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Il piotorace viene definito come un accumulo di mate-
riale purulento settico all’interno dello spazio pleurico.1

Altri termini meno comuni sono quelli di pleurite purulen-
ta, empiema ed empiema toracico. Riconosciuto più di
2000 anni fa nell’uomo come sequela di infezioni respira-
torie o traumi penetranti del torace, in medicina veterina-
ria il piotorace resta una malattia dal decorso insidioso,
tanto che gli animali colpiti vengono portati alla visita con
ritardo, per cui per avere successo è necessario formulare
prontamente la diagnosi ed avviare la terapia.2 Recente-
mente, sono state effettuate parecchie segnalazioni di pio-
torace nel cane.3-6 Nel presente lavoro vengono illustrate
l’anatomia e la fisiologia normali della pleura e la fisiopa-
tologia dell’infezione pleurica, comprendendo le fonti di
infezione ed il ruolo delle ariste di graminacee. 

ANATOMIA E FISIOLOGIA NORMALI 
DELLA PLEURA

Le pleure sono membrane sierose che rivestono l’intera
cavità toracica, i polmoni ed il mediastino.7 La loro su-
perficie è costituita da un monostrato di elementi mesote-
liali, mentre un piano più profondo contiene una rete di
fibre elastiche e cellule muscolari lisce sparse, che con-
sentono lo stiramento durante i normali movimenti respi-
ratori.7,8 Attraverso questo strato di tessuto connettivo
decorrono vasi linfatici, arterie, vene e capillari che sono
responsabili delle normali funzioni fisiologiche dello spa-
zio pleurico. Queste membrane vengono suddivise in
pleura parietale, che riveste la superficie interna delle co-
stole, del diaframma e del mediastino, e pleura viscerale,
che ricopre la superficie sierosa dei polmoni e si riflette a
livello delle superfici interlobari formando un foglio con-
tinuo.7 Le pleure formano due sacchi separati (cavità).
Negli animali normali, lo spazio pleurico è solo una ca-
vità potenziale, contenente 2-3 ml di trasudato.7,8 Questo
fluido lubrifica le superfici pleuriche permettendo duran-
te la respirazione il movimento di scivolamento che pre-
viene la frizione.8 La pleura parietale in condizioni nor-
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mali è situata a diretto contatto di quella viscerale; si for-
ma un’autentica cavità solo quando nello spazio si racco-
glie del gas o una quantità eccessiva di fluido, che separa
i due strati.7 Nei cani e nei gatti sani, la pleura mediastini-
ca è fenestrata (incompleta) e, quindi, permette all’aria ed
alla maggior parte dei versamenti di passare liberamente
fra la cavità pleurica di destra e quella di sinistra.8,9 In
presenza di condizioni infiammatorie che colpiscono la
pleura mediastinica, è possibile che le fenestrazioni ven-
gano ostruite, intrappolando così il fluido unilateralmen-
te.9-11 Tuttavia, questo fenomeno è un riscontro clinico
non comune e le segnalazioni di casi di versamento mo-
nolaterale sono rare sia nel cane che nel gatto.10,12 Il tessu-
to mediastinico è delicato ed offre scarsa resistenza alla
diffusione dei processi patologici da un emitorace all’al-
tro.13 Di conseguenza, in ambito clinico sono più comuni
i versamenti bilaterali.1,8,11,13

DINAMICHE NORMALI DEL LIQUIDO PLEURICO

La produzione e l’assorbimento di liquido pleurico so-
no processi continui e dinamici che dipendono da un
gradiente netto di pressione, dall’area di superficie delle
membrane pleuriche e da diversi meccanismi di drenag-
gio. La quantità di fluido presente nello spazio pleurico
rimane costante grazie ad un equilibrio fra la produzione
e l’assorbimento del liquido.14 Nell’uomo, ogni giorno lo
spazio pleurico viene attraversato da 5-10 litri di
liquido.15 La formazione ed il movimento del fluido at-
traverso lo spazio pleurico avviene nel rispetto delle for-
ze di Starling,14 che comprendono la pressione idrostati-
ca, quella colloidosmotica, la permeabilità capillare e la
funzione linfatica.14 La legge di Starling viene definita co-
me segue8,14:

