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Review sulla 
demodicosi canina

La demodicosi è una delle malattie parassitarie cutanee più studiate nel cane, ed
è a tutt’oggi oggetto di continua ricerca e di pubblicazioni. L’obiettivo di questa re-
view è quello di richiamare alla memoria alcuni vecchi concetti e di segnalare le
nuove scoperte cercando di riportare le informazioni, a conoscenza dell’autore,
più aggiornate. In questa review si tratteranno inoltre i concetti più rilevanti relativi
agli aspetti immunologici della demodicosi canina. In questo modo l’autore spera
di creare delle basi che possano aiutare il lettore a comprendere meglio eventuali
futuri lavori riguardanti questa malattia, e che possano essere da stimolo per avan-
zare nel campo della ricerca. Negli ultimi cinque anni molti studi hanno focalizzato
l’interesse sull’identificazione del DNA del Demodex spp. e di conseguenza sulle
sue relazioni filogenetiche. Per questa ragione e per chiarire alcuni concetti, il let-
tore troverà nell’articolo anche una breve discussione relativa ai recenti risultati ot-
tenuti tramite l’utilizzo delle tecniche molecolari nella caratterizzazione del DNA
del Demodex spp.
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INTRODUZIONE
La demodicosi è una delle malattie parassitarie cutanee
più studiate sia nell’uomo che nel cane, in quanto oltre a
rappresentare una malattia unica nel contesto del suo
agente eziologico, molti dei suoi aspetti risultano ancora
sconosciuti o poco chiari. La demodicosi può essere de-
finita come una malattia infiammatoria cutanea caratte-
rizzata dalla presenza di un elevato numero di Demodex
spp. nella cute. Gli acari di Demodex spp (Figura 1) sono
considerati normali abitanti della cute dei mammiferi, nei
quali è stata accertata la trasmissione da madre a figlio
nei primi giorni di vita, durante le cure neonatali.1 No-
nostante non sia stato ancora identificato con precisione
quale sia il motivo chiave che porta allo sviluppo della
demodicosi canina, svariati studi hanno associato la com-
parsa della malattia con uno specifico aplotipo dell’anti-
gene leucocitario canino (DLA), che si aggiunge ad
un’eventuale compromessa risposta immunitaria del-
l’ospite presente per malattie debilitanti concomitanti o
per l’utilizzo di alcuni farmaci. L’interazione fra il sistema
immunitario dell’ospite e la normale popolazione di acari
o, nel caso di demodicosi, con una popolazione sovran-
numeraria, sono però ancora molto lontani dall’essere
chiariti e non si conosce al momento quale meccanismo
stimoli la loro moltiplicazione e/o determini il malfun-

zionamento del sistema immunitario. I primi studi pub-
blicati sulla demodicosi canina erano essenzialmente di
tipo descrittivo, e si occupavano di riportarne i principali
aspetti clinici e le opzioni terapeutiche più efficaci.2-6

Negli anni ’70 invece molti studi si concentrarono sulla
risposta immunitaria cellulo-mediata dei soggetti affetti
da demodicosi, sia tramite l’osservazione del comporta-
mento dei linfociti nei confronti di fattori mitogeni cel-
lulari che mediante coltura dei linfociti stessi in diversi

Figura 1 - Demodex canis.
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substrati, inclusi sieri autologhi e omologhi.7-12 Negli anni
’80 e ’90 le pubblicazioni si concentrarono invece sui
nuovi approcci terapeutici e nella descrizione della ma-
lattia in nuove specie, oltre che alle review di quanto pub-
blicato fino a quel momento, mentre poche osservazioni
vennero fatte riguardo la risposta immunitaria di cani ma-
lati.13-17 Con l’inizio del XXI secolo e lo sviluppo di nuove
tecnologie, i ricercatori iniziarono ad interessarsi al DNA
del Demodex spp e alle sue relazioni filogenetiche.18 No-
nostante questo possa essere interpretato come un passo
indietro nella conoscenza della patogenesi della demo-
dicosi, le informazioni ricavate da questi studi hanno per-
messo sia una migliore comprensione riguardo la
popolazione di Demodex spp., che di fornire risposte ad
antiche e basilari domande. Con lo sviluppo di una tec-
nica estremamente sensibile come la reazione a catena
della polimerasi (PCR) che ha potuto precisamente iden-
tificare il DNA del Demodex spp19 infatti, i ricercatori
sono stati in grado di confermare per la prima volta la
presenza di Demodex canis nel 100% dei cani inclusi in
uno studio e di suggerire un nuovo punto di vista nel-
l’analisi della diffusione e del comportamento del Demo-
dex spp stesso.20

Con nuove e più affinate tecnologie e con le informa-
zioni ottenute tramite il loro utilizzo, il bisogno di nuovi
studi relativi alla patogenesi e agli aspetti immunologici
della demodicosi canina sono a questo punto imperativi.
La ricerca sulla demodicosi canina porterà nuove e im-
minenti scoperte. “These are good times for Demodex lovers”
(“Questi sono bei tempi per gli amanti del Demodex”).

