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INTRODUZIONE 

In ambito clinico le parassitosi gastrointestinali del cane e del gatto sono di frequente riscontro. 

Esse causano una varietà di segni clinici gastrointestinali (diarrea, ematochezia, prurito perianale) 

che possono variare a seconda dell’età degli animali colpiti (Riggio et al., 2013). I cuccioli e gli 

animali giovani mostrano infatti segni clinici più accentuati rispetto agli animali adulti in cui i 

segni sono spesso più limitati. Seppure diversi studi riportino la presenza di alterazioni clinico-

patologiche in corso di infestazione parassitaria da ematofagi ed emoparassiti (Kottadamane et al., 

2017; Thongsahuan et al., 2020; Bonilla-Aldana et al., 2022), la letteratura non ha ancora descritto 

il loro ruolo in corso di endoparassitosi. Sebbene in ambito clinico è frequente l’associazione 

dell’eosinofilia con una infestazione parassitaria, l’entità della carica e la varietà di specie 

parassitarie che possono infestare l’ospite rende il dato sull’eosinofilia non facilmente 

interpretabile.  

Sebbene l’esame coprologico sia diventato un esame di routine nella clinica dei piccoli animali 

l’associazione eosinofilia-parassitosi comporta spesso, soprattutto in realtà ambulatoriali e in 

proprietari low-budget, l’inserimento della terapia antiparassitaria senza conferma coprologica. 

L’attuale problematica dell’antibiotico resistenza che si estende anche alle molecole 

antiparassitarie pone la necessità di studiare in modo prospettico il reale legame delle alterazioni 

clinico patologiche e in modo particolare dell’eosinofilia in corso di infestazione. L’ipotesi è che 

sia sovrastimata la correlazione tra eosinofilia e parassiti gastrointestinali. Non solo questo può far 

trascurare il rilevamento clinico, e quindi malattie sottostanti, ma comporta anche l’utilizzo di 

molecole antiparassitarie senza conferma coprologica. 

Lo scopo di questo Lavoro di Tesi è valutare se esiste un’associazione tra il riscontro di eosinofilia 

ematica e la positività agli endoparassiti nel cane e nel gatto.  
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1. GLI EOSINOFILI 

Nel cane e nel gatto i granulociti eosinofili rappresentano circa il 2% della popolazione leucocitaria 

circolante (Tizard, 2018b). Essi originano nel midollo osseo e, una volta intrapreso il circolo 

sanguigno, vi restano per circa 30 minuti prima di arrivare nei tessuti di destinazione, dove in 

condizioni fisiologiche hanno un’emivita media di 12 ore (Lilliehöök et al., 2003; Tizard, 2018b). 

Gli eosinofili sono cellule pleotrofiche multifunzionali che svolgono ruoli fisiologici complessi. 

Essi intervengono nella risposta immunitaria del paziente, nei processi di rimodellamento tissutale 

e nello sviluppo cellulare (Kim e Jung, 2020; Young e Layne, 2022).  

 1.1 Maturazione degli eosinofili  

1.1.1 Microambiente midollare 

La produzione di cellule del sangue avviene nel midollo osseo delle ossa piatte, delle vertebre e 

delle estremità prossimali di omero e femore (Stacy e Harvey, 2022). 

Il midollo osseo è caratterizzato da cellule emopoietiche e da una componente stromale di tessuto 

connettivo, cellule endoteliali e matrice extracellulare (Stacy e Harvey, 2022). 

Il tessuto connettivo è costituito da cellule reticolari, adipociti, elementi vascolari e cellule 

accessorie (Weiss, 1976). 

La matrice extracellulare viene prodotta dalle cellule stromali ed è composta da fibre collagene, 

laminina, reticolina, fibronectina, acqua, sali, glicosaminoglicani e glicoproteine (Kuter et al., 

2007; Harvey, 2012a; Stacy e Harvey, 2022). 

I componenti dello stroma forniscono supporto strutturale alle cellule emopoietiche e attraverso la 

secrezione di citochine, fattori di crescita e ormoni creano un microambiente che regola la 

sopravvivenza, la proliferazione e la differenziazione delle cellule staminali emopoietiche 

(Abboud e Lichtman, 2006; Carr, 2010; Stacy e Harvey, 2022a).  

Il midollo osseo è un organo molto vascolarizzato e l’apporto di sangue viene garantito dalle arterie 

nutritizie che attraversando la corticale dell’osso. Dalle diramazioni delle arterie originano i 

capillari che nella cavità midollare confluiscono tra di loro per formare dei seni venosi (Stacy e 

Harvey, 2022). I seni venosi infine sboccano all’interno di una grande vena centrale, dalla quale il 

sangue prende la via sistemica attraverso la vena emissaria che passa per il foro nutritizio dell’osso 

(Abboud e Lichtman, 2006; Stacy e Harvey, 2022).  
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Attorno ai seni venosi si dispone la complessa rete tridimensionale costituita dalle cellule del 

tessuto midollare; si distingue quindi uno spazio midollare extravascolare e uno spazio midollare 

intravascolare (Stacy e Harvey, 2022).  

Lo spazio midollare extravascolare comunica con lo spazio intravascolare e attraverso la 

migrazione transendoteliale le cellule emopoietiche mature lasciano il midollo per intraprendere il 

circolo sistemico (Nilsson e Simmons, 2004; Sage e Carman, 2009).  

 

 
Figura 1: Raffigurazione schematica dei componenti del midollo (tratta da Schalm's Veterinary Hematology, edizione 7) 

 

1.1.2 I precursori degli eosinofili  

La produzione delle cellule del sangue avviene nel midollo a partire dalle cellule staminali 

emopoietiche (Stacy e Harvey, 2022). 

Le cellule staminali emopoietiche sono cellule multipotenti in grado di auto rigenerarsi a lungo 

termine e di differenziarsi sia nei progenitori comuni mieloidi sia nei progenitori comuni linfoidi 

(Kiel e Morrison, 2008). Quest’ ultime, rispetto alle cellule staminali, sono dotate di una maggiore 

capacità replicativa e di una minore possibilità di auto rigenerazione. Dai progenitori comuni 

linfoidi originano altre cellule progenitrici che si differenzieranno progressivamente in linfociti B, 

linfociti T e cellule Natural Killer (Borjesson e Overmann, 2022). 

Dai progenitori comuni mieloidi originano le cellule progenitrici comuni di megacariociti ed 

eritrociti e le cellule progenitrici comuni di granulociti e macrofagi. Quest’ultime si 

differenzieranno successivamente   in progenitori dei macrofagi e in progenitori dei granulociti. 
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Dal progenitore dei granulociti si svilupperanno  due precursori denominati GATA+ e GATA-; il 

GATA+ si differenzia nei precursori di eosinofili e basofili, il precursore GATA- si indirizza verso 

i precursori dei neutrofili (Weller e Spencer, 2017).  

 

 
Figura 2 modello generale di emopoiesi. (Tratto da https://amsacta.unibo.it/id/eprint/3437/31/30-

fisiopatologia_del_sistema_eritrocitario_II_ed_ebook.pdf). 

 

Il progenitore degli eosinofili affronta diverse tappe maturative che comprendono gli stadi di 

mieloblasto, promielocita, mielocita, metamielocita e una forma banda che evolve 

successivamente in cellula matura (Harvey, 2012c). 

 
 

 
Figura 3: Precursori degli eosinofili: G: mieloblasto con citoplasma blu privo di granuli chiaramente visibili. Il nucleo ha cromatina finemente aggregata e 

contiene tre nucleoli circolari. 

H: promielocita con citoplasma blu contenente molti granuli di colorazione magenta 

M: Mielocita eosinofilo con un nucleo rotondo e tanti granuli eosinofili nel citoplasma. 

N: Metamielocita eosinofilo con nucleo a forma di rene e granuli eosinofili nel citoplasma. 

O: Eosinofilo banda con granuli eosinofili nel citoplasma 

P: Eosinofilo maturo 

(Modificato da Harvey, 2012c). 
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Durante questo processo, cambia l’aspetto della cellula che diminuisce di dimensioni e vede una 

riduzione del rapporto nucleo-citoplasma; nello stadio di mielocita compaiono i granuli 

citoplasmatici che permettono di discriminare le varie tipologie di granulociti. Allo stadio di 

metamielocita il nucleo, che prima era rotondo, si allunga fino a formare, nello stadio finale, la 

caratteristica indentatura (Harvey, 2012c).  

La via che conduce verso il lignaggio eosinofilico è sotto il controllo di citochine e fattori critici 

di trascrizione, che forniscono segnali per la differenziazione e la proliferazione cellulare (Hara e 

Miyajima, 1996; Rothenberg e Hogan, 2006).  

Sebbene il percorso di differenziazione cellulare sopradescritto preveda una differenziazione 

cellulare selettiva, studi recenti hanno dimostrato come tale processo, sotto l’influenza di citochine 

e fattori di crescita, possa perdere la sua selettività. È stato dimostrato che neutrofili immaturi, 

definiti anche cellule mieloidi multipotenti, sotto stimoli infiammatori appropriati, si possano 

differenziare in eosinofili e monociti. Di conseguenza, gli eosinofili possono essere generati non 

solo da progenitori eosinofili unipotenti precedentemente definiti, ma anche da cellule mieloidi 

multipotenti (Berdnikovs, 2021). 

 1.2 Struttura, morfologia e contenuto cellulare  

Gli eosinofili sono leucociti polimorfonucleati, cosí denominati per via del nucleo segmentato, 

caratteristica che condividono con neutrofili e basofili. Gli eosinofili presentano dimensioni 

cellulari di 12-17 µm (Harvey, 2012c). 

Insieme, neutrofili, basofili ed eosinofili vengono identificati anche con il termine di granulociti 

per via della presenza di granuli intracitoplasmatici (Harvey, 2012c). 

La dimensione, la forma e il numero dei granuli degli eosinofili variano considerevolmente da 

specie a specie (Harvey, 2012c). 

Nel cane i granuli assumono una forma tondeggiante; nei soggetti appartenenti alla razza 

Greyhound possono avere dimensioni maggiori rispetto a quelli delle altre razze ed essere 

accompagnati a vacuolizzazioni citoplasmatiche (Harvey, 2012c). 

Nei gatti domestici i granuli assumono una forma allungata e sono immersi in un citoplasma 

debolmente azzurro (Harvey, 2012c). 

 
Figura 4:Eosinofili del cane e del gatto: A e B, eosinofili di gatto; C e D, eosinofili di cane (Modificato da Harvey, 2012c). 
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Esistono tre tipologie di granuli citoplasmatici: i granuli specifici (detti anche secondari o 

cristalloidi), i granuli primari e i piccoli granuli densi (Hogan et al., 2008; Young e Layne, 2022). 

Di questi, i granuli specifici sono quelli maggiormente rappresentati. Compaiono allo stadio di 

mielocita e le loro caratteristiche di colorazione distinguono gli eosinofili dagli altri granulociti 

(McEwen, 1992; Bainton, 2005; Harvey, 2012c; Young e Layne, 2022). Essi contengono la 

maggior parte delle proteine cationiche tipiche degli eosinofili, ovvero la proteina basica maggiore 

(MBP), la proteina cationica eosinofilica (ECP), la perossidasi eosinofilica (EPO) e la neurotossina 

derivata dagli eosinofili (EDN) (McEwen, 1992).  

La MBP, l’ECP e l’EPO mediano una tossicità diretta nei confronti di batteri, virus, protozoi, 

parassiti, micoplasmi, funghi, cellule tumorali e cellule epiteliali provocando un danno diretto a 

livello di membrana cellulare. L’MBP inoltre stimola i fattori che favoriscono il rimodellamento 

delle cellule epiteliali, aumenta la permeabilità vascolare, promuove l’attivazione piastrinica e 

stimola la contrazione della muscolatura liscia (Rosenberg e Domachowske, 2001; Walsh, 2001; 

Hogan et al., 2008; Blanchard e Rothenberg, 2009; Young e Layne, 2022). 

L’EDN ha attività ribonucleasica e antivirale , danneggia le fibre mielinizzate dei nervi (assieme 

all’ECP) ed è coinvolta nel contrastare i virus respiratori (Young e Layne, 2022). 

Tutte e tre le proteine infine collaborano con le altre cellule immunitarie favorendone l’attivazione 

(Yang et al., 2008; Young e Layne, 2022).  

I granuli primari e i piccoli granuli densi contengono rispettivamente la perossidasi eosinofilica e 

la proteina cationica eosinofilica.  

 

 
                                           Figura 5: granulocita eosinofilo, dettaglio dei granuli (tratta da Young e Layne, 2022) 

 

Gli eosinofili oltre alle proteine dei granuli sintetizzano una serie di citochine, chemochine, fattori 

di crescita e altri enzimi che intervengono nelle varie funzioni della cellula all’interno 

dell’organismo (Young e Layne, 2022).  
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1.3 Migrazione tissutale  

La mobilitazione attraverso l'endotelio vascolare è un processo multifase che prevede una fase 

iniziale di rotolamento, seguita da un’adesione ferma della cellula all’epitelio che porta poi alla 

migrazione vera e propria nel sito di destinazione.  

Ciascuna fase è regolata dall’interazione coordinata tra citochine, chemochine e molecole di 

adesione presenti costitutivamente sia sull’eosinofilo che sull’endotelio vascolare (Mishra et al., 

1999; Young e Layne, 2022) 

1.4 Modalità di secrezione dei granuli  

La secrezione dei granuli avviene attraverso tre modalità: la via di esocitosi classica, la 

degranulazione citolitica e la degranulazione frammentaria.  

La via di esocitosi classica è poco frequente in vivo e prevede la fusione dei granuli intracellulari 

alla membrana plasmatica della cellula; a seguito della fusione il contenuto granulare viene 

liberato all’esterno (Kim e Jung, 2020). 

Con la degranulazione citolitica i granuli citoplasmatici vengono rilasciati intatti all’esterno per 

via della dissoluzione della membrana cellulare dell’eosinofilo conseguente ad un fenomeno di 

apoptosi cellulare (Ueki et al., 2013; Spencer et al., 2014). I granuli sono dotati di recettori per 

citochine, chemochine ed eicosanoidi che guidano il rilascio del loro contenuto in ambiente esterno 

(Ueki et al., 2016; Kim e Jung, 2020). 

Con la degranulazione frammentaria intervengono delle vescicole secretorie che originano dai 

granuli, inglobano parte del loro contenuto e lo riversano esternamente. Questa modalità preserva 

l’integrità cellulare e consente la degranulazione differenziale dei prodotti degli eosinofili in 

risposta alle stimolazioni proveniente dall’esterno (Spencer et al., 2014; Kim e Jung, 2020). 

1.5 Funzioni degli eosinofili  

Gli eosinofili sono cellule appartenenti alla risposta immunitaria innata e grazie all’ampia 

disponibilità di citochine, chemochine, mediatori lipidici, molecole di adesione e recettori 

instaurano una fitta rete di comunicazione con le cellule appartenenti al sistema immunitario e ai 

tessuti a cui è destinato (Spencer et al., 2014; Kim e Jung, 2020; Berdnikovs, 2021). Questo gli 

consente di ricoprire diverse funzioni: intervengono nella clearance di agenti patogeni infettivi e 

parassitari, partecipano alle reazioni da ipersensibilità di tipo I, hanno ruoli immunoregolatori, 

contribuiscono al rimodellamento tissutale, partecipano all’immunità in corso di neoplasie e 

rivestono una serie di altri ruoli omeostatici (Spencer et al., 2014; Weller e Spencer, 2017; Kim e 

Jung, 2020; Berdnikovs, 2021; Gurtner et al., 2021; Young e Layne, 2022;).  
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1.5.1 Infezioni batteriche, virali, fungine e protozoarie 

In corso di infezioni batteriche, virali, fungine e protozoarie gli eosinofili possiedono una serie di 

recettori in grado di riconoscere porzioni di molecole caratteristiche di alcuni patogeni. 

L’interazione dei recettori con queste molecole stimola l’attività fagocitaria della cellula e 

promuove il rilascio di citochine, chemochine, proteine dei granuli, leucotrieni e specie reattive 

dell’ossigeno che creano un danno diretto ai patogeni. Inoltre, il granulocita eosinofilo è dotato di 

molecole presentanti l’antigene che espongono antigeni solubili di origine virale e parassitaria alle 

altre cellule immunitarie (in particolare ai linfociti T), promuovendo il loro reclutamento e 

attivazione nel sito di infezione (Ravin e Loy, 2016; Young e Layne, 2022).  

1.5.2 Infestazioni parassitarie 

Studi in vitro hanno dimostrato che gli eosinofili sono in grado di svolgere il ruolo di cellule 

effettrici finali nelle infestazioni parassitarie. Nei confronti delle infestazioni da elminti, la risposta 

immunitaria dell’ospite prevede una citotossicità diretta mediata da un’attivazione dei linfociti T-

helper II, con formazione di immunoglobuline e richiamo locale di eosinofili. Gli eosinofili sono 

dotati di appositi recettori di membrana in grado di riconoscere i parassiti opsonizzati dal 

complemento, dalle immunoglobuline di tipo G (IgG) e dalle immunoglobuline di tipo E (IgE). A 

seguito di questo riconoscimento rilasciano le proteine dei granuli citoplasmatici e potenti 

ossidanti extracellulari che agiscono sulla membrana del parassita danneggiandola (Harvey, 

2012b).  

In modelli murini e sull’uomo, studi condotti in vivo hanno dimostrato che in corso di infestazione 

da elminti gli eosinofili vengono richiamati nei tessuti da una serie di segnali molecolari (citochine, 

chemochine) che possono essere prodotti dalle cellule danneggiate dal parassita, dalla risposta 

immunitaria T-helper II o da sostanze rilasciate dal parassita stesso. Gli eosinofili possono attivarsi 

sia a seguito di un riconoscimento anticorpo dipendente (come in vitro) ma anche a seguito del 

riconoscimento di molecole associate al parassita o attraverso la secrezione di segnali molecolari 

derivati da parte del parassita stesso (Mitre e Klion, 2021). 

Tuttavia, la risposta eosinofilica alle infestazioni elmintiche non è stata ad oggi del tutto chiarita. 

Fattori legati all’ospite e al parassita possono portare a riposte variabili e non sempre concordi. 

Negli ospiti suscettibili gli eliminti possono sopravvivere per periodi molto lunghi, sebbene la 
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migrazione tissutale e la prima fase della infestazione sembrino essere determinanti per la 

mobilizzazione eosinofilica (Mitre e Klion, 2021). 

Gli eosinofili contrastano i parassiti attraverso il rilascio delle proteine cationiche, di ossidanti 

cellulari e attraverso la secrezione di citochine. Queste strategie messe in atto dagli eosinofili sono 

mirate a contrastare l’infestazione sebbene possano esacerbare l’infiammazione locale e 

comportare conseguente danno tissutale. Quest’ultimo, per alcuni parassiti (es. Trichinella 

spiralis), può favorire l’infestazione stessa (Mitre e Klion, 2021; Jackson e Pavord, 2023). 

1.5.3 Reazioni da ipersensibilità 

Le reazioni di ipersensibilità di tipo I sono scatenate da un’aberrante risposta immunitaria nei 

confronti di antigeni che l’organismo riconosce come no-self. Queste reazioni sono dominate da 

una risposta di tipo T-helper II e da un’elevata produzione di immunoglobuline di tipo IgE. Questo 

tipo di immunoglobuline si lega ai mastociti, che sono concentrati a livello di cute , polmoni e 

intestino. Quando l’animale incontra nuovamente l’allergene, questo viene riconosciuto dalle 

immunoglobuline presenti sui mastociti, che si attivano e liberano il contenuto dei loro granuli, 

mediatori infiammatori e chemochine che sono importanti nel reclutamento selettivo degli 

eosinofili (Tizard, 2018b).  

In questo contesto gli eosinofili si comportano come cellule effettrici; una volta attivate rilasciano 

il contenuto dei granuli e mediatori infiammatori che danneggiano la mucosa degli organi coinvolti 

e promuovono il mantenimento della risposta infiammatoria. Al tempo stesso le cellule 

danneggiate stimolano gli eosinofili a rilasciare citochine in grado di stimolare la riparazione 

tissutale (Williams, 2004; Rao et al., 2017; Young e Layne, 2022).  