Movimento del fluido = k ([HPc-HPf] – [COPc-COPf])

k = coefficiente di filtrazione (una misura della
permeabilità della parete capillare)

HPc = pressione idrostatica capillare (reti capillari pa-
rietale e viscerale)

HPf = pressione idrostatica pericapillare (spazio pleu-
rico)

COPc = pressione colloidosmotica plasmatica
COPf = pressione colloidosmotica pericapillare (spazio

pleurico)

Normalmente, i fluidi lasciano i capillari arteriosi della
pleura parietale, si muovono attraverso lo spazio pleurico
e in seguito vengono riassorbiti dai capillari venosi e dal si-
stema linfatico della pleura viscerale.14,16

I capillari della pleura parietale, che prendono origine
dalla circolazione sistemica, hanno una pressione idrostatica
più elevata di quelli della pleura viscerale, che derivano dal-
la circolazione polmonare.14 Questa differenza determina la
formazione di un gradiente che spinge il fluido pleurico at-
traverso la cavità, che di per sé ha una bassa pressione idro-
statica8,14 (Fig. 1). Si ritiene che la pleura viscerale svolga un
ruolo maggiore nell’assorbimento del fluido grazie alla più
bassa pressione idrostatica e a una maggiore vascolarizzazio-
ne.14 Le pressioni oncotiche capillari viscerali e parietali so-
no uguali e risultano più elevate di quelle della cavità intra-
pleurica8 (Fig. 1). Ciò favorisce l’assorbimento del fluido
dalla cavità pleurica verso i capillari parietali e viscerali.14

La permeabilità delle membrane capillari influisce sul
movimento dei fluidi, delle cellule, dei soluti e delle pro-
teine fra gli spazi vascolari e pleurici. Inoltre, determina le
dimensioni delle molecole che possono lasciare i capillari e
la loro velocità.9 Anche se non è chiaramente definita, l’ul-
trastruttura dei capillari pleurici è simile a quella di altri

FIGURA 1 - Rappresentazione schematica delle pressioni (cm H2O) coinvolte nella formazione e nell’assorbimento del liquido pleurico. HP = pressione idro-
statica; OP = pressione colloidosmotica; P = pressione (Da Forrester SD, Troy GC, Fossum TW; Pleural effusions: Pathophysiology and diagnostic considera-
tions. Compend Contin Educ Pract Vet 10(2): 121-136, 1988, con autorizzazione).
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capillari all’interno dell’organismo (membrane capillari
composte da un rivestimento endoteliale continuo).14 Di
conseguenza, il movimento di elettroliti ed altri soluti av-
viene attraverso la membrana cellulare, mentre le cellule
passano a livello delle giunzioni intercellulari. Il passaggio
delle proteine avviene in corrispondenza delle giunzioni
intercellulari oppure per pinocitosi e dipende dalle dimen-
sioni e dalla forma delle proteine stesse.14 Le piccole glo-
buline e le proteine di dimensioni inferiori a quelle delle
albumine passano liberamente, mentre le globuline più
grandi e le lipoproteine restano nel sangue.14 Inoltre, è
possibile visualizzare anche il mesotelio parietale che pos-
siede una certa capacità di filtrazione in quanto è una
membrana con pochi pori di grandi dimensioni e bassa
permeabilità ai soluti.16 Ciò consente di filtrare le proteine
in modo molto efficiente, mantenendo così la loro concen-
trazione nel liquido pleurico normalmente bassa.16

Anche se in origine non sono stati identificati nell’equa-
zione di Starling del movimento del fluido, i vasi linfatici
svolgono un ruolo primario nelle dinamiche del liquido
pleurico. La rimozione delle cellule e delle proteine avvie-
ne attraverso i più bassi vasi linfatici del mediastino e della
pleura costale.14 Recenti risultati suggeriscono che il 75%
circa del liquido pleurico viene drenato attraverso i linfati-
ci, in particolare attraverso quelli della pleura parietale.16

