
Supplemento (Giugno 2004) a Veterinaria, Anno 18, n. 2, Aprile 2004 25

La causa più comune di lesione del midollo spinale nel
cane è l’ernia del disco intervertebrale.1 Tuttavia, que-
st’ultima condizione non esita sempre in un danno mi-
dollare. Molte ernie restano asintomatiche o provocano
la comparsa di dolore senza disfunzione neurologica. La
perdita della sensibilità al dolore profondo in seguito al-
l’ernia del disco intervertebrale toracolombare è il più
grave quadro clinico delle lesioni riferibili al midollo spi-
nale. Si è ritienuto che la prognosi per questi animali fos-

se sfavorevole; tuttavia, recenti segnalazioni suggeriscono
la possibilità che sia molto migliore di quanto non fosse
stato indicato in precedenza.2-5 Il presente lavoro illustra
la fisiopatologia del danno del midollo spinale dopo
un’ernia del disco intervertebrale, con particolare riguar-
do alla lesione midollare nei cani che non rispondono
agli stimoli sensoriali.

CATEGORIE DI TRAUMA DEL MIDOLLO SPINALE

Il trauma del midollo spinale associato all’ernia del di-
sco intervertebrale può essere distinto in lesioni da impat-
to acuto (concussione) o lesioni midollari compressive a
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Riassunto

Il danno del midollo spinale conseguente all’ernia del disco intervertebrale è un’associazione di lesioni concussive e com-
pressive. La concussione del midollo spinale determina il danneggiamento acuto delle meningi, della vascolarizzazione e del
tessuto nervoso. Questa rappresenta la lesione primaria. In seguito, una cascata di eventi vascolari, biochimici e cellulari esita
in un danno secondario aggiuntivo al midollo spinale. La compressione di quest’ultimo che consegue all’ernia del disco inter-
vertebrale può essere dovuta ad una massa di materiale discale erniale e ad un ematoma all’interno del canale vertebrale (com-
pressione extradurale) oppure al rigonfiamento del midollo stesso all’interno di una dura madre rigida (compressione intrami-
dollare). La conoscenza e la comprensione della fisiopatologia sono importanti per poter attuare in modo appropriato la dia-
gnosi ed il trattamento del danno del midollo spinale.

Summary

Spinal cord injury following intervertebral disk herniation is a combination of a concussive and a compressive injury. Con-
cussion of the spinal cord acutely damages meninges, blood supply, and neural tissue. This constitutes the primary injury.
Following the primary injury, a cascade of vascular, biochemical, and cellular events results in additional secondary injury to
the spinal cord. Compression of the spinal cord following intervertebral disk herniation may result from a mass of herniated
disk material and hematoma within the vertebral canal (extradural compression) or spinal cord swelling within a rigid dura
mater (intramedullary compression). Knowledge and understanding of the pathophysiology are important for appropriate 
diagnosis and treatment of spinal cord injury.

*Da “The Compendium on Continuing Education for the Practicing
Veterinarian”, Vol. 25, N. 4, aprile 2003, 256. Con l’autorizzazione
dell’Editore.
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lenta progressione.6 Il danno concussivo è solitamente as-
sociato all’estrusione del nucleo polposo (ernia discale di
tipo I di Hansen), mentre la compressione può essere as-
sociata sia all’ernia di tipo I di Hansen che a quella di tipo
II (Fig. 1). 

Nell’ernia discale intervertebrale di tipo I di Hansen, la
concussione e la compressione del midollo spinale di soli-
to sono presenti contemporaneamente. Il materiale nu-
cleare estruso e l’ematoma restano all’interno del canale
vertebrale e possono portare alla formazione di una massa
compressiva.7

Trauma concussivo del midollo spinale

Danno primario

Il danno primario è costituito dalle alterazioni delle me-
ningi, del midollo spinale e della relativa vascolarizzazione
direttamente causate dall’ernia del disco. La gravità della
lesione concussiva primaria dipende dalla massa e dalla ve-
locità di estrusione del materiale discale nel canale verte-
brale.6 Anche un piccolo volume di materiale nucleare
estruso può causare un grave danno midollare, se urta il
tessuto nervoso ad alta velocità.8 La sostanza grigia è più
rigida e fragile di quella bianca e, quindi, risulta maggior-
mente suscettibile alla forza distruttiva di un danno con-
cussivo.9 L’ernia di un disco intervertebrale può anche di-
struggere la vascolarizzazione del midollo spinale (arteria
spinale ventrale ed arterie verticali), esitando in un danno
ischemico del midollo.10

