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INTRODUZIONE

Il tromboembolismo nel gatto è una delle conseguenze più critiche di
malattia cardiaca grave o di altre malattie sistemiche. Nella clinica gior-
naliera questi pazienti presentano una sintomatologia acuta da occlu-
sione vascolare senza avere una precedente diagnosi di patologia car-
diaca o di altro tipo e proprio per questa ragione, il tromboembolismo
nel gatto è forse una delle patologie più frustranti per il veterinario
perché offre una combinazione di fattori avversi a una prognosi favo-
revole. La patologia di base è spesso di per sé grave, la sintomatologia
clinica da occlusione vascolare è deleteria sia per le conseguenze a
breve che a lungo termine, il paziente è instabile e agonizzante per il
dolore acuto e il proprietario prende coscienza per la prima volta che
al gatto, precedentemente normale e sano, ora viene diagnosticata una
patologia molto grave. La conseguenza ovvia derivante da questo qua-
dro è che il numero di pazienti che non sopravvivono all’evento rima-
ne alto.Anche se questo lavoro non vuole sminuire la severità di tale
patologia, il tentativo è di cercare di dare una visione quanto più reali-
stica delle possibilità mediche e chirurgiche che sono state esplorate
in questi ultimi anni.

CAUSE E FISIOPATOLOGIA

Il tromboembolismo nei gatti è spesso associato a patologia cardiaca
primaria di diversa natura, con dilatazione dell’atrio sinistro. Nel 95%
dei casi le patologie più comunemente associate a formazione di coa-
gulo sono la cardiomiopatia ipertrofica e quella definita non-classificabi-
le.1 In una percentuale minore la patologia può essere messa in relazio-
ne a corpi estranei, alla presenza di neoplasia o può essere interpreta-
ta come manifestazione di una sindrome paraneoplastica.2,3,4,5,6 Tuttavia,
in alcuni casi una chiara patologia primaria non è identificabile. Il coagu-
lo, originatosi all’interno delle cavità cardiache, migra nella circolazione
sistemica, spesso a livello della biforcazione iliaca o all’entrata della suc-
clavia. La riduzione del flusso induce attivazione di una reazione infiam-
matoria che è responsabile del danno alla vascolatura collaterale. Oltre
a questo danno iniziale, parte della compromissione in situ è dovuta al
ritorno circolatorio con conseguente danno da riperfusione.
Secondo la triade di Wirchow, si ipotizza che la formazione del coagu-
lo sia da attribuire alla presenza di uno o più dei tre fattori principali:
stasi sanguigna, danno endoteliale e stato di ipercoagulabilità7 (Figura 1).
Il danno prodotto dall’azione concomitante di questi fattori sembra es-
sere più accentuato nella specie felina. Le cause sono da ritrovarsi nel-
l’aumentata reattività piastrinica, nella presenza di piastrine più grandi
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tromboembolismo nel gatto per una migliore
comprensione di questa patologia. Sebbene lo
scopo sia di fornire informazioni sui nuovi trat-
tamenti medici ed interventistici, l’articolo con-
sente al medico veterinario di avere una visio-
ne d’insieme del paziente permettendogli di
stabilire una diagnosi ed instaurare un tratta-
mento d’urgenza e a lungo termine. La possibi-
lità di sopravvivenza di questi pazienti è spesso
legata ad una accurata diagnosi e alla prontezza
con cui ricevono il trattamento iniziale.
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con aumentata capacità di accumulo di fattori che
promuovono la coagulazione, concentrazioni più
elevate di serotonina circolante e alterate quantità
di antitrombina III.1,8,9,10