PREVALENZA
Nel valutare la prevalenza di una malattia bisogna tenere
conto di tutti i fattori che possono influenzare i dati ri-
cavati, fra questi ricordiamo: la regione geografica con-
siderata, gli aspetti socio economici della stessa, la
lunghezza del periodo in cui viene svolto lo studio e i cri-
teri diagnostici utilizzati. Nonostante la demodicosi sia
considerata una malattia dermatologica presente a livello
globale gli studi che ne documentano la sua prevalenza
riportano risultati molto variabili e difficili da interpre-
tare. 21-25 I motivi principali di queste variabilità sono do-
vuti al fatto che i criteri e i metodi diagnostici utilizzati
risultano essere differenti fra i vari studi, così come i cri-
teri di inclusione dei soggetti, ma soprattutto al fatto che
ci sono differenze nella concezione relativa alla defini-
zione di un cane malato rispetto ad un cane in cui si ri-
leva semplicemente la presenza degli acari. Oltre a questi
aspetti fondamentali nella maggior parte degli studi non
è specificata la distinzione fra rogna demodettica loca-
lizzata e generalizzata né fra forme giovanili e adulte.

La demodicosi è una malattia unica nel conte-

sto del suo agente eziologico.

Tabella 1 - Risultati degli studi più rilevanti sull’immunità cellulo-mediata nella demodicosi canina

Studio Conclusioni Referenza

Test intradermico Deprime la risposta cutanea nei confronti 
46,47

con sostanze mitogene di fattori stimolanti i Linfociti-T

Blastogenesi in vitro Marcata soppressione della trasformazione dei linfociti 7, 9, 10

Presenza sierica di un fattore di soppressione per i linfociti 8, 9, 10

Con il passare del tempo, i linfociti dei cuccioli rispondono 
48

in maniera normale alle sostanze mitogene

Presenza sierica di un fattore inibente per i linfociti, 
11, 45

presente solo in casi complicati da piodermite batterica

Soppressione severa della trasformazione linfocitaria a partire 
12

dalle 6 settimane di età

Somministrazione ALS La soppressione della risposta immunitaria linfocitaria è causa 
29, 35

di sviluppo della demopdicosi

Quantificazione delle citochine Ridotta produzione di IL2 e dell’espressione dei recettori per IL2 49

Ridotta espressione dell’mRNA di IFNγ e TNFα. 
59

Elevata espressione dell’mRNA di IL5 e TGFβ

Aumentata produzione di PDGF-BB e TGFβ1 60

Citometria di flusso di PBMC Ridotto rapporto CD4+/CD8+ 103, 104

ALS, siero anti-linfocitario; IL, interleichina; PBMC, cellule circolanti periferiche mononucletate; mRNA, RNA messaggero; INF; interfe-
rone; TNF, Fattore di necrosi tumorale; TGF, fattore di crescita trasformante; PDGF, fattore di crescita derivato dalle piastrine.
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Probabilmente i dati più affidabili relativi alla prevalenza
della demodicosi canina sono stati riportati da Plant et al.
nel 2010.26 In questo studio retrospettivo vengono in-
fatti analizzati i dati di 750 ospedali veterinari distribuiti
in 43 diversi Stati USA. Di 476.635 cani di età inferiore
ai 18 mesi, 2.524 venivano diagnosticati come affetti da
rogna demodettica giovanile di nuova insorgenza mentre
243 venivano identificati come già affetti da tempo.26

Questi risultati forniscono 2 dati molto importanti: l’in-
cidenza delle forme giovanili di rogna demodettica nello
studio è dello 0,53% e la sua prevalenza totale dello
0,58%. In conclusione è importante distinguere la pre-
valenza della demodicosi dalla prevalenza del Demodex
spp, dato che molti cani possono ospitare l’acaro senza
manifestre segni clinici di demodicosi. Sorprendente-
mente numerosi dati riportati relativi alla prevalenza
ignorano questo concetto, rendendo l’interpretazione dei
risultati estremamente difficile. La prevalenza di Demo-
dex canis nella cute di cani sani negli studi effettuati finora
sembrerebbe molto variabile e questa variabilità può es-
sere dovuta a diversi motivi fra cui: i diversi metodi dia-
gnostici utilizzati, le variazioni stagionali, la localizzazione
geografica, le aree cutanee selezionate, la resistenza im-
munologica innata e, in particolare, l’età dell’animale esa-
minato. Cani di età inferiore ai 12 mesi, per esempio,
sono più suscettibili all’infestazione da Demodex canis per
via del contatto costante, per lo meno nei primi mesi,
con la madre portatrice.27

GENETICA
Non ci sono dubbi riguardo al fatto che la rogna de-
modettica generalizzata abbia delle basi ereditarie che
predispongono i soggetti al suo sviluppo.28 Una delle
prime osservazioni relative alle forme giovanili di de-
modicosi si riferiva al fatto che i cani più giovani sem-
bravano più suscettibili di altri allo sviluppo della
malattia.2 Il fatto che gli allevatori fossero in grado di
prevedere quale delle cucciolate avrebbe sviluppato la
rogna demodettica7 rappresenta inoltre una delle prime
evidenze relative alla predisposizione ereditaria di que-
sta malattia. I primi tentativi di correlare malattia e pre-
disposizione genetica consideravano i seguenti aspetti:
età, lunghezza del mantello, stadio di sviluppo delle
ghiandole sebacee e temperatura cutanea.6 Sucessiva-
mente, esperimenti condotti con siero anti-linfociti29 e
metodiche di trasformazione in vitro dei linfociti T 7-9

hanno portato, nel 1976, Scott e altri autori ad ipotiz-
zare che la demodicosi generalizzata fosse favorita nel

