
Supplemento (Febbraio 2000) a Veterinaria, Anno 12, n. 6, Dicembre 1999 33

OSTEODISTROFIA IPERTROFICA 
E IPEROSTOSI DELLA VOLTA CRANICA*

PETER MUIR, BVSc, M Vet Clin Stud, PhD
RICHARD R. DUBIELZIG, DVM

KENNETH A. JOHNSON, MVSc, PhD
University of Wisconsin

G. DIANE SHELTON, DVM, PhD
University of California

*Da “The Compendium on Continuing Education for the Practicing Veteri-
narian” Vol. 18, N. 2, febbraio 1996, p. 143. Con l’autorizzazione dell’Editore.

Condizioni quali osteodistrofia ipertrofica,1,2 panostei-
te,3-6 e osteopatia craniomandibolare7,8 sono affezioni
idiopatiche dell’osso caratterizzate da proliferazione con-
seguente a gravi processi di rimodellamento. Nel presen-
te lavoro viene affrontata l’osteodistrofia ipertrofica e
vengono descritte alcune osteopatie iperostotiche poco
frequenti nel cane.

ASPETTI CLINICI

L’osteodistrofia ipertrofica, definita anche osteopatia
metafisaria, colpisce tipicamente i cani di grossa taglia,
ad accrescimento rapido, di età compresa fra 2 e 6 mesi.
Normalmente, si tratta di un’affezione sporadica che tut-
tavia può colpire intere cucciolate. Le razze canine mag-
giormente interessate sono rappresentate da alano,
boxer, pastore tedesco e weimaraner. La condizione è ca-
ratterizzata da zoppia dovuta a gonfiore generalizzato
delle regioni metafisarie delle ossa lunghe; tuttavia, è
possibile anche l’interessamento di costole, mandibola,
scapola e ossa metacarpali.2,9-11 

I segni clinici dell’osteodistrofia ipertrofica possono
comprendere uno stato di malattia sistemica con piressia,
anoressia e depressione. La zoppia varia da una lieve
claudicazione a manifestazioni di gravità tale da impedire
la stazione quadrupedale; inoltre, può essere episodica e
la maggior parte dei cani guarisce dopo un solo
episodio.2 La palpazione delle ossa interessate solitamen-
te suscita una risposta algica. Lo stato di gonfiore dell’ar-
to e l’ipertermia sono più evidenti al di sopra del settore
distale di radio e ulna e le lesioni in genere sono bilate-
ralmente simmetriche.2,11

Nei cani colpiti è stata segnalata la presenza di diarrea,2

scolo oculare,11 scolo nasale,9 tonsillite10 e ipercheratosi dei
cuscinetti plantari12. All’esame necroscopico sono stati ri-
levati segni di polmonite e ipoplasia dello smalto dentale.9

È possibile riscontrare quadri di leucocitosi e lieve
anemia1,2,11,12; in un cane colpito è stato descritto uno stato
batteriemico13 (vedi il riquadro).

Poiché l’osteodistrofia ipertrofica è un disordine orto-
pedico proprio dei cani giovani, la diagnosi differenziale
deve comprendere altri disordini analoghi dell’età giovani-
le (ad es. osteocondrosi, ritenzione della cartilagine encon-
drale e osteopatie di origine nutrizionale). Solitamente, la
diagnosi si basa sui segni clinici e, per confermarla, è op-
portuno sottoporre ad esame radiografico tutte le aree tu-
mefatte dell’arto colpito.

ASPETTI RADIOGRAFICI

Negli stadi precoci dell’affezione, le immagini radio-
grafiche delle ossa colpite spesso evidenziano una zona
metafisaria radiotrasparente non uniforme posta paralle-
lamente alla fisi, accompagnata da una sottile area di
maggiore radiopacità nelle immediate vicinanze di que-
st’ultima. Vengono colpiti con maggiore frequenza il ra-
dio e l’ulna (Fig. 1). È possibile riscontrare la formazio-
ne di “labbra” metafisarie (lipping). Solitamente, queste
alterazioni appaiono più evidenti a carico dei settori di-
stali di radio e ulna, mentre a livello delle metafisi pros-
simali risultano meno chiare. A carico delle coste si pos-
sono osservare aree di radiotrasparenza. Negli stadi più
avanzati dell’affezione, si rileva una zona riparativa di
maggiore radiopacità e la linea di radiotrasparenza non
appare più visibile. In caso di riacutizzazione, è possibile
che si formi una nuova linea radiotrasparente fra la zona
di riparazione e la fisi.

