy
The purpose of the present work was to carry out a careful review of the literature about congenital feline myopathies 
and describe a new form of myopathy in cat. We report a case of autophagic vacuolar myopathy in a female cat, 1 year 
old, with progressive muscle weakness, muscle atrophy and severe myalgia, occurred since the age of 8 months. He-
matobiochemical analysis showed an increase in serum levels of muscle enzymes; electromyography showed myopathic 
discharges with normal nerve conduction. A muscle biopsy was processed for histological and histoenzymatical stains 
and immunohistochemistry using antibodies against sarcolemmal proteins such as dystrophin, sarcoglycans, dystrogly-
cans, merosin, and some autophagic markers such as LAMP-2, Beclin 1, LC3 and VMA21.
Morphological analysis revealed the presence of cytoplasmic vacuoles, many of which were positive for the markers 
of autophagy. Ultrastructural examination of the pathological myofibers showed two different types of intracytoplasmic 
vacuoles corresponding to pre-autophagosomes and autophagosomes. 
These findings allowed us to make a diagnosis of autophagic vacuolar myopathy similar to the “X-linked myopathy with 
excessive autophagy” that occurs in humans.

Le miopatie congenite nel 
gatto: review della letteratura e  
descrizione di un caso di miopatia 
x-linked con eccesso di autofagia

INTRODUZIONE 
Da anni a questa parte, negli animali domestici 
si stanno riscontrando, in maniera crescente, 
patologie muscolari ereditarie, analogamente 
a quanto succede nell’uomo. Tali patologie 
possono insorgere all’atto della nascita oppure 
tardivamente, dopo mesi od anni. Tuttavia, la 
classificazione di esse non risulta facile, poiché 
necessitano di approfondimenti diagnostici ac-
curati e spesso costosi e, inoltre, alcuni fattori 
genetici richiedono la compartecipazione di nu-
merose condizioni predisponenti, generalmente 
ambientali e/o alimentari, che rendono insidioso 
affermare con certezza la reale responsabilità 
genetica di una malattia. 
Nella specie felina sono state descritte, ad oggi, 
diverse miopatie congenite ed ereditarie, che qui 
di seguito riporteremo:
-	 Distrofia muscolare ipertrofica felina (HFMD): 

Olga Marrone DVM; Teresa Bruna Pagano DVM, MS; Gerardo Fatone DVM, PhD;  Orlando Paciello DVM, PhD, 
MS.

Laboratorio di Patologia Muscolare Comparata - Dipartimento di Medicina Veterinaria e Produzioni Animali 
Università degli Studi di Napoli Federico II

miopatia congenita legata al cromosoma X, 
caratterizzata da un deficit di distrofina (sia a 
livello di muscolo striato scheletrico che cardia-
co) per una mutazione-transizione del gene che 
codifica quest’ultima. L’aspetto più interessante 
di tale distrofia nella specie felina risiede nel 
fatto che essa viene definita “ipertrofica”; infatti, 
la massa muscolare risulta ben conservata e 
il muscolo non perde la capacità di generare 
forza, a differenza del cane e dell’uomo, in 
cui si osserva una progressiva atrofia delle 
miofibre ed un indebolimento delle masse 
muscolari (Watchko et al., 2002). Inoltre, nel 
gatto non si verifica infiltrazione fibro-adiposa 
per cui si parla di una vera e propria ipertrofia 
e non di pseudo- ipertrofia, tipiche del cane 
e dell’ uomo dove l’infiltrazione fibro-adiposa 
è marcata. L’ipertrofia, pur essendo generaliz-
zata, è particolarmente evidente nei muscoli 

KEY WORDS cat; myopathy; autophagy.

PAROLE CHIAVE   gatto; miopatia; autofagia.
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della lingua, del collo, del tronco, degli arti e 
del diaframma. I gatti affetti da HFMD sono 
riluttanti al movimento e spesso si notano, tra 
gli atteggiamenti particolari ed i segni clinici, 
andatura rigida, adduzione dei garretti, protru-
sione linguale, rigurgito, cardiomiopatie. 

	 All’esame sierologico sono notevolmente au-
mentate CK, AST e ALT. L’esame EMG mostra 
alterazioni caratteristiche. I reperti istologici 
sono rappresentati da disomogeneità delle 
dimensioni delle miofibre, diminuzione delle 
miofibre di tipo I e IIA. Sono sempre presenti 
fenomeni segmentali di degenerazione ialina, 
che preludono alla necrosi con fagocitosi di 
frammenti sarcoplasmatici, alla mineralizza-
zione di singole miofibre, alla rigenerazione e 
all’infiltrazione di sarcoclasti nell’endomisio e 
nel perimisio (Marcato et al., 2002). A livello 
cardiaco si osservano necrosi multifocali, mine-
ralizzazione e fibrosi, soprattutto nel ventricolo 
sinistro, setto e muscoli papillari (McGavin et 
al., 2001). Il gold standard per la diagnosi è rap-
presentato dall’immunoistochimica, mediante la 
quale si rivela l’assenza di distrofina (dominii 
ROD e COOH) nei muscoli e nel miocardio.

-	 Distrofia muscolare nemalinica: patologia 
muscolare ad andamento progressivo che si 
verifica raramente negli animali domestici e 
colpisce soggetti di giovane età (spesso anche 
da quando iniziano a camminare), provocando 
progressiva debolezza, tremori, ipertermia, 
atrofia muscolare, iporiflessia bicipitale e 
patellare. L’esame sierologico e quello elettro-
miografico possono risultare normali. Viene 
definita miopatia nemalinica per la presenza di 
corpuscoli scuri intracitoplasmatici, definiti corpi 
nemalinici, che hanno un aspetto aghiforme o 
bastoncellare e sono distribuiti irregolarmente 
e in maniera discontinua nel sarcoplasma delle 
miofibre. In realtà i corpi nemalinici nell’uomo 
non sono patognomonici di miopatia nemalini-
ca ed anche in cani e gatti sani si riscontrano 
come reperto occasionale nelle miofibre del 
muscolo scheletrico e cardiaco. Probabilmente 
essi rappresentano una risposta comune del  
muscolo scheletrico a certe situazioni pato-
logiche e la diagnosi di miopatia nemalinica 
“primaria” si basa sul ritrovamento di corpi 
nemalinici in biopsie muscolari correlato ad un 
quadro clinico di miopatia grave e progressiva. 
Coerentemente con ciò, aggregati nemalinici si 
trovano non solo nelle forme di miopatia ne-
malinica congenita, ma possono anche essere 
associati ad altre neuropatie, miopatie e disturbi 
endocrini (Kube et al., 2006). Negli animali 

domestici sono stati trovati corpi nemalinici 
quasi interamente in fibre atrofiche di tipo I. 
In microscopia elettronica si può osservare la 
loro similarità strutturale alle bande Z. Sono 
costituiti in maggior parte da α- actinina, an-
che se sono stati descritti nel gatto accumuli 
di distrofina e spectrina. 

-	 Miotonia congenita: a differenza di altre di-
strofie muscolari, non è progressiva, per cui 
i segni clinici tendono a stabilizzarsi entro i 
6-12 mesi di età (ed anche la prognosi per la 
sopravvivenza a lungo termine è favorevole). 
La caratteristica clinica distintiva di questo di-
sordine è la prolungata contrazione muscolare 
dopo la cessazione del movimento volontario, 
che si traduce clinicamente in difficoltà alla 
decontrazione dopo sforzo. Si ritiene che il 
mancato rilassamento muscolare sia dovuto 
ad un’anomalia della conduttanza del cloro a 
livello del sarcolemma. Un malfunzionamento 
dei canali ionici del cloro porta ad un accumulo 
di ioni potassio nel sistema di tubuli a T, cui 
consegue un’ipereccitabilità della membrana 
muscolare ed un’abnorme produzione di depo-
larizzazioni ripetitive seguite da ripolarizzazione 
e rilasciamento ritardato. Spesso si apprezza 
ipertrofia muscolare generalizzata e la percus-
sione dei muscoli può lasciare un infossamento 
indicato come “fossetta miotonica”. Nel gatto è 
conosciuta una rara miotonia congenita, carat-
terizzata soprattutto da fenomeni di disfonia e 
disfagia. Infatti, è stato descritto che alcuni felini 
mostrano disfagia e problemi respiratori dovuti 
alla protratta contrazione della muscolatura, 
rispettivamente, faringea e laringea. I gattini 
colpiti possono presentare segni di disfonia, 
caratterizzata da un miagolio rauco e fusa ap-
pena percettibili (Dewey, 2003). La diagnosi si 
basa su segnalamento, segni clinici caratteri-
stici e riscontri elettrodiagnostici, in particolare 
anomalie elettromiografiche. I livelli di CK sono 
spesso normali o solo lievemente aumentati e 
le alterazioni delle biopsie muscolari di norma 
sono lievi ed aspecifiche.

-	 Glicogenosi tipo IV: o amilopectinosi,è una 
malattia ereditaria a carattere autosomico re-
cessivo, causata da deficit dell’enzima ramifi-
cante (α-1,4-glucano:α-1,6-glucosil-transferasi) 
che comporta accumulo di glicogeno anomalo 
(amilopectina o α-amilosio) nei muscoli sche-
letrici e nel miocardio. I segni clinici sono 
dovuti a un’ipoglicemia cronica che peggiora 
gradualmente, con sintomi neuromuscolari. 
Molti dei gatti affetti nascono morti o muoio-
no poco dopo la nascita. Esiste però un’altra 
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forma, che è più rara ma anche più specifica: 
alcuni cuccioli omozigoti crescono normalmente 
fino all’età di 5-7 mesi ma improvvisamente il 
loro sviluppo si ferma, diventano sempre più 
deboli e mostrano ipertermia elevata, tremo-
ri intermittenti e generalizzati che diventano 
permanenti, fiacchezza intermittente, debolezza 
muscolare seguita da atrofia, contratture fibro-
tiche di articolazioni che portano a difficoltà 
di movimento e di alimentazione, tetraplegia. 
La malattia è inevitabilmente letale: la morte 
sopraggiunge spesso dai 10 ai 14 mesi di 
vita. Questi giovani gatti adulti, talvolta dopo 
coma, muoiono di attacco cardiaco (Gaschen, 
2004). All’esame sierologico l’attività di CK ed 
ALT risulta aumentata, l’elettromiografia è in-
formativa. Nonostante la diagnosi di certezza 
si abbia mediante il test genetico formulato 
nel 1996 da Fyfe, si può ricorrere all’esame 
istopatologico. Quest’ultimo rivela accumulo di 
inclusioni basofile, PAS- positive nel sarcopla-
sma delle miofiobre. Nei casi molto avanzati 
le miofibrille, distorte e rarefatte, vengono na-
scoste dall’abbondante quantità di glicogeno, 
che si accumula in gocce più grandi, visibili 
come vacuoli. Inclusioni analoghe, più piccole, 
si trovano anche nel SNC e in alcune cellule 
di altri organi. 

-	 Miopatia da deficit di Laminina α2: dovuta ad 
una carenza di laminina α2, o merosina, la 
componente principale della lamina basale che 
circonda ogni fibra muscolare. Il deficit, o l’as-
senza di merosina dipendono da un’alterazione 
della codificazione genica, per cui la proteina 
viene espressa in esigue quantità o non vie-
ne espressa affatto. Conseguentemente a ciò, 
viene meno la stabilità di membrana durante 
la contrazione e, in parte, le manifestazioni cli-
nico- patologiche sono simili a quelle dovute a 
miopatie con deficienza di distrofina (Awamura 
et al., 2008). Nei gatti sono stati riportati pochi 
casi di distrofia muscolare dovuta a carenza 
di laminina α2. La patologia è stata descritta 
in felini di razza Maine Coon (Poncelet et al., 
2003) ed in gatti incrociati con soggetti di razza 
Persiana. I segni clinici rilevati riguardano una 
miopatia ingravescente, caratterizzata da un 
progressivo peggioramento  in termini di debo-
lezza, atrofia muscolare e contrattura articolare. 
I riflessi tendinei sono diminuiti e la velocità 
di conduzione nervosa risulta rallentata. La 
progressiva debolezza muscolare inizia intorno 
ai 6 mesi di età, con difficoltà di andatura a 8 
mesi. La diagnosi è istologica: si riscontra un 
fenotipo distrofico con fibrosi dell’endomisio e 

occasionale assottigliamento delle fibre nervo-
se mieliniche. Risulta strettamente necessaria 
un’indagine immunoistochimica, che rivela 
un’assenza di laminina α2.

-	 Miastenia grave congenita: riguarda una defi-
cienza ereditaria di recettori per l’acetilcolina 
(Ach) a livello di membrana sarcolemmatica 
postsinaptica, dovuta ad un gene autosomico 
recessivo.  Si presume anche che il gene sia 
responsabile di anomalie quali scarsa affinità 
di legame dei recettori per l’Ach, difetti di sin-
tesi di nuovi recettori durante il turnover degli 
stessi, aumento della degradazione dei recettori, 
anomala posizione recettoriale sulla membrana 
postsinaptica, anormalità recettoriale. Tale con-
dizione patologica causa debolezza muscolare 
per via della ridotta sensibilità del sarcolemma 
postsinaptico al neurotrasmettitore Ach. E’ una 
patologia molto rara nel gatto ed attualmente 
è nota soltanto nel Siamese e nell’Europeo 
(Marcato et al., 2002). I segni clinici osservati 
sono: debolezza con anomalie dell’andatura, 
cambio di tonalità vocale, ventroflessione del 
collo e rigurgito, assenza di riflessi palpebrali 
(Joseph et al., 1988). Il sospetto diagnostico 
viene risolto somministrando cloruro di edro-
fonio, un anticolinesterasico che porta una 
transitoria risoluzione dei segni clinici. Mentre 
nelle forme acquisite la diagnosi di certezza si 
ottiene mediante la presenza di autoanticorpi 
nel siero contro il recettore dell’acetilcolina 
(AChR) con metodo radioimmunologico, nelle 
forme congenite gli autoanticorpi non vengono 
rilevati (Joseph et al., 1988). A livello istologico 
non ci sono segni di neuropatia o di miopatia.

-	 Sarcoglicanopatie: sono miopatie dovute a 
mutazioni di una o più subunità dei sarcogli-
cani (α, β, γ e δ-SG). Negli esseri umani, le 
mutazioni che avvengono tra i componenti dei 
sarcoglicani causano tipiche e gravi forme di 
distrofia muscolare dei cingoli. Quanto si verifica 
per l’intero complesso distrofina-glicoproteine 
(DAG), è valido anche per l’intero complesso 
dei sarcoglicani: l’integrità di esso riguarda 
l’assenza di anomalie di ogni componente. 
Tuttavia, è generalmente impossibile valutare 
la subunità primaria difettosa. In medicina ve-
terinaria, alcune sarcoglicanopatie sono state 
descritte nel cane, sebbene non siano state 
ancora identificate mutazioni specifiche, ma 
solo carenze di SG. Sia nelle sarcoglicanopatie 
umane, sia in quelle canine, un deficit in una 
qualsiasi delle proteine dei SG porta a carenza 
secondaria del complesso SG intero. Per quanto 
riguarda la specie felina, è stata descritta una 
parziale carenza di β- SG con integrità di altri 
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componenti del complesso SG (SGC). La pa-
tologia è stata osservata in un gatto maschio 
intero a pelo corto di 6 mesi di età, portato 
a visita per debolezza muscolare, riluttanza a 
muoversi e dispnea. I deficit neurologici erano 
limitati al sistema neuromuscolare. La biopsia 
muscolare ha rivelato una discreta variabilità di 
dimensioni delle miofibre, con numerose fibre 
atrofiche con margini arrotondati, rara necrosi 
miofibrale, rigenerazione e moderata fibrosi 
perimisiale ed endomisiale. L’immunoistochi-
mica ha mostrato una diminuita espressione 
di β- e γ- SG e il western blotting ha rivelato 
una notevole diminuzione di β- SG con normale 
espressione di α-,  γ- e δ- SG, caveolina-3 e 
calpaina-3 (Salvadori et al., 2009).