I tessuti maggiormente coinvolti nei fenomeni da ipersensibilità di tipo I sono la cute, i polmoni e 

l’intestino (Young e Layne, 2022). Le dermatiti allergiche del cane e del gatto possono essere 

scatenate da una varietà di antigeni. Sono note reazioni da antigeni ambientali, alimentari o 

presenti nella saliva di insetti o parassiti (Lorenz, 1979). A livello polmonare, le reazioni di 

ipersensibilità possono manifestarsi mediante forme asmatiche di frequente riscontro nel gatto 

(Trzil, 2020). Esiste inoltre una categoria di disturbi la cui eziologia è ancora ignota ma che 

potrebbe essere legata a fenomeni di ipersensibilità di tipo I. Questi sono il complesso delle 

gastroenteriti eosinofiliche nel cane e la broncopneumopatia eosinofilica del cane (Clercx e 

Peeters, 2007; Sattasathuchana e Steiner, 2014; Cianferoni e Spergel, 2015).  
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1.5.4 Ruolo immunoregolatore  

Per quanto riguarda il loro ruolo immunoregolatore gli eosinofili comunicano attraverso la 

secrezione di citochine e tramite interazioni cellulari con le altre cellule dell’immunità innata e 

acquisita, dirigendone le funzioni sia nel contesto infiammatorio che omeostatico. Attraverso 

queste mutue interazioni, quindi, gli eosinofili possono agire promuovendo, smorzando e 

indirizzando le risposte immunitarie (Ravin e Loy, 2016; Gurtner et al., 2021). 

Il ruolo immunoregolatore è reso evidente nel tratto gastroenterico, dove gli eosinofili sono 

maggiormente distribuiti in condizioni omeostatiche. Qui intervengono nel mantenimento delle 

risposte immunitarie omeostatiche indirizzando lo switch isotipico delle plasmacellule verso la 

sintesi di immunoglobuline IgA, aventi un ruolo cruciale nella difesa in prima linea delle superfici 

delle mucose che si interfacciano con l'ambiente e che sono esposte a microrganismi 

potenzialmente patogeni e antigeni estranei (Weller e Spencer, 2017; Powell et al., 2010). 

Garantiscono inoltre il mantenimento a lungo termine delle plasmacellule attraverso il rilascio di 

fattori che sostengono la loro sopravvivenza nel midollo.  

Il ruolo immunoregolatore degli eosinofili durante l’omeostasi è stato studiato anche nella mucosa 

respiratoria; qui gli eosinofili residenti prevengono la sensibilizzazione agli allergeni inalati dagli 

animali da parte dei linfociti T-helper II (Mesnil et al., 2016). 

In qualità di cellule immunoregolatrici producono citochine che dirigono le funzioni dei macrofagi 

presenti nel tessuto adiposo, responsabili della regolazione del metabolismo del glucosio e nel 

controllo dell’obesità (Wu et al., 2011).  

1.5.5 Riparazione e rimodellamento dei tessuti  

Gli eosinofili possono essere richiamati anche nei tessuti danneggiati o sottoposti a fenomeni di 

rimodellamento grazie alla disponibilità di particolari recettori in grado di riconoscere molecole 

associate al danno, citochine, chemochine e fattori di crescita rilasciati dalle molecole sottoposte 

a moltiplicazione. In questi contesti liberano citochine che stimolano la rigenerazione e il 

rimodellamento tissutale, come è stato visto in corso di danno alle cellule epiteliali della mucosa 

gastroenterica e polmonare (Williams, 2004; Lotfi, 2007; Lee et al., 2010; Huang e Appleton, 

2016; Ravin e Loy, 2016; Chusid, 2018). 

Intervengono inoltre nella riparazione tissutale di organi altamente rigenerativi come il tessuto 

muscolare ed epatico, stimolando i progenitori residenti all'interno dei rispettivi organi (Goh et al., 

2013; Heredia et al., 2013).  
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1.5.6 Neoplasie 

Gli eosinofili sono di comune riscontro all’interno del microambiente tumorale di diverse 

neoplasie. Il loro ruolo resta oggi controverso ed è stato indagato in diversi studi condotti in vitro 

in ambito umano.  

Gli eosinofili vengono richiamati nei tessuti tumorali da mediatori rilasciati dalle cellule 

neoplastiche, dalle cellule immunitarie e da segnali di stress prodotti dalle cellule necrotiche. La 

loro funzione viene influenzata dal microambiente tumorale; qui possono rivestire ruoli 

contrastanti.  

Essi, infatti, possono danneggiare le cellule neoplastiche in modo diretto attraverso il rilascio delle 

proteine dei granuli e di ossidanti cellulari che stimolano l’apoptosi. Al tempo stesso intervengono 

in modo indiretto grazie ad una varietà di citochine che regolano la risposta immunitaria locale 

promuovendo la differenziazione dei linfociti T citotossici; inoltre secernono alcune citochine in 

grado di inibire l’angiogenesi tumorale. Gli eosinofili possono però rilasciare anche una serie di 

citochine che favoriscono la crescita tumorale; si è visto che sono in grado di indirizzare una 

risposta immunosoppressiva inibendo l’azione dei linfociti T citotossici e delle cellule Natural 

Killer, che hanno un ruolo cardine nell’eliminazione delle cellule neoplastiche (Simon et al., 2019; 

Mattei et al., 2020).  

1.6 Conta strumentale e interpretazione 

L'interpretazione dei dati di laboratorio ottenuti da singoli pazienti si basa sul confronto con degli 

intervalli di riferimento (RI) (Paltrinieri et al., 2014). Per intervallo di riferimento si intende un 

insieme di valori entro il quale è possibile racchiudere il 95% dei risultati di laboratorio ottenuti 

da una popolazione di pazienti sani (Friedrichs et al., 2012).  

Il calcolo dei range di riferimento standard per una specie animale viene eseguito selezionando 

gruppi, possibilmente ampi (120 animali), di soggetti di entrambi i sessi, sani, appartenenti a razze 

diverse e con un’età variabile. Tuttavia, nell’interpretazione della conta totale degli eosinofili, è 

sempre opportuno tenere in considerazioni la variabilità di razza. Sebbene non esistano RI specifici 

per ciascuna razza, alcuni studi hanno evidenziato un aumento nella conta totale nel Rottweiler e 

nel Pastore Tedesco (Lilliehöök et al., 2003; Bourgès-Abella et al., 2011; Lawrence et al., 2013). 

Al contrario sono stati riportati valori al di sotto dei RI per il Breton, il Bracco Italiano, il Bleu de 

Gascogne, l’Ariegois , il Segugio Italiano, il Briquet Griffon Vandeen e il Setter Irlandese 

(Lawrence et al., 2013; Miglio et al., 2020).  
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Nel gatto c’è poca letteratura e quella disponibile ha indagato solo alcune razze che non hanno 

evidenziato alterazioni nel valore medio degli eosinofili (Paltrinieri et al., 2014; Spada et al., 2015; 

Ferriani et al., 2022).  

Secondo alcuni studi, l’effetto del sesso e dell’età nella conta degli eosinofili del cane e nel gatto 

non è un fattore determinante (Nielsen et al., 2010; Bourgès-Abella et al., 2011; Granat et al., 

2014; Lavoué et al., 2014; Rørtveit et al., 2015).  

Sebbene i valori di riferimento descritti in letteratura ci permettano di fornire un’interpretazione 

della conta ottenuta è opportuno che ogni laboratorio calcoli intervalli di riferimento interni come 

da linee guida della società americana di patologia clinica veterinaria (Friedrichs et al., 2012). 

Esistono range di riferimento specifici per ogni analizzatore ematologico e per ogni specie animale 

(Moritz et al., 2004). Quelli standard per il cane e il gatto calcolati con ADVIA 2120i sono riportati 

nella tabella sottostante 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

1.7 Sistema ematologico ADVIA 2120-2120i  
Il sistema ematologico ADVIA 2120-2120i è uno strumento di conteggio automatico delle cellule 

del sangue basato sulla citometria a flusso laser (Moritz et al., 2004).  

Nella citometria a flusso laser le cellule vengono fatte passare attraverso un fascio di luce. 

Ciascuna cellula è in grado di assorbire e deviare parte della luce che incontra e questo viene 

sfruttato dallo strumento per ricavare informazioni numeriche e qualitative (conta cellulare, 

tipologia di cellule). 

Per la conta differenziale dei leucociti, ADVIA 2120-2120i sfrutta la citometria a flusso laser 

abbinata a due metodiche: la metodica della perossidasi e la metodica basofilia/lobularità (ADVIA 

2120-2120i Operator’s Guide, 2010). 

 

Parametro 

 

Unità 

Range di 

riferimento 

(a) 

Range di 

riferimento 

(b) 

Eosinofili 

cane 

109 /L 0-0.6 0.1-1.3 

Eosinofili 

gatto 

109 /L 0.3-1.7 0-1.8 

                                                                                                           tabella 1: range di riferimento degli eosinofili per Advia 20120i : 

a) valori estrapolati da Schaefer, (2022); McCourt e Rizzi, (2022). (schalm’s veterinary hematology, ed.7).  

b) valori estrapolati da Harvey, (2012e).Veterinary Hematology, a Diagnosti Guide and Color Atlas) 
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1.7.1 Metodo della perossidasi  

Il metodo della perossidasi distingue i leucociti in base alla loro attività perossidasica, resa 

manifesta grazie a reazioni colorimetriche che si scatenano in seguito all’aggiunta di appositi 

coloranti citochimici. Il processo è composto da due fasi. Nella prima fase avviene la lisi dei 

globuli rossi e il fissaggio dei globuli bianchi. Nella seconda fase, avviene la colorazione dei siti 

di attività perossidasica.  

Neutrofili ed eosinofili hanno livelli significativi di attività perossidasica e si colorano 

maggiormente rispetto ai monociti, nei quali l’attività perossidasica è più ridotta. Linfociti basofili 

e altri elementi cellulari presenti nel campione restano incolori.  

Una volta avvenuta la reazione, le cellule vengono fatte passare attraverso il raggio laser.  

Le cellule più colorate assorbono più luce rispetto a quelle debolmente colorate o incolori e questo 

dato viene recepito da appositi fotodiodi. Esistono inoltre fotodiodi che rilevano in che modo le 

cellule deviano la luce, che è in relazione alle dimensioni cellulari. 

I fotodiodi convertono le informazioni in segnali elettrici e da questi il macchinario crea un 

citogramma (ADVIA 2120-2120i Operator’s Guide, 2010). 

 

 

 
Figura 6: citogramma perox : 1: interferenza; 2: globuli rossi nucleati; 3: aggregati piastrinici; 4: linfociti e basofili; 5: cellule grandi non differenziate; 

6: monociti; 7: neutrofili; 8: eosinofili  (modificato da ADVIA Operator’s guide, 2010) 

                                                         

Le cellule vengono collocate nell’area del citogramma in base alle loro caratteristiche di 

assorbimento e in base alle loro dimensioni. Si generano cosí dei cluster distinti formati da 

popolazioni cellulari con caratteristiche simili.  

La macchina identifica le tipologie cellulari in base a dove si collocano i cluster nel citogramma; 

inoltre converte la densità di ciascun cluster di cellule in valori numerici. 

Gli eosinofili sono cellule grandi pressappoco quanto i neutrofili ma nel citogramma non occupano 

la stessa posizione poiché gli eosinofili assorbono più luce e ne deviano di meno, apparendo alla 

macchina più piccoli (ADVIA 2120-2120i Operator’s Guide, 2010). 
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Figura 7: Eosinofili nel citogramma perox (punto 1) (modificato da ADVIA 2120-2120i Operator’s Guide, 2010). 

Il conteggio dei globuli bianchi si avvale anche dell’utilizzo del metodo basofilia-lobularità per 

annullare l’interferenza degli aggregati piastrinici che, essendo dotati di attività perossidasica, nel 

canale perox possono falsare la conta dei globuli bianchi (Moritz et al., 2004).  

1.7.2 Metodo Basofilia-lobularità  

Il metodo basofilia-lobularità è in grado di identificare le cellule in base alla complessità del loro 

nucleo. Per fare questo, al campione ematico viene aggiunto un apposito reagente che lisa le 

membrane cellulari delle emazie e dei leucociti, eccetto quelle dei basofili che sono più resistenti.  

Successivamente il campione processato viene fatto passare attraverso la cella di flusso con il 

raggio laser. La luce che incontra i nuclei delle cellule lisate e i basofili viene deviata con angoli 

diversi in relazione alla dimensione dei nuclei/cellule (basofili) e alla loro complessità.  

I segnali ottici vengono rilevati da fotodiodi che convertono le informazioni luminose in impulsi 

elettrici.  

Il macchinario costruisce un diagramma, dove sulle ascisse vengono disposte le cellule in base alla 

complessità del nucleo, mentre sulle ordinate vengono disposte le cellule in base alle loro 

dimensioni.  

Si generano cosí dei cluster cellulari e in base alla loro posizione e densità la macchina fornisce 

informazioni sul tipo cellulare e sulla conta. 

I basofili sono rilevati in modo preciso; gli altri leucociti vengono cosí raggruppati: 

polimorfonucleati (neutrofili ed eosinofili) e monomorfonucleati (monociti e linfociti) (ADVIA 

2120-2120i Operator’s Guide, 2010). 
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Figura 8: canale baso: 1: interferenza; 2: nuclei di blasti; 3: nuclei di monomorfonucleati (linfociti e monociti); 4: basofili; 5: sospetti basofili; 6: 

saturazione 7: nuclei di polimorfonucleati (neutrofili ed eosinofili).  (modificato da ADVIA 2120-2120i Operator’s Guide, 2010). 

 

1.7.3 Utilizzo del canale dei reticolociti per il conteggio degli eosinofili del gatto  

Gli eosinofili del gatto hanno un minor contenuto di perossidasi rispetto a quelli di altre specie e 

con la metodica della perossidasi non riescono ad essere distinti dai neutrofili.  

Per questo motivo il sistema ADVIA 2120i sfrutta il reagente per i reticolociti per poter eseguire 

un corretto conteggio degli eosinofili del gatto. Nel canale dei reticolociti i leucociti del gatto non 

vengono lisati; neutrofili ed eosinofili vengono distinti in base alle dimensioni cellulari e alla 

granularità del citoplasma (Moritz et al., 2004). 
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2.0 L’EOSINOFILIA IN MEDICINA INTERNA E NELLE 

MALATTIE PARASSITARIE 

2.1 Interpretazione clinico patologica dell’eosinofilia 

Con il termine eosinofilia si descrive un aumento del numero di eosinofili circolanti rispetto ai 

range di riferimento di specie (Lilliehöök et al., 2000; Lilliehöök et al., 2003). È la conseguenza 

di una serie di disturbi che provocano un aumento della produzione e del rilascio di eosinofili dal 

midollo osseo (Rothenberg, 1998; Young e Layne, 2022).  

Le situazioni che scatenano l’eosinofilia nel cane e nel gatto possono essere transitorie o croniche 

e riguardano soprattutto organi dotati di superfici mucose, come l’intestino, i polmoni e la pelle, 

dove gli eosinofili sono maggiormente concentrati anche in condizioni omeostatiche (Weller et 

al., 1996; Lilliehöök et al., 2003; Young e Layne, 2022). 

Le principali cause di eosinofilia vengono raggruppate in cinque principali categorie:  

1. Infettive -infiammatorie 

2. Parassitarie 

3. Neoplastiche 

4.  Autoimmuni 

5.  Ormonali 

6. Miscellanea 

2.1.1 Cause infettive-infiammatorie 

L’eosinofilia può essere conseguente a fenomeni da ipersensibilità di primo di tipo che possono 

esitare in manifestazioni cliniche quali forme asmatiche e dermatiti atopiche (Lilliehöök et al. 

2000; Lilliehöök et al., 2003; Grotheer et al., 2019; Guija-de-Arespacochaga et al., 2022; Young 

e Layne, 2022). Tra le malattie infiammatorie possono associarsi al riscontro di eosinofilia 

periferica alcune malattie dall’eziologia non ancora chiarita; queste comprendono patologie 

dell’apparato respiratorio (broncopneumopatia eosinofilica del cane), del tratto gastroenterico 

(esofagite eosinofilica del cane e del gatto, malattia infiammatoria eosinofilica del gatto, 

gastroenterite eosinofilica del cane), il complesso granuloma-eosinofilico del gatto e la panosteite 

eosinofilica del cane (Bell et al., 1995; Clercx et al., 2000; Lilliehöök et al. 2000; Barrs et al., 

2002; Lilliehöök et al., 2003; Buckley e Nuttall, 2012; Sattasathuchana e Steiner, 2014; Johnson 

et al., 2019; Abbott e Allen, 2020; Kook 2021; Young e Layne, 2022). 
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L’eosinofilia nel cane è stata riscontrata anche in corso di infezioni batteriche localizzate al tratto 

urogenitale (piometra, epididimiti), della mammella, dell’orecchio e della cute (Lilliehöök et al., 

2000; Guija-de-Arespacochaga et al., 2022).  

2.2.3 Cause parassitarie 

Generalmente i parassiti tendono a scatenare l’eosinofilia quando entrano in contatto con le cellule 

immunitarie. Per questo motivo è più caratteristica delle infestazioni elmintiche che prevedono 

fasi migratorie all’interno dell’ospite ed è meno evidenziata con i parassiti endoluminali o con i 

protozoi (Klion e Nutman, 2004; Nutman, 2007).  

L’eosinofilia è la conseguenza del richiamo di eosinofili all’interno di tessuti. Gli elminti 

scatenano una risposta immunitaria di tipo T-helper II che porta al rilascio di una serie di citochine 

in grado di attirare gli eosinofili e di stimolare la loro sintesi a livello del midollo osseo.  

Il grado di eosinofilia varia in relazione alla fase di sviluppo, alla localizzazione del parassita 

all’interno dell’ospite, al carico infestante a cui è sottoposto l’animale e al tempo trascorso 

dall’inizio dell’infezione (Nutman, 2007).  

2.2.4 Cause neoplastiche  

Diversi studi riportano la presenza di eosinofilia in corso di malattie neoplastiche, sia nel cane che 

nel gatto. In particolare, è stata descritta in pazienti con linfosarcoma, linfoma mastocitoma e in 

diversi tumori solidi (specialmente carcinomi) (Losco, 1986; Sellon et al., 1992; Barrs et al., 2002; 

Marchetti et al., 2005; Guija-de-Arespacochaga et al., 2022; Conrado et al., 2023). L’eosinofilia 

può essere legata anche ad un fenomeno leucemico cronico (leucemia eosinofila), che tuttavia 

negli animali è raro (Guija-de-Arespacochaga et al., 2022; Young e Layne, 2022).  

2.2.5 Cause autoimmuni 

Tra i disordini autoimmuni l’eosinofilia si è registrata in casi di pemfigo, una malattia che vede 

l’attacco da parte di autoanticorpi nei confronti delle proteine desmosomiali delle cellule epiteliali 

della cute. Il processo è guidato dall’attivazione dei linfociti T-helper II, che rilasciano una serie 

di citochine che richiamano gli eosinofili nel tessuto cutaneo. Gli eosinofili hanno un ruolo chiave 

nella patogenesi poiché rilasciano le proteine dei granuli che contribuiscono alle lesioni tipiche 

della malattia (Vaughan et al., 2010; Guija-de-Arespacochaga et al., 2022). 
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2.2.6 Cause ormonali  

Si può verificare un aumento degli eosinofili in corso di ipoadrenocorticismo sia nel cane che nel 

gatto, anche se non è un dato costante. I glucocorticoidi endogeni regolano l’attività delle citochine 

che promuovono la sintesi degli eosinofili e la loro assenza causa un’alterazione di questo 

equilibrio (Peterson et al., 1989; Nutman, 2007; Decôme e Blais, 2017; Guija-de-Arespacochaga 

et al., 2022; Young e Layne, 2022).  