suo sviluppo da uno specifico difetto dei linfociti T, pro-
babilmente di natura ereditaria.10 In questo modo, l’im-
portanza dell’ereditarietà e dell’immunocompetenza
nella demodicosi canina fu stabilita con maggiore cer-
tezza. Ulteriori ricerche svolte su cucciolate e cani im-
parentati fra loro affetti da demodicosi generalizzata
hanno poi mostrato che la malattia veniva comune-
mente riscontrata in cani di razza e nei quali poteva es-
serne ricostruita la storia familiare.30 Nel 2010,31 furono
eseguite analisi con markers microsatelliti correlati a
DLA in cani Boxer, Mastiff  Argentini e meticci affetti
da demodicosi giovanile e non imparentati. In questo
studio fu dimostrata una significativa associazione fra
alleli microsatelliti (FH2202, FH2975 and FH2054) del
Complesso Maggiore di istocompatibilità II (MHC II) e
lo sviluppo di demodicosi canina. Questi dati rappre-
sentano probabilmente la più convincente evidenza mai
pubblicata della presenza di una predispozione genetica
nello sviluppo delle forme giovanili di demodicosi ge-
neralizzata. Concludendo, le basi ereditarie della demo-
dicosi canina sono confermate dai seguenti aspetti
principali: la presentazione della malattia in stadi pre-
coci di vita, l’insorgenza in più soggetti della stessa cuc-
ciolata e in cani imparentati fra loro, così come
l’aumentato rischio presente in alcune specifiche razze.
La conferma dell’esistenza di ereditarietà nella demodi-
cosi canina ha permesso ai veterinari di tutto il mondo
di gestire e correggere il programmi di riproduzione
degli allevatori locali. In questo modo alcune razze ri-
portate come ad alto rischio per lo sviluppo della de-
modicosi in studi passati sono state poi segnalate come
meno frequentemente affette in studi recenti.28

In uno studio,26 svolto negli Stati Uniti, le seguenti
razze sono state riportate come predisposte allo svi-
luppo di forme generalizzate di demodicosi giovanile:
American Staffordshire terrier, Staffordshire bull ter-
rier, Chinese shar-pei, Bouledogue Francese, Pit bull,
Bulldog Inglese, meticci, Bulldog Americano, Boxer,
Alano Tedesco, Boston terrier, Pinscher nano, Jack
Russell terrier e Carlino.

IMMUNOPATOGENESI
L’evoluzione degli acari Demodex spp è caratterizzata
da aspetti regressivi che ne garantiscono il loro adatta-
mento alla vita nella cute dell’ospite. Secondo Fain,32 la
regressione progressiva del parassita è direttamente
correlata all’efficienza del sistema immunitario del-
l’ospite che controlla la popolazione parassitaria. Vari
studi hanno ipotizzato che sia il sistema immunitario il
principale controllore della popolazione di Demodex

Esiste una estrema variabilità nella pre-

valenza della malattia, correlata a fattori

intrinseci ed estrinseci all’animale.

La rogna demodettica ha delle basi ereditarie.
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spp. 7,8,33-36 Questa affermazione è supportata da os-
servazioni sia cliniche che sperimentali: (1) alcuni cani
e persone sviluppano demodicosi quando sono trattati
con farmaci che inducono immunosoppressione,
29,35,37,38 (2) la demodicosi si manifesta in topi con im-
munodeficienza,39-42 (3) esistono casi di demodicosi fa-
voriti nel loro sviluppo da malattie che determinano
immunosoppressione, come leucemia e HIV nelle per-
sone,43 e leishmaniosi,44 filariosi cardiopolmonare, ipe-
radrenocorticismo ed Ehrlichiosi nel cane.14 Tuttavia,
alcuni studi condotti sui cani, hanno suggerito che
l’immunosoppressione possa in realtà essere una con-
seguenza della malattia e non la causa.11,45

Quest’osservazione spiegherebbe perché non tutti i cani
immunosoppressi sviluppino necessariamente la demo-
dicosi. La maggior parte degli autori ha infine concluso
che il principale meccanismo di controllo degli acari
viene gestito dall’immunità cellulo-mediata e che una
compromissione della stessa è evidentemente presente
nel caso di sviluppo della demodicosi. 9,10,35,46-50

Risposta immunitaria innata in corso 
di demodicosi canina 
La risposta immunitaria di tipo innato, cosiderata la
prima linea di difesa immunitaria dell’organismo, è stata
solo raramente investigata nel suo ruolo nella demodi-
cosi canina. I recettori Toll-like (TLR) sono uno dei più
importanti recettori per il riconoscimento dei profili
(PRR) dell’immunità innata, in quanto riconoscono una
vastissima varietà di antigeni microbici. La chitina, uno
dei componenti fondamentali dell’esoscheletro degli ar-
tropodi, si trova in molte parti corporee dell’acaro De-
modex. 2,51,52

In uno studio53 è stato dimostrato che frammenti di chi-
tina di varie dimensioni possono interagire con diversi
recettori dell’immunità innata dei topi fra cui i TLR2, la
dectin-1 e il NF-κB, per stimolare la produzione ma-
crofagica di interleuchina-17 e -10 (IL-17 e IL-10) e del
fattore di necrosi tumorale (TNF).54 In un altro studio,
è stato mostrato come la chitina venga riconosciuta dai
TLR2 e come in questo modo induca il rilascio di che-
mochine e l’espressione di TLR4 in cheratinociti
umani.55 Uno studio svolto su linee cellulari di cherati-
nociti canini (CPEK) ha dimostrato che la chitina fa-
vorisce un marcato aumento dell’espressione dei TLR4
e del TNF-α.56 Inoltre, uno studio immunoistochimico
controllato svolto sulla cute di cani con demodicosi ha
mostrato l’espressione di TLR2, associata ad iperplasia
epidermica e/o spongiosi.57

Quest’ultima risulta essere l’unica evidenza dell’epres-
sione di TLR nella demodicosi canina, e ulteriori studi
sono necessari per confermare che il Demodex spp sti-
moli effettivamente questi recettori così importanti per
l’immunità innata. 