-	 Distroglicanopatie: sono distrofie muscolari 
associate a deficit di distroglicani (α- DG e 
β- DG), glicoproteine che occupano un ruolo 
centrale nel complesso DAG. L’α-distroglicano è 
una proteina periferica di membrana altamente 
glicosilata, che lega diverse molecole (lamini-
na, agrina, perlecani, neurexina, biglicani) e 
che interagisce intimamente con la porzione 
extracellulare del β- distroglicano. Alterazioni 
di glicosilazione dell’α- distroglicano danno 
origine alle distroglicanopatie, un gruppo di 
distrofie muscolari autosomiche recessive. 
Recenti studi hanno individuato una serie di 
forme di distroglicanopatie anche nella specie 
felina; questi disturbi sono stati descritti in 
gatti di razza Sphynx e Devon Rex (Paciello et 
al., 2009). I soggetti colpiti di razza Devon Rex 
mostravano una miopatia a carattere lentamente 
progressivo, con movimenti passivi di testa e 
collo, testa abbassata, protrusione dorsale delle 
scapole, megaesofago, debolezza appendicolare 
generalizzata e affaticabilità. Tali segni sono 
divenuti evidenti a 3- 23 settimane di età per 
poi progredire lentamente oppure rimanere 
invariati. I livelli plasmatici di CK ed AST non 
sono risultati elevati e all’elettromiografia sono 
stati riscontrati solo lievi cambiamenti. L’esame 
istologico dei muscoli dei gatti affetti ha mostrato 
alterazioni indicanti distrofia muscolare (ecces-
siva variabilità nelle dimensioni delle miofibre 
e nuclei centrali, occasionale presenza di fibre 
necrotiche con infiltrazione istiocitica e diverse 
fibre rigeneranti), con assenza di coinvolgimento 
dei nervi periferici, del midollo spinale e del 
miocardio. Nei due giovani soggetti di razza 
Sphynx, una razza strettamente legata al Devon 
Rex, si è riscontrata la presenza di segni clinici 
lentamente progressivi di debolezza neuromu-
scolare, quadri elettromiografici anormali e lievi 
alterazioni miopatiche nei campioni di biopsia 

muscolare (eccessiva variabilità di dimensioni 
delle miofibre, predominanza delle miofibre 
tipo I e infrequenti nuclei in posizione centrale). 
Rispetto ai campioni muscolari di gatti sani, 
entrambi i gatti Sphynx avevano diminuzione 
dei livelli di α-DG glicosilato. L’analisi della 
sequenza di mRNA e DAG1 non ha rilevato 
anomalie rispetto a gatti normali, suggerendo 
che la distrofia muscolare dei gatti Sphynx non 
è dovuta a un difetto della glicoproteina α-DG. 
Tuttavia, l’espressione di α-DG risulta ridotta, 
sia rispetto al totale delle glicoproteine, sia 
rispetto al β-DG. Questi dati suggeriscono che 
la distrofia muscolare che si verifica nelle raz-
ze Sphynx e Devon Rex è dovuta a un difetto 
nell’espressione di α-DG (Martin et al., 2008).

Le numerose ricerche riguardanti le miopatie 
nel gatto e nelle altre specie animali, hanno 
portato ad importanti risultati scientifici sia in 
campo medico veterinario, con nuove possibi-
lità diagnostiche, che in medicina umana, con 
l’acquisizione di nuovi modelli animali per lo 
studio delle principali miopatie dell’uomo. In 
quest’ottica il presente lavoro si pone l’obietti-
vo di descrivere, nella specie felina, una nuova 
forma di miopatia congenita, non inquadrabile 
in nessuna delle miopatie feline finora descritte 
in letteratura e che è risultata simile alla mio-
patia umana denominata Miopatia X-linked con 
eccesso di autofagia.

MATERIALI E METODI
Lo studio ha avuto in oggetto un gatto domestico 
di razza europea di un anno di età e di sesso 
femminile. All’anamnesi la proprietaria ha riferito 
che l’esordio della sintomatologia si è avuto ad 
otto mesi di età con progressiva debolezza, adi-
namia, anoressia, dimagramento, dolore diffuso e 
riduzione della capacità visiva. All’esame clinico, 
la gattina si presentava in evidente sottopeso, 
le condizioni generali apparivano scadenti ed il 
pelo era opaco e arruffato. Era evidente, inol-
tre, midriasi bilaterale scarsamente responsiva 
alla stimolazione luminosa. La temperatura era 
normale e, all’esame dell’apparato locomotore, 
era evidenziabile una difficoltà di movimento: 
la deambulazione si estrinsecava con sensibile 
lentezza e debolezza, con dorso inarcato, dopo 
pochi passi la gattina si fermava manifestando 
una evidente riluttanza a riprendere il movimento. 
Alla palpazione era possibile rilevare un’eviden-
te mialgia diffusa. All’esame visivo della retina, 
mediante oftalmoscopio, era possibile rilevare 
una riduzione di spessore significativa dei vasi 
retinici ed iper-riflettività del fondo: segni sug-
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gestivi di atrofia retinica. Il gatto è stato sotto-
posto a test sierologici per la ricerca di malattie 
infettive, quali FIV, FeLV e Toxoplasma gondii, 
che possono rendersi responsabili di polimiositi; 
analisi ematobiochimiche quali CK, LDH, AST, 
ALT e BUN; esame EMG per valutare scariche 

anomale o alterata conduzione nervosa. Sono 
state effettuate biopsie muscolari dal muscolo 
quadricipite femorale e tibiale craniale, congelate 
in isopentano preraffreddato in azoto liquido e le 
sezioni ottenute al criostato sono state sottoposte 
alle colorazioni istologiche ed istoenzimatiche 

Fig. 1 Fig. 2

Fig. 3 Fig. 4

Fig. 5 Fig. 6
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di routine per il tessuto muscolare. Sono state 
inoltre condotte indagini di immunoistochimica 
e di microscopia elettronica. In particolare, sono 
state effettuate colorazioni istologiche, quali 
Ematossilina Eosina (E.E.), Tricromica di Engel e 
Periodic Acid Shiff (PAS), per il glicogeno; colo-
razioni istoenzimatiche come la nicotinammide 
adenina dinucleotide-tetrazolio reduttasi (NADH-
TR), che evidenzia il reticolo sarcoplasmatico e 
i mitocondri, la succinico deidrogenasi (SDH) e 
la citocromo ossidasi (COX) per l’evidenziazione 
e la valutazione dei mitocondri, ATP-asi pH 4.3 
e 9.4 per la valutazione della tipologia fibrale 
e l’Esterasi per la valutazione dei lisosomi e 
delle giunzioni neuromuscolari; sulle sezioni 
di muscolo è stato eseguito, inoltre, l’esame 
immunoistochimico, utilizzando anticorpi diretti 
contro i dominii ROD e COOH della distrofina, i 
sarcoglicani, β- SG, γ- SG, i distroglicani, β- DG, 
l’α2 Laminina (volti ad evidenziare le proteine e 
glicoproteine di membrana), Beclin-1, LAMP2, 
VMA21 (proteine lisosomiali);  e la microscopia 
elettronica.

RISULTATI
I test sierologici hanno avuto esito negativo per 
FIV (Feline Immunodeficiency Virus), FeLV (Feline 
Leukemia Virus) e Toxoplasma gondii. Le analisi 
ematobiochimiche hanno rilevato un aumento di 
CK (3033 U.I.; valore di riferimento < 320 U.I.), 
LDH (610 U.I. ; valore di riferimento 40-200 U.I.), 
ALT (219 U.I.; valore di riferimento <87 U.I.) ed 
AST (120 U.I.; valore di riferimento <35 U.I.), 
mentre la BUN risultava lievemente diminuita 
(38 mg/dl rispetto a 40-70 mg/dl). L’esame EMG 
ha evidenziato un’attività muscolare spontanea  
con conduzione nervosa nella norma.
Le colorazioni istologiche hanno evidenziato, 
alla E.E. e alla Tricromica di Engel, modica va-
riabilità dei diametri miofibrali, fibre atrofiche 
non angolari, miofibre con nuclei in posizione 
centrale, vacuolizzazione citoplasmatica e fibre in 
necrosi associate a fenomeni di sarcoclastosi (fig. 
1), aumento del tessuto connettivo endomisiale 
e “rimmed vacuoles”, mentre alla PAS piccoli 
accumuli granulari contenenti materiale PAS + 
all’interno di alcune miofibre.
Le colorazioni istoenzimatiche hanno evidenziato 
fibre con aspetto lobulato all’ NADH-TR e SDH e 
“ring fibers”alla COX. All’Esterasi si è osservata 
positività intracitoplasmatica in diverse miofibre 
(fig. 2). Le altre colorazioni effettuate non hanno 
evidenziato alterazioni importanti.
L’esame immunoistochimico (IHC) ha evidenziato 
positività non solo a livello di membrana sarco-

plasmatica, ma anche sulle membrane di alcuni 
vacuoli intracitoplasmatici per i dominii della 
Distrofina (ROD e COOH) (fig. 3), β- e γ–SG,β- 
DG, α2 Laminina, Beclin-1, LAMP-2 e LC3 (fig. 
4) . Sono state riscontrate alcune, lievi e deboli 
positività per VMA21 (fig. 5). 
Alla microscopia elettronica, sono stati osservati 
vacuoli circondati da membrane e contenenti 
materiale eterogeneo costituito da piccoli cor-
piccioli rotondi e densi, materiale granulare, 
mitocondri degenerati. All’interno delle miofibre, 
tra le miofibrille, erano presenti piccoli vacuoli, 
mentre quelli più grandi sono stati osservati in 
posizione subsarcolemmale (fig. 6).
Sulla base dei risultati ottenuti è stato possibile 
emettere una diagnosi di miopatia  autofagica 
vacuolare (AVM), simile alla XMEA dell’uomo. 
Per il gatto affetto è stato proposto un percorso 
di fisioterapia associato a terapia farmacologica 
a base di Deflazacort (1mg/kg die), coenzima 
Q10, vitamina C ed E, e fluidoterapia a base di 
elettroliti che hanno permesso un ripristino della 
deambulazione e della nutrizione spontanea. La 
risposta alla terapia ha manifestato fasi alterne 
di benessere, i tentativi di riduzione dei dosaggi 
di cortisone (0,5 mk/kg) erano sovente associati a 
peggioramento della sintomatologia, mentre gli 
effetti collaterali gastrointestinali del Deflazacort 
erano controllati con somministrazione di Raniti-
dina (2 mk/Kg die). Il gatto è deceduto dopo 12 
mesi di terapia, a 2 anni di età dopo un periodo 
di 3 settimane caratterizzato da un peggioramento 
della sintomatologia e assenza di risposta alla 
terapia. Nelle ultime settimane di vita si è fatto 
ricorso, a più riprese, a ossigenoterapia per il 
controllo della insufficienza respiratoria deter-
minata dalla incompetenza parziale dei muscoli 
intercostali e del diaframma.

DISCUSSIONE
Dai risultati ottenuti si evince la particolarità e 
l’unicità del caso sopra descritto e la sua stretta 
similarità istomorfopatologica con le miopatie 
con eccesso di autofagia dell’uomo.
L’esame della biopsia muscolare e le indagini 
immunoistochimiche, hanno permesso di poter 
escludere, tutte le forme di miopatia congenita 
felina finora descritte. La biopsia muscolare, 
altresì, ha permesso di escludere anche alcune 
miopatie congenite descritte nell’uomo, de-
nominate “Malattie da accumulo lisosomiale” 
(LSG- Lysosomal Storage Disease)o “Malattie 
autofagiche vacuolari”: la Malattia di Pompe, per 
l’assenza di marcati accumuli contenenti materiale 
PAS positivo e la Malattia di Danon, per la forte 
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e marcata positività immunoistochimica delle 
membrane vacuolari all’anticorpo diretto contro 
la proteina associata alle membrane lisosomiali 
LAMP-2.
I criteri di esclusione sopra riportati permettono 
di affermare la presenza di un nuovo quadro di 
miopatia felina. Seppure sia necessario un ulte-
riore esame di Western blot per confermare una 
riduzione dell’espressione di VMA21, grazie alle 
indagini istomorfologiche ed immunoistochimiche 
effettuate sulla biopsia muscolare è stato possibile 
emettere una diagnosi di miopatia  autofagica 
vacuolare (AVM), simile alla XMEA dell’uomo.
Nonostante le patologie X-linked classicamente 
determinino un fenotipo patologico principalmen-
te nei maschi, talvolta, alcune femmine carriers 
possono manifestarne i sintomi clinici.  Se la 
femmina carrier manifesti o meno il fenotipo 
patologico dipende, infatti, dalla percentuale 
di cromosomi X portatori del difetto genetico 

attivati sottoforma di Corpi di Barr, fenomeno 
questo del tutto casuale. Nel caso qui descritto è 
quindi plausibile supporre che la maggior parte 
di cromosomi X non coinvolti dall’alterazione 
siano stati silenziati, mentre quelli mutati siano 
rimasti attivi determinando così l’alterazione 
nella sintesi della proteina VMA21 responsabile 
del fenotipo patologico descritto. 
Il presente studio rappresenta dunque il primo 
report di miopatia con eccesso di autofagia 
nella specie felina. È fondamentale sottolineare 
l’importanza di tale scoperta, sia per ampliare 
le possibilità diagnostiche delle miopatie feline 
in medicina veterinaria, sia perché un modello 
spontaneo di XMEA come il gatto potrebbe in 
un futuro risultare utile per l’individuazione di 
protocolli fisioterapici e farmacologici in grado 
di migliorare la prognosi dei pazienti affetti.
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La mia Tesi

SUMMARY
Safety and efficacy of Tinidazole in the treatment of natural tritrichomonas foetus infection in cats
The Trichomoniasis is a disease caused by a protozoa, Tritrichomonas fetus, known to be a venereal pathogen of cattle. 
Recently T. fetus has been recognized as an important large-bowel pathogen of cats.
In recent years, data were collected about the spread, pathogenic, diagnostic and therapeutic possibilities about colitis 
caused by T. foetus in feline species that make it an emerging disease in the feline medicine. This infection is found 
especially in young cats, in the condition in which it is possible by an fecal-oral transmission route. This work investigate 
about effects, efficacy and safety of Tinidazole in five cats with a natural acquired Tritrichomonas foetus infection. The 
protozoa infection’s was confirmed by InPouch TF-feline (Biomed Diagnostics) and real-time PCR (Idexx Laboratories) 
before therapy at day 0(D0).
 The cats were treated with gastroprotected capsules coated with guar gum  (30mg/kg PO q24h), and were monitoring 
during period of therapy and after the end of therapy for three times (D15; D45;D75). The cats were housed individually, 
observed and phisically examinated daily; In D0;D15;D45;D75 were performed CBC, biochemical profile and PCR exams 
for: Feline Panleukopenia virus (FPV), Feline Corona virus (FCoV), Giardia duodenalis, Toxoplasma gondii, Clostridium Per-
fringens (Toxin A), Cryptosporidium species and Salmonella species. Other exams were performed for FCoV, FIV, FeLV’s 
antibodies detection, faecal examination by zinc sulfate centrifugation flotation for 3 consecutive days (ZSF), sodium 
nitrate flotation (SNF) and Baermann (Bae). At the end all five cats tested negative by InPouch and Tf PCR in D15 to 
D75. After therapy no sides effects were observed (only a little increase of ALT and AST in two cats, and creatinine in 
another one).  Furthermore this treatments was effective against Giardia concomitant infection where present. Finally 
guar-coated gastroresistant Tinidazole treatment per OS resolved Tritrichomonas foetus infection in five FIV positive 
cats and improved their clinical conditions.

Trattamento della diarrea cronica 
da Tritrichomonas foetus nel gatto 
con tinidazolo

INTRODUZIONE
La Tricomoniasi è sostenuta da un protozoo, 
Tritrichomonas foetus, conosciuto per essere un 
patogeno venereo del bestiame. Recentemente T. 
foetus è stato riconosciuto come un importante 
patogeno intestinale felino1.
Negli ultimi anni sono stati raccolti dati in merito 
alla diffusione, patogenicità, possibilità diagno-
stiche e terapeutiche riguardo alla colite causata 
da T. foetus nella specie felina che fanno di 
questa affezione una patologia emergente nella 
clinica medica felina. Quest’affezione si riscontra 
soprattutto nei giovani gatti, nelle condizioni in 
cui è possibile un contagio oro-fecale2, 3, 4, 5, 6, 17.
Numerosi studi hanno dimostrato che T. foetus 
può anche essere causa importante di diarrea 
nei gatti. Può infettare e colonizzare l’intestino 
crasso, determinando diarrea cronica, intratta-
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bile15, caratterizzata da feci da semi-formate a 
liquide e, talvolta, sangue fresco o muco. L’ano 
può infiammarsi e provocare dolore al sogget-
to, e in alcuni casi i gatti possono sviluppare 
incontinenza fecale. E’ più frequente nei giovani 
gatti e gattini, la maggior parte di essi ha un età 
inferiore ai 12 mesi, per lo più provenienti da 
rifugi, gattili o allevamenti di razza pura15. Anche 
se la diarrea può essere persistente e grave, i 
gatti non mostrano importanti alterazioni dello 
stato di salute né significative perdite di peso19. 
Tenesmo e flatulenza sono comuni. La diarrea è 
tipicamente recidivante con fasi alterne e periodi 
asintomatici7. Nei gatti l’appetito è conservato, 
spesso i gatti anziani non mostrano alcun segno 
clinico ma sono allo stesso modo contagiosi per 
gli altri gatti18.