Il danno endoteliale è il primo fattore scatenante di
una reazione a catena che porta alla formazione del
coagulo. Il collagene subendoteliale è esposto rila-
sciando il fattore di von Willebrand che induce ag-
gregazione piastrinica. Le piastrine attivate rilascia-
no ADP (adenosin trifosfato) che stimola la produ-
zione di trombossano A2 a partire dall’acido arachi-
donico, inducendo vasocostrizione e ulteriore ag-
gregazione piastrinica. Il coagulo comincia a formar-
si mentre la cascata emostatica primaria e seconda-
ria porta alla formazione di una placca di fibrina. La
stasi sanguinea contribuisce al processo inducendo
una diminuita rimozione dei fattori di coagulazione
attivati ed aumentando la possibilità di interazione
piastrinica.1 Lo stato di ipercoagulabilità deriva da
una mancanza di equilibrio tra la produzione di fat-
tori che inducono coagulazione (fibrinogeno e fat-
tore VIII) e la produzione inadeguata di fattori inibi-
tori (antitrombina). A conferma di questa ipotesi,
gatti con tromboembolismo arteriale e con trombi
intracardiaci sembrano mostrare aumentata coagu-
labilità sistemica. In pazienti con tromboembolismo
aortico sono infatti presenti alte concentrazioni
dell’antigene del fattore di von Willebrand
(vWF:Ag).1 Una condizione di ipercoagulabilità è
stata anche riscontrata nel 45% dei gatti asintoma-
tici con cardiomiopatia ipertrofica.4

Il danno ischemico porta a compromissione delle
strutture neuromuscolari dell’arto nella forma di
neuromiopatia, miopatia e neuropatia ischemica. La
neuromiopatia ischemica si manifesta in cambi sia
funzionali che strutturali. La miopatia ischemica è
particolarmente evidente nei muscoli tibiale crania-
le e gastrocnemio con irrigidimento nelle prime 12-
24 ore. La mancanza di ossigeno produce danni più
gravi nel muscolo scheletrico rispetto alle struttu-
re neurologiche. In mancanza di ATP (adenosin tri-
fosfato), il muscolo si ritrova nello stato energetico
più basso e di conseguenza si contrae. L’autolisi con
rottura delle proteine porta al rilassamento musco-

lare dopo circa 36 ore. Un ulteriore rilassamento
può venire con il danno da riperfusione anche se in
questo caso la presenza di edema può contribuire
alla persistenza della rigidità.
Nonostante l’intrinseca resistenza dei nervi al
danno ischemico, si cominciano a notare cambi
elettrofisiologici già dopo 30 minuti di occlusione
vascolare. I cambi sono spesso reversibili non ap-
pena la circolazione viene ripristinata. Tuttavia, in
alcune situazioni si verifica danno permanente ir-
reversibile dopo 6 ore di ischemia. Da un punto di
vista strutturale si osserva un processo di demie-
linizzazione intorno ai nodi.

PRESENTAZIONE CLINICA

La presentazione clinica è grave nella sua virulen-
za, soprattutto considerato il fatto che il 77-88%
dei soggetti con sintomatologia acuta non ha una
precedente diagnosi di patologia cardiaca.1,11 La
sintomatologia clinica si può suddividere in diver-
se aree:
• insufficienza cardiaca congestizia presente nel 44-

51% dei casi:11,12 tachicardia, tachipnea, difficoltà
respiratoria, soffio cardiaco e ritmo di galoppo.

• La sintomatologia locale induce dolore acuto,
paraplegia o paralisi dell’arto interessato, man-
canza di polso, perdita del dolore profondo,
estremità fredde e cianotiche, gonfiore della
parte distale dell’arto, dispnea, depressione,
anoressia, tachipnea, indurimento del gastrocne-
mio e del tibiale craniale.

• Se l’occlusione vascolare è nell’arteria mesente-
rica, il paziente può presentare diarrea e vomito.

• Altri segni non specifici sono ipotermia e disi-
dratazione.

