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Le emorragie del tratto gastroenterico riconoscono vari
meccanismi patogenetici (Tab. 1). La terapia specifica per
questo tipo di disordine dipende dalla patogenesi e dalla
sede del sanguinamento.

TERAPIA SPECIFICA

Affezioni nasali

Le cause di epistassi comprendono processi sistemici
(disordini piastrinici di ordine qualitativo e quantitativo,
anomalie dei fattori della coagulazione, policitemia e iper-
tensione) e processi locali (neoplasie, corpi estranei, in-
fiammazioni, infezioni e traumi).1 I disordini che provoca-
no epistassi non rientrano propriamente nel gruppo delle
emorragie gastroenteriche; in questi casi, il sanguinamento
consegue all’ingestione di sangue fuoriuscito dalle cavità
nasali. L’argomento è stato trattato in letteratura.1

Affezioni dell’orofaringe

Le patologie delle cavità orale e faringea maggiormente
associate ad emorragie sono rappresentate da periodonto-
patie, corpi estranei, traumi e neoplasie.2 Solitamente, la
diagnosi e il trattamento di questi disordini non comporta-
no difficoltà.

Affezioni esofagee

I corpi estranei esofagei devono essere rimossi sollecita-
mente; infatti la ritenzione protratta accresce il rischio di
danni alla mucosa dell’organo, sviluppo di ulcere e perfo-
razioni.2,3 L’approccio iniziale è di tipo endoscopico; tutta-
via, alcuni corpi estranei richiedono la rimozione chirurgi-
ca. Nei casi gravi, i trattamenti successivi possono com-
prendere alimentazione mediante sonda da gastrostomia,

assunzione orale di sospensioni a base di sucralfato (da 0,5
a 1,0 g per via orale tre volte al giorno) e somministrazione
di antibiotici ad ampio spettro. Solitamente, le neoplasie
esofagee sono di natura maligna e, al momento della dia-
gnosi, hanno già raggiunto stadi avanzati. Le uniche scelte
terapeutiche sono rappresentate da chemioterapia, radio-
terapia e resezione chirurgica. La prognosi di guarigione o
di attenuazione del processo è molto sfavorevole.

L’esofagite è un disordine infiammatorio acuto o croni-
co della mucosa esofagea che può interessare gli strati sot-
tostanti sottomucoso e muscolare. Il rigurgito è il segno
clinico principale nei cani e nei gatti affetti da esofagite.
Nei soggetti colpiti in modo grave è possibile rilevare an-
che ipersalivazione, disfagia, deglutizione dolorosa ed
ematemesi franca. Solitamente, l’esofagite si sviluppa se-
condariamente alla gastrite cronica oppure (più raramen-
te) in seguito a reflusso di succo gastrico in corso di ane-
stesia. Gli agenti terapeutici che rivestono maggiore im-
portanza sono il sucralfato e gli antagonisti dei recettori
istaminici H2 (ad es. cimetidina per via orale o per via sot-
tocutanea [da 5 a 10 mg/kg tre volte al giorno] oppure ra-
nitidina [da 1,0 a 0,2 mg/kg due volte al giorno]).

L’intussuscezione gastroesofagea solitamente si manife-
sta con episodi acuti di ematemesi, dispnea e disagio ad-
dominale, seguiti da rapido peggioramento delle condizio-
ni generali e morte del soggetto in assenza di trattamento.
In questi casi, è necessario procedere immediatamente,
per via endoscopica o chirurgica, alla riduzione dello sto-
maco invaginato e quindi alla gastropessi addominale. Le
lacerazioni e le perforazioni dell’esofago richiedono l’e-
splorazione e la correzione chirurgica.