Il flusso linfatico viene accentuato da influenze intrinseche
(contrazioni della muscolatura liscia delle pareti dei vasi
linfatici) ed estrinseche (movimenti respiratori).14,16 Inol-
tre, la velocità del flusso attraverso i vasi linfatici può au-
mentare con una maggiore filtrazione di liquido a livello
della pleura parietale. Questa relazione è estremamente ef-
ficiente; un aumento di 10 volte della filtrazione del fluido
esita soltanto in un incremento del 15% del volume del li-
quido pleurico.16 Tuttavia, il sistema può venire saturato
ed un aumento della filtrazione del fluido oltre il flusso
linfatico massimo esita in un versamento pleurico.16

GRADIENTI PRESSORI 

Il gradiente delle forze coinvolte nei movimenti del liqui-
do pleurico è rappresentato nella Figura 1. Una pressione
netta di 9 cm di H2O a livello della pleura parietale spinge il
fluido nello spazio pleurico. La quantità di liquido che pe-
netra in questa cavità virtuale dipende dalla permeabilità
dei capillari e dall’area della superficie del foglietto parieta-
le.14 L’assorbimento dei fluidi viene favorito a livello della
pleura viscerale. Una pressione netta di 10 cm di H2O spo-
sta il fluido dallo spazio pleurico nella pleura viscerale. L’au-
mentata vascolarizzazione di quest’ultima abbassa la resi-
stenza al flusso del liquido. Ciò tende ad accentuarne l’as-
sorbimento netto attraverso la pleura viscerale.14

Lo stiramento delle membrane pleuriche in corrispon-
denza dei punti di contatto fra pleura parietale e viscerale
previene l’assorbimento completo del fluido dallo spazio
pleurico.14 I punti di contatto si formano man mano che il
liquido pleurico viene assorbito. L’azione elastica intrinse-
ca della pleura abbassa la pressione idrostatica già subat-
mosferica dello spazio pleurico.14 Questa aumentata pres-
sione negativa si sviluppa fra i punti di contatto pleurici e
diminuisce la pressione di assorbimento complessivo. Ciò
previene l’assorbimento totale del liquido pleurico.14

FISIOPATOLOGIA DELL’INFEZIONE 
DELLA PLEURA

Le raccolte anomale di fluidi all’interno dello spazio
pleurico derivano da alterazioni delle forze omeostatiche
responsabili del normale movimento del liquido. In modo
specifico, gli aumenti della pressione idrostatica, le dimi-
nuzioni della pressione colloidosmotica dei capillari pleu-
rici o gli innalzamenti della stessa pressione della cavità
pleurica, gli incrementi della permeabilità capillare e la
compromissione del deflusso linfatico possono esitare in
un accumulo del liquido pleurico.8,14,16

Ai fini dello sviluppo del piotorace risultano di partico-
lare importanza le modificazioni della permeabilità capilla-
re e la compromissione della funzione linfatica. Attraverso
l’azione di mediatori come le chinine e le istamine e l’au-
mento della temperatura corporea, le condizioni infiam-
matorie delle pleure danneggiano il rivestimento endote-
liale dei capillari.14 Ciò aumenta la permeabilità ed il coef-
ficiente di filtrazione dei capillari pleurici.14,16 Il risultato
finale è un incremento del flusso verso l’interno di fluidi,
proteine, cellule e macromolecole che passano nello spazio
pleurico. Inoltre, gli aumenti del flusso ematico locale as-
sociati all’infiammazione possono incrementare la pressio-
ne idrostatica capillare e favorire ulteriormente il movi-
mento dei fluidi nello spazio pleurico.14 

L’ostruzione del deflusso linfatico altera le dinamiche
del liquido pleurico in due modi:

1) il drenaggio del liquido pleurico può venire impedito
quando l’infiammazione, l’edema e la deposizione di fibri-
na conducono all’ispessimento della pleura parietale costa-
le, uno dei principali punti di drenaggio linfatico del cane
e del gatto.14

2) Quando il sistema di drenaggio linfatico viene bloc-
cato, si può avere una diminuzione del riassorbimento del-
le proteine. Poiché queste ultime possono lasciare lo spa-
zio pleurico soltanto attraverso i vasi linfatici, la loro con-
centrazione viene normalmente tenuta bassa. L’incremento
dei livelli proteici nello spazio pleurico conduce ad au-
menti della pressione oncotica all’interno dello spazio stes-
so.14 Di conseguenza, il gradiente di pressione osmotica
viene alterato in modo tale da favorire il movimento del
fluido verso l’interno dello spazio pleurico.14

FONTI DI INFEZIONE 

La via di infezione nella maggior parte dei cani colpiti
da piotorace di solito non viene identificata;17-19 tuttavia,
fra quelle sospette rientrano le ferite penetranti del collo o
del mediastino (ad es., morsi, corpi estranei), le perfora-
zioni esofagee (ad es., Spirocerca lupi), i parassiti polmona-
ri, l’estensione diretta da una polmonite batterica, la diffu-
sione ematogena o linfatica da focolai settici, la diffusione
da infezioni cervicali o lombari (discospondilite), le neo-
plasie e gli ascessi, le cause iatrogene da toracentesi o chi-
rurgia toracica e la migrazione di corpi estranei (ariste di
graminacee).1,3,8,17,20-24 Il ruolo dell’immunosoppressione
come fattore predisponente del piotorace nel cane non è
ancora stato dimostrato.1,25

La maggior parte dei ricercatori ritiene che una delle
comuni eziologie delle infezioni pleuriche nel cane sia l’a-



14 Il piotorace nel cane: anatomia e fisiopatologia della pleura

spirazione di parti di piante, colonizzate dai microrgani-
smi commensali all’interno della cavità orale.3,4,17,18,20,21,26,27

Non è raro rinvenire ariste di graminacee provenienti da
altre porzioni del tratto respiratorio (come la trachea, i
bronchi principali ed i polmoni) o da tumefazioni localiz-
zate a livello della parete toracica.21,26,28-31 Inoltre, è stata
anche documentata la perforazione del polmone ad opera
di un fioretto di graminacea, con conseguente infezione.27

Questi riscontri, associati al fatto che la prevalenza delle
infezioni sembra essere elevata nei cani sportivi, depongo-
no a sostegno della teoria secondo la quale il piotorace sa-
rebbe causato da un’aspirazione e migrazione di ariste di
graminacee. Tuttavia, sono stati descritti pochissimi casi
in cui a livello della cavità pleurica del paziente è stato
possibile isolare davvero dei corpi estranei, sia nel corso
degli interventi chirurgici che in occasione dell’esame po-
stmortem.2,3,6,28,29,32 Ciò può essere spiegato ipotizzando
che il materiale vegetale non venga visualizzato durante
l’esplorazione a causa delle sue ridotte dimensioni o della
sua localizzazione, o perché è migrato verso altre parti del
corpo o è stato eliminato dall’organismo anche se i segni
toracici perdurano, oppure perché è stato riassorbito.3,17

È stato suggerito che corpi estranei microscopici di origi-
ne vegetale, rilevabili soltanto attraverso l’esame istopato-
logico, possano fungere da nidi persistenti di infezione,
capaci di risultare refrattari alle risposte immunitarie del-
l’ospite e/o agli antibiotici.3 Questa teoria potrebbe servi-
re a spiegare la natura cronica e la resistenza al trattamen-
to del piotorace. Questi meccanismi vanno tenuti presenti
al momento di formulare un piano terapeutico e di moni-
torare la risposta.