Nell’87% dei casi la sintomatologia è nel posterio-
re con segni unilaterali o bilaterali12 (Figura 2). Il
73% di questi gatti presenta paresi bilaterale poste-
riore.12 Gatti con sintomatologia acuta trascinano
l’arto flettendo ed estendendo l’anca, ma non rie-
scono a muovere l’articolazione del garretto. Un
embolo alla brachiale, generalmente la destra (de-
stra 7%, sinistra 5%)12 può causare monoparesi (Fi-
gura 3). Segni di claudicazione intermittente non la-
sciano segni visibili di occlusione vascolare, il polso
è infatti spesso presente e le estremità non sono
cianotiche, ma possono talvolta precedere un epi-
sodio di tromboembolismo grave. In casi rari si pos-
sono riscontrare embolismo a livello renale, me-
senterico, polmonare, coronarico e cerebrale.

DIAGNOSI

Il piano diagnostico prevede la valutazione genera-
le del paziente per stabilire la severità del danno
locale e sistemico e la presenza di patologia pri-
maria al momento della presentazione.
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STASI SANGUINEA
STATO DI

IPERCOAGULABILITÀ

DANNO ENDOTELIALE

FIGURA 1 - I tre fattori responsabili dell’aumentato ri-
schio di tromboembolismo.
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FIGURA 3 - Paralisi unilaterale dell’arto anteriore destro in seguito ad
occlusione parziale della succlavia.
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I cambiamenti sierologici sono frequenti e gravi.
Spesso si notano azotemia, elevazione degli enzimi
muscolari (la creatinina fosfochinasi è elevata imme-
diatamente dopo l’evento, mentre l’alanina amino-
transferasi e la SGOT aumentano dopo circa 12 ore
con un picco dopo 36 ore). Si riscontrano anche
iperkalemia, acidosi, iperfosfatemia, ipocalcemia e
iperglicemia. Il lattato è elevato a causa della glicolisi
anaerobica del muscolo e induce uno stato di acido-
si metabolica. L’iperkalemia è legata al danno da ri-
perfusione mentre l’azotemia e la iperfosfatemia so-
no dovute principalmente all’ipoperfusione renale,
anche se la necrosi muscolare è in parte responsa-
bile dell’iperfosfatemia. Il fosforo si unisce al calcio e
porta a ipocalcemia. Il profilo ematologico rispecchia
la situazione di stress con leucocitosi e linfopenia.
La radiografia toracica è uno strumento utile per
determinare la presenza e la severità della conge-
stione cardiaca, il versamento pleurico o edema
polmonare. Nella specie felina, l’edema polmonare
cardiogenico non sempre si presenta nella regio-
ne periilare e il versamento pleurico è spesso una
manifestazione di insufficienza cardiaca sinistra.
L’elettrocardiogramma può aiutare a identificare di-
sturbi nel ritmo dovuti a iperkalemia. L’ecocardio-
grafia permette la visualizzazione delle cavità car-
diache per classificare la patologia primaria come
ipertrofica, restrittiva o dilatativa. Nell’atrio sinistro
si possono visualizzare la presenza di coaguli o di
contrasto ecocardiografico positivo (Figura 4). In
gatti con dilatazione dell’atrio sinistro non c’è tut-
tavia evidenza laboratoriale di ipercoagulabilità.8

Schober et al. hanno anche dimostrato che la velo-
cità a livello dell’orecchietta sinistra è diminuita in
pazienti a rischio di sviluppare contrasto ecocar-
diografico e possibilmente tromboembolismo.13

Altre modalità diagnostiche come l’ecografia ad-
dominale con doppler e la TAC vengono usate per
confermare occlusione vascolare dei grandi vasi
(Figura 5).

TRATTAMENTO

Il trattamento è volto a rimuovere o limitare la cre-
scita del coagulo, alleviare il dolore, migliorare i se-
gni di insufficienza cardiaca se presente, ricostituire
il normale equilibrio elettrolitico, offrire trattamen-
to di supporto e monitorare e prevenire altri episo-
di.A seconda della presentazione e/o del tempo in-

FIGURA 2 - Paralisi unilaterale del posteriore 4 mesi dopo un episo-
dio acuto di tromboembolismo (cortesia del Dr Beal).