KEY WORDS tritrichomoniasis; diarrhea; large-bowel; cat

PAROLE CHIAVE   tritricomoniasi, diarrea, grosso intestino, gatto
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DIAGNOSI
La diagnosi di questo parassita è sempre di tipo 
diretto e può essere: microscopica, colturale o 
tramite PCR. 
Esistono in commercio dei kit diagnostici (In-
Pouch TFTM metodo di coltura BioMed Diagno-
stics, Oregon USA) in cui è possibile mettere in 
coltura un piccolo quantitativo (0.05 g) di feci 
fresche da incubare a temperatura ambiente per 
12 giorni, verificando ogni 48h l’eventuale cre-
scita di trofozoiti mobili13. Il terreno è specifico 
(non crescono altre specie di Tritrichomonas o 
Giardia) ma la sensibilità diagnostica è pari al  
55%18. La PCR (nested PCR o PCR quantitativa), 
ormai commercialmente reperibile, è la metodica 
più sensibile e specifica anche se sono possibili 
falsi negativi per la presenza d’inibitori della 
PCR nelle feci. Per questo, anche ricorrendo a 
kit di estrazione del DNA dalle feci validati per 
il gatto, il laboratorio deve testare la qualità del 
DNA estratto da ciascun campione ricorrendo a 
un controllo interno. E’ bene che il campione di 
feci non sia contaminato dalla lettiera. Inoltre, la 
somministrazione di antibiotici riduce l’elimina-
zione di trofozoiti ed interferisce negativamente 
con la sensibilità diagnostica. I campioni di 
materiale fecale diarroico sono in genere quelli 
dove è più facile effettuare la diagnosi per cui 
può essere conveniente indurre un episodio 
diarroico - somministrando ad esempio del 
lattulosio – per facilitare la diagnosi in soggetti 
asintomatici9. Questa procedura è indicata per 
facilitare il riconoscimento di portatori sani e può 
essere applicata in caso di individui in quarantena 
prima del loro ingresso in gattile. Nei preparati 
istologici l’evidenziazione dei trofozoiti non è 
agevole: uno studio ha valutato che è necessaria 
l’osservazione di almeno 6 diverse sezioni e che 
il riscontro è più difficile se si ritrova poco muco 
aderente alla superficie mucosa10.
A oggi non esiste nessun test che provi la pre-
senza del parassita al 100% nei soggetti infetti. 
Se i test proposti dovessero presentarsi negativi, 
non è detto che l’infezione non sia realmente 
presente. Potrebbero essere dei falsi negativi. In 
questi casi bisogna usare il metodo più sensibile 
e ripetere il test,  testare soprattutto i soggetti 
sintomatici, che non hanno ricevuto antibiotici 
durante la settimana precedente al test sulle feci. 
L’ecografia addominale può mostrare flogosi del 
grosso intestino e linfoadenopatia locale. Biopsie 
del colon da gatti colpiti mostrano tipicamente 
da lievi a gravi alterazioni infiammatorie con 
infiltrazione di linfociti e plasmacellule – quadro 
comunemente osservato anche con altri agenti 
infettivi e con malattia infiammatoria intestinale.

TRATTAMENTO
Attualmente l’origine dell’infezione nel gatto 
è sconosciuta e non esiste alcun trattamento 
antibiotico efficace per l’infezione da T. foetus. 
Metronidazolo e Febendazolo possono migliorare 
i sintomi clinici ma non risolvono l’infezione. La 
Nitazoxanide blocca la diffusione di T. foetus e 
delle oocisti di Cryptosporidium, ma la diarrea 
e l’infezione riprendono con la sospensione del 
trattamento. Si è visto che gatti trattati con Pa-
romomicina hanno successivamente sviluppato 
insufficienza renale acuta con vomito, anoressia, 
disidratazione (per questa ragione se ne sconsiglia 
l’uso nel gatto) e cataratta8.
I farmaci di cui si è fatto uso fin ora hanno fornito 
pochi risultati. Lavori recenti indicano il Ronida-
zolo (50 mg/kg) come il farmaco con il maggior 
numero di risultati positivi, ma questo prodotto 
non è autorizzato per l’uso nel gatto per i suoi 
effetti negativi quali: letargia, atassia, tremori e 
occasionalmente può provocare convulsioni6. Le 
feci dopo i primi giorni di terapia sono risultate 
più compatte. E’ stato consigliato un dosaggio di 
Ronidazolo di 30 mg/kg per via orale una volta al 
giorno per due settimane, evitando l’impiego nei 
gattini e nelle gatte gravide per la sua marcata 
neurotossicità e teratogenicità12. Un gatto trattato 
con 30 mg/kg di Ronidazolo è deceduto dopo 18 
settimane dalla fine della terapia6.
Una dieta ad alta digeribilità può aiutare il controllo 
clinico della sintomatologia diarroica nel gatto.

PROGNOSI
La prognosi a lungo termine per i gatti infetti è 
solitamente buona, eccetto se intervengono altre 
infezioni o malattie. 
Ad ogni modo l’infezione può protrarsi per circa 
3 anni, con i gatti che eliminano l’organismo 
anche per molti mesi dopo la risoluzione della 
diarrea. Nessuno degli interventi terapeutici fi-
nora proposti tuttavia è in grado di eradicare il 
parassita dall’organismo del gatto.
Scopo del presente lavoro è di valutare l’effi-
cacia e la tollerabilità del tinidazolo in gatti con 
infezione naturale da T. foetus.
Il tinidazolo si somministra per os ed il suo 
assorbimento avviene per il 90% nel tratto ga-
strointestinale con ampia distribuzione in tessuti 
e liquidi corporei. Viene metabolizzato a livello 
epatico in metaboliti attivi. La somministrazione 
ripetuta non porta ad accumulo del farmaco e nel 
gatto  ha un’emivita di circa 8 ore con escrezione 
urinaria e fecale14. Il farmaco è teratogeno e non 
va usato nelle gatte in lattazione.
Nel gatto il tinidazolo viene impiegato alla dose 
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di 15 mg/kg SID per 6 giorni per il trattamento 
di stomatiti e infezioni batteriche da anaerobi14. 
Uno studio del 2007 ha valutato l’efficacia del 
tinidazolo in gatti con infezione sperimentale 
da T. foetus11. Al dosaggio di 30 mg/kg SID per 
14 giorni, tale trattamento ha negativizzato alla 
PCR due gatti su quattro e in tutti ha ridotto 
significativamente l’eliminazione intestinale del 
parassita nel periodo di 33 settimane in cui 
lo studio è stato svolto. La parziale efficacia è 
stata attribuita dagli Autori alla concentrazione 
plasmatica ottenuta (8 µg/ml), inferiore a quella 
dimostrata efficace in vitro (10 µg/ml). 

MATERIALI E METODI
Animali. Sono stati arruolati 5 gatti con diarrea 
da infezione naturale da T. foetus appartenenti 
ad una colonia felina. I pazienti inclusi in questo 
studio sono stati ospedalizzati in gabbie singole 
in acciaio senza doppio fondo, con una cuccia 
“usa e getta” in cartone, cassetta con lettiera 
per le deiezioni, ciotola per il cibo e ciotola per 
l’acqua, arredi per l’arricchimento ambientale (fili 
di lana con palline appese). Le gabbie venivano 
pulite giornalmente e disinfettate con varechina 
diluita al 3%. La lettiera era pulita giornalmente 

con palette individuali che venivano lavate e 
disinfettate dopo l’uso.
I gatti venivano alimentati con mangime secco 
Purina® EN gastroenteric.
Al momento del reclutamento per la prova 
terapeutica i gatti venivano sottoposti ad esa-
me fisico (i cui dati erano annotati in apposita 
cartella) e a prelievo di sangue per l’esecuzione 
dell’esame emocromocitometrico, di un profilo 
ematochimico (glicemia, BUN, Creatinina, ALT, 
AST) di test sierologici per la ricerca di antigeni 
di FeLV e di anticorpi anti-FIV mediante metodo 
immunocromatografico (Speed Duo FIV/FeLV®, 
Mecacor Diagnostik, Austria), di anticorpi anti-
Coronavirus (Mega Screen® Fluo FCoV IFA test) 
e di anticorpi anti-Leishmania (antigene per IFAT 
prodotto dal CReNaL di Palermo e coniugato 
anti-IgG feline Fuller laboratories) . Successiva-
mente, ogni mattina veniva valutato lo stato del 
sensorio, il comportamento, l’appetito, lo scoring 
fecale e veniva annotata ogni eventuale altera-
zione. Alla fine della terapia veniva eseguito un 
secondo esame clinico completo di prelievo di 
sangue per la ripetizione di emocromo e profilo 
ematochimico.
La presenza e la gravità della diarrea è stata 

Fig. 1: Il fecal score Purina - http://www.foothillpethospital.com/fecalscoring.html
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valutata morfologicamente secondo  il Fecal Sco-
ring System per feci di gatto di Nestlè-Purina®.
Secondo questo schema viene assegnato un 
punteggio diverso a secondo dell’aspetto delle 
feci emesse dal gatto che va da uno a sette: la 
valutazione morfologica comprende anche la 
descrizione di colorazioni anomale (melena) e la 
presenza di muco o sangue (vedi fig. 1).
Trattamento. I gatti sono stati sottoposti a terapia 
con tinidazolo alla posologia di 30 mg/kg per due 
settimane. Il farmaco è stato ottenuto tramite una 
preparazione galenica gastroprotetta a partire da 
compresse di Trimonase® da 500 mg (farmaco 
registrato in Italia per il trattamento della trico-
moniasi umana da T. vaginalis). In particolare 
sono state preparate delle apposite capsule 
gastroprotette contenenti tinidazolo rivestito da 
Guar, con formulazioni adeguate al trattamento 
di soggetti dal peso compreso fra kg 2.5 e 5.0 
secondo lo schema riportato in tabella.

Peso in kg  Dose in mg

2,5 75

3 90

3,5 105

4 120

4,5 135

5 150

Tabella esemplificativa che riporta le dosi del 
farmaco per differenti pesi in Kg

Esami coprologici. Le feci raccolte venivano 
esaminate macroscopicamente per la presenza 
di proglottidi di cestodi o adulti di nematodi e 
quindi sottoposte ai seguenti esami al giorno 
0 (prima dell’inizio della terapia) e al giorno 14 
(alla fine della terapia).  In tutti i gatti si è pro-
ceduto ad un esame colturale e PCR per T. fo-
etus sono stati eseguiti prima del trattamento 

ed entro 2 giorni dal suo completamento.
1. Esame colturale per T. foetus
Le feci sono state insemenzate entro 2 ore dalla 
loro emissione utilizzando un kit specifico (In-
Pouch TF®, BioMed Diagnostics, Oregon, USA) 
costituito da un  sacchetto di plastica trasparente 
con due camere separate contenente un terreno 
di coltura selettivo per T. foetus che inibisce la 
crescita di altri protozoi flagellati quali Giardia 
e Pentatrichomonas. Prima di aprire il sacchetto 
bisogna far confluire una piccola quantità del 
terreno liquido dalla camera inferiore a quella 

superiore. Si procede quindi ad aprire l’estre-
mità superiore del sacchetto mediante trazione 
su due alette bianche presenti. Tenendo le due 
alette divaricate, si inserisce un’ansa in plastica 
monouso con una piccolissima quantità di feci 
(circa 0,005 mg) all’interno del sacchetto, facen-
do attenzione a non sfiorarne le pareti interne. 
Inserito il campione si scuote leggermente l’ansa, 
come sciacquandola nel terreno liquido. Si rimuo-
ve l’ansa e si tenta di rimuovere l’aria mentre 
si chiude il sacchetto senza versare liquido. Il 
sacchetto viene chiuso a “tubo di dentifricio” 
ovvero si arrotola verso il basso per forzare 
tutto il liquido della parte superiore attraverso 
il passaggio centrale in camera inferiore. Infine 
si fissa la parte piegata verso il basso piegando 
indietro le fascette bianche. Dopo la semina il 
campione è stato incubato a 27°C per 14 giorni. 
In questo periodo la sacca è stata controllata al 
microscopio (100x) per evidenziare l’eventuale 
crescita di T. foetus: una volta al giorno per le 
prime 72 ore, quindi a giorni alterni. Il sacchetto 
viene posto direttamente sotto il microscopio 
dopo averne rimescolato il contenuto e viene 
osservato per tutta la sua estensione facendo 
attenzione alla presenza di piccoli organismi 
ovoidali che si muovono a scatto.

2. Esame di flottazione con zinco solfato
Per la ricerca delle forme cistiche di Giardia,  le 
feci sono state raccolte per tre giorni successivi 
esaminandole giornalmente con la flottazione in 
solfato di zinco. Le feci vengono mescolate in 
modo omogeneo con soluzione di Zinco Solfato 
(preparata mescolando 331g di  ZnSO4 o 7H2O in 
un litro di acqua per raggiungere un peso speci-
fico di 1180-1200 ) e procedendo quindi alla loro 
centrifugazione. (Willard et Tvedten diagnostica 
di laboratorio nei piccoli animali, 4°ed. Elsevler 
Masson 2007).

3. Esame di flottazione-centrifugazione in 
NaNO3

L’esame di flottazione in soluzione di NaNO3 con 
peso specifico 1300 consente la ricerca di uova 
di elminti e le oocisti di coccidi.

4. Esame quali-quantitativo con metodo di Ba-
erman
Il metodo di Baerman consente di valutare la 
presenza di larve L1 di nematodi nelle feci e la 
loro quantità per grammo di feci. Si esegue su 
una quantità nota di feci impiegando l’apparato 
di Baerman, costituito da un imbuto montato 
su un piedistallo alla cui estremità è collegato 
un tubo di gomma chiuso da una molletta. Un 
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setaccio (pori di 250 µm) è posizionato all’interno 
dell’imbuto che è parzialmente riempito d’acqua 
e coperto da alcune garze. Le feci sono poste 
sulla garza e l’imbuto riempito d’acqua fino a 
che le feci risultano immerse. Le feci possono 
anche essere spatolate su un filtro poroso che 
viene quindi capovolto e posto sul setaccio. Le 
feci vengono lasciate nell’apparecchio a tem-
peratura ambiente per una notte, permettendo 
alle larve di migrare e depositarsi nell’estremità 
dell’imbuto. Il giorno successivo la molletta viene 
aperta e il liquido raccolto in una piastra di Petri 
per l’esame microscopico 20 (vedi fig. 2).