Affezioni gastriche

L’ulcera gastrica rappresenta la causa principale di
emorragia dello stomaco. Nella maggior parte dei casi,
queste lesioni sono associate a terapie farmacologiche (far-
maci antiinfiammatori non steroidei [FANS] oppure corti-
costeroidi), patologie sistemiche e metaboliche (ad es. ure-
mia, insufficienza epatica o ipoadrenocorticismo) o intos-
sicazioni.4 In queste situazioni, la patogenesi dell’ulcera
solitamente dipende da un danno acido o peptico, oltre
che da lesioni della barriera mucosa gastrica.5 Benché le
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Tabella 1 - Eziologia e terapia specifica delle emorragie gastroenteriche

Eziologia Terapia

Affezioni nasali (epistassi e sangue deglutito)
Infezione batterica o micotica Antibiotici, agenti antimicotici
Neoplasia Intervento chirurgico, radioterapia, chemioterapia
Corpi estranei Rimozione
Traumi Riparazione chirurgica
Coagulopatia Trattamento della patologia primaria

Affezioni dell’orofaringe (sangue deglutito)
Periodontopatia grave Rimozione del tartaro, spianamento delle radici, gengivectomia
Corpi estranei Rimozione
Neoplasie Intervento chirurgico, radioterapia, chemioterapia
Traumi Riduzione della frattura, terapia di sostegno

Affezioni esofagee
Corpi estranei Rimozione per via endoscopica o chirurgica, antibioticoterapia
Neoplasia Intervento chirurgico, chemioterapia
Esofagite Sucralfato, antibiotici
Intussuscezione gastroesofagea Riduzione per via endoscopica o per via chirurgica
Lacerazione o perforazione Riparazione chirurgica 

Affezioni gastriche
Erosione o ulcera - uremia, ipoadrenocorticismo, insufficienza epatica, Vedi Tabella 2

mastocitosi, gastrinoma, farmaci antiinfiammatori non steroidei, 
intossicazione, stress

Neoplasia-linfosarcoma, adenocarcinoma, leiomiosarcoma, mastocitosi, Resezione chirurgica, chemioterapia
plasmocitoma

Infiammazione – infiammazione intestinale (soprattutto nel gatto), Modificazioni della dieta, metronidazolo, corticosteroidi in dosaggi 
cause idiopatiche antiinfiammatori

Infezioni - elmintiche (Ollulanus, Physaloptera); micotiche (Pythium); Antielmintici, agenti antimicotici, terapia specifica verso l’infezione 
batteriche (forse Helicobacter), cause idiopatiche da Helicobacter

Corpi estranei - aghi, pietre, vetri Rimozione per via endoscopica o chirurgica
Sindrome di dilatazione-torsione dello stomaco Correzione chirurgica

Affezioni del piccolo intestino
Infiammazione - enteropatia infiammatoria, linfangite, allergia alimentare Modificazioni della dieta, metronidazolo, corticosteroidi in dosaggi

antiinfiammatori
Infezioni - sostenute da elminti (Ancylostoma, Strongyloides); protozoi Agenti antielmintici, antiprotozoari, antibiotici, antimicotici

(Coccidia, Giardia); batteri (Salmonella, Campylobacter, Escherichia 
coli ceppi enteropatogeni); miceti (Histoplasma); rickettsie
(Neorickettsia helminthoeca); virus (parvovirus, coronavirus)

Gastroenterite emorragica Terapia di sostegno, antibiotici ad ampio spettro
Erosioni o ulcere - farmaci, uremia, mastocitosi, insufficienza epatica, Terapia di sostegno e specifica

gastrinoma
Neoplasie - linfosarcoma, adenocarcinoma, mastocitosi, plasmocitoma Resezione chirurgica, chemioterapia
Corpi estranei Rimozione chirurgica

Affezioni del grosso intestino
Infiammazioni – infiammazione intestinale, cause idiopatiche Modificazioni della dieta, metronidazolo, corticosteroidi in dosaggi 

antiinfiammatori, sulfasalazina
Infezioni - sostenute da elminti (Trichuris); protozoi (Giardia, Coccidi, Antielmintici, agenti antiprotozoari, agenti antimicotici

Entamoeba, Balantidium); batteri (Campylobacter, Clostridium 
perfringens); miceti (Histoplasma, Pythium), alghe (Prototheca)