Risposta immunitaria cellulo-mediata 
nella demodicosi canina
La maggior parte degli autori concorda nel considerare
come principale meccanismo di controllo immunitario
della demodicosi l’immunità cellulo-mediata, attribuendo
ad una sua compromessa attività lo svuiluppo della ma-
lattia.9,10,35,46-50 La prima evidenza di questa affermazione
deriva da studi sperimentali in cuccioli trattati con aza-
tioprina e siero anti-linfociti.29,37 In questi esperimenti la
demodicosi canina era stata indotta sperimentalmente.
In un secondo momento vari autori si concentrarono
sull’immunità cellulo-mediata attraverso studi di blasto-
genesi linfocitaria in vitro, test intradermici con sostanze
mitogene e istopatologia cutanea. Nella tabella 1 sono
riportati gli studi più rilevanti e le principali conclusioni
che evidenziano il ruolo dell’immunità cellulo-mediata
nella demodicosi canina. Da questi studi è difficile con-
cludere quali possano essere i difetti immunologici fon-
damentali implicati nello svilupo delle forme spontanee
di demodicosi canina. Le differenze nei cani inclusi (età,
razza, stato di salute, malattie concomitanti, stadio della
malattia e insorgenza della demodicosi canina), l’assenza
di una valutazione statistica e i differenti criteri di inclu-
sione rendono i risultati di questi lavori inconclusivi e
non comparabili. Quest’aspetto è stato rimarcato da Bar-
riga nel 199212 che studiò la blastogenesi di linfociti di
cani con demodicosi appartenenti alla stessa razza e di
età comparabile. 
Anche lui trovò valori non normalmente distribuiti e
insistette sul fatto che valide comparazioni di risultati
provenienti da studi di blastogenesi linfocitaria dove-
vano essere effettuate con analisi statistiche molto ac-
curate. Ciò che è certo è che nella demodicosi canina è
presente un malfunzionamento dell’immunità mediata
dai linfociti T e che questo malfunzionamento svanisce
nel momento in cui la popolazione di Demodex spp si ri-
duce con l’instaurarsi di una terapia acaricida.

Risposta immunitaria umorale 
nella demodicosi canina
Solo pochi dei lavori presenti sulla demodicosi canina
si occupano della risposta immunitaria umorale. Il mo-
tivo può essere relativo al fatto che non si conoscono
antigeni dell’acaro Demodex spp. Al momento infatti
non ci sono substrati che permettano la riproduzione
del Demodex e di conseguenza non esistono estratti di
proteine dell’acaro per lo svolgimento di analisi speci-
fiche. I pochi studi che hanno valutato la risposta im-
munitaria umorale nella demodicosi canina hanno
svolto pertanto esperimenti in maniera indiretta. Du-
rante lo svolgimento di test in vitro di blastogenesi lin-
focitaria, gli autori si accorsero dell’esistenza di un
fattore sierico sconosciuto che sopprimeva la prolife-
razione dei linfociti T.7,8,10,30,48
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Questo fattore venne chiamato fattore immunoregola-
tore dei linfociti sierici (SLIF).58 Tuttavia, non era stato
possibile dimostrare la presenza di SLIF in cani affetti
da forme generealizzate di demodicosi, a meno che non
fosse presente in concomitanza una piodermite secon-
daria.11 Per questo motivo è stato suggerito che fosse
proprio l’infezione batterica a giocare un ruolo nel-
l’immunosoppressione in presenza di una popolazione
sovranumeraria di Demodex spp.45 Con l’avvento di
nuove tecnologie, ciò che era stato precedentemente
definito come un fattore sierico sconosciuto, è stato
identificato nella figura di citochine sieriche crcolanti
come IL-10/IL-14 o TGFβ.59,60

PRESENTAZIONE CLINICA
Sono state descritte nel cane tre diverse specie di De-
modex spp.: Demodex canis, Demodex cornei, and Demodex
injai. D. canis è l’acaro follicolare del cane. La demodi-
cosi che si sviluppa per opera di D. canis viene classica-
mente differenziata in due forme principali: la forma
localizzata e quella generalizzata.28 Non esistono al mo-
mento dei criteri uniformati in letteratura veterinaria
per differenziare in maniera precisa una forma dall’al-
tra. Nella tabella 2 sono riportati i criteri maggiormente
utilizzati e riconosciuti.
La demodicosi localizzata (Figura 2) si manifesta più
comunemente in cani giovani (3-6 mesi di età),28,61 soli-
tamente di età inferiore ai 12 mesi. Le lesioni consi-
stono nella presenza di aree alopeciche di piccole o
medie dimensioni, scaglie e croste, comedoni, manicotti
peripilari ed eritema; in alcuni casi può essere presente
prurito di intensità variabile e piodermite superficiale
secondaria. Le lesioni sono generalmente localizzate sul

muso, sulla testa e sulle zampe anteriori. Nella maggior
parte dei casi le forme localizzate di demodicosi si ri-
solvono spontaneamente, tuttavia è anche possibile che
evolvano in forme generalizzate. Non è noto tuttavia
se queste ultime siano dal principio fasi iniziali di forme
generalizzate o se rappresentino delle reali evoluzioni a
partire da forme localizzate. Anche l’otite ceruminosa
bilaterale viene considerata una possible presentazione
clinica di rogna demodettica localizzata.28 Le forme lo-
calizzate recidivano raramente.7

La demodicosi generalizzata (Figura 3) si presenta di so-
lito in cani di età inferiore ai 18 mesi. Le lesioni sono si-
mili a quelle che caratterizzano le forme localizzate di
malattia, ma sono più numerose e più gravi. Le infezioni
batteriche secondarie sono generalmente presenti e
danno origine a papule, pustule, noduli, erosioni ed ul-
cere (follicolite e furuncolosi), associate di solito a pru-
rito intenso e/o dolore. Oltre a queste lesioni possono
essere presenti linfoadenopatia, letargia, febbre, anores-
sia e setticemia; i soggetti che presentino questi segni
clinici dovrebbero essere considerati come cani in peri-
colo di vita e trattati di conseguenza.14,62 In alcuni casi di

Il sistema immunitario dell’ospite ha un

ruolo chiave nella patogenesi della ma-

lattia.