2.2.7 Miscellanea 

Nella categoria miscellanea vengono inserite una serie di altre malattie che in alcuni studi sono 

state associate al riscontro di eosinofilia nel cane e nel gatto. Tra queste nel cane compaiono i 

disturbi cardiaci, l’epilessia, danni spinali, l’idrocefalo, meningoencefaliti idiopatiche, malattie 

oftalmologiche, complicanze post-chirurgiche, intossicazioni (compresi casi di morso da vipera 

nel cane) e la sindrome ipereosinofilica (Lilliehöök et al. 2000; Williams et al., 2008; Guija-de-

Arespacochaga et al., 2022).  

Nel gatto la presenza di eosinofilia si è associata a malattie renali e del tratto urinario, malattie 

cardiache, ipertiroidismo, pneumotorace, traumi dei tessuti molli e alla sindrome ipereosinofilica 

(Barrs et al., 2002).  

La sindrome ipereosinofilica (HES) è un aumento inspiegato e cronico degli eosinofili circolanti, 

accompagnato ad un fenomeno di infiltrazione tissutale che con il tempo causa disfunzioni 

multiorgano (McEwen et al., 1985; Barrs et al., 2002; James e Mansfield, 2009; Young e Layne, 

2022). È una condizione descritta raramente nei gatti e ancora meno nei cani, con predisposizione 

per la razza Rottweiler (James e Mansfield, 2009). La causa resta ignota anche se si pensa che 

possa essere scatenata da una disfunzione immunoregolatrice o una malattia intrinseca del midollo 

(Lilliehöök et al. 2000; Madden e Schoeffler, 2016; Young e Layne, 2022).  

2.2 Parassiti associati ad eosinofilia  

Sebbene nel cane e nel gatto il riscontro di eosinofilia sia frequentemente associato alla presenza 

di malattie parassitarie, i lavori che riportano l’aumento degli eosinofili ematici in questo contesto 

sono pochi e quelli disponibili riguardano soprattutto le infestazioni da parte di Aelurostrongylus 

abstrusus e Angiostrongylus vasorum (Cury et al., 2002; Chapman et al., 2004; Grandi et al., 2005; 

Sasanelli et al., 2008; Willesen et al., 2009; Dracz et al., 2014; Schnyder et al., 2014; Elsheikha 

et al., 2016).  
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Tra gli elminti broncopolmonari, sono stati riscontrati alcuni casi di eosinofilia anche in 

Paragonimus kellicotti, Crenosoma vulpis e Filaroides hirti (Bowman et al., 1991; Shaw et al., 

1996; Harrus et al., 1997; Torgerson et al., 1997; Unterer et al., 2002; Dubey, 2022; Lilliehöök et 

al., 2003; Guija-de-Arespacochaga et al.,2022).  

Per i parassiti gastrointestinali, diversi lavori hanno rilevato eosinofilia in relazione alle 

infestazioni da Ascaridi e Anchilostomi nel cane e nel gatto (Hayden e Kruiningen, 1975; Carroll 

e Grove, 1984; Jenkins e Rickard, 1984; Lukes, 1985; Carroll e Grove, 1986; Hotez et al., 2002; 

Fahrion et al., 2008; Schnieder et al., 2011).  

Per le altre specie di elminti del tratto gastroenterico la letteratura si limita ad uno o due studi per 

ciascuno dei seguenti parassiti: Spirocerca lupi (nel cane), Physaloptera praeputialis (nel gatto), 

Giardia duodenalis (nel cane), Strongyloides stercoralis, Sarcocystis spp. (cane) (Grove et al., 

1982; Spencer et al., 1985; Gustafson, 1995; Allison et al., 2006;  Rosa et al., 2007; Aroch et al., 

2017; Paradies et al., 2017; Cervone et al., 2018 Guija-de-Arespacochaga et al.,2022). 

Nel complesso sono disponibili solo due lavori che hanno indagato le cause generali di eosinofilia 

nel cane. In questi due studi, oltre ai parassiti gastrointestinali e polmonari già citati si sono 

accompagnati a riscontro di eosinofilia anche Trichuris vulpis, Capillaria aerophila, e Oslerus 

Osleri. Sono stati inoltre segnalati anche alcuni tra i parassiti trasmessi da vettore quali Dirofilaria 

repens, Babesia canis, Leishmania infantum, Anaplasma phagocytophilum e Dirofilaria immitis 

(Lilliehöök et al., 2003; Bonilla-Aldana et al., 2022; Guija-de-Arespacochaga et al.,2022). 

Nel gatto è disponibile solo un lavoro che elenca alcune malattie che si possono accompagnare ad 

eosinofilia; nell’elenco compaiono anche i parassiti gastrointestinali ma non sono disponibili 

informazioni sulle specie di parassiti e sull’incidenza di questa alterazione clinico-patologica 

(Barrs et al., 2002).    

L’eosinofilia infine è stata riportata in corso di infestazioni da parte di ectoparassiti. Tra questi 

sono stati segnalati Sarcoptes scabiei, Pneumonyssus caninum e le specie di pulci del cane e del 

gatto. In quest’ultimo caso l’eosinofilia è scatenata da un fenomeno di ipersensibilità dell’ospite 

nei confronti della saliva dei parassiti (soprattutto nei confronti della specie di pulce 

Ctenocephalides felis) (Lilliehöök et al., 2003; Guija-de-Arespacochaga et al.,2022). 

Ai fini di questo Lavoro di Tesi sono state approfondite le specie di parassiti gastrointestinali e 

polmonari nei quali la letteratura ha riportato casi di aumento degli eosinofili circolanti.  

2.2.1 Spirocerca lupi  

Nematode appartenente alla Classe Secernentea, Superfamiglia Spiruroidea (Taylor, 2016).  
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Il parassita si localizza nella sottomucosa esofagea degli ospiti intermedi, che sono i canidi e 

occasionalmente il gatto e i felidi selvatici. Il riscontro di eosinofilia è raro, tuttavia in letteratura 

è riportato uno studio che l’ha rilevata a seguito di infestione sperimentale nel cane (van der Merwe 

et al., 2008; Aroch et al., 2017). Si è visto che l’aumento degli eosinofili circolanti era legato solo 

alle fasi iniziali dell’infestazione, mentre nelle fasi più avanzate i valori rientravano. Questo è 

probabilmente legato ad un meccanismo di evasione del sistema immunitario da parte del parassita 

(Aroch et al., 2017).  

Ciclo biologico  

Prevede la presenza di coleotteri coprofagi come ospiti intermedi e altri ospiti paratenici (pollame, 

uccelli, conigli, roditori e lucertole). Le uova in ambiente contengono le larve L1. Le uova vengono 

ingerite dall’ospite intermedio, nel quale la larva matura nella forma infettante L3. Gli ospiti 

paratenici che predano l’ospite intermedio conservano la larva L3 all’interno dei tessuti. L’ospite 

definitivo assume la larva ingerendo l’ospite intermedio o l’ospite paratenico. La larva penetra 

nella mucosa gastrica ed entra nelle pareti dei vasi sanguigni, dove risale fino all’aorta toracica, 

dove completa il suo sviluppo. Il parassita adulto esce dalle pareti dell’aorta per migrare nella 

sottomucosa dell’esofago, dove poi stimola la formazione di lesioni nodulari. All’interno dei 

noduli si localizzano i parassiti adulti che producono uova larvate, deglutite ed eliminate attraverso 

le feci (van der Merwe et al., 2008). 

Diagnosi  

Rilevazione delle uova attraverso esame delle feci per flottazione (van der Merwe et al., 2008). 

 

 
Figura 9: uovo di Spirocerca lupi (tratto da Genchi et al., 2010) 

 

Patogenesi e sintomatologia 
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Il parassita causa lesioni a livello del punto di uscita dalle arterie, e a livello esofageo. È stato 

dimostrato che i noduli esofagei possono evolvere in sarcomi. In alcuni animali è presente una 

discospondilite delle vertebre toraciche la cui eziologia non è ancora nota.  

I sintomi variano in relazione al carico di parassiti. I principali riportano nausea, rigurgito, vomito 

e dispnea. Nei casi gravi la migrazione dei parassiti può causare un aneurisma e la conseguente 

rottura dell’aorta toracica, con sviluppo di emotorace. Infine, la migrazione delle larve può 

determinare mediastinite, piotorace, pleurite e pneumodediastinite (van der Merwe et al., 2008). 

Trattamento  

Il trattamento con doramectina risulta essere efficace nel contrastare il parassita (van der Merwe 

et al., 2008). 

2.2.2 Physaloptera praeputialis  

Nematode appartenente alla Classe Secernentea, Superfamiglia Spiruroidea. 

Si localizza nello stomaco del gatto e dei felidi selvatici e occasionalmente nel cane (Taylor, 2016). 

Nonostante non sia un parassita diffuso in Europa, viene riportato in questo capitolo in quanto 

l’infestazione è stata associata ad un caso di eosinofilia nel gatto (Gustafson, 1995). 

Ciclo biologico  

Sovrapponibile a quello di S. lupi, con la differenza che la localizzazione dell’adulto è a livello 

gastrico. Il periodo di prepatenza è di 8/10 settimane (Taylor, 2016).  

Diagnosi  

Riscontro di uova larvate nelle feci e nel vomito tramite test di Baermann (Taylor, 2016).  

Patogenesi e sintomatologia  

Gli adulti aderiscono alla mucosa gastrica grazie a particolari denticoli e provocano ulcere 

sanguinolente. Questo può evolvere in una gastrite catarrale. I sintomi sono più evidenti nelle 

infestazioni massive e prevedono vomito, anoressia, dimagramento e melena (Taylor, 2016).  

Trattamento  

Le molecole d’elezione sono il pirantel, il praziquantel e il febantel; sono necessarie dosi ripetute 

(Taylor, 2016). Anche l’ivermectina sottocutanea è efficace (Gustafson, 1995).  
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2.2.2 Ascaridiosi  

Gli ascaridi sono Nematodi appartenenti alla classe Secernentea, Superfamiglia Ascaridoidea, 

Famiglia Ascarididae (Taylor, 2016).  

Esistono diverse specie, le più comuni sono Toxocara canis, Toxocara cati (o Toxocara mystax) e 

Toxascaris leonina (Parsons, 1987). 

Le forme adulte risiedono nell’intestino tenue degli ospiti definitivi, che per T. canis sono i canidi 

(volpi, cani e lupi), per T. cati sono i gatti e i felidi selvatici e per T. leonina sono il cane, il gatto, 

la volpe, canidi e felidi selvatici (Parsons, 1987; Taylor et al., 2016). 

L’aumento degli eosinofili circolanti è stato dimostrato per T. canis e T. cati, mentre per T. leonina 

la letteratura è pressoché assente nel cane e nel gatto ma ha riportato eosinofilia in altre specie 

animali (Hayden e Kruiningen, 1975; Jenkins e Rickard, 1984; Lukes, 1985 Fahrion et al., 2008; 

Schnieder et al., 2011; Dillon et al., 2013). Nel presente capitolo è stata comunque descritta anche 

T. leonina, poiché condivide con le altre due specie lo stesso ciclo biologico e gli stessi ospiti 

definitivi. 

L’eosinofilia è una possibile conseguenza del danno tissutale provocato dalle larve migranti sulla 

mucosa gastroenterica o a livello polmonare (Hayden e Kruiningen, 1975; Parsons, 1987; 

Overgaauw, 1997; Schnieder et al., 2011; Masure et al., 2013). 

Ciclo biologico:  

Esistono quattro possibili modalità di infezione: diretta, paratenica, transplacentare e 

transmammaria.  

T. canis prevede tutte e quattro le modalità (Parsons, 1987; Taylor et al., 2016). Con Toxocara cati 

sono contemplate la trasmissione diretta, transmammaria e paratenica (Parsons et al., 1987). 

Infine, T. leonina ha una trasmissione diretta e paratenica (Taylor, 2016; Rostami et al., 2020). 

Con L’infezione diretta le uova vengono ingerite dall’ospite. Dalle uova si liberano le larve che 

dall’intestino sfruttano il sistema vascolare per arrivare ai polmoni. Dai polmoni iniziano una 

migrazione verso le vie aeree superiori, arrivano in faringe e vengono deglutite. Nello stomaco e 

nel piccolo intestino mutano nella forma adulta e producono uova che alimentano i cicli successivi 

(Overgaauw, 1997). Nei soggetti adulti infestati da T. canis le larve vengono bloccate a livello 

polmonare grazie alla memoria immunitaria e anziché intraprendere la migrazione tracheale, 

riprendono il circolo sistemico per distribuirsi in diversi tessuti (fegato, polmoni, reni e cervello), 

dove instaurano un equilibrio con il sistema immunitario raggiungendo uno stato di ipobiosi 

(Parsons, 1987; Overgaauw, 1997). Al contrario, con T. cati quasi tutte le larve sfruttano la 

migrazione tracheale indipendentemente dallo stato immunitario dell’ospite (Parsons, 1987).  
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L’infezione diretta di T. leonina non prevede la migrazione tracheale ma le larve maturano 

direttamente nell’intestino (Taylor, 2016; Rostami et al., 2020). 

Infezione transplacentare e transmammaria 

Le larve in ipobiosi, probabilmente per l’effetto immunosoppressivo della gravidanza e 

dell’allattamento, possono riattivarsi e migrare attraverso la placenta per infettare i feti o nel 

tessuto mammario da cui passano al cucciolo mediante il latte (Overgaauw, 1997). Non tutte le 

larve all’interno dei tessuti si riattivano, alcune restano quiescenti e possono attivarsi in gravidanze 

successive. 

Nel feto le larve passano la placenta, raggiungono il fegato e dopo la nascita migrano ai polmoni; 

le forme adulte sono presenti a livello intestinale dopo 21 giorni dalla nascita (Parsons, 1987).  

Infezione paratenica 

Prevede l’ingestione delle larve infettanti da parte di un ospite paratenico, nel quale esse migrano 

all’interno dei tessuti senza procedere nel loro sviluppo (Parsons, 1987).  

Tra gli ospiti paratenici di T. canis vi sono roditori, conigli, pecore, bovini, maiali, capre, scimmie, 

esseri umani, uccelli e lombrichi. Con T. cati prevalgono roditori, scarafaggi, polli e lombrichi. 

Infine, T. leonina ha come ospiti paratenici roditori, conigli e polli (Parsons, 1987).  

 Le larve vengono rilasciate a seguito del processo digestivo; con T. canis intraprendono il percorso 

maturativo che passa per la migrazione tracheale, mentre con T. cati e T. leonina maturano nella 

mucosa gastrica e nel lume intestinale (Parsons, 1987). 

Diagnosi 

Visualizzazione delle uova tramite esame copromicroscopico per flottazione o presenza di vermi 

adulti nelle feci o nel vomito (Genchi et al., 2010). 

 
Figura 10: Uova di T. canis, T. cati e T. leonina(https://wcvm.usask.ca/learnaboutparasites/parasites/toxocara-cati.php; Genchi et al., 2010) 

 

Patogenesi e sintomatologia 

In genere si distingue una micro-ascaridiosi, dovuta al fenomeno migratorio delle larve e una 

macro-ascaridiosi, data dalle forme adulte nell’intestino (Taylor, 2016).  
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La micro-ascaridiosi evoca una polmonite che generalmente si manifesta nei cuccioli interessati 

da un’infezione prenatale da parte di Toxocara canis. Quando le infestioni sono gravi possono 

portare a morte il neonato in pochi giorni (Parsons, 1987; Overgaauw, 1997; Schnieder et al., 

2011). 

La macro-ascaridiosi è causata dai parassiti adulti che nell’intestino causano un’enterite irritativa; 

gli ascaridi non si ancorano alla parete intestinale ma si nutrono del chimo e  determinano 

privazioni di vitamine, aminoacidi ed elettroliti. Clinicamente possono decorrere in forme 

asintomatiche ma possono presentarsi anche con diarrea, addome a botte, intestino spesso alla 

palpazione e condizioni scadenti del pelo. I sintomi sono maggiormente evidenti nei cuccioli e 

quando il carico di parassiti è elevato c’è il rischio di morte per rottura dell’intestino, 

intussuscezione, infarto regionale, ostruzione del dotto biliare o del dotto pancreatico. In questi 

casi la sintomatologia include diarrea mucoide associata a episodi di costipazione, vomito, 

inappetenza e malessere generale (Parsons, 1987; Lloyd et al., 1991; Overgaauw, 1997; Schnieder 

et al., 2011; Taylor, 2016, Miller, 2020). 

Toxascaris leonina è meno patogena negli animali giovani rispetto alle altre due specie di ascaridi 

descritte (Parsons, 1987).  

Trattamento  

Esistono diverse molecole a disposizione: piperazina, ivermectina pamoato, dietilcarbamazina, 

milbemicina, selamectina, moxidectina, emodepside, fenbendazolo, pirantel pamoato, 

mebendazolo, levamisolo. I cuccioli devono essere trattati dalla seconda settimana di vita e 

successivamente dopo 2/3 settimane per eliminare le forme larvali acquisite a seguito di infezione 

prenatale. Il trattamento va ripetuto ogni mese fino a 5/6 mesi di vita. Anche le cagne che hanno 

partorito vanno trattate contemporaneamente ai cuccioli. Gli animali adulti andrebbero sverminati 

ogni 3/4 mesi per controllare possibili reinfestazioni (Taylor, 2016) 

2.2.4 Giardia duodenalis  

Giardia è un genere di protozoi flagellati appartenenti al Phylum Metamonada, Classe 

Trepomonadea, Famiglia Giardiidae (Taylor, 2016).  

Colpiscono l’intestino tenue di un vasto gruppo di vertebrati. Cane, gatto, uomo e altri mammiferi 

vengono infettati dalla specie Giardia duodenalis (Monis e Thompson, 2003). È stato descritto 

che i cani affetti da giardiasi hanno tendenza a sviluppare eosinofilia del sangue periferico, mentre 

non sono disponibili informazioni per il gatto (Rosa et al., 2007).  
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Il meccanismo patogenetico sottostante all’eosinofilia è stato indagato in uno studio effettuato su 

modelli murini. Pare che le proteine secrete/escrete dal parassita siano responsabili di una reazione 

da ipersensibilità di tipo I, con l’attivazione dei linfociti T-helper II e la produzione di 

immunoglobuline IgE. Gli eosinofili infiltrano la mucosa degli animali infestati e vengono 

richiamati da citochine, probabilmente prodotte dagli enterociti invasi dal parassita (Jiménez et al., 

2004).  

Morfologia  

Esistono due stadi morfologici di Giardia duodenalis, il torfozoita e la forma cistica (Vivancos et 

al., 2018). I trofozoiti sono la forma vegetativa che vive dentro l’ospite. La forma cistica conferisce 

resistenza ambientale a Giardia duodenalis. 

 

 

 
Figura 10: Trofozoita di Giardia duodenalis (Taylor, 2016); cisti di Giardia spp. colorate con Lugol (Modificato da Genchi et al., 2010) 

Ciclo biologico  

Il ciclo è diretto e prevede l’evoluzione del parassita dalla forma cistica alla forma vegetativa 

nell’intestino degli ospiti. Quando le cisti vitali entrano in contatto con i succhi digestivi e gli acidi 

biliari dell’ospite si dissolvono e liberano il loro contenuto, che subisce due cicli di divisione 

risultando in quattro trofozoiti (Monis e Thompson, 2003; Adam, 2021). 

I trofozoiti successivamente si attaccano e colonizzano la mucosa intestinale del piccolo intestino. 

Qui si dispongono in cluster, replicano e una volta che raggiungono un certo numero iniziano a 

svilupparsi nelle forme cistiche che vengono eliminate con le feci (Vivancos et al., 2018). 

Patogenesi e sintomatologia 

La trasmissione è diretta e avviene attraverso il contatto fecale/orale o attraverso l’ingestione di 

cibo o acqua contaminati (Monis e Thompson, 2003). G. duodenalis è considerato un patogeno 

non invasivo del piccolo intestino, poiché aderisce allo strato superficiale della mucosa (Vivancos 
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et al., 2018). Aderisce infatti ai villi intestinali alterandone la struttura e le funzionalità. Inoltre, 

secerne enzimi che possono compromettere la funzione della barriera intestinale arrecando danni 

agli enterociti e alle giunzioni intercellulari (Vivancos et al., 2018). La sintomatologia nel cane e 

nel gatto prevede forme acute, croniche o asintomatiche (Adam, 2021). La forma acuta colpisce 

animali non completamente immunocompetenti (cuccioli) e si manifesta con diarrea, perdita di 

peso, dolorabilità addominale, anoressia, meteorismo e raramente vomito (Adam, 2021). Le 

infezioni croniche colpiscono gli animali adulti, che possono presentarsi con uno stato di 

nutrizione più o meno scadente, accompagnato a feci maleodoranti e poco formate (Adam, 2021). 