A carico delle metafisi colpite spesso si rileva una
neoformazione di osso periostale ed endostale; questo
processo piuttosto esteso comporta la produzione di un
collare osseo, in particolare intorno alla metafisi distale
(Fig. 1). In genere non si osserva la chiusura prematura
della fisi. Per un certo periodo di tempo dopo la risolu-
zione dei segni clinici è possibile che a livello della diafi-
si siano presenti esostosi periostali associate alle lesioni
originarie.1,2,11
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ASPETTI ISTOPATOLOGICI

Solitamente, la fisi è normale, mentre i vasi sanguigni
epifisari e metafisari possono essere dilatati. La spongiosa
primaria è molto più ampia del normale e in genere sono
presenti emorragie in prossimità della fisi. Le trabecole
sono costituite da una trama cartilaginea in cui manca la
normale copertura di osteoidi e osteoblasti. È possibile ri-
scontrare microfratture trabecolari. Sono presenti estesi
processi necrotici dei normali elementi mesenchimali e un
infiltrato infiammatorio costituito principalmente da gra-
nulociti neutrofili. Fra i residui di osso e di trabecole car-
tilaginee si osservano numerosi osteoclasti. La zona meta-
fisaria radiotrasparente che risulta visibile radiografica-
mente si forma in conseguenza al riassorbimento trabeco-
lare nell’area infiltrata. In direzione della diafisi si posso-
no sviluppare trabecole secondarie costituite da una tra-
ma ossea. Questo tessuto osseo neoformato si deposita sui
residui trabecolari preesistenti, che spesso risultano ne-
crotici. In questa regione sono presenti numerosi osteo-
blasti e vari gradi di fibroplasia.

La zona ristretta di maggiore radiopacità nelle immedia-
te vicinanze della fisi consegue al collasso trabecolare e al-
la mineralizzazione delle emorragie trabecolari. Si osserva
un ispessimento del periostio associato a fibrosi e infiam-

mazione sottoperiostale. È possibile rilevare una neofor-
mazione ossea periostale e/o calcificazione distrofica ex-
traperiostale. Lo stimolo che induce la neoformazione di
osso periostale (evidente sia radiograficamente che istopa-
tologicamente) è costituito dai fenomeni emorragici sotto-
periostali.1,2,9,11

EZIOLOGIA

L’eziologia dell’osteodistrofia ipertrofica è tuttora sco-
nosciuta. Le possibili cause che sono state proposte com-
prendono squilibri nutrizionali14,15 e carenze di vitamina
C.1,10,11 Spesso, la risposta all’integrazione di vitamina C è
scarsa. In cani che erano stati trattati con la vitamina si so-
no verificate riacutizzazioni clinicamente manifeste e la te-
rapia non sembra abbia modificato le lesioni scheletri-
che.1,2,9,10,15 Gli aspetti istopatologici dell’osteodistrofia
ipertrofica non sono uguali a quelli associati alla carenza
di vitamina C nel porcellino d’India.9

Recenti prove circostanziali hanno suggerito che il vi-
rus del cimurro del cane potrebbe essere coinvolto nell’e-
ziopatogenesi della condizione. Come nell’uomo16 e nel
gatto,17 anche nel cane è possibile che si verifichino infezio-
ni virali dell’osso.18,19