Neoplasie e polipi Resezione chirurgica, chemioterapia
Volvoli di cieco e colon Correzione chirurgica
Intussuscezione ileocecale Correzione chirurgica
Fistole perianali Escissione chirurgica, antibiotici
Corpi estranei - ossa, pietre, vetro, aghi Rimozione per via endoscopica o chirurgica

Ischemia gastroenterica
Volvolo mesenterico Correzione chirurgica
Intussuscezione Riduzione chirurgica
Trombosi o infarto mesenterico Possibilmente terapia trombolitica  
Avulsione mesenterica Possibilmente eutanasia
Sindrome dilatazione-torsione dello stomaco Decompressione, gastropessi

Malattie sistemiche
Mastocitosi Chemioterapia
Setticemia e coagulazione intravasale disseminata Trattamento della patologia primaria con antibiotici
Neoplasia e coagulazione intravasale disseminata Trattamento della patologia primaria con chemioterapia
Ipertensione sistemica Farmaci anti-ipertensivi
Pancreatite acuta Terapia di sostegno, trasfusioni di plasma
Epatopatia - coagulopatia ed ematobilia (sanguinamento nel tratto biliare) Trasfusioni di plasma
Ipoadrenocorticismo Glucocorticoidi e mineralcorticoidi
Febbre maculosa delle Montagne Rocciose (Rickettsia rickettsii) Tetracicline
Ehrlichiosi (Ehrlichia canis, E. platys) Tetracicline
Vasculite Trattamento della patologia primaria 

Disordini emorragici
Intossicazione da rodenticidi anticoagulanti Vitamina K, trasfusioni di plasma
Coagulazione intravasale disseminata Trattamento della patologia primaria
Epatopatia Trattamento della patologia primaria, trasfusioni di plasma
Deficit di fattori coagulativi di origine ereditaria Trasfusioni di plasma
Trombocitopenia Trattamento della patologia primaria, trasfusione di piastrine
Trombocitopatia Trattamento della patologia primaria, trasfusione di piastrine
Sindrome da iperviscosità, mieloma multiplo Chemioterapia
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ulcere talvolta conseguano a notevoli aumenti della secre-
zione acida (ad es. gastrinoma o mastocitosi) e l’attività
acida e peptica sia fondamentale ai fini della formazione
dell’ulcera stessa, questa solitamente si sviluppa soltanto
quando le difese della mucosa risultano alterate. Quindi, i
fattori quali farmaci, malattie sistemiche e metaboliche e
stati tossici interferiscono in qualche misura con i mecca-
nismi di difesa della barriera mucosa dello stomaco.

I meccanismi di difesa che contribuiscono a formare la
barriera mucosa comprendono secrezione mucosa di bi-
carbonato e muco, rinnovamento e reintegrazione delle
cellule epiteliali, idrofobicità della mucosa, flusso ematico
mucosale e livelli locali di prostaglandine.5-9 L’alterazione
di uno o più di questi componenti consente agli acidi e al-
la pepsina di diffondere in direzione retrograda nella mu-
cosa e sottomucosa. Il trattamento dell’ulcera gastrica
comprende terapie specifiche (ad es. dell’insufficienza re-
nale o dell’ipoadrenocorticismo) ed aspecifiche.

Altre cause di emorragia gastrica sono rappresentate da
neoplasie (ulcerative e non ulcerative), infezioni, infiam-
mazioni intestinali, corpi estranei e sindrome di dilatazio-
ne - torsione dello stomaco. Studi recenti suggeriscono
che l’infezione sostenuta da Helicobacter provoca patolo-
gie gastriche nel gatto e forse anche nel cane. Indagini
sperimentali hanno dimostrato che il gatto subisce facil-
mente l’infezione da parte di Helicobacter pylori,10-13 una
causa riconosciuta di gastrite, erosione gastrica e ulcera
gastrica nella specie umana. I segni clinici in sostegno di
questi reperti sono scarsi; tuttavia, due recenti segnalazio-
ni suggeriscono che, nel gatto, lo sviluppo di gastriti ed
emorragie gastriche può conseguire all’infezione sostenuta
da Helicobacter.14,15 Sia nel cane che nel gatto, per stabilire
l’importanza di questa malattia infettiva sarà necessario ri-
correre a studi adeguatamente pianificati.