Diagnosi  

Esame a fresco delle feci o flottazione con diverse soluzioni (Tamponi et al., 2017). Esistono kit 

basati sulla tecnica di immunoassorbimento enzimatico (ELISA) che rilevano porzioni antigeniche 

del parassita. Infine, i metodi diagnostici più sofisticati sono l’immunofluorescenza (IFA) e la 

reazione a catena della polimerasi. Quest’ultima identifica gli assemblaggi del parassita (Papini et 

al., 2007; Bouzid et al., 2015; Taylor, 2016; Tamponi et al., 2017). L’esame copromicroscopico è 

meno sensibile rispetto al test ELISA, all’IFA e alla PCR (Papini et al., 2007). Inoltre, il numero 

di campioni analizzati è determinante per fare diagnosi poiché Giardia viene eliminato in modo 

incostante dall’ospite (Papini et al., 2007; Bouzid et al., 2015).  

Trattamento  

Le molecole efficaci nel trattamento della giardiasi nel cane e nel gatto sono il fenbendazolo, il 

metronidazolo, l’associazione pyrantel-praziquantel-febantel, l’albendazolo (non per trattamenti 

lunghi poiché deprime il midollo osseo) e l’associazione metronidazolo-fenbendazolo.  

Potrebbe essere utile la somministrazione di fibre alimentari per controllare i segni clinici e 

ostacolare l’adesione dei trofozoiti ai villi intestinali. In commercio è disponibile anche un vaccino 

applicabile sia per i cani che per i gatti (Tangtrongsup e Scorza, 2010).  

2.2.5 Coccidiosi 

I coccidi sono protozoi Apicomplexa appartenenti alla classe Coccidea (Taylor, 2016). All’interno 

di questa classe, il genere Cystoisospora (famiglia Sarcocystidae) è quello maggiormente rilevato 

nel cane nel gatto (Mitchell et al., 2007) 

Nel cane si è a conoscenza di quattro specie: C. canis, C. ohioensis, C. burrowsi e C. neorivolta. 

Nel gatto si considerano C. felis e C. rivolta (Dubey, 2018; Dubey e Lindsay, 2019; Scorza et al., 

2021).  
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Non sono riportati studi riguardo la presenza di eosinofilia concomitante a queste specie di 

parassiti nel cane e nel gatto, salvo lo studio di Guija-de-Arespacochaga et al.,(2022) che l’ha 

registrata in cani positivi al genere Cystoisospora spp. Vengono di seguito descritte anche le specie 

di Cystoisospora spp. nel gatto poiché condividono lo stesso ciclo biologico e la stessa patogenesi 

delle specie di Cystoisospora del cane.  

Ciclo biologico del genere Cystoisospora  

Prevede una fase sporogonica in ambiente esterno e due fasi (merogonica e gametogonica) 

all’interno dell’ospite. Diverse specie (C. felis, C. rivolta, C. canis e C. ohioensis) possono 

infettare ospiti paratenici (Lindsay et al., 1997). 

Fase sporogonica: 

Le uova in ambiente esterno e in condizioni ambientali adeguate (30/37 °C) sviluppano sporozoiti 

infettivi all’interno delle oocisti (Lindsay et al., 1997).  

Fasi merogonica e gametogonica: 

Nell’ospite dalle oocisti sporulate escono gli sporozoiti, che invadono l'epitelio dell’intestino 

tenue. È stato dimostrato che gli sporozoiti di Cystoisospora spp. possono raggiungere alcuni 

tessuti extraintestinali dell’ospite e incistarsi. Lo stesso accade negli ospiti paratenici previsti per 

C. canis e C. ohiensis, dove i parassiti possono sopravvivere per almeno 2 anni (Shrestha et al., 

2015). 

Gli sporozoiti negli enterociti diventano trofozoiti e successivamente schizonti. Gli schizonti 

crescono nella cellula e attraverso la riproduzione asessuata (fase merogonica) producono i 

merozoiti. Dai merozoiti si sviluppano altri trofozoiti e il ciclo può ripetersi un numero indefinito 

di volte fino a quando si instaura la fase di riproduzione sessuata (Shrestha et al., 2015).  

La fase gametogonica prevede la fusione di macro e micro gameti per formare uno zigote; dallo 

zigote prenderà origine l’oocisti non sporulata che viene escreta con le feci (Shrestha et al., 2015).  

Patogenesi e sintomatologia  

La trasmissione è diretta di tipo oro-fecale per tutte le specie di Cystoisospora (Lindsay et al., 

1997). È possibile anche l’infezione paratenica. Tra gli ospiti paratenici di C. canis vi sono pecore, 

asini, maiali e ratti; quelli di C. felis e C. rivolta includono conigli, ratti, pecore, cani, maiali, 

vacche e alcuni insetti (Ferreira et al., 2019; Scorza et al., 2021).  

Le lesioni di Cystoisospora spp. nel cane e nel gatto sono causate dalla moltiplicazione di 

sporozoiti e merozoiti nell’epitelio dell’intestino. Questo comporta atrofia, necrosi e fusione dei 
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villi, iperplasia delle cripte intestinali, desquamazione delle cellule epiteliali e iperplasia linfoide 

delle placche del Peyer (Mitchell et al., 2007; Shrestha et al., 2015).  

Questi cambiamenti persistono per un tempo considerevole dopo l’infezione e compromettono 

l’assorbimento dei nutrienti, con conseguente perdita di peso dell’animale (Shrestha et al., 2015). 

La malattia clinica è ancora oggetto di dibattito, poiché non tutti i gatti e i cani la manifestano. Si 

verifica più comunemente negli animali giovani, debilitati e immunodepressi, mentre negli adulti 

le infezioni sono subcliniche e autolimitanti. Nei sintomatici possono comparire diarrea, perdita di 

peso, vomito, abbattimento e inappetenza (Lappin, 2005; Dubey, 2018; Scorza et al., 2021; Murnik 

et al., 2023).  

All’infezione da C. canis e C. felis segue una memoria immunitaria che protegge dalla malattia 

clinica e riduce o annulla l’escrezione di oocisti; questa è meno efficace contro C. rivolta e C. 

ohioensis-like (Lindsay et al., 1997; Mitchell et al., 2007; Houk et al., 2013).  

Diagnosi  

Eseguita mediante dimostrazione di oocisti in campioni fecali sottoposti a esame microscopico 

dopo flottazione fecale (Scorza et al., 2021). 

 
Figura 11: Oocisti di C. caninum (Modificato da Genchi et al., 2010) 

 

Trattamento  

Esistono diverse molecole efficaci nel trattamento dei coccidi del cane e del gatto: sulfonamidi, 

sulfonamidi con antifolati, amprolium, spiramicina, diclazuril, toltrazuril, ponazuril (Dubey, 2018; 

Dubey e Lindsay, 2019).  

In commercio esiste un farmaco composto da due molecole, Emodepside/toltrazuril (Procox®) 

 che è efficace conto C. canis, C. felis e C. rivolta (Altreuther et al., 2011; Petry et al., 2011).  
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2.2.6 Sarcocystis spp.  

Genere di protozoi appartenenti al Phylum Apicomplexa, Ordine Eucoccidiorida, Famiglia 

Sarcocystiidae. Comprende diverse specie che infestano il cane e il gatto. Si localizzano 

nell’intestino tenue degli ospiti definitivi (Taylor, 2016). 

Il cane può fungere anche da ospite intermedio di alcune specie di Sarcocystis.  

Ciclo biologico  

Ciclo biologico indiretto. Gli ospiti intermedi variano a seconda delle specie e comprendono 

bovini, ovini, caprini, equini, suini e la gallina (Taylor, 2016).  

L’ospite intermedio assume dall’ambiente esterno le oocisti eliminate con le feci dell’ospite 

definitivo. Nell’ospite intermedio avviene la replicazione asessuata del parassita, con formazione 

di schizonti; dagli schizonti si sviluppano i merozoiti, i quali si incistano all’interno dei tessuti 

dell’animale formando sarcocisti (Sykes et al, 2011).  

L’ospite definitivo assume i bradizoiti incistati all’interno dei tessuti dell’ospite intermedio.  

I bradizoiti penetrano nella mucosa intestinale ed evolvono formando macro e micro gameti che 

fondendosi determinano la produzione di oocisti. Ciascuna oocisti sporula nel lume intestinale 

dando origine a due sporocisti contenenti ciascuna quattro sporozoiti (Taylor, 2016). 

I cani e i gatti possono fungere anche da ospiti intermedi e sviluppare sarcocisti all’interno dei 

tessuti. Esiste una specie, Sarcocystis canis, dal ciclo biologico non ancora noto, che forma 

sarcocisti all’interno di fegato, polmone, cute, encefalo e muscoli del cane. Resta tuttavia di raro 

riscontro (Ye et al., 2018).  

Patogenesi e sintomatologia 

L’infezione da parte delle specie che vedono come ospiti definitivi il cane e il gatto sono poco 

patogene e spesso gli animali sono asintomatici o presentano lieve diarrea (Taylor, 2016).  

Sarcocystis canis può causare una malattia grave nel cane, con possibile epatite, encefalite, 

polmonite e miosite. È stato segnalato un caso clinico in letteratura che ha evidenziato un aumento 

importante degli eosinofili in concomitanza a questa infezione (Allison et al., 2006; Sykes et al., 

2011). Inoltre, uno studio di Guija-de-Arespacochaga et al. (2022) ha rilevato eosinofilia in cani 

positivi al genere Sarcocystis.  

Diagnosi  
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Evidenziazione delle oocisti tramite esame fecale per flottazione (per i parassiti specie specifici 

del cane) (Taylor, 2016).  

Trattamento  

Non esistono terapie efficaci per combattere l’infezione dell’ospite definitivo (Taylor, 2016).  

2.2.7 Famiglia Ancylostomatidae 

Nematodi appartenenti alla classe Secernentea, Superfamiglia Ancylostomatoidea.   

In parassiti più diffusi in Europa nel cane e nel gatto sono Ancylostoma caninum (canidi), 

Ancylostoma tubaeforme (gatto) e Uncinaria stenocephala (canidi e felidi). Si localizzano 

nell’intestino tenue degli ospiti definitivi (Taylor, 2016).  

Ancylostoma caninum e Uncinaria stenocephala possono causare la sindrome della larva migrans 

cutanea nell’uomo (Traversa, 2012).  

Esistono molti studi in medicina umana riguardo le infestioni da Anchilostomi relazionati al 

comportamento degli eosinofili nel sangue. In medicina veterinaria esistono solo alcuni lavori che 

hanno riportato l'aumento degli eosinofili in corso di infestazione nel cane da parte di Ancylostoma 

caninum e Ancylostoma ceylanicum, quest’ultimo diffuso in Asia. Per quanto riguarda l’eosinofilia 

associata ad Uncinaria stenocephala e Ancylostoma tubaeforme, la letteratura è pressoché 

inesistente ma vengono ugualmente descritti poiché hanno un ciclo biologico simile a quello di A. 

caninum e A. ceylanicum (Carroll e Grove, 1984; Carroll e Grove, 1986; Hotez et al., 2002).  

Ciclo biologico Ancylostomatidae 

Sono previste una fase di vita in ambiente e una fase di sviluppo all’interno dell’ospite definitivo.  

In ambiente esterno dalle uova esce la larva in stadio maturativo L1, che in pochi giorni si nutre e 

muta nella forma infettiva L3. 

L’infezione dell’ospite può avvenire attraverso diverse modalità ed esistono differenze tra le specie 

di parassiti: infezione diretta, infezione transmammaria e infezione paratenica. A sua volta 

l’infezione diretta può avvenire per penetrazione delle larve nei tessuti o per contatto oro-fecale 

(Kalkofen, 1987; Taylor, 2016). 

Con A. caninum sono previste entrambe le modalità di infezione diretta e l’infezione 

transmammaria. Con l’infezione diretta oro-fecale, le larve completano lo sviluppo direttamente 

nell’intestino o maturano seguendo la migrazione tracheale. Anche le larve che penetrano nei 

tessuti sfruttano la migrazione tracheale per la maturazione. Alcune larve in circolo si incistano in 
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alcuni tessuti; le forme incistate si riattivano in condizioni particolari (es. gravidanza) e migrano 

nel tessuto mammario (Kalkofen, 1987; Traversa, 2012; Taylor, 2016). 

A. tubaeforme e A. ceylanicum prevedono l’infezione diretta oro-fecale e percutanea. 

In Uncinaria stenocephala si verificano l’infezione diretta oro-fecale (senza la migrazione 

tracheale) e percutanea e l’infezione paratenica (attraverso i roditori) (Traversa, 2012). Con 

l’infezione percutanea le larve si arrestano nei tessuti (Taylor, 2016).  

I parassiti adulti di tutte e quattro le specie risiedono nell’intestino tenue dell’ospite definitivo e 

producono uova non embrionate dopo un periodo prepatente di 2-3 settimane (Kalkofen, 1987; 

Traversa, 2012; Taylor, 2016).  

Diagnosi  

Messa in evidenza delle uova tramite esame copromicroscopico per flottazione (Genchi et al., 

2010).  

 
Figura 13: Uova di Uncinaria stenocephala, Ancylostoma caninum e Ancylostoma tubaeforme (Genchi et al., 2010) 

 

Patogenesi e sintomatologia  

I parassiti utilizzano dei denti per aggrapparsi alla mucosa intestinale e nutrirsi del sangue 

proveniente dalle arteriole. 

I sintomi dipendono dall’età dell’animale, dal numero di parassiti e dalle specie parassitarie 

coinvolte. Riguardano maggiormente i cuccioli, poiché gli adulti sono soggetti a carichi infestanti 

minori (Traversa, 2012). Con A. caninum possono comparire anemia, stanchezza, eczemi e ulcere 

della cute e delle mucose e talvolta risentimento respiratorio. Nei lattanti sono generalmente più 

severi e si può manifestare anche diarrea emorragica/mucosa, versamenti addominali e edemi 

causati dall’ipoalbuminemia (Genchi et al., 2010; Taylor, 2016). Nelle infestazioni croniche i cani 

sono deperiti, disoressici e possono sviluppare una forma di anemia da carenza di ferro (Traversa, 

2012; Taylor, 2016). 

U. stenocephala, A. tubaeforme e A. ceylanicum sono considerati poco patogeni ma a volte 

possono indurre la malattia con sintomi simili a quelli di A. caninum (Bowman et al., 2010; 

Traversa, 2012). 
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A. caninum e A. ceylanicum hanno riportato eosinofilia periferica nel cane (Carroll e Grove, 1984; 

Carroll e Grove, 1986; Hotez et al., 2002; Dracz et al., 2014).  

Il ciclo biologico dei parassiti prevede l’interazione con diverse barriere dell’organismo (cute, 

tratto respiratorio e mucosa gastrointestinale) e questo li mette maggiormente in contatto con il 

sistema immunitario dell’ospite (Loukas e Prociv, 2001).  L’eosinofilia si scatena sia a seguito 

della fase migratoria del parassita sia a causa del contatto prolungato del parassita adulto con la 

mucosa gastrointestinale ed è mediata da una risposta di tipo T-helper II (Falcone et al., 2004).  

Il ruolo degli eosinofili in vivo resta tutt’ora enigmatico. Potrebbero svolgere il compito di cellule 

effettrici finali nel proteggere l’organismo dagli stadi larvali migranti ma potrebbero anche essere 

richiamati da una reazione allergica scatenata da alcune sostanze secrete dal parassita, sia durante 

la migrazione che presso il sito di ancoraggio nella mucosa gastrointestinale (Carroll e Grove, 

1984; Loukas e Prociv, 2001).  

Trattamento  

Le molecole attive contro queste specie di elminti sono il pirantel, il mebendazolo, il febendazolo, 

e il flubendazolo. Questi eliminano i parassiti adulti e gli stadi giovanili a livello intestinale.  

Nelle cagne in gravidanza o in allattamento è utile la somministrazione topica della selamectina 

per inibire la trasmissione transplacentare e transmammaria (Taylor, 2016).   

2.2.8 Strongyloides stercoralis 

Strongyloides stercoralis, noto anche come verme filiforme, è un nematode appartenente alla 

famiglia Strongyloididae che infesta l’intestino tenue del cane, del gatto, della volpe, dei canidi 

selvatici e dell’uomo (Taylor, 2016; Thamsborg et al., 2017).  

Ciclo biologico  

È prevista una fase ambientale e una fase all’interno dell’ospite.  

In ambiente, la larva L1 esce dalle uova e può seguire due strade: il ciclo omogonico e il ciclo 

eterogonico.  

Con il ciclo omogonico le larve femmine maturano la forma infettiva L3 e penetrano per via 

transdermica nell’ospite definitivo. Una volta raggiunto l’intestino si moltiplicano per 

partenogenesi generando uova larvate. 

Il ciclo eterogonico prevede la maturazione in ambiente esterno delle forme maschili e femminili 

delle larve, che si riproducono per via sessuata rilasciando uova larvate (Thamsborg et al., 2017). 
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La fase all’interno dell’ospite prevede due modalità di infezione: l’infezione diretta per via 

transdermica e l’autoinfezione. 

Con l’infezione transdermica, le larve L3 dai tessuti raggiungono l'intestino tenue grazie alla 

migrazione tracheale; in alternativa dal sito di penetrazione possono migrare direttamente 

nell’intestino attraversando organi e tessuti (Taylor, 2016; Page et al., 2018).   

In corso di autoinfezione le larve L1 maturano nella forma infettiva L3 prima che avvenga la loro 

espulsione con le feci e completano il loro sviluppo direttamente nella mucosa intestinale 

(Thamsborg et al., 2017). 

Il periodo prepatente va da 5 a 21 giorni e l’escrezione di uova può durare anche 11 settimane 

(Thamsborg et al., 2017).  

Diagnosi  

I test più sensibili, in ordine, sono il test di immunofluorescenza anticorpale, la PCR e il test di 

Baermann. Il coprologico è poco sensibile nella rilevazione della larva L1 nelle feci (Thamsborg 

et al., 2017; Iatta et al., 2019; Tamponi et al., 2020).  

 
Figura 12: Larva L1 di Strongyloides stercoralis (tratto da Genchi et al., 2010 ) 

 

Patogenesi e sintomatologia  

I parassiti si localizzano alla base dei villi dell’intestino tenue e se presenti in gran numero causano 

un’enterite catarrale che nei casi gravi comporta necrosi e distacco della mucosa (Taylor, 2016).  

Generalmente decorre in forma asintomatica e autolimitante ma con le infestazioni massive 

(generalmente nei cuccioli) possono comparire diarrea, disidratazione, anoressia e sintomi 

respiratori (Thamsborg et al., 2017). 

Nei soggetti immunodepressi si ha un’esacerbazione dell’autoinfezione che può causare la 

migrazione delle larve a diversi organi, con gravi segni clinici (Mora Carpio, 2023). 
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Per quanto riguarda i cambiamenti degli eosinofili nei cani positivi a S. stercoralis, esiste poca 

letteratura. L’eosinofilia è stata riscontrata in un lavoro di Paradies et al., (2017) e in uno studio di 

Grove et al., (1982) condotto su cani infestati con isolati umani di S. stercoralis.  

 

Trattamento  

Il fenbendazolo risulta efficace nell’eliminazione del parassita. In alternativa è possibile utilizzare 

le avermectine/milbemicine (Taylor, 2016).  

2.2.9 Trichuris vulpis 

Appartiene alla Classe Adenophorea, Superfamiglia Trichuroidea, genere Trichuridae ed è un 

parassita cosmopolita che invade la mucosa del grosso intestino del cane e della volpe (Taylor, 

2016).   