Tabella 2 - Criteri per la classificazione di rogna demodettica localizzata vs generalizzata

Referenza Criteri per LD Criteri per GD

63 Coinvolgimento di intere regioni corporee, più di 5 aree focali 
e/o coinvolgimento podale

79 Più di 5 lesioni focali, coinvolgimento di 2 o più zampe 
o di un’intera area corporea

Non più di 4 lesioni 
62 con un diametro fino a 2,5 cm

Fino a 6 lesioni cutanee

28 Dodici o più lesion cutanee

LD: demodicosi localizzata; GD: demodicosi generalizzata.

Figura 2 - Demodicosi localizzata.
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rogna demodettica generalizzata può essere presente un
significativo edema interdigitale, raramente presente
come unica presentazione.63 In caso di interessamento di
una o più zampe alcuni autori usano il termine di “po-
dodemodicosi” (Figura 4).13,64-66 Viene generalmente ac-
cettato il concetto che cani affetti da “pododemodicosi”
abbiano una prognosi peggiore e che spesso richiedano
terapie alternative e prolungate prima di ottenere una
remissione clinica.14 È importante notare che la “podo-
demodicosi” non viene considerata come un’altra
forma di demodicosi generalizzata, bensì come la per-
sistenza, in un cane curato, dei segni clinici nella regione
podale. Ci sono inoltre forme generalizzate di demodi-
cosi in cui non si sviluppano infezioni batteriche se-
condarie30 e che per questo motivo vengono considerate
più benigne. La demodicosi canina può anche essere
classificata in relazione all’età di insorgenza. Le forme
ad insorgenza giovanile vengono di solito diagnosticate
in cani di età compresa fra i 3 e i 18 mesi, ma non è raro
ritrovarle in cani di età superiore ai 2 anni, probabil-
mente a causa di una precedente mancata diagnosi.28 Le
forme che sviluppano in età adulta invece vengono se-
gnalate in cani di età maggiore ai 4 anni.28 Generalmente
si sospetta in questi soggetti la presenza di una malttia
sistemica concomitante che in un modo o nell’altro
abbia compromesso il sistema immunitario del soggetto

favorendo l’insorgenza della demodicosi. Sono svariate
le patologie riportate nel tempo in associazione a forme
adulte di demodicosi: ipotiroidismo, ipercortisolismo
(spontaneo o iatrogeno), leishmaniosi, neoplasie, ehrli-
chiosi, filariosi cardiopolmonare e trattamenti farma-
cologici (es. glucocorticoidi e ciclosporina).13,14,28,63

Tuttavia, in più del 50% dei casi, non è possibile iden-
tificare nessuna causa sottostante. Considerando inoltre
che la maggior parte dei cani affetti da neoplasia, infe-
zioni o malattie metaboliche non sviluppa demodicosi,
la diagnosi di demodicosi canina in un cane adulto che
presenti concomitanti malattie sistemiche potrebbe es-
sere solo una coincidenza.14

Nel 1993, Mason ha descritto una nuova specie di De-
modex, dal corpo accorciato, come agente causale di de-
modicosi in associazione a D. canis.67 Questo nuovo acaro
sembrerebbe risiedere nello strato corneo dell’ospite e
venne chiamato D. cornei.65 Negli anni sucessivi nuovi casi
di D. cornei sono stati descritti,1,17,68-70 la maggior parte dei
quali presenti in soggetti adulti affetti da demodicosi ge-
neralizzata. Al momento non esiste sufficiente evidenza
per suggerire che cani affetti da demodicosi con una po-
polazione mista di acari (D. canis e D. cornei) abbiano una
prognosi peggiore o necessitino di differenze terapeuti-
che rispetto a quelli in cui sia presente una sola specie.
Verso la fine degli anni ’90 fu invece identificato un
acaro dal corpo allungato, che venne chiamato D. injai.71

Contrariamente al D. cornei, presente negli strati più su-
perficiali dell’epidermide, il D. injai vive all’interno del
follicolo pilifero, delle ghiandole sebacee e nei dotti delle
stesse.28 La demodicosi canina associata ad una sovra-
popolazione di acari D. injai ha una peculiare presenta-
zione clinica: la maggior parte dei cani riportati presenta

Figura 3 - Demodicosi generalizzata.