Le specie di piante implicate variano da una regione al-
l’altra del Paese. Negli Stati Uniti occidentali, quella princi-
pale per importanza è Hordeum spp, comunemente noto
come coda di volpe.21,32 (Fig. 2). Nel sud est, sono segnalate
Stipa e Setaria spp., comunemente note come erbe spinose,
erbe pennate ecc.20,21 Altre specie importanti sono rappre-
sentate da Avena fauta e Bromus avensis.26 Le minori di-
mensioni di Stipa e Setaria spp. (10-12 mm) ne facilitano l’i-
nalazione nell’albero respiratorio e possono spiegare il nu-
mero apparentemente elevato di casi di aspirazione in con-
fronto a Hordeum spp., che risulta di maggiori dimensioni
(20-50 mm).21 In California è comune l’acquisizione passiva
delle ariste di graminacee, che vengono intrappolate nel
mantello dell’animale e migrano nei comparti viscerali.21

Le ariste di graminacee possono accedere alla cavità
orale quando un animale respira a bocca aperta durante
l’esercizio fisico o l’allenamento.20 In queste occasioni, i
cani corrono con la bocca aperta, la lingua fuori e le vie
aeree superiori (comprese glottide, laringe, trachea e bron-
chi) dilatate al massimo.26 La velocità dell’aria che penetra
nel tratto respiratorio è ritenuta essere abbastanza elevata
da spingere le leggere ariste di graminacee verso le porzio-
ni profonde dell’albero respiratorio.26 Negli Stati Uniti sud
orientali, alcune specie di graminacee fioriscono all’inizio
dell’autunno; quindi i fioretti sono facilmente presenti
quando inizia l’allenamento per la caccia.20 Negli Stati
Uniti occidentali, Hordeum spp. costituisce un problema a
fine primavera ed in estate.32 Inoltre, la distanza fra la testa
del cane e l’altezza delle piante può facilitare
l’aspirazione.26

Le barbe sui fioretti delle piante impediscono il movi-
mento retrogrado una volta avvenuta l’inalazione (Fig. 3).
I movimenti respiratori attivi del cane non fanno altro che
promuovere ulteriormente il movimento caudale del fio-
retto lungo il tratto respiratorio.3,20,21 L’arista viene intrap-
polata nelle porzioni più strette dell’albero bronchiale, mi-
grando infine attraverso il polmone e arrestandosi vicino
all’inserzione dorsale del diaframma e localizzandosi nella
parete toracica o nella regione sottolombare.3,21,32 Qui si ri-
tiene che i microrganismi commensali trasportati in segui-
to all’esposizione iniziale alla mucosa orofaringea diano
inizio all’infezione.4 La tosse di solito non è abbastanza
produttiva da determinare la rimozione dell’arista.26

CONCLUSIONI

Il piotorace è l’accumulo di liquido purulento all’inter-
no dello spazio pleurico. Nel cane, la causa della condi-
zione è spesso sconosciuta, ma si ritiene che in molti casi
uno dei fattori scatenanti sia la presenza di ariste di gra-
minacee migranti, specialmente nei cani che lavorano al-
l’aperto e devono correre nell’erba alta. Altre possibili
cause sono rappresentate da ferite penetranti o diffusioni
sistemiche di altre infezioni. Le alterazioni delle forze di

FIGURA 2 - Hordeum spp. comunemente detto coda di volpe. (©2002
da Curtis Clark; utilizzato con autorizzazione)

FIGURA 3 - Fotografia al microscopio di un’arista di graminacea (coda
di volpe). Si notino le barbe presenti sull’arista che impediscono il mo-
vimento retrogrado e si oppongono alla rimozione con la tosse. (©2002
da Curtis Clark; utilizzato con autorizzazione)
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Starling, come gli aumenti della pressione idrostatica e
della permeabilità capillare o le diminuzioni del drenag-
gio linfatico e della pressione colloidosmotica possono
esitare in un incremento della tendenza all’accumulo di
liquido pleurico, contribuendo alla morbilità associata al
piotorace nel cane.
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