Ciclo biologico  

Le uova in ambiente esterno maturano la forma larvale L1 in 1 o 2 mesi (Traversa, 2011).  

L’ospite definitivo ingerisce le uova che a contatto con i succhi gastrici liberano la forma larvale 

L1. Il ciclo di vita all’interno del parassita prevede una fase all’interno delle cripte del Lieberkühn, 

dove resta quiescente da 2 a 10 giorni per poi riemergere dalla mucosa e passare nell’intestino 

crasso. Qui termina lo sviluppo fino alla forma adulta. Il periodo prepatente va dai 70 ai 107 giorni 

(Hendrix et al., 1987). 

Diagnosi  

Evidenziazione delle uova mediante esame coprologico per flottazione (Genchi et al., 2010).  

 
Figura 13: uovo di trichuri vulpis (tratto da genchi et al., 2010) 
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Patogenesi e segni clinici  

L’infezione è diretta per via oro-fecale. La larva adulta si ancora alla mucosa del cieco e del colon 

grazie ad una sorta di stilo che lacera i tessuti e i piccoli vasi per trarre nutrimento dal sangue e dai 

fluidi dell’ospite (Traversa, 2011). L'azione traumatica del parassita causa irritazione, 

infiammazione ed emorragia nel cieco e nell'intestino crasso (Hendrix et al., 1987). 

Non tutti i cani sviluppano sintomatologia, anche in corso di infestazioni massive. Solitamente i 

sintomi appaiono nel cucciolo e comprendono diarrea mucoso/emorragica alternata a episodi di 

defecazione normale; nei casi più gravi si hanno riduzione della crescita, disordini immunologici, 

deperimento e maggiore suscettibilità ad altri patogeni (Hendrix et al., 1987; Traversa, 2011).  

L’infezione da T. vulpis può determinare eosinofilia nell’uomo, mentre in medicina veterinaria 

non ci sono studi a riguardo, salvo un lavoro di Guija-de-Arespacochaga et al. (2022) che l’ha 

riportata in cani positivi al parassita.  

Trattamento  

Efficaci per il trattamento delle forme adulte sono i probenzimidazoli, i benzimidazoli e le 

milbemicine. Sono necessari diversi giorni di trattamento (Taylor, 2016).  

2.2.10 Angiostrongylus vasorum  

Nematode appartenente alla classe Secernentea, superfamiglia Metastrongyloidea. È un parassita 

del tratto respiratorio e ha come ospiti definitivi i canidi e la volpe (Taylor, 2016; Penagos-Tabares 

et al., 2018).  

Ciclo biologico 

Il ciclo è indiretto. Gli ospiti intermedi sono diverse specie di gasteropodi terrestri e acquatici e la 

rana comune (Rana temporaria); quest’ultima può fungere anche da ospite paratenico. Queste 

specie si infestano con la forma larvale L1, assunta per ingestione o attraverso la sua penetrazione 

nei tessuti (Willesen, 2009; Koch e Willesen, 2009; Penagos-Tabares et al., 2018). Con la 

predazione dell’ospite intermedio il cane assume la forma larvale infestante L3. Nel tratto 

gastroenterico dell’ospite definitivo le larve migrano attraverso il circolo sistemico al cuore destro 

e infine raggiungono la forma sessualmente matura a livello di arterie polmonari. Le forme mature 

producono uova che si schiudono nei capillari polmonari ; le larve L1 che escono effettuano la 

migrazione tracheale e vengono eliminate con le feci (Ferdushy e Hasan, 2010; Penagos-Tabares 

et al., 2018).  
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Diagnosi  

Rilevazione della larva L1 nelle feci attraverso il test di Baermann e l’esame copromicroscopico 

(metodi poco sensibili); in alternativa test sierologici che rilevano l’antigene circolante del 

parassita e gli anticorpi specifici contro A. vasorum prodotti dall’ospite (Guardone et al., 2013).  

 

 
Figura 14: larva L1 di Angiostrongylus vasorum (Tratto da Genchi et al., 2010).  

Patogenesi e sintomatologia 

La malattia causata da A. vasorum viene comunemente definita angiostrongilosi (Ferdushy e 

Hasan, 2010).   

Il segno clinico più frequente è il distress respiratorio dovuto alla polmonite scatenata dalla risposta 

infiammatoria nei confronti di larve e uova nelle vie respiratorie. Possono manifestarsi anche 

vomito, edema, intolleranza all’esercizio, anoressia, sincope, perdita di peso, riduzione della 

crescita (Ferdushy e Hasan, 2010; Morgan et al., 2021). 

Nei casi fatali incorrono anche disturbi neurologici e coagulopatie causate dalle lesioni procurate 

dal parassita sui vasi (Cury et al., 2002; Taubert et al., 2009; Penagos-Tabares et al., 2018). 

Diversi studi hanno riportato l’eosinofilia accompagnata alle infestazioni da parte di A. vasorum 

(Cury et al., 2002; Chapman et al., 2004; Sasanelli et al., 2008; Willesen et al., 2009; Dracz et al., 

2014). La probabile causa scatenante questa alterazione clinico-patologica è legata a particelle 

immunogeniche rilasciate dai parassiti durante le fasi di sviluppo, che determinano una risposta 

immunitaria di tipo T-helper II (Cury et al., 2002).  

Trattamento  

Sono efficaci il mebendazolo, il fenbendazolo (a dosi crescenti per 20/21 giorni ), l’ivermectina, 

il levamisolo e la milbemicina ossima (Taylor, 20126).  
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2.2.11 Aelurostrongylus abstrusus e Troglostrongylus brevior  

Nematodi appartenenti alla Classe Secernentea, Superfamiglia Metastrongyloidea. 

Aelurostrongylus abstrusus appartiene alla famiglia Angiostrongylidae, mentre Troglostrongylus 

brevior alla famiglia Crenosomatidae (Tamponi et al., 2014).  

Infestano felidi domestici e selvatici localizzandosi a livello polmonare; A. abstrusus risiede nelle 

vie respiratorie più profonde, mentre T. brevior risiede in bronchi e bronchioli (Crisi et al., 2018; 

Moskvina, 2018).  

L’eosinofilia in corso di infestazione da A. abstrusus è un dato che pare essere costante. Può avere 

valori elevati persistere nel tempo; solitamente si manifesta dalla seconda/quarta settimana post 

infezione in poi. È stata rilevata anche in gatti asintomatici. Il meccanismo patogenetico sottostante 

potrebbe essere dovuto ad una continua stimolazione antigenica da parte del parassita, con 

un’attivazione dei linfociti T-helper II, la formazione di immunoglobuline IgE e il richiamo di 

eosinofili (Grandi et al., 2005; Schnyder et al., 2014; Elsheikha et al., 2016).  

Sono pressoché inesistenti studi che riportano eosinofilia in corso di infestazione da parte di T. 

brevior; è stato incluso nel capitolo in quanto condivide lo stesso ciclo biologico di A. abstrusus e 

poiché indagini istopatologiche hanno evidenziato infiltrati di eosinofili nel tessuto polmonare 

invaso dal parassita (Giannelli et al., 2014).  

Ciclo biologico di A. abstrusus e T.brevior 

Prevedono ospiti intermedi e paratenici, che includono roditori, rane, lucertole, serpenti e uccelli 

(Grandi et al., 2005; Traversa et al., 2008). Questi albergano nei tessuti le forme infestanti delle 

larve, che vengono assunte dagli ospiti definitivi e attraverso la via emo-linfatica raggiungono il 

tessuto polmonare per maturare nella forma sessualmente matura (Traversa et al., 2008). Nelle vie 

respiratorie del gatto il parassita produce le uova, le larve L1 escono e intraprendono la migrazione 

tracheale per poi essere eliminate con le feci. Il periodo patente può durare anche 5/6 mesi (Grandi 

et al., 2005; Traversa et al., 2008). La larva L1 in ambiente penetra nell’ospite intermedio ed 

evolve nella forma infettante L3, che può sopravvivere anche più di due anni (Grandi et al., 2005).  

Il periodo prepatente è di 4/6 settimane (Taylor, 2016; Crisi et al., 2018) 

Diagnosi: come differenziare le due larve 

Visualizzazione delle larve L1 nel materiale fecale tramite tecnica di Baermann. Essendo le larve 

di A. abstrusus e T. brevior molto simili, sono necessari esami morfologici e test molecolari per la 

loro distinzione (Genchi et al., 2010; Taylor, 2016). 
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Figura 17: A,C: larva L1 di A. abstrusus ; B,D: larva L1 di T. brevior (Tamponi et al., 2014). 

Patogenesi e sintomatologia di A. abstrusus e T.brevior 

L’infezione è indiretta attraverso ospiti intermedi e paratenici. Per T. brevior è prevista anche una 

trasmissione transmammaria (Taylor, 2016; Crisi et al., 2018).  

La patogenesi è assimilabile a quella vista per A. vasorum (Grandi et al., 2005). La malattia varia 

da soggetto a soggetto. Sono possibili forme asintomatiche, forme di polmonite lieve con tosse e 

forme gravi (talvolta mortali), con respirazione addominale a bocca aperta, tosse intensa, starnuti, 

secrezioni muco-purulente, dispnea, idrotorace e anoressia (Grandi et al., 2005; Traversa et al., 

2008; Cavalera et al., 2018). I gatti infetti possono andare incontro ad una regressione spontanea 

della sintomatologia ed essere protetti nelle infezioni successive (Grandi et al., 2005). 

Trattamento  

Il trattamento prolungato (15 giorni) con fenbendazolo risulta efficace nell’eliminazione di A. 

abstrusus (Grandi et al., 2005). È disponibile anche una combinazione topica di fipronil, (S)-

methoprene, eprinomectin e praziquantel (Broadline®, Merial) efficace sia contro A. abstrusus 

che T. brevior (Giannelli et al., 2015).  

Per l’eliminazione di T. brevior è disponibile una formulazione spot-on costituita da una 

combinazione di due molecole: moxidectina e imidacloprid (Advocate®) (Diakou et al., 2019).  

2.2.12 Eucoleus aerophilus (Capillaria aerophila) 

Nematode appartenente alla Classe Adenophorea, Superfamiglia Trichuroidea.  

La forma adulta si localizza nell’epitelio di trachea, bronchi e bronchioli di volpi e mustelidi ma 

anche il cane e il gatto possono fungere da ospiti accidentali (Traversa et al., 2009; Taylor, 2016). 



43 
 

Non sono disponibili in letteratura informazioni relative al cambiamento degli eosinofili circolanti 

in corso di questa infestazione ma viene descritto poiché ha un ciclo biologico e una patogenesi 

molto simili a quelle di A. abstrusus.  

Ciclo biologico 

Simile a quello di A. abstrusus, con la differenza che E. aerophilus anziché eliminare con le feci 

le larve L1 elimina le uova, che risalgono l’albero respiratorio sfruttando i colpi di tosse 

dell’animale.  Queste in ambiente esterno maturano nella forma infettiva in circa 40 giorni o in 

alternativa vengono assunte da ospiti intermedi (lombrichi), nei quali si sviluppa la forma larvale 

infettante. Il periodo prepatente è di 3/6 settimane (Traversa et al., 2009).  

Diagnosi  

Esame copromicroscopico per flottazione (Genchi et al., 2010).  

 
Figura 15: uova di E. aerophilus (tratto da Genchi et al., 2010) 

 

Patogenesi e sintomatologia  

L’infezione avviene attraverso l’assunzione delle uova contenenti la larva allo stadio infettivo o 

attraverso l’assunzione degli ospiti intermedi (Taylor, 2016).  

I parassiti causano l’infiammazione della mucosa delle vie aeree, determinando fenomeni di 

bronchite cronica che nei casi gravi evolve in broncopolmonite.  

La sintomatologia è varia e va da casi asintomatici o lievi, che si  manifestano attraverso un respiro 

broncovescicolare, a casi più gravi che si presentano con tosse, starnuti e distress respiratorio 

(Traversa et al., 2009).  

Trattamento  

Esistono pochi dati sull’efficacia degli antielmintici nei confronti di E. aerophilus. Alcuni 

benzimidazoli e lattoni macrociclici sono efficaci, cosí come il levamisolo (Taylor, 2016).  
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2.2.13 Crenosoma vulpis 

Nematode appartenente alla classe Secernentea, Superfamiglia Metastrongyloidea. 

È un parassita cosmopolita che si localizza nella trachea, nei bronchi e nei bronchioli degli ospiti 

definitivi, che sono la volpe, il lupo e occasionalmente il cane (Shaw et al., 1996; Taylor, 2016).  

All’esame emocromocitometrico è frequente riscontrare eosinofilia (Shaw  et al., 1996; Unterer et 

al., 2002).   

Ciclo biologico  

Ha un ciclo indiretto che prevede come ospiti intermedi lumache terrestri e chiocciole.  

Le forme larvali L1 liberate con le feci degli ospiti definitivi penetrano attivamente all’interno 

degli ospiti intermedi. Nell’ospite intermedio le larve L1 mutano all’interno dei tessuti nella forma 

larvale infettante L3. 

L’infezione dell’ospite definitivo avviene attraverso la predazione dell’ospite intermedio; le larve 

che arrivano a livello gastroenterico intraprendono il circolo sistemico che dalla vena porta le 

conduce verso la vena cava, verso il cuore e infine all’interno dei polmoni (Unterer et al., 2002).  

All’interno dei bronchi le larve maturano nella forma adulta sessualmente competente, con un 

periodo di prepatenza di 19/21 giorni (Shaw et al., 1996).  

Le uova prodotte dagli adulti risalgono le vie respiratorie sfruttando gli accessi di tosse dell’ospite 

e vengono deglutite per poi essere eliminate attraverso le feci. Nelle feci è possibile riscontrare le 

uova ma anche le larve L1.  

Diagnosi  

Riscontro della larva L1 all’interno delle feci attraverso esame di Baermann. È possibile effettuare 

anche l’esame coprologico per flottazione per la ricerca di uova. Spesso risulta diagnostico anche 

il lavaggio tracheobronchiale per la rilevazione delle larve (Shaw  et al., 1996).  

 
Figura 16: larva L1 di Crenosoma vulpis (tratto da https://www.microbiologiaitalia.it/parassitologia/crenosoma-vulpis/). 

Patogenesi e sintomatologia 
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La cuticola del parassita crea abrasioni sulla mucosa delle vie aeree; questo determina bronchite e 

bronchiolite con infiltrato tissutale di eosinofili, che si riflette anche nell’esito del lavaggio 

tracheobronchiale. (Unterer et al., 2002; Taylor, 2016).  

La sintomatologia è variabile; tra i sintomi principali vi sono tosse (talvolta produttiva), secrezioni 

mucose nasali, starnuti, disoressia. Raramente si sviluppano forme mortali (Shaw et al., 1996; 

Unterer et al., 2002; Taylor, 2016).  

Trattamento  

Con l’utilizzo del fenbendazolo si ha una completa eliminazione del parassita.  

Sono efficaci anche il febantel, il levamisolo, l’ivermectina e la dietilcarbamazina (Shaw  et al., 

1996; Taylor, 2016).  

2.2.14 Oslerus osleri  

Nematode appartenente alla classe Secernentea, Superfamiglia Metastrongyloidea.  

È un parassita cosmopolita che si localizza nella trachea e nei bronchi dei canidi (Verocai et al., 

2013; Taylor, 2016).  

Ciclo biologico  

Il parassita ha un ciclo biologico diretto. L’ospite definitivo si infetta attraverso l’assunzione delle 

larve L1 in ambiente. Le larve L1 nell’intestino evolvono nella forma L2 e intraprendono la via 

emolinfatica che le porta al cuore destro e successivamente ai capillari polmonari. All’interno del 

polmone si sviluppano nella forma adulta, con un periodo di prepatenza di 10/20 giorni.  

Le larve adulte producono uova con larve L1 che schiudono direttamente nel parenchima 

polmonare. Le larve L1 sfruttano l’apparato mucociliare per risalire le vie respiratorie e una volta 

che arrivano a livello faringeo, in parte vengono deglutite ed eliminate con le feci e in parte sono 

eliminate attraverso la saliva. Quest’ultima è fonte di infezione dei cuccioli che vengono leccati 

dalle madri o nutriti attraverso il rigurgito (Outerbridge, 1998; Taylor, 2016).  

Diagnosi  

La tecnica diagnostica d’elezione sarebbe la visualizzazione diretta dei noduli polmonari 

attraverso broncoscopia. Tuttavia, i metodi diagnostici maggiormente utilizzati sono l’esame 

fecale per flottazione e l’esame fecale con la tecnica Baermann. Il primo è dotato di poca sensibilità 

nella rilevazione delle larve, mentre il secondo è più sensibile. Tuttavia, le larve hanno 

un’eliminazione fecale intermittente (Outerbridge, 1998). 
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Figura 17: larva L1 di Oslerus osleri (tratto da Genchi et al., 2010) 

 

Patogenesi e sintomatologia 

Le larve in circa 2/3 mesi determinano la formazione di lesioni granulomatose di 4/5 cm nella 

mucosa a livello della biforcazione tracheale. Le lesioni sono caratterizzate da tessuto connettivo 

e infiltrati di globuli bianchi, tra cui eosinofili, presenti anche nei linfonodi bronchiali (Barr et al., 

1986; Outerbridge, 1998).  

I cani possono essere asintomatici o manifestare sintomi respiratori che includono tosse sibilante 

e non produttiva, intolleranza all’esercizio, fino ad arrivare ad avere sforzo respiratorio marcato e 

distress respiratorio (Barr et al., 1986). 

Trattamento  

Le molecole efficaci nell’eliminazione del parassita sono la dietilcarbamazina, il levamisolo, 

l’ivermectina, la doramectina, il tiabendazolo e l’albendazolo (Outerbridge, 1998; Taylor, 2016). 

2.2.15 Filaroides hirti  

Nematode appartenente alla Classe Secernentea, Superfamiglia Metastrongyloidea.  

È un parassita che si localizza nei polmoni del cane e dei carnivori selvatici (Taylor, 2016).  

Generalmente l’infezione è subclinica in cani sani e immunocompetenti, con il possibile rilievo di 

eosinofilia nel sangue periferico. Nei soggetti sintomatici si rilevano tosse, tachipnea, dispnea e 
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intolleranza all’esercizio (Spencer et al., 1985; Bauer e Bahnemann; 1996; Torgerson et al., 1997; 

Cervone et al., 2018).  

Ciclo biologico  

Ciclo diretto. L’ospite definitivo assume le larve L1 direttamente dall’ambiente. Le larve L1 

dall’intestino sfruttano il sistema emolinfatico per migrare fino al parenchima polmonare. Durante 

il loro tragitto mutano da L1 a L5; in alternativa maturano direttamente all’interno del polmone 

(Cervone et al., 2018). Le larve adulte sono libere a livello di alveoli e bronchioli terminali; qui 

producono uova che liberano le larve L1. Le larve L1 risalgono le vie respiratorie per essere 

successivamente deglutite ed eliminate attraverso le feci. Il periodo di prepatenza è di 5 settimane 

(Bauer e Bahnemann, 1996; Cervone et al., 2018). 

Diagnosi 

Il metodo diagnostico più sensibile per la rilevazione delle larve L1 è il lavaggio tracheobronchiale.  

Si sfrutta inoltre l’esame fecale tramite tecnica di Baermann ma pecca di scarsa sensibilità per 

l’eliminazione intermittente delle larve e per la loro scarsa motilità che rende difficile l’uscita dal 

contenuto fecale (Cervone et al., 2018)  

 
figura 18: larva L1 di Filaroides hirthi (tratto da Genchi et al., 2010) 

 

Patogenesi e sintomatologia 

L’infezione è oro-fecale e nei soggetti immunodepressi esiste la possibilità dell’autoinfezione, con 

le larve L1 nell’intestino che anziché essere eliminate con le feci penetrano la mucosa enterica e 

intraprendono il ciclo di sviluppo (Bahnemann e Bauer, 1996). 

Le larve vive evocano una minima risposta infiammatoria ma le larve adulte causano un’ 

infiammazione granulomatosa, con noduli di 1/5 mm . 