A B

FIGURA 4 - L’ecocardiografia può aiutare ad identificare la presenza di un coagu-
lo nell’atrio sinistro da una immagine parasternale destra (A) e sinistra (B).

A B

FIGURA 5 - Una ricostruzione 3D dorso-ventrale (A) e laterale sinistra (B) di
immagini TAC a livello caudale dell’addome mostra occlusione da coagulo (frec-
cia bianca) dell’aorta discendente prima della biforcazione delle iliache (cortesia
del Dr Beal).
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tercorso dall’evento trombo embolico, vengono co-
minciati contemporaneamente diversi trattamenti.

Fase postembolismo
In questa fase è necessario alleviare il dolore, trat-
tare lo shock cardiovascolare e l’insufficienza car-
diaca, se presente, e rimuovere il coagulo.

Controllo del dolore
Nelle prime 24 ore, i gatti con tromboembolismo
acuto sono soggetti ad elevato stress e dolore, che
può aumentare il tono simpatetico ed esacerbare la
sintomatologia clinica. Il butorfanolo (0,2-0,4 mg/kg
sottocutaneo ogni 6-8 ore) è un farmaco usato fre-
quentemente in queste situazioni, anche se può ri-
sultare insufficiente a controllare il dolore in alcuni
casi. L’idromorfone (0,05-0,1 mg/kg sottocutaneo)
o i cerotti di fentanyl possono essere considerati
come valide alternative. Si deve cercare di evitare
farmaci che possono indurre ipotensione.

Trattamento dell’insufficienza cardiaca
Il controllo iniziale dell’insufficienza cardiaca è otte-
nuto con una dose appropriata di furosemide. Se il
paziente è molto dispnoico, si consiglia di comincia-
re il trattamento con ossigeno e furosemide sotto-
cutanea a 2 mg/kg ripetuta più volte se necessario.
La presenza di versamento pleurico può richiedere
una toracocentesi.Alcuni casi richiedono l’uso di ni-
troglicerina sull’orecchio o infusione continua di ni-
troprusside per controllare l’insufficienza cardiaca.
Anche se la specie felina sembra tollerare molto
bene la nitroprusside, è opportuno, a volte,monito-
rare la pressione a causa del possibile rischio di ipo-
tensione indotto da questi farmaci.

Rimozione del coagulo
La rimozione del coagulo dovrebbe essere comple-
tata nell’arco delle prime 4 ore per ridurre le con-
seguenze negative della riperfusione. I metodi di ri-
mozione sono molteplici e solo limitata informazio-
ne è disponibile sul successo delle diverse tecniche.
Il trattamento medico prevede l’uso di farmaci
tromboembolici. La streptochinasi (o urochinasi)
agisce generando la plasmina, un enzima non spe-
cifico dalla conversione del plasminogeno.14 L’ef-
fetto litico è generalizzato, pertanto è necessario
monitorare il paziente per segni di sanguinamen-
to. Il successo descritto nella letteratura varia da
0 a 33%.15,16 La dose è 90,000 IU somministrata in
20 minuti seguita da una infusione continua a
45,000 IU per 2-24 ore.14

Il tPA (fattore di attivazione del plasminogeno) ha
un effetto mirato sulla fibrina nel coagulo piuttosto
che sul plasminogeno circolante; una volta legatosi
alla fibrina nel coagulo, converte il plasminogeno in
plasmina e inizia il processo di fibrinolisi. L’unico ef-
fetto secondario è la presenza di iperkalemia in
circa il 50% dei pazienti trattati. Il successo di que-
sto farmaco è stato riportato essere intorno al