5. Ricerca di patogeni intestinali mediante real 
time-PCR
La ricerca ha riguardato la presenza dell’infezione 
da FPV, FCoV, T. foetus, Giardia spp., Toxoplasma 
gondii, Clostridium perfrigens (enterotossina gene 
A), Cryptosporidium spp.,  Salmonella spp. ed 
è stata eseguita presso il laboratorio di analisi 
veterinarie VetMedLab.
RISULTATI
L’infezione da T. foetus si conferma una infezio-
ne intestinale tipica dei gatti, anche adulti, che 
vivono in gattile, spesso associata ad infezione 
da Giardia (4 casi su 5). In uno di questi ultimi 
casi la PCR ha evidenziato anche la presenza 
di infezione da Cryptosporidium anche se solo 
dopo il trattamento. In nessun gatto è emersa 
la presenza di Salmonella spp., coccidi, T. gondii 
o elminti. Nel valutare l’assenza di elminti va 
tenuto presente che i gatti erano stati trattati di 
recente con un antielmintico ad ampio spettro. 
Tutti i cinque gatti erano FIV positivi, come molti 
dei gatti presenti in questo gattile in cui trovano 
ricovero gatti di provenienza randagia, per lo più 

interi, che vengono tenuti in condizioni di so-
vraffollamento senza effettuare alcuno screening 
per procedere alla separazione dei FIV + .  Tutti 
e cinque presentavano una forma più o meno 
grave di corizza cronica e, sebbene fossero tutti 
sieronegativi per Coronavirus, erano eliminatori 
di FCoV. Due gatti eliminavano anche FPV.
In questo contesto complesso dal punto di vista 
sanitario e immunologico, la terapia con tinidazolo 
è stata per la prima volta impiegata nell’infezione 
naturale sintomatica da T. foetus con risultati 
incoraggianti. Da un punto di vista clinico il 
trattamento ha portato infatti alla scomparsa di 
segni intestinali quali ematochezia (gatti 1 e 3), 
melena (gatto 4), presenza di muco (gatti 3 e 4) 
associato ad un miglioramento complessivo dello 
scoring fecale in tutti i gatti. Il peso corporeo ha 
subito un incremento in 4 gatti (1, 3, 4), è rimasto 
invariato nel gatto 5 e ha subito un decremento 
nel gatto 2. Va ricordato che questo gatto, oltre 
a manifestare saltuariamente crisi asmatiche, era 
l’unico a presentare al momento dell’arruola-
mento una leucocitosi neutrofila con monocitosi 
che sono notevolmente migliorate al fine del 
periodo di osservazione pur permanendo ancora 
neutrofilia. Ciò potrebbe testimoniare l’esistenza 
nel gatto 2 di una patologia concomitante che è 
rimasta indeterminata. 
La polifagia, manifestata in maniera più o meno 
intensa da tutti i soggetti, non si è invece ridotta 
con il trattamento, ma su ciò può avere influito 
l’elevata appetibilità del mangime utilizzato e il 
confinamento in gabbia.
La somministrazione delle capsule è stata agevole 
per i gatti che le hanno assunte spontaneamente 
con del cibo, mentre per i gatti 2 e 3 si è reso 
necessario l’uso dello spara-pillole. Il rivestimento 
delle capsule non ha causato mai scialorrea e la 
formulazione impiegata è stata ben tollerata senza 
mai indurre vomito, nonostante sia stata sommi-
nistrata a digiuno. La disponibilità di capsule dal 
contenuto variabile da 75 a 150 mg con scarti di 
15 mg ha consentito di rispettare con precisio-
ne la posologia prevista di 30 mg/kg. A questa 
posologia il tinidazolo non ha indotto alcuna 
reazione indesiderata. Viene infatti riportato che 
il farmaco può indurre vomito, diarrea, reazioni 
cutanee, stomatite, glossite, segni vestibolari, 
neutropenia (Green et al. 2006 14). Nessuno di 
questi segni è stato riscontrato. Va comunque 
segnalato che dopo il trattamento, in due gatti 
(2 e 4), è stato evidenziato un lieve aumento di 
ALT e AST, in un gatto di BUN e AST (gatto 5) e 
in un gatto della creatininemia (gatto 1). 
Riguardo all’efficacia antiprotozoaria (che si 
estende comunque anche ai batteri anaerobi) del 

Fig. 2: Esame quali-quantitativo con metodo di Baerman realizzato 
utilizzando una siringa invece del tradizionale imbuto (foto del 
dott.Brianti)
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trattamento utilizzato, è incoraggiante il risultato 
ottenuto per una infezione di difficile trattamento 
come quella intestinale da T. foetus: tutti i controlli 
colturali post-terapia effettuati almeno 3 volte in 
tutti i gatti, a partire da 2 giorni dopo la fine del 
trattamento, hanno dato esito negativo. Il primo 
controllo effettuato subito dopo la fine della 
terapia è stato effettuato anche con PCR che ha 
confermato l’esito negativo.  In due gatti (3 e 4) 
l’esame colturale è stato ripetuto in occasione di 
un episodio diarroico o 24-48 ore dopo la castra-
zione (gatti 1, 2 e 5) con un periodo complessivo 
di osservazione compreso fra 51 (gatto 5) e 80 
giorni (gatti 2 e 4). Lo stress chirurgico, associato 
all’uso di antibiotici (amoxicillina + clavulanato) 
avrebbe potuto costituire motivo di riescrezione di 
T. foetus. In tutti questi casi la coltura ha invece 
dato sempre esito negativo.

CONCLUSIONI
Questa è la seconda segnalazione della presenza 
dell’infezione da T. foetus nel gatto in Italia, dopo 
la segnalazione di un focolaio in Toscana16. La 

necessità di esaminare le feci appena emesse o 
di ricorrere alla PCR per la diagnosi può essere 
responsabile di una sottostima dell’infezione 
nel gatto anche nel nostro Paese. Ulteriori studi 
potranno confermare l’efficacia della terapia con 
tinidazolo fin qui emersa in casi di infezione 
sintomatica anche mista con giardiasi: proprio 
questo tipo di infezione mista può trovare nel 
tinidazolo la terapia elettiva data l’efficacia di-
mostrata verso entrambi i patogeni. E’ notevole 
che due gatti (gatti 2 e 4) positivi per Giardia 
sono risultati negativi alla PCR al quinto giorno 
di trattamento. Si potrà inoltre valutare l’efficacia 
del tinidazolo sia nell’infezione asintomatica che 
in casi di malattia che può assumere nei gattini, 
o nei soggetti che si infettano per la prima volta, 
delle espressioni cliniche gravi. Non meno impor-
tante è raccogliere maggiori dati sulla sicurezza 
del suo impiego nel gatto. A questo proposito, 
è indicata soprattutto l’esplorazione del profilo 
epatico poiché il farmaco è metabolizzato dal 
fegato.
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La mia Tesi

SUMMARY
Meningioma of the cat: surgical therapy and new therapeutic advances
The evolution in surgical and diagnostic tecnique we have seen in veterinary medicine in the last twenty years, combined 
with a greater availability of the owners to invest on the health of their animals, has allowed to greatly increase the 
prognosis of many diseases among which a few intracranial neoplasms. In the cat is characterized by low invasivity, slow 
growth and is very often capsulated. These characteristics allow us a complete surgical resection and greatly improve 
the prognosis in the operated patients. In the first section of this work are collected the informations about the state 
of the art concerning diagnosis and treatment of this patology. They are, in a second time, listed and discussed a few 
clinical cases made by “ La Cittadina fondazione studi e ricerche veterinarie onlus”, Romanengo (CR).

Meningioma del gatto: 
trattamento chirurgico e nuove 
frontiere terapeutiche

INTRODUZIONE
Il meningioma nella specie felina rappresenta 
una neoplasia primaria, benigna, che origina 
principalmente dall’aracnoide e più raramen-
te dalla pia madre (Marconato & Del Piero, 
2005). Si può presentare in svariate forme e 
dimensioni: liscio, sferico, multilobulato ma 
anche a placca (la forma viene influenzata dal 
sito di sviluppo); la dimensione varia da pochi 
millimetri fino ad un paio di centimetri (Mar-
cato, 2002) (McGavin & Zachary, 2010). Questa  
neoplasia può svilupparsi a livello della base 

Cristina Toni, Med Vet, Via testi 11, Parma. E-mail: cristina.toni1@gmail.com 

dell’encefalo, della tela corioidea del terzo ventri-
colo, della falce encefalica e a livello del tentorio 
del cervelletto (McGavin & Zachary, 2010). Più 
raramente anche a livello di orbita e meninge 
oculare (Marconato & Del Piero, 2005).
Inoltre si può presentare in forma singola o 
multipla, molto spesso è accompagnato da una 
capsula (caratteristica che lo differenzia in prima 
istanza dal meningioma canino) e presenta un 
tasso di crescita lento (Braund, 2002) (Withrow & 
Vail, 2007). Dal punto di vista istopatologico viene 
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Meningioma di istotipo transizionale Risonanza Magnetica in T1W, sezione trasversale
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suddiviso in tre gradi (in base all’indice mitotico 
della neoplasia) e, nella specie felina, le forme 
maggiormente rappresentate risultano essere 
quella meningoteliale e quella psammomatosa 
(Marcato, 2002) (Marconato & Del Piero, 2005).
Fisiopatologicamente il meningioma, sviluppan-
dosi all’interno della teca cranica, genera un 
danno da compressione cerebrale a cui segue 
un processo ischemico. Quest’ultimo conduce 
ad un accumulo di metaboliti e di anidride car-
bonica che, in casi estremi, può portare ad una 
depressione dei centri vasomotori e respiratori 
bulbari. Inoltre l’accumulo di liquidi a livello de-
gli spazi interstiziali cerebrali blocca gli scambi 
di ossigeno con conseguente incremento del 
rilascio di radicali liberi (Marconato & Del Piero, 
2005). Il paziente che viene presentato alla visita 
solitamente è un gatto di sesso maschile di età 
superiore ai 9 anni (Braund, 2002) (Withrow & 
Vail, 2007). La sintomatologia conclamata si può 
presentare anche un anno prima della diagnosi 
clinica: infatti, i pazienti possono mostrare alte-
razioni di comportamento (quali alterazione delle 
fusa o di movimento) probabilmente causate 
da cefalea, fino a vere e proprie manifestazioni 
neurologiche (come il circling, la depressione del 
sensorio, le crisi convulsive e l’amaurosi) (Troxel 
& al, 2003) (Withrow & Vail, 2007).

LA VALUTAZIONE DIAGNOSTICA
L’esame radiografico del cranio rappresen-
ta il primo step diagnostico. Infatti, è stato 
osservato che nel 40-90% dei pazienti che 
presentavano iperostosi cranica, è stato suc-
cessivamente diagnosticato un meningioma 
intracranico (Marconato & Del Piero, 2005). 
L’esame del liquido cerebrospinale, seppur a volte 
sia stata evidenziata una dissociazione albumi-
nocitologica, è tuttavia da sconsigliare poiché 
questo tipo di neoplasia genera un aumento di 
pressione intracranica che rende questa tecnica 
rischiosa per il paziente (Bailey & Higgins, 1986) 
(Lorenz et al, 2011).
Nella diagnostica per immagini avanzata 
sono pertanto utilizzabili diverse tecniche 
(Tomografia Computerizzata, Risonanza Ma-
gnetica, Spettroscopia in Risonanza Ma-
gnetica) coadiuvate da un prelievo bioptico. 
La Tomografia Computerizzata permette di evi-
denziare l’iperostosi cranica, la compressione 
del parenchima e, considerando il fatto che il 
meningioma è una neoplasia extrassiale, at-
traverso l’utilizzo di mezzo di contrasto è pos-
sibile evidenziare anche il meningioma stesso  
(Perry, 1993) (Bernardini, 2010. Nonostante que-
sto la Risonanza Magnetica risulta essere il gold 
standard per la diagnosi di meningioma felino. 

Spettroscopia in Risonanza Magnetica
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Infatti, permette di rilevare tutte le caratteristiche 
già elencate descrivendo la Tomografia Compu-
terizzata, con il vantaggio di evidenziare in modo 
più dettagliato il parenchima e la neoplasia con 
o senza mezzo di contrasto (Bernardini, 2010).
La Spettroscopia in Risonanza Magnetica è una 
metodica innovativa che permette di rilevare 
e valutare i metaboliti in un particolare punto 
messo in evidenza tramite l’utilizzo della Riso-
nanza Magnetica (Haaga et al, 1995). Nel caso 
specifico del meningioma questo è caratterizzato 
da bassi livelli di N-Acetil aspartato (poiché è 
una neoplasia che non reca danno al parenchi-
ma) e da alti livelli di colina (che indica un alto 
turnover cellulare della membrana e divisione o 
lisi cellulare) (Burtscher & Holtas, 2001) (Moller-
Hartmann et al, 2002).
Tuttavia l’unica metodica che permette una 
diagnosi definitiva nell’81% dei casi è la biopsia 
(Marconato & Del Piero, 2005). Considerati però 
i costi e i rischi di questa metodica, l’analisi 
del campione si esegue solitamente sulle neo-
formazioni dopo la loro asportazione chirurgica 

(Withrow & Vail, 2007).
 
APPROCCIO TERAPEUTICO
Il tipo di trat tamento per questa neo-
plasia può essere palliativo o definitivo. 
Come terapia palliativa solitamente viene pre-
scritto prednisone (Vetsolone®, Bayer SpA) 0,5-
1,0 mg/kg/die per permettere il riassorbimento 
dell’edema cerebrale e diminuire la permeabilità 
capillare, fenobarbitale (Luminale®, Bracco SpA 
Div. farmaceutica) 1-2,5 mg/kg ogni 12h per os 
o levetiracetam (Keppra®, UCB Pharma SpA) 20 
mg/kg ogni 8h per os a scopo profilattico, anche 
se il paziente non riporta in anamnesi episodi 
epilettiformi, mannitolo 1 g/kg IV in 20-30 mi-

nuti e furosemide (Diuren®, Teknofarma SpA) 
2-5 mg/kg IV a distanza di 10-15 minuti dalla 
somministrazione del mannitolo per rimuovere 
l’edema cerebrale (Meinig et al, 1980) (Ettinger & 
Feldman, 1982) (Jarden et al, 1989) (Marconato 
& Del Piero, 2005) (Sessums & Mariani, 2009) 
(Lorenz et al, 2011).
I trattamenti definitivi per il meningioma felino 
sono il trattamento chirurgico, la radioterapia e 
la chemioterapia.
Nel trattamento chirurgico il protocollo aneste-
siologico è sovrapponibile ad altri utilizzati per 
chirurgie invasive, se non per il fatto che alcu-
ni Autori utilizzano in premedicazione anche il 
metilprednisolone sodio succinato (Solumedrol®, 
Pfizer Italia DIV VET), la furosemide (Diuren®, 
Teknofarma SpA) ed il mannitolo (Slatter, 2003). 
L’iperventilazione del paziente è fondamentale 
perché contribuisce ad una corretta circolazio-
ne cerebrale impedendo il deposito di anidride 
carbonica a livello encefalico (Fossum, et al., 
2008). Anche il corretto posizionamento favori-
sce la circolazione cerebrale; infatti, ponendo la 
mandibola del paziente a 30° rispetto al piano 
operatorio, non c’è ostruzione delle vene giu-
gulari e la gravità facilita il drenaggio ematico 

(Feldman, et al., 1992).
L’antibiotico di scelta è la cefazolina (Cefamezin®, 
Pfizer Italia S.r.l.) 25 mg/kg IV (Forterre et al, 2006).
Gli strumenti che vengono solitamente utilizzati 
per questo tipo di intervento sono quelli di mi-
crochirurgia, oftalmologia e ortopedia (Fossum, 
et al., 2008).
Una volta effettuata la craniotomia o craniectomia 
la rimozione del meningioma si può svolgere 
attraverso due metodiche: l’asportazione “in 
blocco” oppure “a finestra”. La prima si utilizza 
quando la neoplasia risulta essere piccola e 

Craniotomia-Craniectomia rostrotentoriale

Rimozione chirurgica del Meningioma
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neoplasia procedendo dall’interno all’esterno 
mantenendo in un primo momento la capsula 
per poi rimuovere anch’essa a chirurgia conclusa 
(Slatter, 2003).
Il paziente, una volta terminato l’intervento, 
dev’essere gestito in terapia intensiva e la terapia 
del dolore è imperativa (Shapiro, 1975). Solita-
mente si utilizzano protocolli con fentanyl (Fen-
tanest®, Pfizer) o metadone (Eptadone®, Molteni 
& C. Fratelli Alitti SpA) (Platt & Olby, 2004). Le 
complicanze più frequenti durante il periodo post-
operatorio sono l’ernia cerebrale, le crisi convulsi-
ve e la polmonite ab ingestis (Platt & Olby, 2004). 
La prognosi con il solo trattamento chirurgico 
è favorevole e presenta un tasso di soprav-
vivenza medio di 26-27 mesi con recidive 
nel 20-30% dei casi (Fossum, et al., 2008). 
L’efficacia dell’intervento chirurgico, nella specie 
felina, viene enfatizzata dal confronto con gli in-
terventi per la rimozione di altri tipi di neoplasia 
intracranica o con la chirurgia del meningioma 
nella specie canina. In uno studio svolto su quat-
tordici pazienti, infatti, è stata stimata nel cane 