Figura 1A Figura 1B

FIGURA 1 - (A) Immagine radiografica in proiezione laterolaterale del settore distale di radio e ulna con tipiche alterazioni precoci associate a osteodistrofia
ipertrofica acuta. A livello della metafisi, una linea radiotrasparente irregolare decorre parallela alla fisi e nelle immediate vicinanze di questa è presente un’a-
rea stretta di radiopacità. (B) Immagine radiografica in proiezione laterolaterale del settore distale di tibia e perone con alterazioni tardive associate a osteodi-
strofia ipertrofica. A livello della metafisi distale è presente un collare di osso neoformato.
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A livello sperimentale, in alcuni cani il virus del cimurro
è in grado di infettare qualsiasi tipo di cellula ossea. Sem-
bra che il microrganismo si localizzi in particolare negli
osteoclasti metafisari delle ossa lunghe.20 In tre cani colpiti
da osteodistrofia ipertrofica sono state rilevate istologica-
mente trascrizioni del virus del cimurro in cellule ossee
mediante ibridazione in-situ con una sonda da antisenso
(ibridazione del virus del cimurro con RNA messaggero).
Questi cani erano stati sottoposti a profilassi vaccinale an-
ti-cimurro con vaccino a virus vivo.21

Inoltre, altri studi segnalano che lo sviluppo di osteo-
distrofia ipertrofica è preceduto da un recente interven-
to vaccinale contro il cimurro.2,10 In una prima indagine,
è stata segnalata la comparsa di “lievi manifestazioni si-
mil-cimurrose” nei cani affetti dalla condizione.1 I segni
clinici e patologici segnalati nei cani con osteodistrofia
ipertrofica (ad es. piressia, diarrea,2 scolo oculare,11 sco-
lo nasale,9 tonsillite,10 ipercheratosi del cuscinetto plan-
tare,12 polmonite9 e ipoplasia dello smalto dentale9) pos-
sono essere associati all’infezione sostenuta dal virus del
cimurro.

Benché l’eziologia infettiva sia suggerita anche dalla
natura della flogosi neutrofila delle lesioni ossee, questo
tipo di risposta tissutale è più compatibile con un’infe-
zione batterica che con un’infezione virale. In un cane
colpito è stata segnalata la presenza di batteriemia.13 Se-
condo quanto è stato segnalato in letteratura, l’osteoscle-
rosi metafisaria, caratterizzata da ritenzione e allunga-
mento della spongiosa primaria e ispessimento delle tra-
becole metafisarie, sembra conseguire all’infezione soste-

nuta dal virus del cimurro. Queste alterazioni erano ac-
compagnate da vari gradi di necrosi e atrofia del midollo
osseo e necrosi osteoclastica e osteoblastica.18 Queste le-
sioni ossee sono diverse da quelle descritte in soggetti af-
fetti da osteodistrofia ipertrofica.

Segni clinici 
di osteodistrofia ipertrofica

■ Segni sistemici (piressia, anoressia, depressione)

■ Zoppia

■ Gonfiore degli arti (in particolare a livello della parte 
distale dell’avambraccio)

■ Diarrea

■ Scolo nasale

■ Tonsillite

■ Ipercheratosi del cuscinetto plantare

■ Leucocitosi o lieve anemia

■ Batteriemia (rara)

■ Polmonite e ipoplasia dello smalto dentale 
(alla necroscopia)
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La soddisfazione dei postulati di Koch è la prova mi-
gliore per sostenere che il virus del cimurro o un altro
agente microbico sono responsabili dell’osteodistrofia
ipertrofica. Non è ancora stata documentata la possibilità
di trasmettere la condizione in soggetti sensibili mediante
inoculazione di midollo osseo prelevato da cani colpiti o
con il virus del cimurro. In una segnalazione, il sangue
prelevato in cani con osteodistrofia ipertrofica in fase acu-
ta venne trasfuso in cuccioli di 3 mesi di età; questi, a di-
stanza di 2 settimane, svilupparono i segni classici del ci-
murro in stadio acuto e andarono incontro a morte senza
presentare alcuna manifestazione propria dell’osteodistro-
fia ipertrofica.22

Studi recenti relativi al morbo di Paget nell’uomo forni-
scono interessanti analogie con l’osteodistrofia ipertrofica.
In numerosi prelievi bioptici eseguiti in pazienti umani af-
fetti dalla condizione, sono state riscontrate trascrizioni
del virus del cimurro del cane.23,24 Questa patologia è un
disordine scheletrico cronico idiopatico caratterizzato da
un elevato grado di rimodellamento e deformazione del-
l’osso.25,26 Secondo alcuni studi epidemiologici, la preva-
lenza del morbo di Paget sembra più elevata nei pazienti
che vivono a stretto contatto con i cani; tuttavia non si
tratta di un reperto costante in tutti gli studi eseguiti.27,28

Radiograficamente, è tipico il riscontro di aree focali di
riassorbimento osseo e neoformazione ossea con anda-
mento disordinato.