Affezioni del piccolo intestino

Valutazione diagnostica, eziologia e terapia specifica
delle emorragie del piccolo intestino sono analoghe a quel-
le delle emorragie gastriche.16

Affezioni del grosso intestino

In molte regioni degli Stati Uniti, la colite idiopatica, o
infiammazione intestinale, è una causa importante di
emorragia gastroenterica.17,18 Questa patologia può decor-
rere come entità a sé stante o essere associata all’infiamma-
zione del piccolo intestino. Le possibili cause di enteropa-
tia infiammatoria sono numerose e comprendono infezio-
ni, stati tossici, reazioni immunitarie a sostanze estranee e
neoplasie.

Il trattamento dell’infiammazione intestinale si basa su
misure dietetiche (nuova fonte proteica o integrazione con
fibra), metronidazolo, dosaggi antiinfiammatori di cortico-
steroidi e sulfasalazina. La maggior parte dei soggetti ri-
sponde a uno o più di questi trattamenti, mentre alcuni ri-
chiedono terapie per l’intera durata della vita. Condizioni
quali intussuscezione e volvolo del ceco e dello sfintere
ileocecale necessitano di una riduzione chirurgica imme-
diata; in caso contrario, ne deriverebbe la rapida devitaliz-

zazione e necrosi dei tessuti. La patogenesi della fistola pe-
rianale non è ancora stata completamente chiarita;18 tutta-
via molti individui colpiti presentano un miglioramento in
seguito a escissione chirurgica e terapia antibiotica.

Ischemia gastroenterica

Gli eventi ischemici, ad eccezione dell’intussuscezione e
della sindrome di dilatazione - torsione dello stomaco, non
sono cause comuni di emorragia gastroenterica. Le condi-
zioni quali volvolo, trombosi o infarto e avulsione del me-
sentere sono associate ad una prognosi infausta.

Affezioni sistemiche

Le emorragie gastroenteriche possono essere associate
a diverse patologie sistemiche, fra cui epatopatie, pan-
creatite acuta, ipertensione sistemica, mastocitosi, settice-
mia e coagulazione intravasale disseminata (DIC), neo-
plasie e DIC, ipoadrenocorticismo, febbre maculosa del-
le Montagne Rocciose ed ehrlichiosi. In corso di emorra-
gia gastroenterica, l’indagine clinica iniziale deve prende-
re in considerazione ognuna di queste entità patologiche;
infatti, riconoscendo e trattando la patologia primaria
sottostante di solito è possibile risolvere l’episodio emor-
ragico.

Disordini emorragici

Le emorragie gastroenteriche possono conseguire a
svariati disordini emorragici, fra cui deficit piastrinici
(trombocitopenia), difetti di funzionalità piastrinica
(trombocitopatia e mieloma), deficit di fattori coagulativi
(disordini genetici, epatopatie o intossicazione da rodenti-
cidi anticoagulanti) oppure disordini misti della coagula-
zione (DIC).

TERAPIA ASPECIFICA

La terapia specifica è rivolta al trattamento della patolo-
gia primaria sottostante, mentre non è sufficientemente at-
tiva verso l’insieme dei disturbi associati all’emorragia ga-
stroenterica acuta. La terapia aspecifica deve essere rivolta
anche a situazioni quali sanguinamento protratto, anemia,
ipoproteinemia e trombocitopenia, alterazioni degli equili-
bri idrico ed elettrolitico, ulcere, traslocazione batterica e
perforazione del tratto digerente.

Sanguinamento protratto
Lavaggio con acqua ghiacciata

Benché manchino studi retrospettivi o indagini cliniche,
alcune osservazioni aneddotiche suggeriscono che, in alcu-
ni casi gravi di emorragia del tratto gastroenterico superio-
re, si è rivelato vantaggioso il lavaggio con acqua ghiaccia-
ta.19 La finalità dell’uso di soluzioni ghiacciate è presumi-
bilmente quella di abbassare la temperatura della mucosa
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e quindi ridurre il flusso ematico locale. Le soluzioni ac-
quose ghiacciate vengono somministrate mediante sonda
orogastrica in dose compresa fra 15 e 30 ml/kg e vengono
fatte sostare nello stomaco per periodi di 15-30 minuti.19 Il
lavaggio ghiacciato non deve essere eseguito nei soggetti
con ostruzioni gastroenteriche o ulcere, poiché in questi
casi accrescerebbe il rischio di perforazioni.