43%.23 La dose è di 0,25-1,0 mg/kg/ora intraveno-
so per una dose complessiva di 1-10 mg/kg.
Il trattamento, minimamente invasivo, è stato inten-
tato con una embolectomia con pallone e con la
metodica della trombectomia reolitica.Quest’ultima
è stata descritta in dettaglio da Reimer et al. che ri-
portano la dissoluzione del coagulo nell’83% dei gat-
ti trattati per ostruzione tromboembolica posterio-
re bilaterale.17 L’apparato reolitico usato in questo
studio (AngioJet rheolytic thrombectomy system)
viene introdotto attraverso un accesso vascolare al-
la carotide e posizionato a livello renale. Il principio
di rimozione si basa sul principio di Bernoulli.Un jet
di soluzione salina pressurizzata, rilasciata da appo-
site aperture all’estremità distale del catetere, scio-
glie il coagulo e crea una regione di vuoto intorno
ad esso (Figura 6). Si crea una zona di bassa pressio-
ne adiacente a un flusso ad alta velocità. Il fluido ri-
mosso è accumulato in un contenitore in modo ta-
le da avere una stima della perdita ematica durante
la procedura. Il trattamento viene ripetuto più volte
durante la stessa seduta finché si ha completa ria-
pertura del canale vascolare (Figura 7).
Il trattamento chirurgico è stato usato in passato in
pazienti con sintomatologia acuta. L’accesso alla zo-
na ostruita è raggiunto attraverso una celotomia
ventrale mediana estesa alla regione caudale. Per fa-
cilitare l’accesso a questa regione, il posizionamen-
to del paziente è particolarmente importante. È in-
fatti necessario sollevare la parte posteriore della
pelvi ponendo un rialzo di qualche centimetro per
visualizzare meglio la biforcazione delle iliache. La
mortalità associata a rimozione chirurgica del coa-
gulo è stata riportata essere elevata, ma non esiste
nessuno studio nella letteratura veterinaria che do-
cumenti la reale percentuale di complicazioni. L’alta
mortalità può essere ricercata nel fatto che la chi-
rurgia è particolarmente complessa e viene esegui-
ta in un paziente instabile. Inoltre esiste un rischio
comune a tutte le tecniche descritte in questa ulti-
ma sezione, il cui obiettivo è di rimuovere in manie-
ra repentina il coagulo. In questi casi il rischio di
danno da riperfusione è elevato, ma probabilmente
potrebbe essere evitato cominciando il trattamen-
to per l’iperkalemia prima della chirurgia o facendo
circolare soluzione salina negli arti prima di rimuo-
vere il coagulo.10
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FIGURA 6 - Diagramma del catetere XMI prodotto dalla
Possis Medical Inc e usato nello studio di Reimer et al.
con l’AngioJet Drive Unit, che somministra soluzione sa-
lina ad alta pressione per l’eliminazione del coagulo.
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Fase di riperfusione
Durante questo periodo è importante continuare
il trattamento instaurato precedentemente, pre-
stando particolarmente attenzione al monitorag-
gio delle alterazioni elettrolitiche. L’iperkalemia è
particolarmente frequente e può manifestarsi con
depressione e aritmia. Oltre al monitoraggio elet-
trocardiografico, i livelli di potassio devono essere
controllati ogni 2-3 ore e, se necessario, il tratta-
mento deve cominciare il prima possibile. I tratta-
menti tipici in questo caso sono volti a muovere il
potassio dallo spazio extracellulare a quello intra-
cellulare e proteggere il cuore dallo stimolo arit-
mogenico. Questi obiettivi vengono ottenuti con
l’uso di cloruro di sodio, glucosio intravenoso, in-
sulina, calcio e bicarbonato sodico.