Si sviluppa una bronchiolite, una perivasculite e una peribronchite con infiltrati interstiziali e 

alveolari di cellule immunitarie, tra cui eosinofili (Bahnemann e Bauer, 1996). 
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Trattamento  

Le molecole che hanno avuto un riscontro positivo nel trattamento sono il fenbendazolo, 

l’albendazolo e l’ivermectina iniettabile (Cervone et al., 2018).  

2.2.16 Paragonimus kellicotti  

Parassita appartenente al Phylum dei Platelminti, Classe Trematodi, Famiglia Paragonimidae.  

È stato incluso nel capitolo poiché in letteratura sono disponibili due lavori che associano 

all’infezione da Paragonimus kellicotti la presenza di eosinofilia periferica (Bowman et al., 1991; 

Lilliehöök et al., 2003).  

Si localizza nel tratto polmonare degli ospiti definitivi, che sono il cane, il gatto e il suino (Taylor, 

2016).  

Ciclo biologico  

Prevede due ospiti intermedi. I primi ospiti intermedi sono molluschi e gasteropodi acquatici che 

si infettano con le larve contenute all’interno delle uova (miracidi). Dal miracidio si sviluppa una 

sporocisti contenente numerose cellule germinative che successivamente danno origine all’interno 

dell’ospite ad altre forme larvali (redie). Dalle redie si formano gli ultimi stadi larvali (cercarie). 

Le cercarie sono in grado di uscire attivamente dal primo ospite intermedio, infestano il secondo 

ospite intermedio (granchio o gambero d’acqua) e si incistano sottoforma di metacercarie nel 

fegato e nei muscoli. Quando l’ospite definitivo si ciba del secondo ospite intermedio, il processo 

di masticazione libera gli involucri delle metacercarie. I parassiti escono e attraverso la 

circolazione sistemica migrano verso il tessuto polmonare, dove sono incapsulati in cisti fibrose 

che fistolizzano nei bronchi per poter eliminare le uova. Le uova risalgono le vie respiratorie e 

vengono deglutite ed eliminate attraverso le feci. Il periodo di prepatenza è di 5/6 settimane 

(Taylor, 2016).  

Diagnosi  

Esame copromicroscopico per flottazione per la rilevazione delle uova nelle feci. È possibile 

visualizzare le uova anche nell’espettorato (Taylor, 2016).  
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Figura 19: uovo di P. kelllicotti (https://www.k-state.edu/parasitology/625tutorials/Paragon01.html) 

 

Patogenesi e sintomatologia 

A livello polmonare il parassita forma noduli di 1/3 cm all’interno dei quali si localizzano le forme 

adulte. L’esito della malattia è variabile e va da casi asintomatici a casi mortali per via delle lesioni 

polmonari (in un cucciolo).  

I sintomi principali, quando presenti, includono tosse, dispnea, intolleranza all’esercizio, 

salivazione, emottisi (Harrus et al., 1997).  

Trattamento  

L’eliminazione è efficace con alti dosaggi di fenbendazolo o albendazolo (Taylor, 2016). 
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3.0 PARTE SPERIMENTALE  

3.1 Introduzione 

Gli eosinofili sono cellule pleiotrofiche multifunzionali appartenenti alla risposta immunitaria. 

Essi svolgono ruoli fisiologici complessi all’interno dell’organismo, intervenendo all’interno di 

processi immunitari e omeostatici (Kim e Jung, 2020; Young e Layne, 2022). 

Secondo la letteratura, esistono diverse problematiche in grado di scatenare l’eosinofilia nel cane 

e nel gatto. Gli eosinofili circolanti infatti possono aumentare per cause infettive-infiammatorie, 

parassitarie, neoplastiche, autoimmuni, ormonali e per una serie di altri disturbi (Guija-de-

Arespacochaga et al., 2022).  

Nonostante le patologie in grado di scatenare l’eosinofilia siano varie, l’innalzamento del valore 

degli eosinofili viene spesso associato alla positività agli endoparassiti. Esistono tuttavia pochi 

lavori nel cane e nel gatto che testimoniano l’aumento degli eosinofili a seguito di infestazioni 

endoparassitarie.  

I pochi studi disponibili riguardano parassiti ematofagi, emoparassiti, parassiti trasmessi da vettore 

e poche specie di parassiti gastrointestinali e polmonari (Chapman et al., 2004; Grandi et al., 2005; 

Fahrion et al., 2008; Kottadamane et al., 2017; Thongsahuan et al., 2020). 

Per tutti gli altri parassiti la letteratura si limita alla segnalazione di singoli casi clinici. 

 

3.2 Obiettivi dello studio 

L’obiettivo della tesi è quello di dimostrare l’esistenza o meno di un’associazione tra le 

infestazioni parassitarie, intestinali o polmonari, e la presenza di eosinofilia ematica nei cani e nei 

gatti. Per raggiungere tale obiettivo, lo studio è andato a valutare:  

• la probabilità di ottenere un coprologico positivo per endoparassiti in cani e gatti con 

aumento degli eosinofili all’esame emocromocitometrico   

• la probabilità di ottenere un aumento degli eosinofili in cani e gatti con un coprologico 

positivo per endoparassiti.  

3.3 Materiali e metodi 

3.3.1 Tipo di studio   

studio osservazionale prospettico. 
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3.3.2 Criteri d’inclusione  

Cani e gatti di proprietà o provenienti dal Canile Municipale di Parma e afferiti all’Ospedale 

Veterinario Universitario Didattico dell’Università di Parma (OVUD) per visite specialistiche, 

ambulatoriali o di pronto soccorso. Per i pazienti sono stati definiti i seguenti criteri d’inclusione:  

• Pazienti che all’esame emocromocitometrico hanno presentato eosinofilia e per i quali, 

entro 15 giorni, è stato possibile recuperare un campione di feci per l’esame coprologico  

• Pazienti con esame coprologico positivo per i quali, entro 15 giorni, è stato possibile 

effettuare un esame emocromocitometrico.  

3.3.3 Criteri di esclusione   

• Pazienti che sono stati trattati con terapia antiparassitaria prima dell’esecuzione di entrambi 

gli esami emocromocitometrico e coprologico. 

3.3.4 Disegno di studio 

Il disegno dello studio si compone di due fasi: 
- Ai proprietari i cui cani e gatti hanno avuto un riscontro di eosinofilia all’esame 

emocromocitometrico è stato richiesto di far recapitare in OVUD un campione di feci da sottoporre 

all’esame coprologico mediante le tecniche Mini-FLOTAC e Baermann. 

- Ai proprietari di cani e gatti risultati positivi all’esame coprologico è stata richiesta la 

disponibilità di sottoporre il paziente all’esame emocromocitometrico.  

A supporto dello studio, per ogni paziente sono state recuperate informazioni di tipo anamnestico 

e clinico estrapolate dal fascicolo sanitario inserito nel software Fenice® e da un questionario in 

formato cartaceo o digitale somministrato ai proprietari secondariamente all’esecuzione degli 

esami sopra citati (Allegato I).  

Le procedure adottate per l’esecuzione dell’esame emocromocitometrico, dell’esame coprologico 

e il tipo di informazioni ricavate dai pazienti vengono descritte dettagliatamente nei paragrafi 

inerenti al protocollo operativo.  

3.3.5 Protocollo operativo per l’esecuzione dell’esame emocromocitometrico presso il 

Laboratorio di Patologia Clinica Veterinaria dell’Ospedale Veterinario Universitario Didattico, 

UniPr  

L’esecuzione dell’esame emocromocitometrico si compone di diversi step: 
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o registrazione dei pazienti sul portale Fenice®; 

o prelievo della matrice di sangue; 

o arrivo e accettazione dei campioni; 

o esecuzione dell’esame emocromocitometrico; 

o refertazione dell’esame e successiva validazione. 

Il campione di sangue per l’emocromo è stato prelevato utilizzando un ago butterfly collegato ad 

una sistema vacutainer per il prelievo del sangue in provette sottovuoto con EDTA. 

Subito dopo il prelievo, la provetta di sangue è stata conferita presso il laboratorio di Patologia 

Clinica (fig.1). In laboratorio le provette di sangue in EDTA sono state posizionate su un agitatore 

di laboratorio per qualche minuto prima dell’inizio dell’analisi (fig.2). L’esame 

emocromocitometrico è stato effettuato con l’analizzatore ematologico ADVIA® 2120i (Siemens) 

Fig. 3. 

 

   
 

I risultati di ADVIA® 2120i vengono confermati da un patologo clinico a seguito della lettura al 

microscopio ottico dello striscio ematico colorato con il metodo May-Grunwald e Giemsa.  

Per lo studio sono stati selezionati i campioni di sangue in cui gli eosinofili circolanti superavano 

il limite superiore di 1,7 X 109 /L per il gatto e 0,75 X 109 /L per il cane.  

Nei pazienti in cui erano disponibili, sono stati riportati i risultati relativi ad esami 

ematobiochimici, delle urine e dell’emogasanalisi effettuati contestualmente all’esame 

emocromocitometrico riportante eosinofilia.  

1 2 3 
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3.3.6 Protocollo operativo per l’esecuzione dell’esame copromicroscopico mediante metodica 

mini-FLOTAC e tecnica di Baermann presso il Laboratorio di Parassitologia Veterinaria, 

UniPr 

L’esecuzione degli esami coprologici richiede diversi step:  

 

o Registrazione dei pazienti sul portale Fenice® 

o Consegna della matrice e stoccaggio  

o Arrivo e accettazione dei campioni presso il Laboratorio di Parassitologia  

o Esecuzione dell’esame coprologico mediante le tecniche mini-FLOTAC e 

Baermann 

o Refertazione dell’esame sul portale Fenice® 

I campioni fecali sono stati consegnati dai proprietari presso l’ufficio accettazione dell’OVUD o 

ai medici curanti e sono stati stoccati in un apposito frigorifero accompagnati dalla richiesta 

dell’analisi da eseguire.   

Esame coprologico per flottazione mediante le tecniche mini-FLOTAC e Baermann  

Le procedure sintetizzate nei paragrafi sottostanti sono standardizzate e riportate nelle specifiche 

SOP del Laboratorio di Parassitologia. Prima di iniziare la processazione dei campioni si effettua 

un esame macroscopico delle feci per la visualizzazione di eventuali macro-elementi parassitari.  

Mini-FLOTAC  

L’esame copromicroscopico mediante tecnica mini-FLOTAC fornisce risultati quali-quantitativi 

sulla presenza di uova, larve, cisti e oocisti di parassiti di famiglie e generi diversi all’interno di 

campioni fecali. Questa tecnica rispetto all’esame copromicroscopico tradizionale fornisce 

informazioni sul grado di infestazione dei pazienti.  

Procedimento:  

Per l’esame sono necessari 2g di feci fresche. Queste vengono stemperate all’interno di una 

soluzione salina concentrata che ha la finalità di liberare uova e larve dal contenuto fecale 

facendole risalire in superficie.  

Una volta stemperate, le feci vengono filtrate con l’ausilio di un colino che trattiene i frammenti 

grossolani presenti nel campione.  

La soluzione filtrata viene travasata una decina di volte all’interno di due contenitori per mescolare 

adeguatamente il contenuto (fig. 1). Subito dopo con una pipetta Eppendorf viene prelevata una 

parte della soluzione, che viene depositata all’interno  delle due camere di flottazione della base 
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del mini-FLOTAC (fig. 2, 3). Le camere di flottazione devono essere completamente riempite e 

non devono essere presenti bolle d’aria. Una volta terminato questo procedimento, sulla base del 

dispositivo si monta il disco di lettura del mini-FLOTAC che va girato in senso antiorario rispetto 

alla base. Si lascia riposare il campione per 10 minuti (fig. 4).  

 

 

                                                
 

Trascorsi i 10 minuti si effettua una rotazione oraria del disco di lettura rispetto alla base del mini-

FLOTAC. Con questo passaggio si creano altre due camere di lettura riempite con la soluzione 

presente nelle prime due camere di lettura, che in questo modo viene ulteriormente filtrata (fig. 5). 

Le due nuove camere di lettura sono quelle successivamente analizzate al microscopio ottico. 

Al microscopio ottico le camere di flottazione vengono guardate con ingrandimento 10X; per ogni 

specie di parassita viene contato il numero complessivo di uova/larve/cisti/oocisti all’interno delle 

due camere di lettura. Il test ha una sensibilità inferiore al dato reale, per cui si è visto che per 

ottenere un valore quantitativo attendibile sul numero di uova per grammo di feci, si deve 

moltiplicare il valore ottenuto dalla conta per 5.  

TECNICA DI BAERMANN 

Viene allestito per consentire la rilevazione di larve all’interno delle feci. Attraverso questa 

metodica le larve escono dal contenuto fecale e grazie alla forza di gravità precipitano.   

1 2 3 

4 5 
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Procedimento: 

Prevede l’allestimento di una struttura che permetta la separazione delle larve dalle feci. La 

struttura è costituita da un imbuto sospeso, alla cui apertura viene collegato un piccolo tubo in 

plastica sigillato all’estremità distale.  

Si preleva una porzione di feci fresche avvolte all’interno di un doppio strato di garze.  

Le feci avvolte vengono sospese all’interno dell’imbuto, riempito successivamente con acqua 

tiepida. L’invoglio deve essere completamente sommerso dall’acqua (fig. 1, 2).  

La struttura viene lasciata a riposo per 24 ore in ambiente tiepido, dove gradualmente le larve 

escono dalle feci e precipitano verso il fondo del tubo sigillato.  

Trascorse le 24 ore, si posiziona una piastra vuota sotto il tubo sigillato e lo si apre per permettere 

che la soluzione sedimentata precipiti sul fondo della piastra. Una volta terminato questo 

passaggio, la piastra viene posizionata sotto uno stereomicroscopio, grazie al quale è possibile 

visualizzare l’eventuale presenza di larve sul fondo della piastra (fig.4).  

 

  

 
 

1 2 3 

4 
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3.3.7 Protocollo operativo per l’acquisizione di informazioni cliniche e anamnestiche relative ai 

pazienti  

Vengono ricavate le informazioni anamnestiche e cliniche dei pazienti completi dell’esame 

emocromocitometrico e dell’esame coprologico sfruttando due diverse fonti di dati:   

 

- Dati ricavati dal fascicolo sanitario del software Fenice® 

- Dati ottenuti da un questionario somministrato ai proprietari dei pazienti.   

Consultazione del fascicolo sanitario sul software Fenice® 

Per ogni paziente viene consultato il fascicolo sanitario, che viene costantemente aggiornato con 

le informazioni ottenute dalle visite cliniche più recenti. I dati ricercati nella cartella clinica sono 

i seguenti:  

 

 Specie dell’animale 

 Sesso: con distinzione tra maschi interi o castrati; femmine intere o sterilizzate  

 Età 

 Razza 

 Ambiente in cui vive l’animale 

 Profilassi vaccinali 

 Profilassi antiparassitaria (comprensivo di leishmaniosi e filariosi cardio-polmonare) 

 Test effettuati per malattie infettive e parassitarie (Leishmania, Dirofilaria e Ehrlichia).  

 Motivo della visita 

 Sintomi principali  

 Co-morbilità e terapie impostate 

 Trattamenti antiparassitari effettuati  

Somministrazione del questionario ai proprietari  

Ai fini dello studio è stato creato un questionario (in allegato) disponibile sia in versione cartacea 

che digitale (ottenuta attraverso la piattaforma Google Forms).  

Il questionario è stato rilasciato direttamente al proprietario o inviato tramite mail.  

Prima della compilazione del questionario ai proprietari è stata richiesta la firma di una liberatoria 

per il trattamento dei dati ai fini della ricerca.  

Le domande del questionario sono state formulate con il fine di completare i dati contenuti nel 

fascicolo sanitario, per sono state richieste le stesse informazioni elencate precedentemente.  
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Le domande prevedevano risposte multiple da crocettare e per ciascuna domanda era prevista una 

voce da poter barrare nel caso il proprietario non fosse a conoscenza dell’informazione richiesta. 

Le informazioni ricavate dai questionari e dalle cartelle cliniche sono state progressivamente 

inserite all’interno di un foglio di lavoro del software Excel (Microsoft Office). 

Analisi Statistica 

La distribuzione delle variabili continue è stata valutata utilizzando il test di Shapiro-Wilk - 

normality test. I dati ottenuti sono stati espressi in base alla loro distribuzione come media (± 

deviazione standard) e mediana (range minimo-massimo). È stato usato il Kruskall-Wallis test per 

confrontare il valore di eosinofili in alcune categorie di pazienti. L’analisi statistica è stata eseguita 

utilizzando il software statistico MedCalc, versione 18.10.2, Ostend, Belgio. 

3.3 Risultati 

Nel periodo compreso tra il 1 novembre 2022 e il 31 luglio 2023 hanno presentato eosinofilia 

all’esame emocromocitometrico 79 pazienti (di cui 66 cani e 13 gatti) e 11 pazienti sono risultati 

positivi all’esame parassitologico (di cui 7 cani e 4 gatti). Successivamente sono stati inclusi 34 

cani e 9 gatti poiché completi sia dell’esame emocromocitometrico che dell’esame parassitologico 

delle feci. 

CANI  

Dei 34 cani inclusi:  

- 30 sono stati inclusi a seguito del riscontro di eosinofilia all’esame emocromocitometrico: 

→ di questi solo 1/30 è risultato positivo agli endoparassiti; 

- 4 cani sono stati inclusi a seguito di positività al coprologico: 

→ di questi 1/4 ha successivamente mostrato eosinofilia all’esame emocromocitometrico.  

Complessivamente, 31/34 cani inclusi presentavano eosinofilia, e di questi due (2/31) 

presentavano un esame coprologico positivo per endoparassiti. I pazienti positivi per endoparassiti 

erano 5/34, e 2/5 presentavano eosinofilia.  

L’età media dei 34 pazienti inclusi è di 80,5 (± 55.6) mesi. I cani inclusi comprendevano 20 maschi 

(17 interi e 3 castrati) e 14 femmine (9 intere e 5 sterilizzate) appartenenti alle seguenti razze: 11 

meticci, 3 Pastori Tedeschi, 2 Lagotti romagnoli, 2 Alaskan Malamute, 2 Dogue de Bordeaux, 2 

Dobermann. I restanti cani presentavano un solo soggetto per ogni razza di seguito riportata: 

Barboncino, Chihuahua, Cavaler King Charles spaniel, Maltese, Border Collie, Mastino 



58 
 

Napoletano, Bracco Italiano, Bracco Tedesco, Cane Corso, Pastore Maremmano, Rhodesian 

Ridgeback e Rottweiler.  

Soggetti con eosinofilia  

31 pazienti hanno presentato eosinofilia all’esame emocromocitometrico, 29/31 con coprologico 

negativo e 2/31 con coprologico positivo.  

Dei soggetti con eosinofilia e coprologico positivo:  

 - 1/31 era positivo per Ancilostomi e ricoverato per una broncopolmonite; 

- 1/31 era infestato da Ascaridi e Trichuris vulpis, con positività ad Ehrlichia canis e Leishmania 

infantum. 

L’età media dei cani con eosinofilia era 86 (± 55 mesi) di cui 18/31 maschi (15 interi e 3 castrati) 

e 13/31 femmine (9 intere e 4 sterilizzate) appartenenti alle seguenti razze: 11 meticci, 3 Pastori 

tedeschi, 2 Lagotti Romagnoli, 2 Alaskan malamute, 2 Dogue de Bordeaux, 2 Dobermann. I 

restanti cani presentavano un solo soggetto per ogni razza di seguito riportata: Barboncino, 

Chihuahua, Cavalier king Charles spaniel, Maltese, Bracco italiano, Cane corso, Pastore 

Maremmano, Rhodesian Ridgeback, Rottweiler. Non è stata riscontrata nessuna differenza statista 

nel numero degli eosinofili tra maschi e femmine (P=0.3).  

15/31 soggetti vivono in ambiente domestico, 12/31 in ambiente misto, 3/31 in ambiente esterno 

e per un paziente non è disponibile il dato. 

Co-morbilità e presentazione clinica 

Alla visita clinica i pazienti presentavano i seguenti sintomi: 

- 7/29 presentavano diarrea: 4/7 avevano malattie gastrointestinali, 1/7 una malattia renale, 

1/7 un’anemia emolitica immunomediata, 1/7 uno shock settico.  