Vitamina K
Occorre provvedere alla somministrazione di vitamina

K1 quando esista il sospetto di intossicazione da rodentici-
di anticoagulanti, malassorbimento intestinale dei lipidi
(ad es. linfangite) oppure ostruzione biliare. Il dosaggio
non deve essere superiore a 5 mg/kg due volte al giorno.

Trattamento chirurgico
La rimozione chirurgica di un’ulcera è indicata quando

il soggetto corra il rischio di dissanguamento. Tale rischio
viene determinato attraverso valutazioni seriali del valore
ematocrito e dello stato del sistema cardiovascolare.4

Anemia, ipoproteinemia e trombocitopenia
Emazie concentrate

L’indicazione principale alla trasfusione di emazie con-
centrate è la presenza di anemia acuta o cronica in soggetti
che manifestano la richiesta di accrescere la capacità di
trasportare ossigeno (ad es. tachicardia o scadente qualità
del polso).20 La trasfusione di sangue intero può non esse-
re necessaria se i valori di proteinemia e il volume plasma-
tico risultano normali. Le emazie concentrate non devono
essere somministrate in dosi superiori a 5-10 ml/kg e i sog-
getti trattati devono essere controllati per evitare sovracca-
richi del circolo. Le emazie devono essere ricostituite in
soluzione fisiologica allo 0,9%. Prima di procedere alla
trasfusione, si consiglia di eseguire una prova di compati-
bilità crociata per gruppi sanguigni (e una tipizzazione del
gruppo sanguigno nel gatto). Le reazioni trasfusionali im-
mediate si possono manifestare con febbre, brividi, ortica-
ria, iperemia, vomito, emoglobinemia e/o diarrea. Le rea-
zioni trasfusionali ritardate, che in genere sono di natura
immunitaria, possono verificarsi da 2 a 21 giorni dopo l’in-
fusione delle emazie concentrate.

Plasma fresco o plasma fresco congelato
Il plasma fresco o quello fresco congelato contengono

fattori della coagulazione e proteine plasmatiche oncotica-
mente attive (soprattutto albumina). Pertanto, questi pro-
dotti sono adatti per il trattamento di soggetti affetti da
coagulopatie (ad es. emofilia, intossicazione da rodenticidi
anticoagulanti, epatopatie e DIC) e disordini ipoproteine-
mici. Si procede alla trasfusione di dosaggi compresi fra 10
e 20 ml/kg secondo la necessità, a velocità non superiore a
4-5 ml/min. Dopo la trasfusione, i soggetti devono essere
controllati per escludere lo sviluppo di iperproteinemia e
ipervolemia. Le reazioni allergiche immediate si manifesta-
no con edema facciale, prurito, orticaria, dispnea, vomito
e diarrea.

Sangue intero
La trasfusione di sangue intero consente di reintegrare,

oltre ai componenti cellulari e plasmatici del sangue, an-
che le immunoglobuline e i fattori della coagulazione. La
trasfusione di sangue intero deve essere presa in conside-
razione nei soggetti con shock emorragico, trombocitope-
nia, trombocitopatia o disordini combinati dell’emostasi.
Le dosi iniziali non devono essere superiori a 10-20 ml/kg,
con una velocità di trasfusione di 4-5 ml/min. È possibile
ricorrere a velocità più elevate (da 5 a 10 ml/min) nei sog-
getti con emorragia in fase attiva.

Colloidi
L’amido eterificato (6% di hespan in cloruro di sodio al-

lo 0,9%) e i destrani (destrano-70 al 6% [peso/volume] in
cloruro di sodio allo 0,9%) possono essere impiegati per
innalzare la pressione oncotica nei soggetti affetti da ipoal-
buminemia. Il dosaggio non deve essere superiore a 20
ml/kg/giorno.