Fase di recupero
Il gatto che supera la fase di riperfusione, ha buo-
ne possibilità di sopravvivenza a breve termine. Gli
arti sono solitamente molto reattivi con gonfiore
generalizzato, soprattuto nella parte distale. Si può
notare la presenza di zone eritematose con ede-
ma e regioni di alopecia. Il trattamento per questa
manifestazione localizzata di riperfusione, è topico
con impacchi e massaggi. Per evitare la mutilazio-
ne dell’arto interessato, si può fare un bendaggio
non-restrittivo. Il trattamento per la patologia car-
diaca deve essere rivalutato e un protocollo defi-
nitivo può includere furosemide (0,5-1 mg/kg ogni
12 ore) e possibilmente un beta bloccante (ateno-
lolo a 6,25 mg/gatto orale ogni 12 ore) o bloccan-
te dei canali del calcio (diltiazem 7,5 mg/gatto ora-
le ogni 8 ore) e/o un ACE inibitore (enalapril 0,25
mg/kg orale ogni 12-24 ore). L’apporto calorico è
fondamentale per un corretto recupero. In caso di
anoressia, si deve considerare alimentazione pa-
renterale o enterale con l’uso di prodotti endove-
nosi o con l’uso di alimentazione attraverso un tu-
bo nasoesofagico o esofagico.

Trattamento a lungo termine
Prevede l’uso di prodotti che diminuiscono il ri-
schio di formazione di ulteriori coaguli, il control-
lo dei danni locali indotti dall’evento trombotico e
la continuazione del trattamento medico per in-
sufficienza cardiaca.

Trattamento anticoagulante 
e antipiastrinico
Il trattamento anticoagulante a lungo termine de-
ve essere continuato con eparina e con farmaci
orali come l’aspirina e il clopidogrel.
L’eparina non frazionata è una combinazione di
molteplici molecole di eparina con unità disaccari-
de di diverse lunghezze. La lunghezza delle moleco-
le ha un effetto sull’azione. Questo tipo di eparina
ha anche forte affinità con le proteine sieriche e le
cellule. È capace di unirsi simultaneamente sia alla
trombina che all’antitrombina III. L’unione con la
trombina è irreversibile e porta alla formazione di
un complesso trombina-antitrombina con inibizio-
ne dell’attività della trombina. Legandosi all’anti-
trombina III, aumenta la capacità di neutralizzazione
della trombina e attiva i fattori XII, XI, X, IX preve-
nendo l’attivazione della cascata di coagulazione.
L’eparina non frazionata inibisce sia il fattore Xa
che il IIa. La dose iniziale è di 100-200 IU/kg segui-
ta da 50-100 IU/kg sottocutanea ogni 6-8 ore; la do-
se deve essere modificata per aumentare il tempo
di protrombina di 1,5-2 volte rispetto al valore ini-
ziale. L’efficacia non è mai stata completamente
esplorata. La nuova forma di eparina a basso peso
molecolare ha recentemente rimpiazzato la non
frazionata a causa di una migliore biodisponibilità e
un maggiore margine di sicurezza. Le lunghezze di
queste molecole e le dimensioni sono più uniformi
con frammenti da 4 a 8 kD. Essendo più corte, le
molecole non possono unirsi simultaneamente alla
trombina e alla antitrombina III e pertanto non ini-
biscono il fattore IIa. In maniera selettiva inibiscono

A B

FIGURA 7 - Immagini che dimostrano la presenza di thromboembolismo nella porzione distale dell’aorta (A) e l’angio-
gramma effettuato post-trattamento che dimostra la rimozione della massa occlusiva allo stesso livello (B) (Cortesia
del Dr Reimer).
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solo il fattore Xa riducendo la possibilità di forma-
zione del coagulo, ma avendo un effetto minimo sui
tempi di coagulazione. Il monitoraggio dell’attività
viene fatto misurando il fattore Xa. La dose di dal-
teparina è di 100 U/kg ogni 12-24ore sottocuta-
neo18 e per la enossiparina di 1 mg/kg ogni 12-24
ore sottocutaneo. Sulla base di un modello farma-
cocinetico, i gatti hanno un assorbimento e una ci-
netica di eliminazione più rapida,pertanto hanno bi-
sogno di dosi più alte e ad intervalli più brevi per
ottenere un’attività anti-fattore Xa di 0,5-1 U/ml,
che corrisponde alla concentrazione terapeutica
nelle persone. Il picco di attività anti Xa è raggiun-
to intorno alle 2 ore post-somministrazione.9