Il morbo di Paget presenta alcuni aspetti radiografici e
istopatologici comuni all’osteodistrofia ipertrofica. Il limi-
te fra corticale e midollare scompare e si rileva un’accen-
tuazione dell’attività osteoblastica e osteoclastica (con no-
tevole fibrosi tissutale). Tuttavia, nel morbo di Paget, l’os-
so trabecolare sviluppa un intarsio strutturale unico (carat-
terizzato da una marcata fibrosi intertrabecolare) che dif-
ferenzia questa condizione dall’osteodistrofia ipertrofica.

TRATTAMENTO E PROGNOSI

Solitamente, nei soggetti colpiti in modo lieve l’osteodi-
strofia ipertrofica è auto-limitante. Benché la maggior dei
cani guarisca nell’arco di poche settimane, è possibile che
si verifichino delle recidive. Ogni squilibrio nutrizionale
deve essere corretto. Nei cani colpiti dall’affezione può
essere richiesta la somministrazione di analgesici. Inoltre,
possono rendersi necessarie misure di sostegno, quali flui-
doterapia per via endovenosa o sottocutanea e nutrizione
per via enterale. Gli autori consigliano di somministrare

• Istituire una terapia di sostegno

• Correggere gli squilibri dietetici

Casi lievi

Somministrare in base alle necessità

• Acido acetilsalicilico tamponato (da 10 a 20 mg/kg 
ogni 8 ore per via orale)

oppure

• Butorfanolo (da 0,2 a 0,4 mg/kg, per inoculazione 
intramuscolare)

• Garantire una fluidoterapia e un’alimentazione per via 
enterale in base alle necessità

• Eseguire un’emocoltura

Batteriemia assente Batteriemia presente

La risposta al trattamento spesso è modesta

Somministrare un antibiotico ad
ampio spettro, quale cefazolina per
via EV (20 mg/kg ogni 6 ore) e me-
tronidazolo (15 mg/kg ogni 12 ore)

Trattamento dell’osteodistrofia ipertrofica

Casi gravi

Continuare la terapia di sostegno

Chaive di lettura

Test di procedura

Reperti
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farmaci antiinfiammatori non steroidei (ad es. acido ace-
tilsalicilico tamponato per os, 10-20 mg/kg ogni 8 ore)
oppure analgesici oppiacei (ad es. butorfanolo per via in-
tramuscolare, 0,2-0,4 mg/kg se necessario). Data la possi-
bile eziologia infettiva, è sconsigliabile ricorrere ai corti-
costeroidi.

Nei cani colpiti in modo grave, è consigliabile eseguire
un’emocoltura; infatti, in base alle segnalazioni l’osteodi-
strofia ipertrofica è associata a batteriemia.13 Quando ven-
ga confermata la presenza di batteriemia, è opportuno
somministrare un antibiotico ad ampio spettro (ad es. ce-
fazolina per via endovenosa alla dose di 20 mg/kg ogni 6
ore associata a metronidazolo alla dose di 15 mg/kg ogni
12 ore). La terapia deve essere modificata in base alle ne-
cessità dopo avere eseguito la coltura batterica e l’antibio-
gramma (vedi l’algoritmo). L’uso di integratori minerali e
vitaminici è controverso e probabilmente si dovrebbe evi-
tare poiché potrebbe favorire un’ulteriore neoformazione
di osso.2,13,15

La prognosi dell’osteodistrofia ipertrofica è variabile. Nei
cani colpiti in forma lieve è buona, mentre è sfavorevole in
quelli interessati più gravemente. È possibile che si verifi-
chino alterazioni ossee e deformazioni scheletriche perma-
nenti. Raramente vengono segnalati casi mortali.1,2,11 Nei
cani colpiti in forma molto grave si consiglia l’eutanasia.