- 6/29 presentavano vomito: 4/6 avevano una malattia gastrointestinale, 1/6 una malattia 

renale, 1/6 un’ernia discale lombosacrale.  

- 8/31 pazienti presentavano disoressia: 3/8 avevano malattie gastrointestinali, 2/8 erano 

oncologici, 1/8 una malattia renale cronica, 1/8 una broncopolmonite (positivo agli 

endoparassiti) e 1/8 un’ipertermia con tumefazione del gomito.  

- Per 8/31 pazienti i proprietari hanno riferito apatia: 2/8 avevano malattie 

infettive/infiammatorie, 3/8 malattie gastrointestinali, 1/8 era oncologico, 1/8 aveva 

malattia renale cronica e 1/8 aveva una broncopolmonite (positivo agli endoparassiti)  

- Per 3/29 pazienti è stato segnalato dimagramento: 2/3 con enteropatia e 1/3 con 

megaesofago.  
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- 4/31 pazienti presentavano tosse: 2/4 erano cardiopatici, 1/4 aveva malattia renale e 

bronchite cronica e 1/4 una broncopolmonite (positivo agli endoparassiti).  

- Per nessun paziente sono stati riportati episodi di prurito. 

I 31 soggetti con eosinofilia sono stati raggruppati all’interno di macrocategorie a seconda delle 

comorbilità presentate in concomitanza al suo riscontro:  

6/31 erano pazienti oncologici (2/6 emangiosarcoma sottocutaneo, 1/6 con carcinoma polmonare, 

1/6 un carcinoma nasale, 1/6 carcinoma prostatico, 1/6 sospetto carcinoma epatico), 6/31 pazienti 

con malattie gastrointestinali (3/6 con enteropatia cronica, 2/6 con gastroenteropatia acuta, 1/6 con 

dilatazione gastrica), 4/31 con malattie infettive-infiammatorie (di cui uno positivo agli 

endoparassiti) (2/4 positivi per Ehrlichia, 1/4 con shock anafilattico, 1/4 con ipertemia di sospetta 

origine infettiva), 2/31 cardiopatici (1/2 con cardiopatia ipocinetica dilatativa e 1/2 con malattia 

mitralica), 1/31 con malattia renale cronica, 1/31 con ipotiroidismo, 1/31 con megaesofago, 1/31 

con broncopolmonite (positivo agli endoparassiti), 1/31 con anemia emolitica immunomediata, 

1/31 con ernia lombosacrale e 1/31 con malattia renale cronica associata a bronchite cronica. 

Infine, 6/31 pazienti non presentavano nessuna comorbilità ma avevano effettuato l’esame 

emocromocitometrico per un health-check. Facendo un confronto dell’eosinofilia tra le tre 

macrocategorie più rappresentate (cani con neoplasia vs cani con malattie gastrointestinali vs cani 

con malattie infettive-infiammatorie) non c’è una differenza significativa nell’eosinofilia (P=0.6).  

La tabella sottostante riporta il range e la mediana degli eosinofili nel cane per ciascuna categoria 

di malattie che hanno presentato eosinofilia. 

 
CANE Eosinofili/mm3 Età (mesi) 

Mediana Range (min-

max) 

Mediana Range (min-max) 

Malattia renale cronica (n=1) 1200 - 120 120 

Broncopolmonite (n=1) 940 - 96 - 

Malattie neoplastiche (n=6) 940 770-1370 126 84-168 

Malattie intestinali (n=6) 1155 780-5830 66 5-156 

Ipotiroidismo (n=1) 1220 - 96 - 

Megaesofago (n=1) 780 - 12 - 

Malattie infettive-infiammatorie (n=4) 1225 810-1487 54 4-96 

Malattie cardiache (n=2) 1970 780-3160 90 72-108 

Anemia emolitica immunomediata (n=1) 830 - 108 - 

Ernia lombo-sacrale (n=1) 790 - 144 - 

Malattie renali + respiratorie (n=1) 1010 - 156 - 

Nessuna comorbilità 945 790-2800 42 12-192 

Tabella 2: Range e mediana degli eosinofili per ciascuna categoria di malattie che ha causato eosinofilia nel cane 
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Soggetti con coprologico positivo 

L’età media dei soggetti è di 51 (±44) mesi di cui 3/5 sono femmine (2 sterilizzate e 1 intera) e 2/5 

maschi interi appartenenti alle seguenti razze: Mastino napoletano, Dogue de Bordeaux, Bracco 

Tedesco, Border Collie e meticcio. 3/5 vivevano in ambiente domestico e 2/5 vivevano all’esterno; 

4/5 erano di proprietà e 1/5 proveniva dal canile. 

La positività ha riguardato i seguenti parassiti:  

• 1/5 positivo a Dipylidium caninum 

• 1/5 positivo agli Ancilostomi 

• 1/5 positivo ad Ancilostomi e Giardia duodenalis → con eosinofilia 

• 1/5 positivo a Trichuris vulpis 

• 1/5 positivo a Trichuris vulpis e Ascaridi → con eosinofilia  

Dei 2/5 soggetti con coprologico positivo ed eosinofilia:  

- quello positivo ad Ancilostomi e Giardia duodenalis ha effettuato prima l’esame 

emocromocitometrico e successivamente il parassitologico; 

- quello positivo a Trichuris vulpis e agli Ascaridi ha avuto riscontro di positività al coprologico 

ed è stato successivamente sottoposto ad emocromo.  

I 3/5 cani con coprologico positivo e assenza di eosinofilia presentavano le seguenti comorbilità: 

• 1/3 Positivo a Dipylidium caninum : ricoverato per una grave broncopolmonite 

• 1/3 Positivo a Trichuris vulpis : ricoverato per torsione di colon causata dalla massiva 

infestazione parassitaria.  

• 1/3 Positivo agli Ancilostomi : ricoverato per una broncopolmonite 

Sintomi (per i 3/5 cani privi di eosinofilia) 

- 2/3 cani hanno manifestato diarrea: 1/2 con broncopolmonite e 1/2 con colite; 

- per nessun cane è stato riportato il vomito; 

- per 1/3 è stata riportata disoressia e aveva una broncopolmonite; 

- 2/3 hanno manifestato apatia: 1/3 aveva la broncopolmonite e 1/3 la colite.  

- Per nessun cane è stato riportato dimagramento  

- 1/3 aveva tosse in concomitanza alla broncopolmonite 
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Profilassi: 

Nei pazienti inclusi è stato riportato, dove presente, il dato sulle profilassi effettuate per: ecto e 

endoparassiti, Leishmania e Filaria cardio-polmonare. I dati relativi alle profilassi sono riportati, 

per ogni paziente incluso, nella tabella sottostante insieme alle variabili tenute in considerazione 

per l’inclusione del paziente (eosinofilia, esito esame coprologico e co-morbilità).  

 
CANI 

 
Comorbilità Pazienti Eosinofilia Esito 

coprologico 
Sverminazione 

recente 
Profilassi 

Leishmania 
Testato 

Leishmania 
Profilassi 

Filaria 
Testato 
Filaria 

Testato 
Ehrlichia 

Prof. 
Antiparassitaria 

Malattia 

renale 

Paz.1 ✓ X X ✓ ✓ ✓ ✓ / ✓ 

Malattia renale + 

bronchite cronica 

Paz.2 ✓ X X ✓ X ✓ X / ✓ 

 

Pazienti 

neoplastici 

Paz.3 ✓ X / ✓ / ✓ / / ✓ 

Paz.4 ✓ X X ✓ X ✓ X / ✓ 
Paz.5 ✓ X X / / / / / / 
Paz.6 ✓ X X ✓ X ✓ X / ✓ 
Paz.7 ✓ X X X X X X / X 
Paz. 8 ✓ X X X X ✓ X / ✓ 

 

Malattie 

gastrointestinali 

Paz.9 ✓ X ✓ ✓ X ✓ X / ✓ 

Paz.10 ✓ X X / / ✓ / / ✓ 
Paz.11 ✓ X X / / / / / / 
Paz.12 ✓ X / ✓ X ✓ X / X 
Paz.13 ✓ X / ✓ X ✓ X / ✓ 
Paz.14 ✓ X X ✓ ✓ ✓ ✓ / ✓ 

Ipotiroidismo Paz.15 ✓ X X ✓ X ✓ X / ✓ 

Megaesofago Paz.16 ✓ X X ✓ ✓ ✓ ✓ / ✓ 

 

Malattie 

Inf./infiammatorie 

Paz.17 ✓ X X ✓ ✓ ✓ ✓ ✓(positivo) ✓ 

Paz.18 ✓ X X / / / / / / 
Paz.19 ✓ X X ✓ X ✓ X / ✓ 

Malattie 

cardiache 

Paz.20 ✓ X X / / / / / / 

Paz.21 ✓ X X ✓ X ✓ X / ✓ 
Anemia emolitica 

immunomediata 

Paz.22 ✓ X X ✓ ✓ ✓ ✓ / ✓ 

Ernia discale 

Lombosacrale 

Paz.23 ✓ X X ✓ X ✓ X / ✓ 

 

Health-check 

Paz.24 ✓ X X / / ✓ / / ✓ 

Paz.25 ✓ X / / / / / / / 
Paz.26 ✓ X X ✓ ✓ ✓ ✓ / ✓ 
Paz.27 ✓ X ✓ X X ✓ X / ✓ 
Paz.28 ✓ X X X X X X / ✓ 
Paz.29 ✓ X X ✓ ✓ ✓ ✓ / ✓ 

Broncopolmonite Paz.30 ✓ ✓ / / / / / / / 

Malattia inf-

infiammatoria 

Paz.31 ✓ ✓ / X ✓(positivo) X X ✓(positivo) X 

Torsione di colon Paz.32 X ✓ / / / / / / / 

Broncopolmonite Paz.33 X ✓ X X / / / / / 

Malattie 

gastroent. (colite) 

Paz.34 X ✓ X X / / / / / 

Tabella 3:Profilassi dei cani inclusi. Descrizione della presenza/assenza delle variabili: eosinofilia, esito coprologico, sverminazione recente, profilassi leishmania testato 
leishmania, profilassi Filaria, testato Filaria, Testato Ehrlichia, nei cani inclusi. In rosa i pazienti con coprologico positivo ed eosinofilia. In verde i cani con coprologico positivo 

senza eosinofilia. Legenda: ✓: SI; X: NO; /: dato mancante. 
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GATTI 

In totale sono stati inclusi 9 gatti.  

- 5/9 sono stati inclusi a seguito di eosinofilia all’esame emocromocitometrico: 

→ di questi nessuno è risultato positivo agli endoparassiti; 

- 4/9 sono stati inclusi a seguito di positività al coprologico: 

→ di questi 2/4 hanno presentato successivamente eosinofilia all’esame ematico.  

Complessivamente, 7/9 gatti inclusi presentavano eosinofilia, e di questi 2/7 presentavano un 

esame coprologico positivo per endoparassiti. I pazienti positivi per endoparassiti erano 4/9, e 2/4 

presentavano eosinofilia. 

L’età media dei soggetti inclusi nello studio è 54 (± 70) mesi, di cui 7 maschi (5 interi e 2 castrati) 

e due femmine (1 sterilizzata e 1 intera). 8/9 appartengono alla razza Comune Europea e 1/9 è di 

razza Siamese. 4/9 sono indoor, 4/9 sono outdoor e 1/9 frequente ambienti misti.  

4/9 provengono dal gattile del comune di Parma e 5/9 sono di proprietà. 

Gatti con eosinofilia 

Dei 7/9 gatti che hanno presentato eosinofilia all’esame emocromocitometrico: 5/7 avevano un 

coprologico negativo e 2/7 un coprologico positivo.  

Dei 2 soggetti con eosinofilia e coprologico positivo entrambi erano positivi ai Coccidi ed erano 

privi di comorbilità. 5/7 dei gatti inclusi con eosinofilia erano di proprietà e 2/7 provenivano dal 

canile (entrambi positivi agli endoparassiti). L’età media era di 64,2 (±77) mesi di cui 5 maschi (2 

sterilizzati e 3 interi) e 2 femmine (una intera e una sterilizzata). Un gatto era dirazza siamese e gli 

altri comuni europei. 4/7 sono gatti indoor, 2/7 outdoor e per 1/7 non è disponibile il dato.  

Co-morbilità e presentazione clinica 

Alla visita clinica i pazienti presentavano i seguenti sintomi: 

- 2/7 avevano manifestato episodi di vomito ed entrambi avevano una malattia renale 

cronica. 

- Per 1/7 è stata riportata disoressia e aveva una malattia renale cronica.  

- Per 3/7 è stata riportata apatia: 1/3 aveva l’Addison, 1/3 un piotorace e 1/3 una malattia 

renale cronica.  
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- 2/7 hanno mostrato dimagramento: 1/2 aveva una malattia renale cronica e 1/2 il morbo di 

Addison. 

- 2/7 gatti avevano manifestato episodi di diarrea: 1/2 aveva una malattia renale cronica e 

1/2 il morbo di Addison.  

Per quanto riguarda le comorbilità, 2/7 erano pazienti renali cronici, 1/7 aveva un’epilessia 

idiopatica, 1/7 aveva il morbo di Addison e 1/7 un piotorace. 2/7 erano privi di comorbilità e sono 

i 2 pazienti positivi al coprologico.  

La tabella sottostante riporta il range e la mediana degli eosinofili nel gatto per ciascuna categoria 

di malattie che hanno presentato eosinofilia 

 

Tabella 4: Range e mediana degli eosinofili per ciascuna categoria di malattie che ha causato eosinofilia nel gatto 

 

Soggetti positivi al coprologico  

4/9 gatti sono risultati positivi agli endoparassiti e tutti provenivano dal gattile del comune di 

Parma. Erano tutti maschi interi, avevano un’età media <12 mesi e appartenevano tutti alla razza 

Comune Europea. 

-2/4 hanno presentato eosinofilia con positività ai Coccidi. 

-2/4 non hanno manifestato eosinofilia ed entrambi erano privi di comorbilità:  

• 1/2 era positivo a Coccidi. 

• 1/2 era positivo per Ancilostomi e Coccidi  

Non è stato possibile ricavare informazioni riguardo le profilassi di questi gatti poiché si trattava 

di nuovi ingressi del gattile. Per nessun paziente sono stati riportati sintomi.  

Profilassi: 

Nei pazienti inclusi è stato riportato, dove presente, il dato sulle profilassi effettuate per: ecto ed 

endoparassiti. I dati relativi alle profilassi sono riportati, per ogni paziente incluso, nella tabella 

GATTO Eosinofili/mm3 Età (mesi) 

 Mediana Range 

(min-max) 

Mediana Range 

(min-max) 

Malattie renali (n=2) 3991 3113-4870 168 132-204 

Malattie endocrine (n=1) 2850 - 60 - 

Malattie infettive-infiammatorie (n=1) 1738 - 12 - 

Malattie neurologiche (n=1) 2590 - 36 - 

Health check (n=2) 1750 360-1870 3 3-3 
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sottostante insieme alle variabili tenute in considerazione per l’inclusione del paziente (eosinofilia, 

esito esame coprologico e co-morbilità).  

GATTI 

Comorbilità Pazienti Eosinofilia Esito  
coprologico 

Sverminazione 
recente 

Prof.  
Filaria 

Prof. 
antiparassitaria 

Malattia 
renale 

Paz.1 ✓ X X X X 

Paz.2 ✓ X X X ✓ 

Ipoadrenocorticismo Paz.3 ✓ X ✓ ✓ X 

Malattia inf. 
infiammatoria 

Paz.4 ✓ X X / ✓ 

Malattia 
neurologica 

Paz.5 ✓ X X / X 

Health-check Paz.6 ✓ ✓ X / / 

Health-check Paz.7 ✓ ✓ X / / 

Health-check Paz.8 X ✓ X / / 

Health-check Paz.9 X ✓ X / / 

Tabella 5: Profilassi dei gatti inclusi. Descrizione della presenza/assenza delle variabili: eosinofilia, esito coprologico, sverminazione recente, profilassi ecto ed endo parassiti, 
nei gatti inclusi. In rosa i pazienti con coprologico positivo ed eosinofilia. In verde i cani con coprologico positivo senza eosinofilia. Legenda: ✓: SI; X: NO; /: dato mancante. 

4.0 DISCUSSIONE 

CANI  

Dei 34 cani, 30 sono stati inclusi per presenza di eosinofilia e di questi soltanto un cane ha avuto 

successivamente un esame coprologico positivo. Dei 4 cani inclusi per positività al coprologico 

soltanto ad un cane è stata successivamente rilevata eosinofilia. Quindi, dallo studio emerge che 

solo 2 soggetti sul totale dei 34 soggetti ha avuto sia la presenza di eosinofilia sia la positività al 

coprologico (circa il 5,8%).  

La probabilità dell’eosinofilia associata alla positività agli endoparassiti è risultata più bassa in 

questo studio rispetto all’unico studio a disposizione nel cane che ha studiato (in maniera 

retrospettiva) le malattie associate all’aumento degli eosinofili e la loro incidenza. Nello studio 

condotto da Guija-de-Arespacochaga et al., (2022), infatti, l’associazione tra eosinofilia e 

positività agli endoparassiti era risultata essere del 10,4%. Va tuttavia specificato che la 

percentuale ottenuta nello studio includeva anche diverse specie di parassiti trasmessi da vettore, 

che nel nostro studio non sono stati indagati.  

La bassa percentuale dei soggetti presentanti eosinofilia in relazione alla positività agli 

endoparassiti rilevata in questo lavoro potrebbe suggerire il fatto che le parassitosi siano 

sovrastimate quali causa di aumento degli eosinofili nel cane.  
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Dal momento che presso l’OVUD arrivano spesso casi riferiti da veterinari operanti in ambulatori 

e cliniche esterne, i dati estrapolati dalla cartella clinica dell’ospedale sono stati arricchiti con le 

informazioni ottenute dal questionario sottoposto ai proprietari. Questo è servito soprattutto per 

avere maggiori informazioni sul tipo di profilassi effettuata sui pazienti, che spesso viene gestita 

dai veterinari referenti. 

In questo caso le informazioni si sono rese utili nel capire quanto reale fosse il riscontro dell’esiguo 

numero di pazienti con eosinofilia positivi al coprologico, poiché non era da escludere il fatto che 

i cani fossero stati sverminati nel periodo subito antecedente agli esami ematici.  

Dai dati raccolti dai proprietari è emerso che il 74% dei cani (23/31) con eosinofilia non era stato 

sottoposto a sverminazione nei periodi antecedenti all’esame del sangue. Circa il 6,45% (2/31) dei 

pazienti era stato sverminato e per il 19,35% dei pazienti (6/31) non è stato possibile ottenere 

informazioni per scarsa compliance dei proprietari nel rispondere al questionario o per mancata 

conoscenza del dato. Il paziente trattato e i pazienti su cui non sono disponibili le informazioni 

costituiscono uno dei limiti di questo studio, poiché non è possibile sapere se l’aumento degli 

eosinofili in questi casi fosse legato ad una recente infestazione trattata. 

Nello studio emerge come il numero dei pazienti con eosinofilia sia decisamente superiore rispetto 

al numero di pazienti positivi al coprologico e questo ha portato alla considerazione delle possibili 

morbilità che possono aver scatenato l’aumento degli eosinofili nei cani.  

In letteratura è riportato il riscontro di eosinofilia in corso di patologie neoplastiche, di patologie 

infettive e infiammatorie (tra cui reazioni da ipersensibilità, infezioni batteriche e malattie 

infiammatorie del tratto respiratorio e gastrointestinale), in corso di malattie autoimmuni, ormonali 

e per una serie di altre problematiche (tra cui disturbi cardiaci, malattie neurologiche, 

intossicazioni, complicanze post-chirurgiche) (Losco, 1986; Sellon et al., 1992; Lilliehöök et al. 

2000; Barrs et al., 2002; Lilliehöök et al., 2003; Nutman, 2007; Williams et al., 2008; Vaughan et 

al., 2010; Guija-de-Arespacochaga et al., 2022; Young e Layne, 2022).  