Figura 4 - Demodicosi podalica.
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infatti una dermatite localizzata alla regione del dorso e
caratterizzata da untuosità di cute e mantello. La de-
modicosi da D. injai ha di solito insorgenza in età adulta
ed è stata associata a diverse malattie sistemiche sotto-
stanti: dermatiti allergiche, ipercortisolismo iatrogeno,
ipotiroidismo e terapie immunomodulatrici o immuno-
soppressive.72 Secondo quanto riportato in letteratura i
cani di razza terrier e i loro incroci sembrerebbero pre-
disposti allo sviluppo di rogna demodettica causata da
D. injai. Istologicamente è inoltre stata riscontrata la pre-
senza di iperplasia delle ghiandole sebacee, suggerendo
una correlazione fra la presenza di questi acari, il qua-
dro istologico e l’evidenza clinica di untosità del dorso.72

TECNICHE DIAGNOSTICHE 
Per l’identificazione di Demodex canis, si ricorre ai se-
guenti esami collaterali: il raschiato cutaneo profondo,
l’esame microscopico del pelo e la biopsia cutanea. Il ra-
schiato cutaneo profondo rappresenta la tecnica d’ele-
zione per la diagnosi di demodicosi,73 e come suggerito
dalla maggior parte dei testi di dermatologia veterinaria,
deve essere adeguatamente eseguito. Al fine di facilitare
la fuoriuscita del Demodex dai follicoli piliferi, si consiglia,
ad esempio, di spremere la cute per qualche secondo
prima di effettuare il raschiato profondo sull’area inte-
ressata.28,74 La manualità della “spremitura” preliminare
sembrerebbe aumentare significativamente la possibilità
di ottenere dei campioni positivi.75

In più studi,73,75,76 l’esame microscopico del pelo è stato
comparato con il raschiato profondo, ottenendo tutta-
via dei risultati poco conclusivi. In generale, la sensibi-
lità dell’esame microscopico del pelo per la diagnosi
della demodicosi canina generalizzata è stata dimostrata
essere del 97,3%.73 Questa tecnica è stata anche utiliz-
zata per l’identificazione di acari del genere Demodex
nella cute dei soggetti sani.77 Secondo questo studio, la
prevalenza stimata di cani clinicamente sani ma in
grado di albergare Demodex canis, come dimostrato a
mezzo dell’esame microscopico del pelo, non eccedeva
il 5,4% con un intervallo di confidenza del 95%. 
Nel 2011 è stata testata l’efficacia della tecnica real-time
PCR per l’identificazione di Demodex canis.19 Nel 17,6%
dei peli provenienti da 51 cani sani, è stata rilevata la pre-
senza del DNA di Demodex canis. In uno studio succes-
sivo, la stessa tecnica eseguita su un numero superiore di
aree campionate, ha dato una positività del 100%. 20

In generale, l’esame microscopico del pelo offre alcuni
vantaggi rispetto al raschiato cutaneo profondo: è una
tecnica più veloce, meno traumatica e può essere ap-
plicata su qualsiasi regione cutanea, anche se di difficile
accesso. La biopsia cutanea è la tecnica meno utilizzata
per la diagnosi di demodicosi poiché è la più invasiva,
richiede più tempo per l’ottenimento dei risultati, è co-
stosa e non può essere facilmente applicata su qualsiasi

regione del corpo. Pertanto, non è una tecnica consi-
gliabile anche perché vengono esaminati solo piccoli
campioni di cute e la routinaria processazione del cam-
pione ne può alterare i risultati.77

Esistono infine altre due tecniche diagnostiche. La prima,
è l’esame citologico dell’essudato che in uno studio,73 è
stato dimostrato essere una tecnica altamente sensibile;
la seconda, è l’esame citologico con nastro adesivo di-
rettamente apposto sull’area interessata, previa spremi-
tura della cute.78 Quest’ultima tecnica, quando comparata
con il raschiato cutaneo profondo, ha dimostrato una
sensibilità elevata (100%) persino superiore a quella dello
stesso raschiato (90%). 
Secondo l’autore, i vantaggi dell’esame con nastro ade-
sivo, sono rappresentati dalla possibilità di osservare il
campione senza la presenza di un quantitativo ecces-
sivo di detriti cellulari sul fondo, che ostacolano il con-
teggio degli acari, dal minor effetto traumatico sulla
cute e dalla sua utilità nel poter campionare aree di dif-
ficile accesso come i cuscinetti plantari, la cute interdi-
gitale, le commissure labiali e la regione perioculare. 
In breve, la diagnosi di demodicosi può essere fatta se vi
è evidenza clinica e microscopica di un elevato numero di
acari del genere Demodex. Tuttavia anche la sola presenza
di un solo acaro nel mantello o nel campione cutaneo,
può essere suggestiva. In questo caso, la diagnosi deve es-
sere supportata dal campionamento di altre aree cutanee. 

TRATTAMENTO 
Contrariamente ad altri argomenti sulla demodicosi ca-
nina, tutto ciò che riguarda la terapia è stato ampiamente
trattato in diversi studi, revisioni e linee guida. 61-63, 79

Molti casi di CanD localizzata ad esempio, si risolvono
spontaneamente nell’arco di 3-8 settimane, senza ri-
correre ad alcuna terapia.30 Tuttavia, una terapia anti-
settica locale può essere consigliata per prevenire o
trattare un’infezione batterica secondaria.80

Gli organofosforici sono stati tra i primi composti ad
essere impiegati per il trattamento della demodicosi ca-
nina generalizzata,6 e tra questi, soprattutto l’O, O-di-
metile 0-(2,4,5-triclorofenile) fosforotioato (Ronnel).7

In formulazioni dal 4% all’8%, veniva applicato su 1/3
dell’intera superficie corporea, da una volta al giorno a
2-3 volte a settimana, da solo o in combinazione alla
stessa molecola ma ad uso sistemico e al dosaggio di
50-70 mg/kg per bocca. Sebbene si ottenesse un sen-
sibile miglioramento clinico con una percentuale di
successo nell’80-100% dei casi,63 sono stati descritti