La maggiore limitazione nell’uso dei prodotti a ba-
se di eparina è la frequenza con cui devono essere
somministrati per via parenterale. Per questo moti-
vo si è cercato per anni di trovare prodotti con bio-
disponibilità orale. L’aspirina sembra ridurre l’inten-
sità dei segni clinici ma non riduce il rischio di riem-
bolizzazione.Una valida alternativa all’aspirina è sta-
ta recentemente introdotta con l’uso del clopido-
grel. I mediatori dell’attivazione piastrinica sono la
trombina, adenosin difosfato, il collagene e il trom-
bossano A2. La trombina stimola le piastrine a pro-
durre l’adenosin difosfato e il trombossano A2,
mentre il collagene induce attivazione piastrinica e
richiamo di altre piastrine. L’aspirina blocca irrever-
sibilmente la formazione di trombossano, acetilan-
do la cicloossigenasi. In vivo, la cicloossigenasi con-
verte l’acido arachidonico a trombossano A2 re-
sponsabile per l’attivazione piastrinica e per la va-
socostrizione.Tuttavia non sembra avere nessun ef-
fetto sull’attivazione piastrinica mediata dalla trom-
bina e dall’ADP. Inoltre, alte dosi di aspirina (racco-
mandate precedentemente nel gatto) possono po-
tenzialmente inibire anche la cicloossigenasi delle
cellule endoteliali.Questo può portare ad una dimi-
nuzione della prostaciclina delle cellule endoteliali
che ha un importante effetto come antagonista del-
le piastrine e come vasodilatatore. Le dosi usate in
pazienti umani a rischio di trombosi sono notevol-
mente ridotte. La comparazione di alte e basse do-
si non ha dimostrato differenze significative in so-
pravvivenza o incidenza di riembolizzazione.19

L’aspirina è usata a 25 mg/kg ogni 48-72 ore.
Clopidogrel inibisce l’aggregazione piastrinica
unendosi ai recettori adenosina difosfato (ADP)
sulla membrana piastrinica riducendo pertanto
l’unione del fibrinogeno e del fattore di Von Wille-
brand. Si tratta di un antagonista irreversibile del-
l’ADP2y12. Inibisce aggregazione primaria e secon-
daria delle piastrine, diminuisce il rilascio degli
agenti proaggreganti e vasocostrittivi e prolunga il
tempo di sanguinamento delle mucose. Il metabo-
lita attivo, prodotto per metabolismo epatico, è
responsabile per l’effetto clinico. Il clopidogrel ini-
bisce anche la glicoproteina IIb/IIIa. L’effetto co-
mincia circa 3 giorni dopo la somministrazione. La
dose è di 18 mg/gatto orale ogni 24 ore.

Studi in umana sembrano mettere in evidenza il
beneficio nell’uso combinato di basse dosi di aspi-
rina con il clopidogrel nel caso di occlusione va-
scolare periferica. Nessuno studio in medicina ve-
terinaria ha ancora dimostrato una superiore effi-
cacia terapeutica di questo protocollo.19 Il warfain
è stato usato come anticoagulante nei gatti per
prevenire la formazione di ulteriori trombi. Uno
dei maggiori problemi con questo farmaco è la dif-
ficoltà di mantenere livelli terapeutici adeguati
senza incorrere in complicazioni che possono ri-
sultare fatali.10 Esistono altri farmaci in commer-
cio, recentemente studiati per la rimozione dei
coaguli. L’algatroban è un inibitore sintetico della
trombina che non interagisce con gli anticorpi del-
l’eparina. Non esistono ancora studi in medicina
veterinaria sull’efficacia di questo farmaco, ma è
stato usato con successo per dissolvere coaguli
intracardiaci in pazienti umani.20