Dei 31 pazienti presentanti eosinofilia sono state considerate una serie di informazioni di tipo 

clinico e anamnestico e sono stati successivamente raggruppati in categorie diverse in base alla 

diagnosi clinica riportata. I gruppi delle morbilità maggiormente rappresentati sono quelli dei 

pazienti oncologici (19,3%) e dei pazienti con malattie gastrointestinali (19,3%). I restanti gruppi 

erano rappresentati dalle malattie infettive/infiammatorie (12,9%), dalle malattie cardiache 

(6,4%), dalle malattie renali (3,2%), un caso di ipotiroidismo (3,2%), uno di megaesofago (3,2%), 

uno di anemia emolitica immunomediata (3,2%), uno di ernia lombosacrale (3,2%), uno di 

broncopolmonite (3,2%) e un caso di malattia renale accompagnata a malattia respiratoria cronica 

(3,2%). Per un cospicuo gruppo di pazienti (19,3%) non sono state segnalate morbilità.  
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I tre gruppi maggiormente rappresentati, ovvero i pazienti oncologici, i pazienti con malattie 

gastrointestinali e quelli privi di comorbilità concordano con quanto osservato nello studio di 

Guija-de-Arespacochaga et al.,(2022).  

Dallo studio sono emerse anche una serie di malattie non precedentemente riportate in letteratura,  

tra cui un caso di ipotiroidismo, un caso di anemia emolitica immunomediata e un caso di malattia 

renale cronica. In ogni caso, sarebbe necessaria l’inclusione di più pazienti per valutare il reale 

riscontro di queste patologie in concomitanza al rilievo di eosinofilia.  

Per quanto riguarda i cani, la presenza di eosinofilia è distribuita in modo abbastanza omogeneo 

tra maschi (18/31) e femmine (13/31).  

Il confronto del valore medio degli eosinofili per le tre macrocategorie di malattie maggiormente 

riportate (malattie neoplastiche, gastrointestinali e infettive-infiammatorie), non ha evidenziato 

differenze significative. 

L’età media dei soggetti inclusi è 86 mesi (± 55 mesi) e non sono state riscontrate differenze 

significative di età tra maschi e femmine.  

I cani appartenevano a razze eterogenee. Il Pastore Tedesco è stata la razza maggiormente 

registrata, seguito dall’Alaskan Malamute, dal Dobermann e dal Dogue de Bordeaux.  

La spiegazione del maggior riscontro di soggetti con eosinofilia appartenenti alla razza Pastore 

Tedesco potrebbe ricondursi al fatto che in questa razza il valore medio fisiologico degli eosinofili 

tende ad essere più alto rispetto ai range di riferimento standard utilizzati per la specie canina 

(Lilliehöök et al., 2003; Bourgès-Abella et al., 2011; Lawrence et al., 2013). Per quanto riguarda 

le altre razze maggiormente rappresentate (Alaskan Malamute, Dobermann e Dogue de Bordeaux), 

non sono riportati in letteratura studi che abbiano segnalato differenze nel valore medio degli 

eosinofili.  

In totale 5/34 cani hanno mostrato un coprologico positivo.  

Le specie di parassiti riportate in questo studio appartengono tutte al gruppo dei parassiti 

gastrointestinali (Trichuris vulpis, Ancilostomi, Giardia duodenalis, Ascaridi, Dipylidium 

caninum) e sono le specie di più comune riscontro nei cani (Riggio et al., 2013; Zanzani et al., 

2014). 

2/5 pazienti sono risultati positivi a Trichuris vulpis (di cui uno con una coinfezione da parte di 

Ascaridi). Il paziente con la sola infestazione da Trichuris vulpis non ha riportato eosinofilia 

all’emocromo, nonostante fosse stato operato per una torsione di colon causata dalla massiva 

infestazione parassitaria. Questo può concordare con il fatto che la letteratura riportante casi di 

eosinofilia in corso di infestazione da parte di Trichuris vulpis sia pressoché assente. Il secondo 

paziente, positivo a Trichuris vulpis e Ascaridi aveva un innalzamento degli eosinofili (1,160 X 
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109/L). Questo paziente era positivo anche a Leishmania infantum ed Ehrlichia canis, quest’ultima 

descritta in letteratura come causa di eosinofilia (Kottadamane et al., 2017; Thongsahuan et al., 

2020). 

Un paziente è risultato positivo a Dipylidium caninum e non ha registrato un innalzamento 

dell’eosinofilia. Infatti, anche per questo parassita la letteratura non riporta l’aumento degli 

eosinofili nei soggetti infestati. 

2/5 hanno registrato un’infestazione da parte di Ancilostomi (di cui uno positivo ad una 

coinfezione con Giardia duodenalis). In un paziente (positivo ai soli Ancilostomi) è stato registrato 

l’aumento degli eosinofili e nell’altro (positivo ad Ancilostomi e Giardia) gli eosinofili rientravano 

nei range. 

L’età media dei soggetti positivi ai parassiti è 51 (±44) mesi. L’età dei cani in questo studio non 

ha influenzato la probabilità di ottenimento di un coprologico positivo, nonostante in letteratura 

venga riportata una maggiore probabilità di infestazione nei soggetti giovani (< 12 mesi) (Barutzki 

e Schaper, 2013).  

Per quanto riguarda l’ambiente, l’80% dei pazienti positivi era di proprietà e di questi il 75% 

viveva in ambiente domestico. Questo dato si discosta da quanto riportato letteratura, che attesta 

una maggiore probabilità di infestazione in soggetti provenienti da canili e rifugi o con libero 

accesso all’ambiente esterno (Liberato et al., 2018). Tuttavia, il fatto che tra i positivi al 

parassitologico prevalgano i cani di proprietà potrebbe essere giustificato dal fatto che in OVUD 

afferiscono più pazienti di proprietà rispetto ai pazienti provenienti dai canili.  

I dati a nostra disposizione evidenziano come l’incidenza delle infestazioni endoparassitarie sia 

molto bassa se rapportata all’incidenza dei pazienti con eosinofilia ematica. Inoltre, sebbene il 

basso numero di pazienti positivi al coprologico non ci permetta di valutare l’andamento 

dell’eosinofilia su più pazienti per ciascuna specie di parassita, lo studio evidenzia come il 

comportamento degli eosinofili negli animali positivi al coprologico sia un dato incostante. 

Nonostante l’associazione tra l’eosinofilia e la positività agli endoparassiti gastrointestinali venga 

maggiormente sospettata a fronte dell’innalzamento del valore degli eosinofili ematici 

accompagnato al riscontro di sintomatologia gastroenterica (diarrea), nello studio è emerso che sul 

totale dei pazienti con eosinofilia, solo 7/31 hanno manifestato diarrea (circa il 22,5%) e di questi 

solo 2/7 (28%) erano positivi ai parassiti (un cucciolo di 3 mesi infestato da Dipylidium caninum 

e un adulto con una coinfezione da Ancilostomi e Giardia). Nonostante il numero limitato di 

pazienti con coprologico positivo non ci consenta di generalizzare il dato, nello studio emerge 

come il riscontro di diarrea nel cane sia spesso legata ad altre problematiche che esulano dalle 

malattie endoparassitarie (soprattutto malattie gastrointestinali). Il fatto che un soggetto con 
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diarrea e positività al coprologico fosse un cucciolo, conferma quanto riportato in letteratura, che 

attesta una maggiore probabilità di riscontrare sintomatologia negli animali giovani rispetto ai 

soggetti adulti, in cui spesso la parassitosi decorre in forma asintomatica (Overgaaw, 1997; 

Traversa, 2012; Adam, 2021). 

GATTI  

Per quanto riguarda i 9 gatti inclusi, 5/9 sono stati inclusi in quanto presentanti eosinofilia 

all’esame emocromocitometrico; nessuno di questi pazienti ha presentato un coprologico positivo 

e si trattava di gatti di proprietà. 4/9 soggetti sono stati inclusi a seguito di positività al coprologico, 

tutti provenienti dal gattile; di questi 2/9 hanno successivamente presentato eosinofilia 

all’emocromo. 

Quindi sul totale dei gatti con eosinofilia, 2/7 erano positivi agli endoparassiti (circa il 28,5%).  

Sebbene lo studio abbia incluso pochi pazienti della specie felina (9 gatti vs 34 cani), dai dati 

ottenuti emerge come l’associazione tra l’eosinofilia e la positività ai parassiti sembri essere più 

forte rispetto a quando visto per il cane (28,5% gatto vs 5,8% cane).  

La valutazione delle ulteriori cause che possono portare all’aumento degli eosinofili nei gatti 

negativi al coprologico, ha portato ad individuare una serie di morbilità. In letteratura sono 

disponibili pochi lavori sull’eosinofilia nel gatto, tuttavia anche in questa specie si è registrato il 

loro possibile aumento nei pazienti affetti da diverse tipologie di malattie: infettive/infiammatorie, 

neoplastiche, autoimmuni, ormonali e una serie di altri disturbi (tra cui malattie cardiache, 

ipertiroidismo, malattie renali, malattie del tratto urinario, traumi dei tessuti molli) (Peterson et al., 

1989; Barrs, 2004; Young e Layne, 2022).  

Nel presente studio, le categorie maggiormente rappresentate sono state quelle dei soggetti con 

malattia renale cronica (2/7) e quella dei soggetti privi di comorbilità (2/7), che però erano positivi 

al coprologico.  

Per i restanti casi, è emerso un caso di ipoadrenocorticismo, un caso di piotorace e un caso di 

epilessia idiopatica. Le prime due malattie trovano riscontro nella letteratura, mentre per quanto 

riguarda l’epilessia, non sono disponibili studi nel gatto che riportino l’aumento degli eosinofili 

(Barrs, 2004).  

Sarebbe necessaria l’inclusione di più gatti con eosinofilia per valutare se l’associazione tra 

l’aumento degli eosinofili e queste malattie è un dato che si conferma in più pazienti.  

Se nel cane i soggetti positivi all’esame coprologico erano affetti al tempo stesso da morbilità che 

potevano aver influenzato l’aumento degli eosinofili, nel caso dei 2 gatti sani con eosinofilia e 
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positivi al coprologico, l’aumento degli eosinofili potrebbe essere realmente legato all’infestazione 

parassitaria.  

Tra le razze di gatti che hanno manifestato l’eosinofilia, domina la razza Comune Europea (6/7 

soggetti). Questo, tuttavia, potrebbe essere dovuto al fatto che i gatti di razza sono meno diffusi 

rispetto ai gatti comuni europei.  

L’età media dei soggetti era di 64,2 (±77) mesi. La presenza di eosinofilia è distribuita in modo 

disomogeneo tra maschi (5/7) e femmine (2/7), tuttavia il numero di pazienti inclusi è troppo basso 

per poter avanzare ipotesi sul ruolo del sesso nell’aumento degli eosinofili.   

Per quanto riguarda i pazienti positivi al coprologico, questi hanno riguardato 4/9 dei pazienti 

inclusi (circa il 44,4%), contro il 14,7% attestatosi nel cane (5/34).  

Il dato, tuttavia, va contestualizzato a fronte del maggior numero di gatti provenienti dal gattile (4 

su 9 inclusi, circa il 44,4%) rispetto a quanto verificatosi nel cane (2 su 34 inclusi, circa il 5,8%).  

È infatti risaputo che gli animali provenienti da canili/gattili abbiano una maggiore probabilità di 

essere positivi ai parassiti (Szwabe e Blaszkowska, 2017). 

Inoltre, il fatto che sul totale dei gatti inclusi 4/9 (44,4%) avessero un’età ≤ di 12 mesi e che di 

questi 3/4 fossero cuccioli di 3 mesi appena giunti in gattile (mai trattati precedentemente) , 

potrebbe aver determinato un aumentato della percentuale di incidenza delle parassitosi. Per poter 

ottenere una percentuale d’incidenza realistica nel gatto e per poter effettuare un confronto con il 

cane, sarebbe necessario che il numero di inclusi tra cane e gatto fosse simile; inoltre, si dovrebbe 

avere una percentuale simile di pazienti provenienti da canili/gattili.  

I dati a nostra disposizione, quindi, non consentono di stimare in maniera adeguata la reale 

percentuale di incidenza degli endoparassiti nei gatti, tuttavia confermano quanto riportato in 

letteratura, che vede una maggiore probabilità di ritrovare soggetti positivi in animali giovani e 

non di proprietà (Szwabe e Blaszkowska, 2017). 

I parassiti riscontrati nello studio sono i Coccidi e gli Ancilostomi, che sono i generi più comuni 

nella specie felina (Szwabe e Blaszkowska, 2017). 

L’infestazione da Coccidi ha riguardato tutti i soggetti positivi al coprologico (4/4), di cui uno era 

coinfestato da Ancilostomi.  

3/4 dei soggetti positivi ai Coccidi erano cuccioli (3 mesi) a conferma del fatto che il parassita sia 

maggiormente diffuso nei gatti giovani (Barutzki e Schaper, 2013).  

L’eosinofilia concomitante ai Coccidi si è manifestata in 2/4 (circa il 50%); il dato non è 

confrontabile con la letteratura, poiché nel gatto esistono ancora meno studi rispetto al cane che 

descrivano i cambiamenti clinico-patologici dei pazienti positivi agli endoparassiti.  
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LIMITI DELLO STUDIO:  

Questo lavoro di tesi presenta diversi limiti. Il numero dei pazienti inclusi, soprattutto nel gatto 

non ci permette di poter contestualizzare al meglio i dati ottenuti. Sebbene i dati sulle malattie 

principalmente coinvolte in corso di eosinofilia siano interessanti non è stato possibile effettuare 

degli approfondimenti sulle singole malattie. Le categorie considerate comprendono infatti 

malattie con degli aspetti molto eterogenei tra di loro. In futuro sarà necessario approfondirne il 

ruolo. La conoscenza della profilassi antiparassitaria dei pazienti inclusi non costituiva un criterio 

di inclusione. Se da una parte ci ha portato ad includere un numero maggiore di pazienti dall’altra 

non possiamo escludere che alcuni dei pazienti inclusi possano essere dei falsi negativi. Inoltre, 

non abbiamo indagato la presenza di emoparassiti negli animali inclusi e potremmo aver 

sottostimato il numero dei cani e gatti con infestazioni da emoparassiti.  

4.1 Conclusione 

Dal nostro studio è emerso che la probabilità di un cane di avere un coprologico positivo per 

endoparassiti in corso di eosinofilia è inferiore rispetto a malattie oncologiche, gastrointestinali ed 

infettive infiammatorie ed infiammatorie. Nel gatto, sebbene il basso numero di casi inclusi non 

ci permetta di giungere a conclusioni robuste, abbiamo riscontrato che la probabilità di avere un 

coprologico positivo in corso di eosinofilia è sovrapponibile alla malattia renale cronica. Tuttavia, 

nel cane il 25 % (2/5) e nel gatto il 50 % (2/4) degli animali positivi al coprologico per 

endoparassiti presentava eosinofilia all’esame emocromocitometrico. Possiamo suggerire che le 

co-morbilità che si associano all’eosinofilia sono molteplici; tuttavia, in circa la metà dei pazienti 

positivi per endoparassiti si potrebbe riscontrare eosinofilia all’esame emocromocitometrico.  

In ogni caso, l’impostazione di trattamenti antiparassitari nei pazienti presentanti eosinofilia non 

è una pratica giustificata alla luce dei dati ricavati dallo studio. Sebbene l’eosinofilia possa 

associarsi a positività per gli endoparassiti sia nel cane e nel gatto, il vasto numero di malattie in 

grado di evocare questa alterazione clinico-patologica richiederebbe una più attenta valutazione 

dei pazienti, tenendo in considerazione tutti i dati clinici e anamnestici a disposizione che 

potrebbero indirizzate il clinico verso la causa più probabile dell’aumento degli eosinofili. 
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- ALLEGATO I 
 
QUESTIONARIO PAZIENTI  
 

nome e cognome ___________________________ 
 
nome animale _______________________ 
 

il cane/gatto vive :  
 

IN CASA  
 

FUORI CASA  
 

SIA DENTRO CHE FUORI CASA  
 

 

Il cane/gatto ha riportato recenti episodi di vomito ?  
 

Sì 
 

NO 
 

 

Se sì indicativamente a quando risale ? _____________________ 
 
è soggetto a frequenti episodi di vomito ?  
 

Sì 
 

NO 
 

 
Se sì ogni quanto si manifestano ? ___________________ 
 
il cane/gatto ha avuto episodi di diarrea ?  
 

Sì 
 

NO 
 

 
Se sì indicativamente a quando risale ? _____________________ 
 
il cane/gatto è soggetto a frequenti episodi di diarrea ?  

Sì 
 

NO 
 

Se sì ogni quanto si manifestano ? ___________________ 
 
il cane/gatto ha mangiato regolarmente e con appetito negli ultimi periodi  ?  
 

Sì 
 

NO 
 

 
Se no, specificare quando _____________________ 
 
il cane/gatto è dimagrito nell’ultimo periodo ?  
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Sì 
 

NO 
 

 
se sì, di quanto rispetto all’ultimo controllo ? __________________ 
 
il cane/gatto ha manifestato episodi di tosse ? 

Sì 
 

NO 
 

 
Se sì, indicativamente a quando risalgono ? ________________ 
 

SE HA AVUTO TOSSE …  
 
la tosse che ha manifestato è… ( POSSIBILE RISPOSTA MULTIPLA )  

SPORADICA ( tossisce poche volte )  
 

CONTINUA ( tosse costante )  
 

UN SINGOLO EPISODIO  
 

PRESENTE DA TANTO TEMPO  
 

MANIFESTATA NELL’ULTIMO PERIODO  
 

 
il cane/gatto manifesta sintomi di prurito ?  

Sì 
 

NO 
 

 
il prurito è tutt’ora presente ?  

Sì 
 

NO 
 

 
se non è più presente , quanto tempo fa si è manifestato ? ________________ 
 
se sì, il prurito è/è stato … 

COSTANTE  
 

SPORADICO ( ogni tanto )  
 

PRESENTE DA TANTO TEMPO 
 

MANIFESTATO NELL’ULTIMO PERIODO 
 

 

Applica al cane/gatto l’antiparassitario ( possibile risposta multipla ) ?  

NO 
 

SI , pipette  

SI, pastiglie   

 
Se sì, indicare i tipi di antiparassitario fatti negli ultimi 6 mesi  _____________________________ 
 
Data dell’ultima applicazione ______________________ 
 
il cane/gatto fa profilassi per la filaria ?  
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Sì 
 

NO 
 

 
con quale prodotto ?_______________________  
 
Il cane fa profilassi per Leishmania ? 

Sì 
 

NO 
 

Con quale prodotto ? ________________________ 
 
Il cane è stato testato per Leishmania e filaria ?  

Sì PER ENTRAMBE 
 

NO PER ENTRAMBE 
 

NON LO SO  

SOLO PER LEISHMANIA  

SOLO PER FILARIA  

 
Il gatto è stato testato per filaria ? 

Sì 
 

NO 
 

 
Il cane/gatto ha fatto esami delle feci recentemente ?  

Sì 
 

NO 
 

Il cane/gatto è stato sverminato di recente ?  
 

Sì 
 

NO 
 

 
Se sì, quanto tempo fa ( circa ) ? __________ 
Si ricorda il nome del farmaco utilizzato? Se sì, scriverlo  ______________ 
 
il cane/gatto è affetto da allergie  ?  

Sì 
 

NO 
 

 
se è a conoscenza del tipo di allergia , indicarlo __________________________ 
 
 

il cane/gatto ha diagnosi di dermatite ?  

Sì 
 

NO 
 

 
 
Se il cane/gatto è affetto da patologie ? Se si  , elencarle di seguito  :  
 
 
__________________________  
 



75 
 

__________________________  
 
__________________________  
 
__________________________  
 
( girare foglio )  
 
Il cane/gatto è in terapia costante con farmaci  ?  
 

Sì 
 

NO 
 

 
Se sì, scrivere quali farmaci __________________ 
Da quanto tempo li assume __________________ 
 
Il cane/gatto ha assunto farmaci nelle ultime due settimane ?  
 

Sì 
 

NO 
 

 
Se sì, indicare quali _________________________ 
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