Alterazioni degli equilibri idrico, elettrolitico 
e acido-basico

Le emorragie gastroenteriche accentuate comportano
solitamente gravi alterazioni degli equilibri idrico, elettro-
litico e acido-basico.21 Gli scopi della terapia reidratante
sono la normalizzazione di volume e composizione dei li-
quidi corporei e (raggiunto questo stadio) il mantenimen-
to degli equilibri idrico ed elettrolitico esterni, in modo
tale che i liquidi introdotti corrispondano alla quota per-
sa. Le soluzioni elettrolitiche possono essere di ripristino
e di mantenimento. Le prime forniscono sodio in dosi
comprese fra 130 e 147 mEq/l, sovrapponibili ai valori
del fluido extracellulare, mentre le dosi di sodio fornite
dalle soluzioni di mantenimento sono comprese fra 40 e
77 mEq/l e sono pari (o inferiori) alla metà dei valori ex-
tracellulari.

I fluidi di ripristino disponibili sono rappresentati da
soluzione di Ringer lattato, soluzione di Ringer, soluzione
fisiologica normale (0,9%) ed elettroliti sostitutivi in solu-
zione glucosata al 5%. I liquidi di mantenimento com-
prendono la soluzione glucosata al 2,5% in cloruro di so-
dio allo 0,45%, quella glucosata al 2,5% in Ringer lattato
a concentrazione dimezzata, quella elettrolitica di mante-
nimento e quella formata dagli elettroliti di mantenimento
in soluzione glucosata al 5%. La somministrazione di li-
quidi sostitutivi può rendersi necessaria per correggere
squilibri acido-basici e deficit di potassio, in particolare
nei soggetti con vomito o diarrea. In presenza di gravi per-
dite di sangue e di shock ipovolemico, è indispensabile ri-
correre all’infusione rapida di liquidi per via endovenosa
allo scopo di ripristinare il volume intravascolare e la per-
fusione tissutale. 

In assenza di patologie cardiopolmonari, l’inoculazione
endovenosa di liquidi nel cane e nel gatto può essere prati-
cata senza inconvenienti alla velocità di 90 ml/kg/ora.21

Nei soggetti con ipovolemia di lieve entità, è possibile ri-
durre la velocità di infusione (da 10 a 20 ml/kg/ora, secon-
do necessità).
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Trattamento dell’ulcera

La patogenesi dell’ulcera gastrica può essere difficile o
impossibile da determinare nel singolo animale.4,5,8,19,22 La
maggior parte dei casi deriva dagli effetti associati di lesioni
prodotte dall’acidità e alterazioni della barriera mucosa del-
lo stomaco.5,7,23-25 Pertanto, i punti chiave del trattamento
sono la neutralizzazione dell’acidità e la stimolazione dei
meccanismi di difesa della mucosa. Data la scarsità di studi
relativi all’efficacia comparativa,26 è difficile stabilire se una
classe di farmaci sia migliore di un’altra. È possibile tentare
alcune generalizzazioni, ma la scelta di un singolo agente o
di un’associazione è chiaramente empirica. Nella Tabella 2
vengono riportati alcuni esempi di classi di farmaci.

Antiacidi
Gli antiacidi più efficaci (ad es. idrossido di alluminio e

idrossido di magnesio) reagiscono chimicamente con l’aci-
do gastrico per produrre il relativo sale clorato e acqua:

Al (OH)3 + 3 HCl → AlCl3 + 3 H2O,

e  Mg (OH)2 + 2 HCl → MgCl2 + 2 H2O

Gli antiacidi neutralizzano molto efficacemente l’acidità
gastrica, tuttavia richiedono somministrazioni frequenti a
causa del protrarsi della secrezione acida. Alcune formula-
zioni inducono un’ipersecrezione acida di ritorno. L’uso di
questa classe di farmaci deve essere limitato possibilmente
ai soggetti affetti da gastrite ed emorragie gastroenteriche
di lieve entità.