ALTRE OSTEOPATIE IPEROSTOTICHE RARE 
NEL CANE

Oltre a condizioni quali panosteite,6 osteopatia cranio-
mandibolare8 e osteopatia ipertrofica, esistono altre pato-
logie ossee iperostotiche che possono essere approssimati-
vamente raggruppate e che sono rappresentate da ipero-
stosi scheletrica idiopatica,29,30 osteopatia ipertrofica,31

osteopetrosi32 e deposizione di fosfato di calcio nell’ala-
no.33 Queste condizioni sono per la maggior parte idiopa-
tiche, scarsamente caratterizzate e rare. L’aspetto comune
di maggiore importanza è la presenza di iperostosi. I fatto-
ri che possono essere coinvolti nella patogenesi di queste
patologie sono traumi, infiammazione, modellamenti e ri-
modellamenti disordinati, carichi meccanici e citochine.29

In un West Highland white terrier di 18 mesi di età so-
no state descritte lesioni iperostotiche a carico di scapola,
omero, radio, ulna e femore.34 Dal punto di vista istopato-
logico, le lesioni erano simili a quelle dell’iperostosi corti-
cale infantile (malattia di Caffey), un’ulteriore osteopatia
idiopatica dell’uomo caratterizzata da intenso rimodella-
mento osseo e iperostosi.34 L’iperostosi corticale infantile
è una patologia umana rara e autolimitante, caratterizzata
da iperostosi sottoperiostali a carico della corticale delle
ossa coinvolte (solitamente la mandibola e le ossa lun-

FIGURA 2 - (A) Un cucciolo di bull mastiff con iperostosi simmetrica della volta cranica che conferisce al cranio un aspetto a cupola. (B) Sezione sagittale di
campione macroscopico di cranio prelevato alla necroscopia. È presente una neoformazione periostale massiccia a carico delle ossa frontali e parietali. (C)
Immagine radiografica della sezione sagittale necroscopica di cranio. Le trabecole periostali neoformate sono densamente stipate e ben mineralizzate. (D) Se-
zione istologica sagittale di cranio. (Colorazione H&E).

Figura 2A Figura 2B

Figura 2C Figura 2D
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ghe). Sono state ipotizzate delle eziologie di natura eredi-
taria e infettiva.35

L’iperostosi della volta cranica è un’altra osteopatia ca-
ratterizzata da proliferazione ossea. Gli autori (Dr. Dubiel-
zig e Dr. Shelton) hanno osservato la condizione alla
School of Veterinary Medicine of the University of Penn-
sylvania, in due bull mastiff cuccioli fra cui non esisteva al-
cun legame di parentela. I cani colpiti iniziarono a manife-
stare una tumefazione della volta cranica verso i sei mesi di
vita. Durante gli episodi di progressivo rigonfiamento,
venne rilevato un rialzo febbrile associato a stati di linfoa-
denopatia ed eosinofilia.

Alla maturità, la tumefazione rimase invariata e regredì
in un secondo momento. Negli stadi successivi dell’affe-
zione, si rilevavano quadri istopatologici di iperostosi sot-
toperiostale e infiammazione linfosuppurativa. La prima
progrediva verso l’esterno, lasciando la cavità cranica inva-
riata. Dopo un certo periodo di proliferazione, si verifica-
va il rimodellamento osteonico secondario dell’osso intrec-
ciato neoformato. L’affezione era confinata alla volta crani-
ca e coinvolgeva soprattutto le ossa frontali e parietali a
carico delle quali si verificavano estesi fenomeni di ipero-
stosi sottoperiostale (Fig. 2). Nel bull mastiff, l’iperostosi
della volta cranica è principalmente un’affezione sottope-
riostale, con aspetti infiammatori e proliferativi simili a
quelli dell’osteopatia craniomandibolare del cane8 e dell’i-
perostosi corticale infantile dell’uomo.35

Note sugli Autori

Attualmente, il Dr. Muir è affiliato al Department of Sur-
gical and Radiological Sciences, School of Veterinary Medici-
ne, University of California, Davis, California. Quando il
presente lavoro venne redatto, collaborava con il Dr. John-
son al Department of Surgical Sciences e con il Dr. Dubiel-
zig, Department of Pathobiological Sciences, School of Vete-
rinary Medicine, University of Wisconsin, Madison, Wiscon-
sin. Il Dr. Shelton è affiliato al Comparative Neuromuscolar
Laboratory, University of California di San Diego, La Jolla,
California.
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