Trattamento con radiochirurgia stereotassica frazionata

CASO CLINICO ETA’ 
(anni) TERAPIA RECIDIVE FOLLOW UP

1) Sprite, Europeo, MC 8 Terapia palliativa Non pervenuto Non disponibile

2) Micia, Europeo,  FS 6 Trattamento 
chirurgico SI Eutanasia a distanza di un anno

3) Gigio, Europeo,  MC 11 Terapia palliativa Non pervenuto Non disponibile
4) Maui, incrocio 
Persiano, MC 13 Trattamento 

chirurgico NO A distanza di 2 anni nessuna 
recidiva

5) Teddy, Europeo, MC 17 Terapia palliativa NO
A distanza di 10 mesi è deceduto 

per  altre cause estranee al 
meningioma

6) Silvestro, Europeo, 
MC 15 Terapia palliativa NO

Eutanasia a causa di un rapido 
peggioramento delle condizioni 

cliniche

7) Camillo, Europeo, MC 14 Trattamento 
chirurgico NO

A distanza di 8 mesi eutanasia 
per altre cause estranee al 

meningioma

8) Isidoro, Europeo, MC 6 Trattamento 
chirurgico SI

A distanza di 14 mesi 
dall’intervento, a causa 

della recidiva, si è deciso di 
intraprendere la radioterapia

9) Schizzo, Europeo, MC 6 Terapia palliativa NO
A distanza di 3 mesi eutanasia 

per altre cause estranee al 
meningioma

10) Milo, Europeo, MC 12 Trattamento 
chirurgico NO A distanza di 10 mesi non si sono 

presentate recidive
11) Federico, Europeo, 
MC 11 Trattamento 

chirurgico NO A distanza di 4 mesi non si sono 
presentate recidive

12) Maya,  Norvegese 
delle foreste, FS 12 Radiochirurgia SI A distanza di 5 mesi  si è optato 

per l’eutanasia 

Tab I – Soggetti coinvolti nello studio e sottoposti a terapia

ben capsulata per cui, attraverso poche manua-
lità chirurgiche, è possibile asportarla in toto; 
l’asportazione “a finestra” si preferisce quando 
il meningioma è di grandi dimensioni e diffi-
cilmente raggiungibile: in tal caso si effettua 
un’ampia breccia craniotomica e si rimuove la 
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una sopravvivenza media di centonovantotto 
giorni e soltanto il 30% di questi è sopravvissuto 
a distanza di un anno (Niebauer et al, 1991). Per 
questo nella specie canina spesso è consigliata 
l’associazione con terapia radiante (Platt & Olby, 
2004).
Altri trattamenti definitivi per il meningioma felino 
risultano essere la radioterapia e la chemioterapia. 
Questi due tipi di trattamenti non sono molto 
utilizzati nella specie felina considerando il mi-
glior impatto prognostico della terapia chirurgica.
Nonostante questo la radioterapia è solitamente 
eseguita con cicli di 48 Gy di cui 3 Gy dal lunedì 
al venerdì, 16 frazioni totali (Marconato & Del 
Piero, 2005). La chemioterapia invece consiste 
nel trattamento del paziente con lomustina (Cee-
NU®, Brystol-Myers Squibb Oncology) 70-90 mg/
m2 ogni 4 settimane per os, che può risultare 
epatotossica, o idrossiurea (Oncocarbide®, Teo-
farma Srl) 30 mg/kg SID per os, la quale non è 
specifica per questo tipo di neoplasia ma viene 
spesso scelta per il basso costo (Marconato & 
Del Piero, 2005) (Musser et al, 2012) (Platt & 
Olby, 2004) (Sessums & Mariani, 2009).
Nuove frontiere terapeutiche sono rappresen-
tate dalle procedure intracraniche endoscopio-
assistite, dalla radiochirurgia stereotassica, 
dall’immunoterapia, dalla terapia genica e dal 
trattamento ormonale.
Le procedure intracraniche endoscopio-assistite, 
fino ad oggi sono state utilizzate nel meningioma 
solo a scopo bioptico (Klopp & Ridgway, 2009). 
La radiochirurgia stereotassica è quella tecnica 
che permette di irradiare un punto preciso, defi-
nito isocentro, in un’unica seduta terapeutica; ad 
oggi è in fase di studio anche la radiochirurgia 
stereotassica frazionata che consente di irra-
diare il tumore con un maggior fascio in Grey 
dividendo la terapia in più sedute (Platt & Olby, 
2004) (Minniti et al., 2011). Questa solitamente è 
consigliata nel caso di neoplasie particolarmente 
grandi oppure nel caso vi siano tessuti adiacenti 
particolarmente sensibili al fascio radiante (Minniti 
et al., 2011). L’immunoterapia è quella tecnica 
che consiste nello studiare l’antigene tumorale 
e trattare in seguito il tumore con anticorpi 
monoclonali specifici per quell’antigene (Lam-
pson, 2003). La terapia genica invece consiste 
nell’immettere, all’interno della neoplasia, DNA 
o RNA virale 
per poi trattare il meningioma con farmaci an-
tivirali (Sessums & Mariani, 2009).
Infine, il trattamento ormonale consiste nella 
somministrazione di antiprogestinici, che si vanno 
a legare con i recettori del progesterone molto 

spesso rappresentati nel meningioma felino 

(Marconato & Del Piero, 2005).

INDAGINE RETROSPETTIVA
Per approfondire la conoscenza di questa neo-
plasia si è proceduto ad uno studio retrospettivo 
che ha coinvolto la fase temporale compresa fra 
Maggio 2009 a Giugno 2012, presso “La Cittadina 
Fondazione Studi e Ricerche Veterinarie onlus”, 
Romanengo (CR), arruolando dodici casi clini-
ci con sospetto meningioma felino. Di questi, 
sei pazienti sono stati sottoposti ad intervento 
chirurgico per l’asportazione della neoplasia, 
cinque sono stati trattati con terapia palliativa e 
un paziente è stato sottoposto a radiochirurgia 
stereotassica frazionata.
Analogamente a quanto riportato in letteratura, 
in questo studio i soggetti maggiormente colpiti 
sono i maschi rispetto alle femmine (l’83,3% dei 
casi erano pazienti di sesso maschile) (Withrow & 
Vail, 2007). L’età media dei pazienti colpiti era di 
10,9 anni, similmente a quanto riportato da altri 
studi che segnalano l’età d’insorgenza superiore 
a nove anni (Braund, 2002).
Dei sei casi trattati chirurgicamente, quattro 
hanno presentato un follow up favorevole senza 
riformazione del tumore a distanza di quattro 
mesi-due anni, mentre due pazienti hanno ri-
presentato recidiva del meningioma a distanza 
di dodici-quattordici mesi dall’intervento (Tab 
I). Quest’ultimo sottogruppo ha ripresentato la 
formazione del tumore per via della particolare 
aggressività della neoplasia e della posizione 
difficilmente accessibile alla chirurgia. Anche in 
questo caso è stato possibile confermare che 
le recidive riscontrare (il 33,3% dei casi) corri-
spondeva alla percentuale riportata in letteratura 
(Fossum, et al., 2008). Nonostante questo soltanto 
uno dei due casi recidivati è stato confermato 
attraverso indagini collaterali (Risonanza Ma-
gnetica). Gli episodi osservati si sono verificati 
dodici-quattordici mesi dopo l’intervento chirur-
gico, similmente a quanto riportato da diversi 
Autori (Troxel & al, 2003).
L’unico paziente trattato con radiochirurgia ste-
reotassica ha presentato la riformazione della 
neoplasia a distanza di cinque mesi dall’ultimo 
trattamento con radiazione ionizzante (Tab I). La 
radiochirurgia stereotassica è ancora da consi-
derarsi una terapia in fase di studio per quanto 
riguarda la specie felina. Per questo l’unico caso 
presentato nello studio non ha alcuna valenza 
statistica.
Infine per quanto riguarda i cinque pazienti che 
per diversi motivi hanno ricevuto il trattamento 
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palliativo, tre di questi sono deceduti per cause 
estranee al meningioma e in due non è stato 
possibile raccogliere il follow up (Tab I). I pa-
zienti in cui è noto il follow up hanno presentato 
minori benefici e un miglioramento della qualità 
di vita meno soddisfacente; sono deceduti tutti 
nell’arco temporale compreso tra le due setti-
mane e i nove mesi.

CONSIDERAZIONI CONCLUSIVE
Considerando i dati ottenuti e tutte le informa-
zioni raccolte nella prima parte dello studio, si 
può giungere alla conclusione che il trattamento 
chirurgico è un ottimo strumento terapeutico per 
il meningioma intracranico felino. Infatti, nel caso 
in cui la neoplasia permetta un buon accesso 

chirurgico, sia ben incapsulata e di grado istolo-
gico benigno, è possibile una completa resezione. 
Nell’evenienza in cui il trattamento chirurgico 
non possa essere intrapreso oppure non possa 
essere considerato definitivo per la risoluzione 
della patologia, si può optare per diverse terapie 
alternative (alcune ancora in fase di studio) da 
utilizzare singolarmente o in associazione alla 
terapia chirurgica.
Infine, nonostante i trattamenti definitivi siano 
considerati un’ottima soluzione terapeutica per 
questa neoplasia, la disponibilità economica che 
richiede questo trattamento e l’età avanzata del 
paziente fanno sì che molti proprietari preferi-
scano la terapia palliativa a quella definitiva.
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Felinofilia

Le razze dei gatti
Quello che dice la gente, quello che dice la scienza, quello che 
affermano le associazioni e quello che dicono le Leggi italiane.

INTRODUZIONE AL CONCETTO DI 
RAZZA
L’utilizzo della parola razza è molto frequente 
ma sicuramente solo una minima parte di co-
loro che la pronunciano conosce esattamente il 
significato di questo vocabolo, accontentandosi 
di associarlo a un gruppo di animali simili per 
morfologia e taglia. In Biologia, gli organismi 
animali e vegetali vengono identificati con la nota 
nomenclatura binomiale linneana fino al livello 
di Specie. Al di sotto della specie la Biologia 
non riconosce ulteriori nomenclature che siano 
universalmente accettate dagli addetti ai lavori. 
Per quanto riguarda gli animali, per identifica-
re gruppi di soggetti morfologicamente simili 
all’interno di una stessa specie, si utilizzano i 
termini sottospecie, varietà, forma e, appunto, 
razza, soprattutto nel campo degli animali che 
sono stati oggetto di domesticazione e quelli 
da reddito e/o d’affezione dei quali s’interessa 
la Zootecnia. Per i vegetali si utilizza, oltre ai 
già citati varietà e sottospecie, anche il termine 
cultivar, esclusivamente per le piante coltivate.
Seguendo le impostazioni di Linneo, l’apparte-
nenza di un organismo a una determinata specie 
fu per lungo tempo stabilita sulla base di criteri 
morfologici. Solo nel XX secolo, grazie agli studi 
del biologo Ernst Mayr che si è dedicato con 
particolare passione al campo della Speciazio-
ne, si è diffusa, in particolare nel campo della 
Zoologia, la definizione tassonomica di Specie 
come insieme degli individui che, accoppiandosi 
in condizioni naturali, generano prole feconda. 
Negli ultimi anni, i progressi nel settore della 
genetica hanno consentito di rivedere, sulla base 
dell’analisi del DNA, la classificazione tassono-
mica di molti esseri viventi e questo processo 
è tuttora in corso.
Il concetto di razza è dunque estraneo al campo 
d’interesse della Biologia Generale ma è fonda-
mentale in Zootecnia.

Laura Maria Settimo
Membro del Consiglio Direttivo dell’ANFI Lazio
Segretaria Club Italiano del British Shorthair (CIBRIS)
Titolare dell’Allevamento della Fata Morgana – via G.B. Pescetti 39 - Roma (RM)

LE ASSOCIAZIONI GATTOFILE
L’interesse dell’uomo per il gatto si perde nei 
meandri della Storia. La sua presenza accanto 
agli esseri umani è da mettere inizialmente in 
relazione alla sua capacità di cacciare topi e altri 
piccoli animali dannosi per i raccolti e le scorte 
alimentari. Le tracce archeologiche più antiche 
della specie, così come oggi la conosciamo, pare 
siano quelle rinvenute nell’isola di Cipro e sono 
risalenti a circa 10.000 anni fa. Pochi secoli più 
tardi gli antichi Egizi lo trattavano con massimo 
rispetto e devozione mentre negli anni bui del 
Medio Evo, in Europa, il nostro amico a quattro 
zampe, soprattutto se col mantello nero, ha patito 
discriminazioni e pregiudizi. Con il progredire della 
civiltà e del benessere, il gatto si è ritagliato un 
nuovo ruolo, quello di animale da compagnia, e 
gli appassionati gattofili hanno iniziato a favorire 
la riproduzione dei soggetti ritenuti migliori sotto 
l’aspetto dell’estetica o del temperamento, get-
tando le basi per la creazione di alcuni gruppi di 
individui che fossero facilmente riconoscibili per 
una o più caratteristiche fisiche come il colore 
della pelliccia, la sua lunghezza, la distribuzione 
delle pezzature cromatiche, il colore degli occhi, 
e via dicendo, creando così, di fatto, le prime 
razze di gatti. A differenza dei risultati ottenuti 
nella selezione operata per il cane, fra i gatti la 
taglia e la forma del corpo si discostano poco 
fra una razza e l’altra. La nazione-culla dell’al-
levamento felino è il Regno Unito, Paese in cui 
ancora oggi il gatto gode di una grandissima 
popolarità. Qui nacque nel 1824 e visse colui che 
viene definito The Father of the Cat Fancy ovvero 
il Padre della Gattofilia, Harrison William Weir, 
che morì nel 1906 dopo una vita dedicata all’arte 
e ai gatti. Nel luglio del 1871 Weir organizzò la 
prima Esposizione Felina al Crystal Palace di 
Londra; nel 1887 fondò il National Cat Club, di 
cui fu Presidente e Giudice, adoperandosi per 
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diffondere tra i suoi compatrioti la conoscenza 
e l’amore per il gatto. Nel 1889 scrisse il primo 
libro sui gatti di razza: «Our Cats and All About 
Them» in cui erano descritte e illustrate le varietà 
di gatti allora più comuni; varietà che portano il 
nome di alcune delle razze ancor oggi esistenti 
ma che esteticamente ne sono spesso ormai 
molto lontane.
Da allora la passione del gatto di razza prese 
piede, prima lentamente e solo nel Regno Unito, 
poi sempre più velocemente anche nel resto 
dell’Europa e del Mondo. Nacquero di conse-
guenza molte associazioni di appassionati e di 
allevatori i cui scopi principali erano e sono tuttora 
la gestione dei Libri Genealogici, la definizione 
degli standard e la promozione della conoscenza 
del gatto a tutti i livelli.
Alcune di queste Associazioni hanno ingran-
dito le proprie fila e si sono federate a livello 
internazionale; altre hanno avuto vita breve e 
si sono estinte. In questo momento le maggiori 
Associazioni del settore sono:
•	 CFA (Cat Fanciers’ Association): fondata negli 

USA nel 1906, attualmente organizzata in cen-
tinaia di Club su base territoriale con svariate 
migliaia di Soci in tutto il mondo, specialmente 
negli USA, Giappone ed Europa. [http://www.
cfa.org/]

•	 TICA (The International Cat Association): fondata 
negli USA nel 1979, conta attualmente alcune 

migliaia di soci in tutto il mondo, in partico-
lare negli USA, in America Latina, Europa e 
Giappone. [http://www.tica.org] ‎ 

•	 FIFé (Fédération Internationale Féline): nata sin 
dall’origine come ente internazionale e fondata 
nel 1949 da alcune Associazioni gattofile euro-
pee, tra cui la Società Felina Italiana, riunisce 
ora oltre centomila persone di 39 nazioni, 
organizzate in 41 club su base territoriale, in 
particolare in Europa, America Meridionale, Sud 
Est Asiatico. In Italia è rappresentata dall’ANFI 
(Associazione Nazionale Felina Italiana). [http://
fifeweb.org]

•	 GCCF (Governing Council of the Cat Fancy): 
storico ente britannico fondato nel 1910, at-
tualmente composto da 158 Club con migliaia 
di soci. [http://www.gccfcats.org/]

•	 WCF (World Cat Federation): fondata recen-
temente in Germania, unisce alcune decine 
di Club, principalmente in Europa e America 
meridionale [http://www.wcf-online.de]

Tutte queste associazioni e altre di più modesta 
rappresentatività si riconoscono a vicenda e 
collaborano fra loro, avendo costituito anche un 
ente di coordinamento, il World Cat Congress. 
[http://worldcatcongress.org/index.html]
Sebbene i documenti genealogici siano recipro-
camente riconosciuti, gli standard di razza dei 
vari gatti possono differire, anche molto, da 
un’associazione all’altra.