In condizioni normali, la perfusione ematica del midollo
spinale viene mantenuta entro limiti ristretti nonostante le
variazioni che si verificano nella pressione sanguigna siste-
mica (autoregolazione della perfusione del midollo spina-
le). Questo meccanismo omeostatico spesso viene meno in
seguito al danneggiamento del midollo spinale. Il danno
primario può esitare in un’ipotensione sistemica post-trau-
matica11 ed in una riduzione del flusso ematico midollare,
contribuendo ulteriormente all’ischemia.12

Danno secondario

In seguito al danno primario, viene avviata una cascata
di eventi vascolari, biochimici e cellulari, che porta al dan-
no secondario. A quest’ultimo contribuiscono 4 meccani-
smi fisiopatologici fra loro intercorrelati (Fig. 2):

• Ischemia del midollo spinale
• Produzione di radicali liberi
• Anomalie elettrolitiche
• Attivazione di neutrofili e macrofagi

L’ischemia del midollo spinale può inizialmente derivare
dal danno primario. In seguito, può progredire durante
quello secondario.13 L’ischemia progressiva del midollo
spinale si ha in seguito al rilascio di potenti mediatori va-
soattivi e radicali liberi. Le prostaglandine ed i leucotrieni
promuovono l’aggregazione piastrinica all’interno della va-
scolarizzazione del midollo spinale.14

In risposta alla rapida riossigenazione del midollo spina-
le ischemico, vengono generati dei radicali liberi dell’ossi-
geno altamente reattivi, come l’anione superossido, il pe-
rossido di idrogeno ed i radicali idrossilici.15 Queste mole-
cole sono in grado di causare la perossidazione dei lipidi
della membrana cellulare con distruzione degli elementi
neuronali, gliali ed endoteliali. Il danneggiamento delle cel-
lule endoteliali della microvascolarizzazione del midollo
spinale può ulteriormente esacerbare il processo ischemico,
portando alla formazione di perossidi lipidici e radicali li-
beri dei lipidi, come la malonildialdeide ed il 25-idrossico-
lesterolo.16 Queste sostanze a loro volta possono determi-
nare una maggiore distruzione delle membrane cellulari,
propagando il processo patologico da una cellula all’altra.16

Figura 1A - Ernia di tipo I di Hansen

Figura 1B - Ernia di tipo II di Hansen

FIGURA 1 - (A) Ernia discale acuta di tipo I di Hansen, che esita in un
danno concussivo e compressivo (materiale discale ed ematoma rima-
sti nel canale vertebrale) al midollo spinale. (B) Ernia lenta e progressi-
va di tipo II di Hansen, che esita principalmente nella compressione del
midollo spinale. Blu = anello fibroso; verde = midollo spinale compres-
so; rosso = nucleo polposo.
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È stato ipotizzato che dopo un’emorragia nel midollo spi-
nale, le componenti del sangue fuoriuscite dai vasi, come il
ferro, il rame ed i prodotti di degradazione dell’emoglobi-
na, possano catalizzare la perossidazione lipidica delle
membrane cellulari.8 Il danneggiamento delle membrane
gliali e neuronali esita in un’ulteriore disfunzione neurolo-
gica. Questo fenomeno viene detto danno da riperfusione.