Il raschiato cutaneo profondo, sebbene ritenuto

il gold standard per la ricerca del Demodex, non

è l’unico esame collaterale da effettuare.
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numerosi effetti collaterali associati alla sua sommini-
strazione e non solo sul paziente trattato ma anche
sulle persone che maneggiavano il trattamento. Tra
questi, salivazione, vomito, diarrea, miosi, bradicardia,
tremori muscolari, dispnea, edema polmonare, con-
vulsioni, fino alla morte del paziente.7

L’Amitraz (N’ - (2,4-dimetilfenil) - N - [(2,4-dimetil-
fenil)imino) metil ]- N-metilmetanidamide) è stato il
primo prodotto autorizzato per il trattamento della de-
modicosi canina.63 Questa emulsione di acqua e sol-
venti organici, è un acaricida ad ampio spettro della
famiglia delle formamidine. 79 Prima della sua applica-
zione topica, si raccomanda la tosatura dell’area da trat-
tare. Tra gli effetti collaterali si descrivono: letargia,
depressione, atassia, vomito, diarrea, polifagia/poli-
dipsia, ipotermia, prurito, bradicardia, iperglicemia e
abbattimento.63,79 La percentuale di successo terapeu-
tico varia dallo 0% al 100%.63

L’avvento invece dei lattoni macrociclici ha rappresentato
una svolta nel trattamento della demodicosi canina, so-
prattutto per la loro maggiore sicurezza e per l’ampio spet-
tro d’azione come agenti antiparassitari. Le famiglie delle
avermectine (come l’ivermectina, doramectina e selamec-
tina) e delle milbemicine (come la milbemicina ossima e la
moxidectina),81 rappresentano i lattoni macrociclici mag-
giormente utilizzati per il trattamento della demodicosi nel
cane. 17, 82-86 Sebbene l’uso di alcuni di essi non sia stato au-
torizzato, l’ivermectina ad esempio, come somministra-
zione orale giornaliera, è considerata una terapia efficace.62

Alcune razze tuttavia, sono suscettibili a reazioni tossiche
post somministrazione di ivermectina. Nel 2001, una mu-
tazione nel gene ABCB1-∆ (o MDR1- ∆) è stata descritta
nei cani di razza Collie sensibili all’ivermectina.87 Ai cani
con genotipo omozigote per la delezione mutata è stato as-
sociato il fenotipo sensibile all’ivermectina; i soggetti omo-
zigoti normali o eterozigoti non manifestano invece una
aumentata sensibilità all’ivermectina. Negli anni successivi,
una sensibilità al principio attivo è stata descritta anche in
altre razze 88 sebbene non tutti i casi siano stati associati a
una mutazione del gene ABCB1-∆;89 questo suggerisce che
possano essere coinvolti altri meccanismi. 
In generale, i segni di tossicità all’ivermectina sono per
lo più neurologici e includono: letargia, tremori, midriasi
fino alla morte del soggetto. La % di successo terapeu-
tico post somministrazione di ivemectina si aggira at-
torno al 67,5%.63 La milbemicina ossima è autorizzata
per il trattamento della CanD solo in alcuni paesi. 62

In vari studi, la milbemicina è stata valutata in due dosi
orali giornaliere: terapia a basse dosi e terapia ad alte
dosi. Quest’ultima, sebbene con alcune controversie,
ha la più alta percentuale di successo (67%)63 che tutta-
via sembrerebbe ridursi nei cani con CanD che si ma-
nifesta in età adulta.62 Si consiglia inoltre di testare i
pazienti per l’ABCB1-1∆gene anche prima della som-

ministrazione di milbemicina e questo perché sono stati
evidenziati effetti avversi nei cani omozigoti per la mu-
tazione;90 tuttavia in uno studio,91 17 Collie omozigoti
che ricevevano elevate dosi (off-label) di milbemcina, non
hanno mostrato segni di tossicità. Tra i segni di tossicità
alla milbemcina riportati in letteratura, l’atassia, i tre-
mori, la letargia, il vomito, la midriasi, il disorienta-
mento e l’ipersalivazione, sono i più documentati. 81

La moxidectina è stata somministrata per il trattamento
della CanD come formulazione orale92 e sottocutanea93

off-labeled. La percentuale di successo terapeutico è para-
gonabile all’ivermectina.50 Di recente è stata introdotta
anche una formulazione spot-on 66, 94-97 della quale è stata
valutata l’efficacia. I risultati di uno studio pilota96 hanno
evidenziato che l’applicazione mensile di una formula-
zione combinata di moxidectina e imidacloprid può es-
sere efficace come terapia di mantenimento nei casi di
recidiva di demodicosi nel cane. Gli effetti collaterali
sono simili a quelli descritti per l’ivermectina e persino
più comuni.62 Tuttavia, in uno studio effettuato su topi
CF1 deficienti della glicoproteina-P, è stato invece di-
mostrato che la moxidectina ha un potenziale neurotos-
sico 2,7 volte più basso della stessa ivermectina.98