Un gatto Persiano secondo gli standard inglesi del XIX secolo
Illustrazione tratta dal libro Our Cats and All About Them di H.Weir

Un gatto Persiano secondo gli standard attuali
Illustrazione fornita dall’allevamento italiano Precious Paws
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LE ASSOCIAZIONI ITALIANE
In Italia l’Associazione gattofila con il maggior 
numero di Soci è l’ANFI, Associazione Nazionale 
Felina Italiana, [http://www.anfitalia.it] che conta 
alcune migliaia di soci e aderisce alla FIFé. Esisto-
no anche alcune piccole associazioni federate al 
WCF (AGI, AFI, FIAF, ecc) e un modesto numero 
di soci di Club appartenenti alla TICA e al CFA.
In Italia la prima manifestazione espositiva pub-
blica in campo felino ebbe luogo nel 1934 a To-
rino, città nella quale, dopo la forzata inattività a 
causa della Seconda Guerra Mondiale, nel 1946 
venne fondata la Società Felina Italiana, il cui 
nome venne in seguito mutato in Federazione 
Felina Italiana e ancora successivamente in As-
sociazione Nazionale Felina Italiana. 
Attualmente l’ANFI è l’unica Associazione alle-
vatoriale felina riconosciuta dallo Stato italiano 
cui è affidato il compito di gestire il Libro Ge-
nealogico del Gatto di Razza ai sensi di Legge. 
La sua sede è tuttora nella città di Torino.

IL GATTO DI RAZZA SECONDO LE 
LEGGI ITALIANE ED EUROPEE
Vi abbiamo forse un po’ tediato con questi dati di 
carattere generale per introdurre un’altra serie di 
informazioni di natura purtroppo ancora piuttosto 
formale ma indispensabili per un professionista 
che abbia a che fare con i Gatti di Razza, il 
loro allevamento e la loro commercializzazione. 
È importante ricordare che anche la nascita di 
un solo gattino da una sola fattrice è definibile 
come allevamento così come la cessione anche 
di un solo gattino a fronte della corresponsione 
di un importo, per quanto modesto, in denaro, 
ha natura di vendita. 

La Comunità Europea ha emesso normative che 
tracciano il solco entro cui i Paesi membri devono 
muoversi nella gestione del proprio patrimonio 
zootecnico. Ogni Paese ha a sua volta emanato 
norme che attuano le delibere comunitarie co-
ordinandole con quanto già in essere. Ne sono 
scaturite Leggi che purtroppo sono ignote alla 
gran parte dei cittadini italiani, Medici Veterinari 
compresi, mentre il Legislatore non ha ancora 
dipanato il groviglio degli aspetti fiscali legati 
alla commercializzazione dei Gatti di Razza da 
parte di allevatori che non siano in possesso di 
partita IVA. Ma, ovviamente, al Medico Veterinario 
non è richiesto di essere aggiornato anche sulle 
problematiche fiscali dei propri clienti.
A chi volesse consultare i documenti originali 
da cui deriva la normativa italiana, segnaliamo:
•	 Direttiva Europea 91/174/CEE
•	 Legge 15 gennaio 1991 n. 30
•	 Decreto Legislativo 30 dicembre 1992 n. 529
•	 Decreto Ministeriale (MIPAAF) 26 luglio 1994
•	 Decreto Ministeriale (MIPAAF) n. 22790, 9 giu-

gno 2005
•	 Decreto Ministeriale (MIPAAF) n. 12953, 13 

ottobre 2008
•	 Decreto Ministeriale (MIPAAF) n. 20634,  21 

settembre 2010
•	 Disciplinare del Libro Genealogico del Gatto 

di Razza e relativi allegati

Da questo ampio corpus derivano alcuni principi 
di natura generale di cui facciamo una sintesi 
limitandoci a segnalarne le conseguenze più 
rilevanti:
•	 è definito animale di razza ogni soggetto d’al-

levamento di specie contemplata nell’allegato II 

La prima e l’ultima pagina di copertina del catalogo 
emesso in occasione della Prima Esposizione Felina 
Internazionale svoltasi in Italia

Immagine © Laura Settimo - riproduzione vietata
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del trattato costitutivo della UE che sia iscritto 
o registrato in un Registro o Libro Genealogico 
tenuto da un’organizzazione, un ente pubblico 
o associazione allevatoriale riconosciuta;

•	 i Libri Genealogici e i Registri Anagrafici italiani 
sono istituiti, previa approvazione del Ministero 
per le Politiche Agricole Alimentari e Forestali, 
dalle associazioni di allevatori di specie o di 
razza aventi personalità giuridica e rispondenti 
a una serie di criteri stabiliti dal MIPAAF stesso;

•	 per quanto riguarda i gatti, sono considerati di 
razza i soggetti dotati di un Certificato Genea-
logico emesso dall’ANFI e i soggetti di origine 
comunitaria o extracomunitaria i cui requisiti 
siano compatibili con la registrazione nel Libro 
Genealogico del Gatto di Razza, ovvero che 
siano in possesso di documenti genealogici 
verificati da uno specifico Ufficio Centrale e il 
cui aspetto risulti conforme allo standard della 
razza attribuita al soggetto;

•	 sono ammessi alla riproduzione tutti i soggetti 
di razza in possesso dei requisiti genealogici, 
salvo quelli con documentate anomalie fisiche 
(ad es: sordità, polidattilia, ernia ombelicale, 
criptorchidismo, ecc…) o affetti da tare ge-
netiche documentabili, come i gatti portatori 
dell’allele PKD1 (malattia del rene policistico);

•	 è consentita la commercializzazione solo per 
quei soggetti di razza che siano in possesso di 
un Certificato Genealogico emesso dall’associa-
zione cui il Ministero ha affidato la tenuta del 
Libro Genealogico o, per i soggetti di origine 
straniera, iscritti al medesimo in forza delle già 
citate documentazioni. La mancata osservanza 
di questa norma comporta, per chi dovesse 
esserne responsabile, una sanzione amministra-
tiva che può arrivare a circa 30.000,00 euro (il 
testo originale indica una somma variabile dai 
10 milioni ai 60 milioni di lire) e la possibilità di 
essere perseguito per truffa su querela di parte.

Risulta quindi evidente che l’attribuzione di una 
certa razza ad un gatto in base alle sue carat-
teristiche puramente fisiche è, almeno in Italia, 
un arbitrio. In assenza di formali e documentate 
certificazioni genealogiche, i libretti di vacci-
nazione e ogni altra certificazione dovrebbero 
tutti essere compilati con il termine meticcio 
nel campo dedicato alla razza. E se proprio il 
gatto somiglia quasi perfettamente ai soggetti di 
razza che si vedono nelle expo, ad esempio nel 
caso di un bel gattino di colore grigio uniforme 
e gli occhi giallo oro, è più corretto descriverlo 
come meticcio simile a Certosino piuttosto che 
di razza Certosina.

RAZZE, ESPOSIZIONI E STANDARD
Il fine ultimo dell’allevamento del gatto di razza 
è la selezione di soggetti sempre più conformi 
allo Standard di razza, ovvero ad un modello 
teorico di gatto perfetto redatto a tavolino sulla 
base di ciò che deliberano le Associazioni Feline 
internazionali. Accade così che non tutte le As-
sociazioni riconoscano, ovvero ammettano alle 
esposizioni e alle relative classi di concorso, le 
stesse razze o che, nell’ambito di una medesima 
razza, alcune Associazioni riconoscano un’ampia 
gamma di varietà di colori del mantello mentre 
altre considerino valido un assortimento croma-
tico molto più limitato. Alcuni esempi: la FIFé 
non riconosce la razza American Shorthair, che 
è invece riconosciuta dal CFA. La FIFé ricono-
sce il gatto di razza British Shorthair in oltre 
cento varietà di colori e disegni del mantello; 
il CFA riconosce il British solo in alcuni colori 
ed esclude, ad esempio, i chocolate, i lilac e i 
colourpoint che invece classifica come generici 
gatti a pelo corto. 
Quindi, se qualcuno volesse contare le razze ri-
conosciute dalle diverse associazioni e le varietà 
di colore all’interno delle differenti razze, si tro-
verebbe di fronte a numeri anche molto diversi. 
Per quanto riguarda il MIPAAF l’orientamento 
del nostro Ministero è quello di riconoscere e 
promuovere il maggior numero di razze possibile.
Ma tutto ciò non fa che confermare un princi-
pio di carattere generale di cui abbiamo parlato 
nell’esordio di questo articolo: le razze feline 
sono un concetto che l’uomo manipola a proprio 
piacimento e non una categoria tassonomica. 
Periodicamente le varie associazioni stilano stan-
dard per nuove varietà di razze, talvolta in modo 
talmente esasperato da far nascere il sospetto 
che si tratti di operazioni di natura commerciale. 
Studiosi della genetica dei microsatelliti (STR) 
hanno, infatti, rilevato che nel DNA delle varie 
razze esistono, sì, delle differenze, ma non certo 
tali da mettere in evidenza più di una quindici-
na di gruppi distinti all’interno della specie. Se 
un biologo esaminasse il genotipo dell’Angora 
Turco e del Turco Van troverebbe una quasi to-
tale identità, così come tra il Persiano e l’Exotic 
Shorthair, in cui l’unica differenza è la lunghezza 
del mantello, carattere governato da soli quattro 
alleli di un gene autosomico.
Gli allevatori si impegnano per ottenere soggetti 
il più possibile conformi allo standard di razza 
e la verifica per il loro lavoro è il giudizio che 
esperti qualificati (Giudici Internazionali) rilasciano 
in occasioni delle Esposizioni Feline. A differenza 
di ciò che accade nei cani, dai quali nelle esposi-
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zioni è sempre richiesto un portamento adeguato 
e, per determinate razze, anche il superamento 
di prove di lavoro, per il gatto viene valutata es-
senzialmente la bellezza, intesa come conformità 
allo standard di razza. Non importa che il gatto 
se ne stia accucciato sul tavolo del giudice, si 
stiracchi, o si dimeni in cerca di coccole…. Gli 
si richiede solo di farsi maneggiare e valutare 
senza mostrare aggressività nei confronti dei 
giudici e dei loro collaboratori.
Dal nostro prossimo appuntamento inizieremo a 
conoscere le più comuni razze di gatto presenti 

e allevate in Italia e in seguito rivolgeremo la 
nostra attenzione verso quelle più rare. 
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Letto per voi

I sintomi di malattia gastrointestinale (GI) sono la ragione più comune per cui i gatti vengono portati a visita dal veteri-
nario. In un recente studio svolto dalla maggiore compagnia assicurativa per piccoli animali del Regno Unito, valutante 
i crediti assicurativi, furono individuati 6510 nuovi casi tra il 2006 e il 2007, tra questi 768 (11,8%) erano correlati ad una 
patologia gastroenterica. Sia vomito che diarrea possono avere andamento acuto o cronico, continuo o intermittente, e 
possono essere il risultato di una malattia gastroenterica primaria o secondaria ad un organo vicino al tratto gastroin-
testinale. In genere si definisce vomito e/o diarrea cronica quando continua per più di 3 settimane. Poiché la maggior 
parte dei gatti presenta vomito intermittente, a volte è difficile decidere se il vomito sia da considerarsi eccessivo e 
richieda quindi un approccio medico.

Vomito e diarrea
Diagnosi in gatti con sintomi di malattia gastrointestinale

Jörg M. Steiner, med. Vet., Dr. Med. Vet., PhD, DACVIM, DECVIM-CA, AGAF
College of Veterinary Medicine and Biomedical Sciences
Texas A&M University, College Station, Texas

This article was first published in Current Concepts in Gastrointestinal Wellness and Disease, 
Proceedings from the 2009 NAVC Conference and 2009
Western Veterinary Conference, as a supplement to Compendium: Continuing Education for Vet-
erinarians, Vol 31, No 2(A), Feb 2009.

Traduzione a cura di Dionea Santoro

MALATTIA ACUTA
Il vomito acuto si verifica molto meno di frequente 
nei gatti che nei cani. Le cause più comuni di 
GI includono corpi estranei come giocattoli per 
gatti, vegetali e corde. Nel gatto il vomito acuto 
può anche essere il risultato di una malattia a 
carico di organi esterni al tratto gastrointesti-
nale, incluse patologie epatobiliari, pancreatiti 
o insufficienza renale. 
Nei gatti la diarrea acuta si verifica molto meno 
frequentemente rispetto alla diarrea cronica. Le 
cause alimentari sono le più comuni. In ogni caso, 
poiché i gatti hanno un atteggiamento alimentare 
molto più selettivo rispetto ai cani, l’ingestione 
di cibi avariati o altro è molto meno comune nei 
gatti che nei cani. Patogeni GI, come Salmonella 
spp, Campylobacter spp, Clostridium perfringens 
o Clostridium difficile non sono molto frequenti 
nei gatti. Comunque anche malattie di organi 
esterni al tratto GI, come insufficienza renale 
acuta, possono causare diarrea acuta.

MALATTIA CRONICA
Nei gatti, una varietà di malattie GI ed extra-
GI possono causare vomito e/o diarrea cronica 
(Tabella 1 e 2). È importante raccogliere una 
anamnesi completa del paziente (Tabella 3), foca-

lizzandosi su quella presente ma anche remota, 
l’ambiente in cui vive e di allevamento (soprattut-
to in relazione alla dieta), nonché sull’anamnesi 
degli altri animali presenti nello stesso ambiente 
domestico. Insieme ad un’attenta anamnesi, un 
esame fisico completo fornisce una buona base 
di partenza per la raccolta di dati. Un’attenzione 
speciale va posta alle condizioni corporee, stato 
di idratazione, esame del cavo orale e palpazione 
addominale. Se l’anamnesi e l’esame fisico non 
rivelano nessuna causa specifica dei sintomi 
gastroenterici, un approccio iniziale includerà 
un accurato esame delle feci per evidenziare 
eventuali infestioni parassitarie a cui seguirà un 
trattamento con farmaci antielmintici ad ampio 
spettro, come il pyrantel pamoato od il feben-
dazolo, in base al risultato coprologico.
La reale prevalenza di parassiti GI nel gatto è 
sconosciuta e dipende da molti fattori. La pre-
valenza è maggiore nei pets che vivono all’a-
perto, ma anche animali domestici che vivono 
esclusivamente in casa possono essere infestati 
da parassiti. Dato il basso costo per valutare 
un paziente con infestazione parassitaria e il 
basso costo e la facilità di trattamento, l’esa-
me delle feci per evidenziare un’infestazione di 
endoparassiti potrebbe diventare di routine per 
qualsiasi gatto presentato per una visita clinica 
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con sintomatologia gastroenterica.
Per prima cosa, deve essere preparato uno 
striscio fecale a fresco mescolando una picco-
la quantità di feci con una goccia di soluzione 
salina su un vetrino. Il vetrino viene esaminato 
a basso in gradimento per evidenziare la pre-
senza di trofozoiti di Giardia o Tritrichomonas 
foetus. I trofozoiti di Giardia mostrano un tipico 
movimento a “foglia cadente”, T. foetus invece 
mostra un movimento errante e una membrana 
ondulata. Oltre allo striscio fecale, dovrebbe es-
sere eseguita una flottazione con solfato di zinco. 
La procedura è semplice, può essere eseguita 
rapidamente, e permette l’osservazione di uova 
dei più comuni endoparassiti; inoltre, la flotta-
zione con solfato di zinco è considerata il gold 
standard per l’individuazione di cisti di Giardia 
in campioni di feci. Le cisti di Giardia possono 
a volte essere confuse con lieviti, ma le cisti di 
Giardia sono molto più grandi e, a differenza 
dei lieviti, contengono strutture interne. Diversi 
test ELISA e di IFA sono disponibili per la dia-
gnosi di giardiasi nei gatti(2), e sono considerati 
molto più sensibili rispetto alla flottazione con 
solfato di zinco. Comunque, così come accade 
per qualsiasi test, possono esserci risultati falsi 

positivi e falsi negativi. T. foetus, un organismo 
protozoario che infetta il tratto riproduttivo dei 
bovini, si è dimostrato essere un importante 
patogeno intestinale dei gatti provocando diarrea 
cronica(3). I gatti colpiti sono di solito giovani, 
vivono in ambienti domestici con più gatti, sono 
spesso di pura razza, sebbene molti dei gatti 
affetti non appartengono a questi gruppi a ri-
schio. Come detto, i trofozoiti di Tritrichomonas 
possono essere visualizzati mediante uno striscio 
fecale diretto, ma l’affidabilità di questa tecnica 
è molto bassa. Nei gatti viene anche descritto 
l’utilizzo di un esame colturale per la diagnosi di 
T. foetus dal tratto riproduttivo di bovini(4). Una 
piccolissima quantità di materiale fecale (<0,1g) 
viene posta in una piastra di coltura, la quale 
viene incubata a temperatura ambiente per più 
di 11 giorni mentre viene esaminata a intermit-
tenza per valutare gli organismi in movimento 
mediante microscopio con ingrandimento da 200x 
a 400x. Tuttavia questo metodo diagnostico è 
poco pratico e presenta anche limitata sensibi-
lità. La PCR (polymerase chain reaction) è il test 
diagnostico più sensibile per il T. foetus, e molti 
laboratori offrono questa metodica.