In condizioni normali, i meccanismi omeostatici man-
tengono le concentrazioni di calcio e sodio all’interno del-
le cellule neuronali entro limiti ristretti. In seguito ad un
danno del midollo spinale, le membrane neuronali posso-
no venire distrutte dalla perossidazione lipidica, il che
permette un afflusso verso l’interno della cellula degli ioni
calcio e sodio che passano nel citoplasma neuronale gra-
zie allo scambio con un efflusso di potassio.14 L’aumentata
concentrazione intracellulare di calcio attiva le fosfolipasi
che distruggono ulteriormente le membrane cellulari con
il rilascio di acido arachidonico. Quest’ultimo viene meta-
bolizzato (dalla lipossigenasi e dalla ciclossigenasi) in pro-
staglandine e leucotrieni. Questi composti svolgono un
ruolo nello sviluppo dell’ischemia del midollo spinale do-
po il danno.14 L’aumento della concentrazione intraneuro-
nale di sodio induce edema citotossico ed acidosi intracel-
lulare.14 Una diminuzione dei livelli intracellulari del po-
tassio può modificare il potenziale di membrana (o poten-
ziale a riposo), esitando nella mancata conduzione dei
neuroni colpiti.17

Il midollo spinale normale è privo di neutrofili e macro-
fagi. A distanza di giorni o settimane dal danno midollare,
a livello della sede del danno stesso risulta evidente un’in-
fiammazione mista neutrofila e macrofagica. In uno stu-
dio, nel midollo spinale danneggiato sono stati identificati
dei macrofagi giganti in un intervallo di tempo compreso

fra 3 giorni e 3 settimane dal danno iniziale.18 Gli enzimi
prodotti dalla fagocitosi neutrofila e macrofagica possono
ulteriormente danneggiare il tessuto nervoso. Questo pro-
cesso determina la formazione di cavità all’interno della
sostanza grigia e di quella bianca (Fig. 3). Si ritiene che la
cavità che ne deriva agisca da barriera meccanica, impe-
dendo la rigenerazione assonale.14

Riscontri istologici ed implicazioni cliniche

Come conseguenza del fatto che il metabolismo e la do-
manda di ossigeno sono più elevati, la sostanza grigia è
maggiormente suscettibile di quella bianca all’ischemia.
Pertanto, sia il danno primario che quello secondario col-
piscono inizialmente proprio la sostanza grigia. A seconda
della forza responsabile del danno, i riscontri istologici a

Lesione primaria
• Danno nervoso, vascolare e meningeo
• Diminuzione della perfusione ematica del midollo spinale

Danno secondario
• Ischemia
• Produzione di radicali liberi
• Anomalie elettrolitiche
• Attivazione di neutrofili e macrofagi

Danneggiamento della sostanza grigia e di quella bianca

Deficit neurologici

Mielomalacia diffusa

FIGURA 2 - Fisiopatologia della concussione del midollo spinale. Que-
sto processo di solito risulta ben consolidato entro 8 ore dall’evento
traumatico. In alcuni animali, dopo un grave danno concussivo, la ca-
scata degli eventi continua, producendo un’alterazione progressiva
del midollo nell’arco di alcuni giorni. Il danneggiamento si può esten-
dere longitudinalmente in direzione craniale e caudale a partire dalla
lesione iniziale. Questo fenomeno è detto mielomalacia diffusa ascen-
dente-discendente.

Figura 3A - Trauma acuto del midollo spinale

Figura 3B - Midollo spinale colpito in forma cronica

FIGURA 3 - (A) Aspetto macroscopico della sezione trasversale del mi-
dollo spinale di un cane con trauma midollare acuto. Si nota un ampio
focolaio di emorragia e malacia della sostanza grigia e di quella bianca.
La linea sul lato ventrale del midollo spinale corrisponde ad 1 cm. (B)
Aspetto microscopico di una sezione trasversale di un midollo spinale
colpito in forma cronica. L’organo si presenta appiattito e si osserva
una perdita della normale architettura. La porzione dorsale del midollo
spinale è rimpiazzata da tessuto connettivo (CT). La parte ventrale ha
una forma anomala e presenta delle cavitazioni (C). È stata utilizzata la
colorazione con ematossilina ed eosina. La linea corrisponde a 0,5 cm.
CC = canale centrale; M = meningi; VMF = fessura mediana ventrale.
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livello di quest’ultima variano dalla presenza di emorragie
petecchiali centrali a gravi necrosi emorragiche e cavitazio-
ni (Fig. 3).10 Nella sostanza bianca, i riscontri istopatologi-
ci vanno dalla lieve demielinizzazione alla grave necrosi
emorragica con cavitazione (Fig. 3).19 La lesione si può
propagare in senso longitudinale ai segmenti midollari
adiacenti della sostanza bianca. Questo processo può in
ultima analisi esitare in una mielomalacia ascendente-di-
scendente.20 In generale, il danneggiamento della sostanza
grigia e di quella bianca è ben consolidato entro 8 ore e la
maggior parte dei meccanismi secondari dura tipicamente
anche fino a 48 ore dopo il danno iniziale.21 Clinicamente,
la gravità dei deficit neurologici è correlata a quella del
danno del midollo spinale. I primi deficit si osservano a li-
vello della propiocezione conscia. Quindi, si riscontrano
perdita progressiva della funzione motoria, poi del dolore
superficiale ed infine della sensibilità al dolore profondo.22