Agenti che formano barriere anti-diffusione
Il sucralfato è un farmaco citoprotettivo composto da

sucrosio solfato e idrossido di polialluminio. Nell’ambien-
te acido dello stomaco, il sucralfato subisce un’estesa rea-
zione di polimerizzazione crociata con formazione di un
gel vischioso che aderisce alle proteine dei tessuti necrotici
presenti nell’ulcera. Oltre ad agire quale barriera alla dif-
fusione, questa sostanza comporta ulteriori effetti favore-
voli (ad es. stimolazione della produzione di prostaglandi-
ne, adsorbimento di sali biliari e inattivazione della pepsi-
na gastrica).27 Il sucralfato è molto efficace nel trattamento
dell’ulcera gastrica, sia utilizzato singolarmente che asso-
ciato ad altri farmaci antisecretori (ad es. antagonisti dei
recettori istaminici H2 o inibitori della H+-K+- ATPasi).
Studi condotti in vitro circa l’attivazione del sucralfato e
l’assorbimento di antagonisti dei recettori H2 suggeriscono
che i due farmaci devono essere somministrati separata-
mente (ad es. a distanza di 30 minuti uno dall’altro). Non
è ancora stato chiarito se ciò sia valido anche in vivo.

Antagonisti dei recettori istaminici H2 

Gli antagonisti dei recettori istaminici H2 (cimetidina,
ranitidina, famotidina e nizatidina) inibiscono la secrezio-
ne acida dello stomaco antagonizzando i recettori H2 ista-
minici presenti sulle cellule parietali gastriche. Questi
agenti sono estremamente efficaci per il trattamento del-
l’ulcera gastrica nel cane e nel gatto. Non esistono prove
convincenti circa la maggiore efficacia di taluni prodotti
appartenenti a una stessa classe di farmaci. Gli antagonisti
dei recettori istaminici H2 sono estremamente sicuri e vali-

Tabella 2
Farmaci impiegati nel trattamento di erosioni gastriche e ulcere

Farmaco Meccanismo d’azione Dosaggio consigliato Effetti collaterali e interazioni farmacologiche

Idrossido d’alluminio Neutralizza l’acidità gastrica 0,5 - 1,0 ml/kg PO ogni 4 ore Costipazione, acidità di ritorno, alcalosi

Idrossido di magnesio Neutralizza l’acidità gastrica 0,5 - 1,0 ml/kg PO ogni 4 ore Diarrea, acidità di ritorno, alcalosi

Idrossido di alluminio- Neutralizza l’acidità gastrica 0,5 - 1,0 ml/kg PO ogni 4 ore Acidità di ritorno, alcalosi
magnesio

Sucralfato Barriera anti-diffusione 0,5 - 1,0 g PO ogni 8-12 ore (cane) Costipazione
0,25 g PO ogni 8-12 ore (gatto) Costipazione

Cimetidina Antagonista dei recettori istaminici H2 5 - 10 mg/kg PO, IV ogni 6-8 ore Ipotensione, bradicardia, inibizione del
metabolismo dei farmaci

Ranitidina Antagonista dei recettori istaminici H2 1,0 - 2,0 mg/kg PO,IV ogni 12 ore Ipotensione, bradicardia, inibizione del 
metabolismo dei farmaci

Famotidina Antagonista dei recettori istaminici H2 0,5 -1,0 mg/kg PO ogni 12-24 ore 

Nizatidina Antagonista dei recettori istaminici H2 1,0 - 5,0 mg/kg PO ogni 24 ore Inibizione dell’acetilcolinesterasi, accresciuta 
motilità gastroenterica

Pirenzepinaa Antagonista dei recettori muscarinici M1 25-50 mg/kg PO ogni 24 ore Ridotta motilità gastroenterica

Omeprazolo Inibitore della H+-K+-ATPasi 0,7 mg/kg PO ogni 24 ore (cane) Ipergastrinemia (non significativa sul piano 
clinico)

Misoprostol Analogo sintetico della PGE1 2 - 5 µg/kg PO ogni 8 ore (cane) Diarrea, vomito

a Disponibile soltanto in Canada ed Europa.
PO = per via orale; IV = per via endovenosa.
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di per il trattamento dell’ulcera gastrica. A livello epatico,
cimetidina e ranitidina si legano al sistema enzimatico del
citocromo P-450 e possono interferire con l’eliminazione
dei farmaci (ad es. acetaminofene, teofillina e cumadina)
che vengono metabolizzati per questa via.