DEMODEX DNA
Nel 2011, è stata messa a punto una tecnica PCR per
l’identificazione del DNA del Demodex.19 Sono stati uti-
lizzati degli appositi primers con amplificazione di un
frammento a 166 paia di basi (bp), abbinato al gene
della chitin sintasi del Demodex canis.
Dopo sequenziamento del prodotto di amplificazione, il
Demodex cornei è risultato identico al Demodex canis. Il fram-
mento amplificato del Demodex injai ha invece mostrato
variazioni in 7 dei 166 nucleotidi. Questa tecnica ha così
permesso di rilevare la presenza del DNA del Demodex da
2 diverse regioni cutanee dopo campionamento a mezzo
dell’esame microscopico. La prevalenza del Demodex nel
gruppo di cani sani è poi risultata del 17,6% e quindi
molto più alta di quanto precedentemente riportato. Infine
una PCR convenzionale è stata messa a punto per identi-
ficare il DNA del Demodex injai.99 Da questo momento in
poi sono state utilizzate altre tecniche quali il DNA poli-
morfico amplificato casualmente o lo studio di regioni
amplificate a sequenza caratterizzata, al fine di poter tra
loro distinguere tre specie di Demodex (canis, brevis e follicu-
lorum).100 La distanza genetica, opportunamente trasfor-
mata in un grafico diagramma ad albero (dendogramma),
è stata dimostrata più corta tra Demodex folliculorum e De-
modex canis rispetto a quella esistente tra Demodex folliculo-
rum e Demodex brevis. In uno studio condotto in Cina,
basato su sequenze parziali di 16S rDNA mitocondriale di
Demodex folliculorum, Demodex brevis e Demodex canis hanno
poi cercato di valutare le variazioni intraspecifiche tra due
regioni geografiche (Cina e Spagna) del solo Demodex fol-
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liculorum e le differenze interspecifiche di tutte e tre le spe-
cie di Demodex.101 I risultati di questo studio hanno messo
in evidenza che non vi è differenza significativa nella di-
stanza genetica intraspecifica tra il Demodex folliculorum ci-
nese e quello spagnolo. In altre parole, il Demodex
folliculorum spagnolo e cinese sono la stessa specie. Al con-
trario, la distanza interspecifica tra il Demodex folliculorum, il
Demodex brevis e il Demodex canis, è risultata molto signifi-
cativa e ciò indica che la distanza genetica delle tre specie
di Demodex ha raggiunto un livello interspecie. In altre pa-
role, le tre specie sono tra loro differenti. Sebbene questa
conclusione possa risultare ovvia, questo è il primo studio
in cui le specie di Demodex sono state tra loro differenziate
sulla base del loro materiale genetico piuttosto che sul solo
fenotipo. In uno studio successivo è stata poi confermata
l’utilità del 16S rDNA mitocondriale per il confronto a li-
vello di interspecie.102 Ovvero Demodex canis, Demodex injai
e Demodex cornei, rappresenterebbero un polimorfismo
della stessa specie. Tuttavia in un altro studio in cui sono
stati utilizzati la stessa tecnica e gli stessi primers dello stu-
dio condotto in Cina, il Demodex injai è risultato essere una
specie diversa dal Demodex canis con una distanza inter-
specifica 14.5 volte più grande di quella intraspecifica18

con conseguente conferma dei risultati previamente ri-
portati.19 Infatti, il Demodex injai è geneticamente più vi-
cino al Demodex folliculorum di quanto possa esserlo il
Demodex canis. Infine, la sequenza isolata del Demodex cor-

nei è risultata per il 99,5% identica a quella del Demodex
canis, suggerendo che Demodex cornei altro non è che una
variante morfologica di Demodex canis. 
In un altro studio condotto su un ampio numero di cani,
è stata utilizzata la real-time PCR per ricercare Demodex
canis e dimostrarne la sua normale presenza sulla cute del
cane.20 Sono stati campionati, a mezzo dell’esame micro-
scopico del pelo, 5 aree cutanee: nell’ 8% dei soggetti esa-
minati è stato identificato il DNA di Demodex. Quando
però le aree esaminate sono state portate a 20, in tutti i
cani testati è stato identificato il DNA di Demodex. Tale os-
servazione ha pertanto portato alla conclusione che De-
modex colonizza tutti i cani, indipendentemente da età,
sesso, razza o tipo di mantello ma che la popolazione ge-
nerale di Demodex è molto bassa, poiché è necessario au-
mentare il numero di campionamenti delle aree cutanee
per poter rilevare tracce del suo DNA. Al contrario di
quanto evidenziato in medicina umana, in cui gli acari De-
modex si localizzano preferenzialmente sulla cute facciale,
nei cani non vi è differenza statisticamente significativa in
merito alla localizzazione cutanea. 

L’utilizzo di nuove tecniche molecolari ha per-

messo di acquisire nuove conoscenze sulla tas-

sonomia filogenetica del Demodex.

PUNTI CHIAVE

• La demodicosi può essere definita una malattia cutanea infiammatoria caratterizzata da un
elevato numero di acari del genere Demodex sulla cute.

• È importante saper distinguere la prevalenza della demodicosi dalla prevalenza degli acari
del genere Demodex, poiché molti cani possono ospitare il Demodex senza per questo ma-
nifestare una demodicosi.

• I punti cardine sull’ereditarietà della demodicosi sono: l’insorgenza in giovane età, in cani
della stessa cucciolata o della stessa famiglia e in determinate razze.

• Molti studi hanno evidenziato il ruolo del sistema immunitario nel controllo della popolazione
del Demodex.

• In letteratura veterinaria non esistono dei criteri uniformi che differenzino la forma localizzata
di demodicosi dalla generalizzata.

• Il raschiato cutaneo profondo è la tecnica diagnostica più comunemente utilizzata per l’iden-
tificazione del Demodex ed è considerata il gold standard per la diagnosi della demodicosi
canina.

• L’avvento dei lattoni macrociclici ha consentito di compiere dei passi avanti nel trattamento
della demodicosi canina, poiché dotati di relativa sicurezza e ampio spettro antiparassitario.
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