I pazienti con lesioni midollari di minore entità – essen-
zialmente limitate alla sostanza grigia e che risparmiano
quella bianca – possono restare asintomatici. In effetti, il
danneggiamento della sostanza grigia (a meno che non sia
colpito il plesso di un arto) ha meno conseguenze cliniche
delle lesioni della sostanza bianca.23 Ad esempio, se si ese-
gue selettivamente il danneggiamento e la distruzione della
sostanza grigia a livello di T10, l’unica conseguenza clinica
è una perdita del tono muscolare nell’area del miotomo
T10. Tuttavia, la sostanza bianca che contiene tutti i tratti
ascendenti e discendenti, risulta funzionalmente intatta e
l’attività degli arti posteriori non è compromessa.

Mielomalacia diffusa

In alcuni animali, in seguito ad un grave danno con-
cussivo, la cascata degli eventi continua, portando alla
progressiva estensione longitudinale della patologia del
midollo spinale sia in direzione craniale che caudale (Fig.
3). Questo processo si può verificare nell’arco di alcuni
giorni dopo il trauma iniziale del midollo spinale ed esita
in una mielomalacia diffusa ascendente-discendente.24 In
seguito ad un’ernia discale toracolombare, ciò si può ca-
ratterizzare clinicamente sulla base dei segni sistemici
della tossiemia, addome flaccido, livello di “cut-off ” del
riflesso cutaneo del tronco, risposta migrante cranial-
mente, spostamento dei segni neuronali degli arti poste-
riori dal motoneurone superiore a quello inferiore, defi-
cit neurologici che progrediscono fino a coinvolgere gli
arti anteriori ed infine paralisi respiratoria.25 Un ritardo
nell’insorgenza della mielomalacia diffusa ascendente-di-
scendente può far sì che i segni clinici si rendano eviden-
ti soltanto dopo l’intervento chirurgico.7 L’esame clinico,
la mielografia ed i riscontri intraoperatori contribuiscono
ad identificare la mielomalacia diffusa. La prognosi è sfa-
vorevole e la morte da paralisi respiratoria rappresenta
una sequela comune. Spesso si raccomanda l’eutanasia
per evitare ulteriori sofferenze.25

Trauma compressivo del midollo spinale

In seguito ad un’ernia discale intervertebrale, la com-
pressione del midollo spinale si può avere in due modi: co-
me conseguenza di una massa di materiale discale e di

ematoma che spinge contro il midollo spinale (compres-
sione extradurale) e come un rigonfiamento del midollo
spinale all’interno della rigida dura madre (compressione
intramidollare).

Compressione extradurale

La compressione extradurale del midollo spinale in se-
guito a protrusione discale di tipo II di Hansen è solita-
mente associata alla progressiva compressione del midollo
spinale. Tuttavia, l’ernia discale di tipo I può esitare nella
compressione iperacuta del midollo spinale. Il nucleo pol-
poso estruso e l’ematoma ad esso associato occupano il ca-
nale vertebrale formando una massa extradurale compres-
siva. Sperimentalmente, la compressione del midollo spi-
nale è stata studiata mediante impianto di tumori a cresci-
ta lenta nello spazio epidurale nel ratto.26 Mentre il danno
concussivo colpisce primariamente la sostanza grigia, quel-
lo compressivo graduale determina principalmente una
patologia della sostanza bianca. Le lesioni variano dalla
demielinizzazione alla grave malacia, a seconda dell’esten-
sione e della velocità della compressione.23 Quando que-
st’ultima è lieve, si sperimenta per primo il dolore dovuto
all’irritazione delle radici nervose (dolore radicolare) e del-
le meningi (dolore meningeo).