Antagonisti dei recettori acetilcolinici M1

Gli antagonisti colinergici inibiscono la secrezione acida
antagonizzando i recettori colinergici muscarinici presenti
sulle cellule parietali gastriche. Tuttavia, gli antagonisti at-
tualmente disponibili sono per la maggior parte di tipo
non selettivo e non devono essere impiegati quali agenti
antisecretori gastrici. La pirenzepina è un antagonista coli-
nergico selettivo che inibisce la secrezione gastrica acida
mediata colinergicamente senza produrre effetti significa-
tivi sui restanti recettori muscarinici (M2, M3), mediatori
della contrazione della muscolatura liscia a livello di vie
aeree e vescica urinaria.28,29 Il farmaco è reperibile in Ca-
nada e in Europa, mentre non è disponibile negli Stati
Uniti. 

Inibitori della H+-K+-ATPasi
I derivati del benzimidazolo (ad es. omeprazolo) inibi-

scono la secrezione gastrica acida legando in modo irrever-
sibile l’enzima trasportatore di protoni a livello della su-
perficie luminale della cellula parietale. Nel cane, l’ome-
prazolo inibisce la secrezione acida dello stomaco per un
periodo di 24 ore dopo l’assunzione di una singola dose
orale (0,7 mg/kg).30,31 Il farmaco dimostra efficacia pari al-
la cimetidina nell’indurre la guarigione delle ulcere di ori-
gine meccanica, mentre è più efficace nel trattamento della
gastrite indotta dai salicilati.26 Sono necessari ulteriori stu-
di per stabilire l’efficacia comparativa di queste sostanze
nel trattamento di altre patologie gastriche.

Analoghi della prostaglandina E1 

Le prostaglandine di origine endogena favoriscono i
meccanismi di difesa della mucosa gastrica inibendo la se-
crezione acida delle cellule parietali e stimolando, oltre al-
la perfusione della mucosa, le secrezioni di bicarbonato e
di muco e il rinnovamento delle cellule epiteliali.5-7 I far-
maci antiinfiammatori non steroidei inibiscono questa
produzione endogena di prostaglandine ed espongono il
paziente ad un maggior rischio di sviluppo di gastriti, ero-
sioni gastriche e ulcere gastriche. Gli analoghi sintetici del-
la prostaglandina E1 (ad es. misoprostol) attenuano gli ef-
fetti patogeni prodotti dai salicilati e da altri antiinfiamma-
tori non steroidei.32-36 Pertanto, l’indicazione principale
del misoprostol è la profilassi delle lesioni della mucosa
gastrica indotte da questi farmaci. Il prodotto non sembra
dotato di ulteriori vantaggi rispetto agli antagonisti dei re-
cettori H2 istaminici nel trattamento dell’ulcera non asso-
ciata all’uso di antiinfiammatori non steroidei.

Traslocazione batterica

In presenza di lesioni della mucosa e gravi emorragie
gastroenteriche, aumenta il rischio di traslocazione batteri-

ca dall’intestino e sepsi.37 Nel corso di episodi emorragici
acuti a carico del tratto digerente, è necessario sommini-
strare antibiotici ad ampio spettro (ad es. cefalosporine e
aminoglicosidi)

Perforazione gastroenterica

La rimozione chirurgica di un’ulcera è indicata quando
il soggetto presenti un rischio elevato di perforazione (de-
terminato per via endoscopica) oppure quando non ri-
sponda a una terapia farmacologica appropriata dopo un
periodo minimo di somministrazione di 7-10 giorni.4 La
laparotomia esplorativa è chiaramente indicata in presenza
di dolore addominale e versamento settico.
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