Tabella 1

CAUSE DI VOMITO CRONICO NEI GATTI

Disordini GI primari
•	 Infettivi
•	 Infiammatori
•	 Neoplastici
•	 Meccanici
•	 Tossici
•	 Altri 

Disordini GI secondari
•	 Pancreatici esocrini
•	 Epatici
•	 Renali
•	 Surrenalici
•	 Tiroidei
•	 Filariosi cardio-polmonare
•	 Sistema nervoso centrale

Tabella 2

CAUSE DI DIARREA CRONICA NEI GATTI

Disordini GI primari
•	 Infettivi
•	 Infiammatori
•	 Neoplastici
•	 Meccanici
•	 Tossici
•	 Altri 

Disordini GI secondari
•	 Pancreatici esocrini
•	 Epatici
•	 Renali
•	 Surrenalici
•	 Tiroidei
•	 Cardiovascolari 
•	 Sistema nervoso centrale

Tabella 3

ITER SISTEMATICO NEI GATTI CON VOMITO E/O DIARREA CRONICA

•	 Anamnesi clinica
•	 Esame fisico completo
•	 Valutazione e trattamento per endoparassiti
•	 Differenziazione di malattie GI primarie e secondarie

•	 Individuazione della malattia GI primaria
•	 Trials terapeutici se non controindicati
•	 Diagnosi definitiva di malattia GI primaria
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DIFFERENZIAZIONE TRA CAUSE PRI-
MARIE E SECONDARIE DI VOMITO 
E/O DIARREA CRONICA 
Lo step più importante per formulare una cor-
retta diagnosi nei gatti con malattia GI cronica 
è la differenziazione tra malattia GI primaria e 
secondaria. Il vomito nei gatti può essere causato 
da una infezione da filaria, pertanto in gatti con 
vomito cronico dovrebbero essere effettuati en-
trambi i test per la ricerca di antigeni e anticorpi 
per la filaria. È importante effettuare entrambi i 
test perché spesso i gatti hanno una bassa pre-
senza di parassiti, che possono provocare una 
risposta immunitaria la quale porterebbe ad un 
titolo anticorpale misurabile. L’insufficienza car-
diaca può causare diarrea cronica e una malattia 
del sistema nervoso centrale può causare vomito 
e/o diarrea cronica, ma entrambe le condizioni 
possono essere facilmente escluse nella maggior 
parte dei casi sulla base della storia clinica e di 
un attento esame fisico. 
Un’iniziale differenziazione tra malattia GI prima-
ria e secondaria può essere ottenuta mediante 
un esame emocromocitometrico completo, un 
profilo biochimico-clinico su siero e un’anali-
si delle urine; in gatti con più di 6 o 7 anni, 
andrebbe anche misurata la concentrazione di 
tiroxina totale sierica. Un po’ di siero in eccesso 
andrebbe sempre conservato e congelato per 
possibili future analisi. 
Un emocromo completo può aiutare ad identifi-
care processi infiammatori, infezioni o endocrino-
patie, così come stati anemici o un leucogram-
ma infiammatorio. Il profilo biochimico-clinico, 
insieme con il peso specifico urinario, è utile 
per escludere l’insufficienza renale cronica. Gatti 
con ipertiroidismo spesso hanno anemia e un 
aumento dell’attività sierica degli enzimi epatici. 
Comunque, la misurazione della concentrazione 
della tiroxina totale, e qualora non sia rilevante 
anche della concentrazione della T4 libera, sono 
essenziali per identificare se l’ipertirodismo è 
coinvolto o meno come causa di vomito e/o 
diarrea. 
I risultati del profilo biochimico possono anche 
aiutare ad escludere una epatopatia. Virtualmen-
te qualsiasi malattia epatobiliare può causare 
vomito, mentre solo l’insufficienza epatica o 
un’anomalia vascolare portosistemica possono 
causare diarrea cronica. L’attività sierica degli 
enzimi epatici è molto sensibile ma non altret-
tanto specifica per malattia epatica; se vengono 
riscontrate anormalità anche lievi, deve essere 
verificata la presenza di malattia epatica utilizzan-
do altri metodi diagnostici(5). La concentrazione 

dell’albumina sierica non è molto sensibile né 
specifica per malattia epatica, ma una riduzione 
della concentrazione dell’albumina sierica in gatti 
con sospetta malattia epatica potrebbe indicare 
che il processo patologico ha distrutto buona 
parte della funzionalità epatica. 
La concentrazione della bilirubina sierica può 
aumentare in pazienti con malattia epatica pri-
maria, ma ciò non è molto sensibile o specifico. 
Pazienti con un aumento della concentrazione 
della bilirubina sierica devono essere attenta-
mente valutati per qualsiasi evidenza di emolisi 
(mediante valutazione dell’ematocrito e dell’ag-
glutinazione su vetrino) o colestasi extraepatica 
(mediante ecografia addominale). Se c’è qualche 
dubbio sulla presenza di malattia epatica, do-
vrebbe essere valutata la concentrazione sierica 
degli acidi biliari pre e postprandiali(6).
Anche una malattia pancreatica esocrina può 
portare a vomito e/o diarrea cronica. Gatti con 
pancreatite cronica possono mostrare vomito, 
diarrea o entrambi(7). La concentrazione dell’im-
munoreattività della lipasi pancreatica felina 
sierica (misurata mediante uno Spec fPL assay) 
è il più sensibile e specifico test attualmente 
disponibile per la diagnosi di pancreatite felina(8). 
Anche l’ecografia addominale è molto utile(7); 
tuttavia si devono applicare dei criteri rigorosi 
per evitare di diagnosticare dei falsi positivi, 
ed è importante possedere una strumentazione 
ad alta risoluzione e un ecografista esperto per 
evitare di formulare diagnosi di falsi negativi. 
Gatti con insufficienza pancreatica esocrina (EPI) 
di solito non vomitano ma presentano perdita di 
feci o diarrea. Comuni sono anche dimagrimento, 
feci ipocoliche e maleodoranti, pelo rado(10). La 
concentrazione della immunoreattività tripsino-
simile del siero felino è il gold standard per la 
diagnosi di EPI nel gatto. In condizioni fisiologi-
che, le cellule acinose pancreatiche sintetizzano 
e secernono una varietà di enzimi digestivi e 
zimogeni (per es. la forma inattiva degli enzimi 
pancreatici). La maggior parte di questi zimogeni 
e enzimi sono rilasciati nel dotto pancreatico. 
Una piccola quantità viene rilasciata anche nel-
lo spazio vascolare. Queste piccole quantità di 
zimogeni, come il tripsinogeno, possono essere 
quantificate mediante immunoassay. Gatti con EPI 
hanno un enorme carenza di cellule acinose pan-
creatiche, inducendo una riduzione della quantità 
degli enzimi digestivi nel lume intestinale, che a 
sua volta provoca perdita di peso e di feci. Allo 
stesso tempo, diminuisce la quantità di tripsina 
rilasciata nello spazio vascolare, determinando 
una riduzione della concentrazione dell’immuno-
reattività tripsino-simile sierica felina. 
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IDENTIFICAZIONE DI UNA MALATTIA 
GI PRIMARIA
Una volta esclusi disordini secondari, deve es-
sere identificato il tipo di diarrea. In generale, 
si differenziano diarrea del piccolo e del grande 
intestino. Nella diarrea del piccolo intestino, il 
volume delle feci è aumentato, mentre la fre-
quenza di defecazione è normale o lievemente 
aumentata. Sangue, se presente, è di solito 
digerito, determinando melena. Pazienti con 
diarrea del grosso intestino spesso si sforzano 
a defecare; inoltre presentano spesso sangue 
rosso vivo e un aumento della presenza di muco 
che ricopre le feci. La perdita di peso è insolita 
nei pazienti con diarrea del grosso intestino, 
mentre pazienti con diarrea del piccolo intestino 
possono o meno avere perdita di peso. In ogni 
caso, questa differenziazione non è sempre così 
netta, e molti gatti con segni clinici di diarrea del 
grosso intestino presentano patologia a carico 
del piccolo intestino. A differenza degli umani, 
coliti isolate non sono comuni nei gatti. 
Molti pazienti felini con diarrea cronica non hanno 
anormalie a carico dell’emocromo e del profilo 
biochimico sierico oppure possono avere delle 
alterazioni aspecifiche come un lieve aumento 
dell’attività degli enzimi epatici. Questi pazienti 
devono essere gestiti come affetti da malattia 
GI primaria. Come riferito in precedenza, occorre 
effettuare un esame coprologico per endoparas-
siti e una terapia antielmintica ad ampio spettro 
prima di procedere ad altri step. Anche la flotta-
zione con solfato di zinco o un test ELISA o IFA 
sono utili per la diagnosi di giardiasi. 
Le concentrazioni dei folati e della cobalamina 
sierica hanno un enorme importanza diagnostica e 
terapeutica(11). La concentrazione sierica dei folati 
può diminuire in corso di disordini prossimali 
del piccolo intestino, mentre la concentrazione 
della cobalamina sierica può diminuire in corso 
di disordini distali del piccolo intestino e di 
EPI. In pazienti con disordini diffusi del piccolo 
intestino, possono ridursi sia la concentrazione 
sierica dei folati che della cobalamina. Il signifi-
cato di un aumento sierico della concentrazione 
della cobalamina nei gatti non è noto. Folato e 
cobalamina sono entrambi vitamine idrosolubili 
che abbondano nella maggior parte delle diete 
commerciali feline. Comunque, il folato prove-
niente dalla dieta è scarsamente assorbito poiché 
presente in buona parte sottoforma di folato po-
liglutammato, il quale necessita di essere scisso 
dal folato monoglutammato mediante la folato 
deconiugasi, un enzima dell’orletto a spazzola 
del digiuno. Il folato monoglutammato viene 

assorbito da carriers specifici nel tratto pros-
simale del piccolo intestino. Pertanto, disturbi 
gravi e di lunga durata del tratto prossimale del 
piccolo intestino possono causare deplezione 
della riserva corporea di folato e una riduzione 
della sua concentrazione sierica. 
La cobalamina proveniente dalla dieta è legata 
ad una proteina. Nello stomaco, la proteina della 
dieta viene parzialmente digerita dalla pepsina e 
dall’acido cloridrico e la cobalamina viene rila-
sciata. Quest’ultima si lega immediatamente alla 
proteina R che a sua volta è digerita dalle proteasi 
pancreatiche nel piccolo intestino. La cobalamina 
libera lega il fattore intrinseco, rilasciato quasi 
esclusivamente dal pancreas esocrino. Questo 
complesso cobalamina-fattore intrinseco viene 
poi assorbito nell’ileo mediante recettori spe-
cifici. Pertanto, gravi e prolungati disordini del 
tratto distale del piccolo intestino così come l’EPI 
possono causare una deplezione delle riserve 
corporee di cobalamina e una riduzione della 
sua concentrazione sierica. In un recente studio, 
il 61% di 80 gatti con segni clinici di malattia GI 
cronica ha mostrato una riduzione della concen-
trazione della cobalamina sierica(12), e quasi tutti 
i gatti con EPI avevano carenza di cobalamina(13). 
La misurazione della concentrazione della coba-
lamina sierica è di interesse sia diagnostico sia 
terapeutico. Il deficit di cobalamina in pazienti 
umani è causa di neuropatie sistemiche e perife-
riche, compromissione del sistema immunitario, 
e porta ad atrofia dei villi, infiltrati infiammatori 
della mucosa intestinale, malassorbimento della 
cobalamina e altre alterazioni. Gatti con grave 
deficit di cobalamina spesso non rispondono 
alla terapia per far fronte al disordine GI finchè 
non viene fornito un supplemento di cobalamina. 
Poiché il deficit di cobalamina causa malassor-
bimento della stessa, la supplementazione per 
via orale non è efficace nei pazienti con deficit 
di cobalamina. Anche le preparazioni multivita-
miniche non contengono sufficiente quantità di 
cobalamina; la terapia necessita di cobalamina 
pura. Ai gatti vanno somministrati 250 µg per 
via sottocutanea una volta a settimana per 6 
settimane, seguita da una dose un mese dopo 
e un controllo a distanza di un mese dall’ultima 
somministrazione.

TRIALS TERAPEUTICI SE NON CON-
TROINDICATI
Per tutti i pazienti che non hanno diarrea cronica 
secondaria o parassitosi, ci sono due possibilità: 
più test diagnostici o un trial terapeutico. La 
possibilità dipende da molti fattori ma ultima-
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mente è basata sulla gravità del caso e sugli 
obiettivi del proprietario. Un trial dietetico è 
ragionevole in un paziente stabile senza segni 
clinici sistemici, purchè il paziente non peggiori. 
Possono essere scelti diversi tipi di dieta. Può 
essere utilizzata una dieta ipoallergenica basata 
su proteine idrolisate, sebbene dati sull’efficacia 
di questa dieta in gatti con malattia GI cronica 
sono limitati e sono necessari ulteriori studi. 
Può essere usata una dieta a limitata quota 
antigenica contenente una nuova singola fonte 
proteica e una nuova singola fonte di carboi-
drati. Ci sono diverse diete facilmente digeribili 
che spesso contengono una ridotta quantità di 
grasso e possono anche contenere prebiotici, 
come fruttoligosaccaridi, polpa di barbabietola, 
inulina e/o altri nutraceutici. Una dieta ad alto 
contenuto di fibra può essere impiegata in pazienti 
sospettati di avere principalmente malattia del 
grosso intestino. Comunque, in medicina umana, 
un supplemento di fibra è usato primariamente 
in pazienti con colite che hanno costipazione 
piuttosto che diarrea, e i vantaggi clinici di una 
dieta ad alto tenore in fibra in gatti con malat-
tia cronica del grosso intestino non sono stati 
dimostrati. Infine, gatti con diarrea cronica pos-
sono beneficiare di una dieta a basso contenuto 
in carboidrati, ma occorrono più dati prima di 
poter raccomandare questa dieta come di prima 
scelta. È stato stimato che più del 60% dei gatti 
con diarrea cronica potrebbe rispondere ad un 
trial dietetico. 
Nei gatti con vomito cronico, in generale le 
scelte ricadono su una dieta ipoallergenica, una 
dieta limitata in antigeni, o una dieta facilmente 
digeribile. Il paziente potrebbe mostrare qualche 
risposta al trial dietetico entro 1-2 settimane, 
ma la remissione completa può richiedere fino 
a 6-8 settimane. In base alla gravità, diverse 
diete possono essere introdotte per valutare una 
dieta ideale per un determinato paziente. Poiché 
molti gatti rifiutano un brusco cambiamento di 
dieta, la nuova dieta dovrebbe essere modificata 
nell’arco di 1 o 2 settimane.
In gatti con vomito cronico, potrebbe essere 
impiegato un antiacido, così come un inibitore 
di pompa protonica. Al contrario, in gatti con 
diarrea cronica può essere utilizzato un trial anti-
biotico con tilosina o metronidazolo. Da oltre 10 
anni molta attenzione è stata posta sull’uso di 
probiotici per il trattamento di disordini GI cronici 
in medicina umana e in medicina veterinaria. 
Alcuni pazienti, soprattutto quelli con diarrea 
cronica, potrebbero rispondere positivamente 
ad un trial con probiotici. 