Controllo dei danni locali
Una percentuale di gatti non recupera mai la fun-
zionalità motoria. In questi casi, l’amputazione del-
l’arto può essere considerata un’opzione se le
condizioni generali del paziente sono stabili. Con
grave insufficienza cardiaca e/o malattia cardiaca
grave si consiglia l’eutanasia. Durante la fase di re-
cupero della funzionalità motoria dell’arto, esiste
un periodo di circa 6 settimane, durante il quale il
paziente è predisposto a necrosi, mutilazione e in-
fezioni soprattutto da pseudomonas.

PROGNOSI

Il tasso di eutanasia alla prima presentazione dei
segni clinici è del 25%.12 La mortalità nel comples-
so è stato riportato essere del 55-100%12,21 con
una sopravvivenza media che varia dai 184 giorni22

ai 13 mesi11 e una incidenza di riembolizzazione del
45-75%.15 La prognosi è pertanto in generale con-
siderata riservata-grave,ma la severità dei segni cli-
nici può rendere la prognosi leggermente più favo-
revole: presenza di polpastrelli leggermente rosati,
presenza o assenza di insufficienza cardiaca conge-
stizia. Fattori associati a prognosi grave sono: insuf-
ficienza cardiaca refrattiva, patologia cardiaca grave
soprattutto nella forma di cardiomiopatia restritti-
va, iperkalemia acuta, embolizzazione multifocale
(sistema nervoso centrale, diarrea, insufficienza re-
nale acuta), diminuzione progressiva della funziona-
lità dell’arto, episodio precedente di embolismo,
presenza di coagulo nell’atrio sinistro, azotemia,
coagulazione disseminata intravasale.

CONCLUSIONI

Il tromboembolismo nel gatto è una delle conse-
guenze più critiche di malattia cardiaca grave o di
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altre malattie sistemiche. Nel 95% dei casi le pato-
logie più comunemente associate a formazione di
coagulo sono la cardiomiopatia ipertrofica e quel-
la definita non-classificabile.
Dal sito di origine, il coagulo migra nella circola-
zione sistemica, spesso a livello della biforcazione
iliaca o all’entrata della succlavia.
Nell’87% dei casi la sintomatologia è nel poste-
riore con segni unilaterali o bilaterali. Un embo-
lo alla brachiale, generalmente la destra (destra
7%, sinistra 5%)12 può causare monoparesi. Si
ipotizza che la formazione del coagulo sia da at-
tribuire alla presenza di uno o più dei tre fattori
principali: stasi sanguigna, danno endoteliale e
stato di ipercoagulabilità.
La presentazione clinica è grave con insufficienza
cardiaca congestizia, dolore acuto, paraplegia o
paresi, tachipnea, indurimento del gastrocnemio
e tibiale craniale. Il piano diagnostico prevede la
valutazione generale del paziente per stabilire la
severità del danno locale e sistemico e la presen-
za di patologia primaria al momento della pre-
sentazione.
Il trattamento è volto a rimuovere o limitare la
crescita del coagulo, alleviare il dolore, migliorare
i segni di insufficienza cardiaca se presente, ricosti-
tuire il normale equilibrio elettrolitico, offrire trat-
tamento di supporto e monitorare e prevenire al-
tri episodi. La prognosi è in generale considerata
riservata-grave.
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❚ Aortic thromboembolism:
medical, surgical and
interventional treatment

Summary
This article provides a detailed review of the clinical
presentation, pathophysiology and treatment of
thromboembolism in the cat in order to better un-
derstand this pathology. Although the primary focus
is on the new medical and interventional treat-
ments, the article allows the private practitioner to
have an overview of the patient to establish the cor-
rect diagnosis and feel comfortable with emergency
and long term treatment.The chance of surviving is
strongly related to establishing a prompt diagnosis
and treatment at the time of the initial presentation.
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