La disfunzione neurologica si sviluppa in modo co-
stante e prevedibile. La sequenza con cui i deficit neuro-
logici progrediscono dipende dal diametro delle fibre
nervose.22 Quelle di diametro maggiore che trasmettono
le informazioni propriocettive rappresentano i primi trat-
ti ad essere colpiti. Quelle di medio diametro, responsa-
bili della funzione motoria e del dolore superficiale, ven-
gono interessate successivamente. Le fibre non mieliniz-
zate e di diametro ridotto, responsabili della sensibilità al
dolore profondo, sono quelle più resistenti al danno e, di
conseguenza, le ultime ad essere coinvolte dalla lesione
subita dal midollo spinale. Con la progressiva compres-
sione di quest’ultimo, l’animale può mostrare dapprima
deficit propriocettivi ed atassia. In seguito, il paziente
può perdere la capacità di camminare e la funzione mo-
toria. In presenza di una grave compressione, scompaio-
no la sensibilità al dolore superficiale e, infine, quella al
dolore profondo.7,22

Compressione intramidollare

Il midollo spinale, circondato da una dura madre ine-
stensibile, può venire ulteriormente compresso dalla pre-
senza di un rigonfiamento del parenchima (compressione
intramidollare). Sia l’edema che l’emorragia possono esita-
re nel rigonfiamento del midollo spinale in seguito ad un
danneggiamento dello stesso. Studi sperimentali condotti
nel cane hanno dimostrato che la fuoriuscita dai vasi a li-
vello intramidollare di proteine ematiche e l’edema ad essa
associato risultano massimi dopo un danno concussivo
acuto (ernie di tipo I) e minimi con un danno compressivo
(ernie di tipo I e di tipo II).19 Tuttavia, sperimentalmente,
anche la decompressione rapida del midollo spinale ha de-
terminato una fuoriuscita di liquidi dai vasi ed edema.19 È
stato ipotizzato che quest’ultimo sia la conseguenza del



Supplemento (Giugno 2004) a Veterinaria, Anno 18, n. 2, Aprile 2004 29

danno da riperfusione e che le alterazioni siano mediate
dai radicali liberi delle cellule endoteliali della microvasco-
larizzazione del midollo spinale.16

Infine, una grande massa compressiva extradurale può
effettivamente determinare l’ostruzione dei seni venosi
ventrali, esitando in un sollevamento della pressione idro-
statica venosa. Ciò, a sua volta, può scatenare l’edema in-
tramidollare ed il rigonfiamento del midollo spinale.16 In
queste condizioni, la patologia progressiva del midollo spi-
nale può andare incontro ad un peggioramento acuto do-
po la compromissione del drenaggio venoso. Ad esempio,
un cane con atassia con ernia discale di tipo I o di tipo II
può presentare una paraplegia acuta in seguito all’ostru-
zione dei seni venosi.16

CONCLUSIONI

Il danno del midollo spinale conseguente all’ernia del
disco intervertebrale è un’associazione di lesioni concussi-
ve e compressive. La concussione del midollo spinale de-
termina il danno acuto delle meningi, della vascolarizza-
zione e del tessuto nervoso. Ciò costituisce il danno prima-
rio. Quest’ultimo è seguito da una cascata di eventi vasco-
lari, biochimici e cellulari che esitano in un ulteriore dan-
no secondario a carico del midollo spinale. La compressio-
ne midollare conseguente all’ernia discale intervertebrale
può essere dovuta ad una massa di materiale discale ernia-
to e ad un ematoma all’interno del canale vertebrale (com-
pressione extradurale) o ad un rigonfiamento del midollo
all’interno della rigida dura madre (compressione intrami-
dollare). Una sequela non comune del trauma del midollo
spinale è la mielomalacia diffusa ascendente-discendente.
Per la diagnosi ed il trattamento delle lesioni del midollo
spinale è importante conoscere e comprendere la fisiopa-
tologia delle stesse.
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