DIAGNOSI DEFINITIVA DI MALATTIA 
GI PRIMARIA
Se il paziente non è stabile o è peggiorato rapi-
damente, oppure il proprietario vuole fare tutto 
il possibile senza tener conto dei costi o della 
prognosi, possono essere effettuati immediata-
mente più test diagnostici. Alcuni clinici prefe-
riscono iniziare con un’ecografia addominale in 
quanto non invasiva. L’ecografia addominale può 
essere utile per identificare lesioni neoplastiche 
o fungine, parziali ostruzioni da corpi estranei, o 
intussuscezione, oppure può essere impiegata per 
visualizzare i linfonodi mesenterici. In ogni caso, 
occorre puntualizzare che l’ecografia addominale 
richiede grande esperienza tecnica. Infatti, la curva 
di apprendimento della pratica ecografica è per 
tutta la vita, e la diversa capacità diagnostica 
è correlata all’esperienza dell’ecografista. Altri 
clinici preferiscono iniziare da una gastroduodeno-
scopia in quanto in molti casi la resa diagnostica 
di questa procedura è risaputo essere più alta 
rispetto ad una indagine ecografica. Comunque è 
molto invasiva e non permette la visualizzazione 
di altri organi addominali. Non solo, i campioni 
bioptici devono essere di buona qualità per poter 
fornire qualche utile informazione(13), e i risultati 
dell’esame istopatologico delle biopsie intestinali 
sono molto meno definitivi di quanto si aspetta 
la maggior parte dei veterinari e dovrebbero 
essere valutati in considerazione di altri risultati. 
Uno studio ha confrontato i risultati dell’esame 
istopatologico di campioni bioptici provenienti da 
un gruppo di cani e gatti da parte di differenti 
patologi. Questo studio ha rivelato una grande 
variabilità nei risultati tra i patologi coinvolti(14). 
Ciò nonostante, la gastroduodenoscopia e la 
colonoscopia con esame istopatologico delle 
biopsie intestinali possono in molti casi portare 
ad una diagnosi definitiva.
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July 2013 - Two ABCD & Merial Young Scientist Awards (AMYSA) were presented this year, for Basic 
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Roslin Institute, University of Edinburgh (UK), for her work on the feline colony stimulating factor 
(CSF-1) and its receptor, CSF-1R. 
Deborah’s work demonstrated that feline macrophages can be produced and maintained in culture, by 
using either blood or bone marrow cells and a range of species macrophage stimulating factors. “This 
finding is essential for further research into specific feline macrophage disease processes – and the 
cells can also be cryopreserved for use at a later stage,” she explained. Furthermore, as CSF-1 has 
shown to induce renal repair in mice models, it contributes to further work into renal failure in cats. 
“Deborah Gow's work has practical applications, including the possibility to grow macrophages in 
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expression). 
“Sanne’s work helps to improve our understanding of the interrelations between immune system 
dysregulation and infectious agents (bacteria, viruses) frequently present in the cat’s mouth. Relevant 
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field of feline infectious diseases and/or immunology. Applicants should have published their findings 
in a journal listed in PubMed or Web of Science or have had them accepted by another recognised 
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rato in modo conciso, e in sequenza logica, con tabelle o figure a 
seconda dei casi. Discussione - con particolare attenzione sulle 
implicazioni nuove e importanti dei risultati e come queste si riferi-
scono ad altri studi. Bibliografia - i riferimenti bibliografici devono 
essere elencati in ordine alfabetico del nome del primo autore. 
 
Articoli di Rassegna (review)
Le review su argomenti di rilevante importanza sono generalmente 
commissionati dalla RASSEGNA. Essi dovrebbero fornire un ag-
giornamento sui recenti progressi in un determinato settore della 
medicina felina e la lunghezza non dovrebbe in generale superare 
le 5000 parole. Gli Autori che desiderano inviare delle review devono 
contattare il direttore scientifico.

Case Report
I casi clinici, singoli o inerenti piccoli numeri di animali, saranno 
presi in considerazione per la pubblicazione sulla RASSEGNA DI 
MEDICINA FELINA se il caso (o i casi) è particolarmente inconsueto 
oppure apporta un contributo a quanto finora noto nella bibliografia 
esistente. Un case report non dovrebbe superare le 1500 parole e 
deve comprendere:
 
Riassunto - massimo 150 parole;
Parole chiave - per l’impiego di metadati per la ricerca on-line.
Introduzione - breve descrizione del soggetto
Descrizione del caso - contenenti i dettagli clinici.
Discussione - descrivere l’importanza del caso clinico enfatizzando 
il suo contributo.
Bibliografia – i riferimenti bibliografici devono essere riportati in 
ordine alfabetico.
 
STILE DEL MANOSCRITTO
Saranno accettati solo i file elettronici conformi alle linee guida della 
rivista. Formati preferiti per il testo e le tabelle sono Microsoft Word 
(DOCX / DOC) file. Nel caso in cui vengono utilizzate delle abbrevia-
zioni, queste devono essere inserite per intero alla prima occasione. 
Tutti i manoscritti devono essere elaborati con interlinea doppia.
Tutti i manoscritti devono presentare la numerazione della riga (linea) 
per il peer reviewing.
Le unità di misura devono corrispondere al sistema metrico e le 
temperature dovrebbero essere espresse in °C. 
I farmaci vanno indicati con la denominazione internazionale seguita 
dal nome commerciale e del produttore tra parentesi, ad esempio: 
enrofloxacina (Baytril, Bayer).
La terminologia anatomica deve essere conforme alla nomenclatura 
pubblicata su Nomina Anatomica Veterinaria (1983) 3rd edn. Eds R. E. 
Habel, J. Frewein and W. O. Sack. World Association of Veterinary 
Anatomists, Ithaca, New York.
 
Tabelle e figure
Sono ben accettate le tabelle e le figure, quest’ultime possibilmente 
chiare e nitide a colori. Ogni tabelle e figura dovrà essere corredata 
da una didascalia esaustiva per una corretta interpretazione di 
quanto riprodotto.
 
Immagini
La definizione minima richiesta è di 300dpi. Le immagini dovrebbero 
essere ridimensionate per la spedizione tramite posta elettronica. 
Anche le immagini devono essere corredate da una breve didascalia.
 
Bibliografia
Quando i riferimenti sono citati nel testo, il nome dell’autore e l’anno 
dovrebbe essere tra parentesi, ad esempio: (Smith 1980). Se il nome 
dell’autore è parte integrante della frase, la data è posta tra parentesi, 
ad esempio: come riportato da Smith (1980). Qualora si citano due 

autori si deve riportare il nome di entrambi seguito dall’anno e se 
sono più di due dovrebbe essere usato il primo nome seguito da et 
al: per esempio (Smith et al 1980). Dove sono riportati più riferimenti 
bibliografici, vanno messi in ordine cronologico.
Alla fine del documento i riferimenti bibliografici riportati nel testo 
devono essere elencati in ordine alfabetico del nome del primo autore 
e impostati come de seguito:
Maddox E.T., Graham C.W., Reynolds W.A. (1973): Ampicillin treatment 
of tree cases of streptococcal auricular dermatitis in cats. Veterinary 
Medicine/Small Animal Clinician 45,1018-1019
 
I riferimenti dei libri devono essere elencati come segue:
Quintavalla F., Signorini G.C. (1992): Il medicinale veterinario: terapia 
e legislazione. Edizioni SBM – Bologna, pp 125-132; oppure Bateman 
S.W. Chew D.J. (2006): Fluid therapy for dogs and cats. In: Saunders 
Manual of Small Animal Practice. 3th edn. Eds S. J. Birchard and R.G. 
Sherding. Sauders Elsevier, Philadelphia. pp 1252-1259
Abstract e atti di convegni dovrebbero essere così riportati: Hill J. 
R. (1993) Client Education. Proceedings of the XVIII World Congress 
of the World Small Animal Association (WSAVA). October 6-9, 
Berlin, Germany, pp 84
 
I siti dovrebbero essere elencati come segue:
Nome ed iniziali dell’autore l’anno, indirizzo del sito web e la data in 
cui è stato effettuato l’accesso. Ad esempio:
Animal and Plant Health Inspection Service (2008) http://www.aphis.
usda.gov/lpa/issues/bse/bse.html [accessed 24 July 2009]
PEER REVIEW 
I manoscritti una volte consegnati al direttore scientifico saranno 
sottoposti a peer review da parte di almeno due revisori esperti. 
Quelli approvati dai revisori vengono accettati per la pubblicazione.
Gli autori hanno tempo fino a 1 mese per la sistemazione del lavoro 
dopo una prima valutazione scientifica ed editoriale dei manoscritti 
presentati.
 
Ulteriori informazioni
Tutta la corrispondenza, domande o richieste di informazioni sul 
processo di invio e revisione dei manoscritti devono essere inviati al 
Direttore Scientifico: fausto.quintavalla@unipr.it oppure telefonando 
al numero +39.0521.032688.

LINEE GUIDA PER GLI AUTORI

The RASSEGNA DI MEDICINA FELINA publishes articles on all as-
pects of feline medicine in italian and english language. The journal is 
published quarterly. The target audience is primarily practitioners and 
researchers veterinarians. Manuscripts submitted for publication are 
subject to peer review. Authors are advised to review the following 
instructions carefully when preparing manuscripts. Failure to conform 
to these guidelines may result in the manuscript being returned. 
 
MANUSCRIPTS
RASSEGNA DI MEDICINA FELINA accept of preference original 
papers, review articles and case reports. 
The work described in any paper or case report should conform to 
Italian standards pertaining to animal welfare. Where experimental 
studies have been performed, the author(s) must include a statement 
within the text confirming that the appropriate licence or ethical ap-
proval was obtained. Manuscripts and authors that fail to meet the 
aforementioned requirements and studies that involve unnecessary pain, 
distress, suffering, or lasting harm to animals will not be considered 
for review. The Editor retains the right to reject manuscripts on the 
basis of animal ethical or welfare concerns.

SUBMISSION REQUIREMENTS
All manuscripts should be submitted contact the scientific director 
Prof. Fausto Quintavalla, via del Taglio 10 - 43126 Parma (Italy) by 
e-mail (fausto.quintavalla@unipr.it) or by telephone +39.0521.032688. 
All articles submitted to the RASSEGNA may be pre-reviewed by 
the editorial board to ensure they conform to the above guidelines. 
Manuscripts that fail to meet the above requirements will not be sent 
for review and you will be asked to resubmit in an appropriate format.  
 
FORMAT AND STRUCTURE OF MANUSCRIPTS
Manuscripts should be headed with the full title of up to 15 words, 
which should describe accurately the subject matter, subtitle in cursive 
in Italian language of the title in English, names and qualifications of all 
authors, affiliations and full mailing address including e-mail addresses. 

Original Papers
Each paper should comprise the following sections:
Summary - maximum of 250 words. 
Keywords - maximum of five, for use as metadata for online searching.
Introduction - brief overview of the subject, statement of objectives 
and rationale.
Materials and Methods - clear description of experimental and 
statistical methods and procedures (in sufficient detail to allow others 
to reproduce the work).
Results - stated concisely, and in logical sequence, with tables 
or figures as appropriate. Discussion - with emphasis on new and 
important implications of the results and how these relate to other 
studies. Reference – the references should be listed in alphabetical 
order of the first author’s name.

Review Articles
Review articles on relevant topics are generally invited for pub-
lication. They should provide an update on recent advances in a 
particular field and the length should not generally exceed 5000 
words. Authors wishing to submit review articles should contact 
the scientific director with an outline of the proposed paper 
prior to submission, to allow consideration by the RASSEGNA. 
 
Case Reports
Reports of single or small numbers of cases will be considered for 
publication in RASSEGNA DI MEDICINA FELINA if the case(s) are 
particularly unusual or the report contributes materially to the literature. 
A case report should not exceed 1500 words and must comprise:
 
Summary (maximum 150 words);
Keywords - for use as metadata for online searching.
Introduction - brief overview of the subjectCase Histories - contain-
ing clinical detail.
Discussion - describing the importance of the report and its novel findings. 
Reference – the references should be listed in alphabetical order of 
the first author’s name.
 
STYLE OF MANUSCRIPTS
Only electronic files conforming to the journal’s guidelines will be ac-
cepted. Preferred formats for the text and tablets of your manuscripts 
are Microsoft Word (DOCX/DOC) files.. Where abbreviations are 
used, the word or phrase must be given in full on the first occasion. 
All manuscripts must be double-spaced for the purpose of peer 
reviewing.
All manuscripts must be line numbered throughout for the purpose 
of peer reviewing.
All units of measurement should be given in the metric system or in 
SI units. Temperatures should be in °C.
Drugs should be referred to by Recommended International Non-
Proprietary Name, followed by proprietary name and manufacturer 
in brackets when first mentioned, eg, enrofloxacine (Baytril; Bayer). 
Anatomical terminology should conform to the nomenclature published 
in the Nomina Anatomica Veterinaria (1983) 3rd edn. Eds R. E. Habel, J. 
Frewein and W. O. Sack. World Association of Veterinary Anatomists, 
Ithaca, New York.
 
Tables and Figures
The minimum number of tables and figures necessary to clarify the text 
should be included and should contain only essential data. Photographs 
should be clear and sharp, and in colour where possible. Images The 
minimum quality required is 300dpi. When submitting your images for 
review, please resize them to a maximum of 2000 x 200 pixels (the 
minimum size required is 1000 x 1000 pixels). If you do not comply with 
these guidelines, your manuscript will be returned to you to amend. 

References
When references are cited in the text, the name of the author and 
the year should be in brackets, e.g., (Smith 1980). If the author’s 
name is an integral part of the sentence, the date only is placed 
in brackets, e.g., as reported by Smith (1980). For more than two 
authors, (Smith et al 1980) should be used. Where several references 
are quoted together, they should be placed in chronological order. 
At the end of the paper the references should be listed in alphabetical 
order of the first author’s name and set out as follows:
 
Maddox E.T., Graham C.W., Reynolds W.A. (1973): Ampicillin treatment 
of tree cases of streptococcal auricular dermatitis in swine. Veterinary 
Medicine/Small Animal Clinician 45,1018-1019
 
References to books should be listed as follows:
Quintavalla F., Signorini G.C. (1992): Il medicinale veterinario: terapia 
e legislazione. Edizioni SBM – Bologna, pp 125-132; or Bateman S.W. 
Chew D.J. (2006): Fluid therapy for dogs and cats. In: Saunders Manual 
of Small Animal Practice. 3th edn. Eds S. J. Birchard and R.G. Sherding. 
Sauders Elsevier, Philadelphia. pp 1252-1259
 
Conference proceeding abstracts should be listed as follows: 
Hill J. R. (1993) Client Education. Proceedings of the XVIII World 
Congress of the World Small Animal Association (WSAVA). October 
6-9, Berlin, Germany, pp 84
 
Websites should be listed as follows:
Author’s names and initials (or organisation name), year, website 
address and the date on which it was accessed. For example:
Animal and Plant Health Inspection Service (2008) http://www.
aphis.usda.gov/lpa/issues/bse/bse.html [accessed 24 July 2009]
 
PEER REVIEW PROCESS
Manuscripts that enter the peer review process will be ex-
amined by at least two expert reviewers. Those approved 
by the reviewers are accepted for publication subject to the 
authors addressing all editorial and production concerns.  
Authors should allow up to two months for initial scientific and 
editorial assessment of submitted manuscripts, but manuscript 
progress can be tracked online.

Further information
Any correspondence, queries or additional requests for information on 
the Manuscript Submission process should be sent to the scientific 
director:   fausto.quintavalla@unipr.it
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Alimenti dietetici umidi
la gamma completa per soddisfare

le esigenze di tutti i gatti

V E T E R I N A R Y  D I E T

Una gamma completa, al servizio del veterinario 
Alimenti dietetici Royal Canin, per soddisfare le esigenze e le 
abitudini alimentari di tutti i gatti con una gamma completa di prodotti. 

SCEGLI LA QUALITÀ DEGLI ALIMENTI DIETETICI UMIDI ROYAL CANIN 
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