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DIAGNOSI E TERAPIA SINTOMATICA
DELLA GASTROENTERITE ACUTA*

ALBERT E. JERGENS, DVM, MS
Jowa State University

Il vomito e la diarrea acuta sono manifestazioni
gastrointestinali frequenti nel cane e nel gatto e spesso
rappresentano il motivo della visita nella clinica dei piccoli
animali. Nella maggior parte dei casi, si tratta di segni cli-
nici legati a disturbi gastrointestinali di scarsa gravità, che
possono essere auto-limitanti o che si risolvono rapida-
mente dopo una terapia sintomatica appropriata. Altre
forme, quali l’enterite da parvovirus e la gastroenterite
emorragica, hanno carattere più fulminante e sono poten-
zialmente letali.

La diagnosi delle patologie gastrointestinali acute si
basa in larga misura sui dati anamnestici e sui reperti di un

esame clinico approfondito. Benché la causa specifica dei
segni gastrointestinali venga identificata raramente, spesso
è indicata una terapia sintomatica razionale per migliorare
i segni clinici e accelerare la guarigione. Il presente lavoro
fornisce una rassegna sulla diagnosi e la terapia delle pato-
logie gastrointestinali acute nel cane e nel gatto.

SEGNALAMENTO E ANAMNESI

Nei piccoli animali, un’ampia varietà di disordini e
numerosi stimoli inducono la comparsa di episodi acuti di
vomito e/o diarrea1 (vedi Cause Comuni di Gastroenterite
Acuta). Un approccio diagnostico mirato facilita l’identifi-
cazione dei disturbi, ne valuta la gravità, individua le dia-
gnosi differenziali per i singoli problemi e consente di
tracciare uno schema diagnostico e terapeutico per ogni

Riassunto

Il vomito e la diarrea acuta sono manifestazioni gastrointestinali molto comuni nel cane e nel gatto e sono provocate da
un’ampia varietà di disordini. La valutazione diagnostica e gli interventi terapeutici dipendono in larga misura dalla presenza di
una forma gastroenterica auto-limitante oppure pericolosa per la vita. I capisaldi della terapia sintomatica prevedono il ripristi-
no dell’equilibrio di liquidi ed elettroliti e il riposo del tratto digerente. Le misure nutrizionali e la somministrazione di farmaci
che modificano la motilità intestinale, terapie antimicrobiche e agenti antiemetici selettivi, possono accelerare la guarigione cli-
nica. Nei soggetti con patologie auto-limitanti, la prognosi di guarigione completa è eccellente. I pazienti che non rispondono
alla terapia sintomatica e quelli affetti da patologie gastroenteriche pericolose per la vita richiedono una valutazione diagnosti-
ca più approfondita, trattamenti sintomatici energici e una terapia specifica diretta alla causa sottostante.

Summary

Acute vomiting and diarrhea, which are common gastrointestinal signs in dogs and cats, are caused by a wide variety of
disorders. Diagnostic evaluation and therapeutic intervention largely depend on whether self-limiting or life-threatening
gastroenteritis is present. Cornerstones of symptomatic therapy include restoration of fluid and electrolyte balance and resting
of the alimentary tract. Nutritional management, the use of drugs to alter gut motility, antimicrobial therapy, and selective use
of antiemetic agents may hasten clinical recovery. The prognosis for full recovery in patients with self-limiting disease is excel-
lent. Patients that fall to respond to symptomatic therapy and those with life-threatening causes for gastroenteritis require
more in-depth diagnostic evaluation, aggressive symptomatic management, and specific therapy directed toward the
underlying cause.

*Da “The Compendium on Continuing Education for the Practicing
Veterinarian” Vol. 16, N. 12, dicembre 1994, 1555. Con l’autorizzazione
dell’Editore.
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disturbo. Un’anamnesi medica approfondita, ottenuta
ponendo domande accurate al proprietario, consente di
stabilire se il vomito o la diarrea derivino da una patologia
gastrointestinale primaria o se siano secondarie a disfun-
zioni organiche.

Il profilo del soggetto deve comprendere informazioni
relative a segnalamento, ambiente, terapie in atto e possi-
bile esposizione a tossine e ad agenti infettivi. Gli animali
giovani sono predisposti alle forme gastroenteriche di
natura dietetica, infettiva e parassitaria. La comparsa acuta
di vomito o diarrea in cuccioli o gattini non vaccinati deve
indurre a considerare possibili malattie infettive, quali la
parvovirosi o il cimurro. Le cause infettive devono essere
considerate quando l’anamnesi riferisce recenti contatti
del soggetto con animali che manifestavano vomito o diar-
rea in forma acuta. Negli animali adulti, il vomito e la diar-
rea devono indurre il sospetto di disturbi metabolici o
sistemici e alterazioni della permeabilità gastrointestinale.
La predisposizione di razza verso forme gastroenteriche
comprende la pancreatite acuta nello schnauzer nano,2

l’enterite da parvovirus nel rottweiler3 e la sindrome di
dilatazione-torsione dello stomaco nell’alano.4 Gli animali
che vagano in ambienti non confinati sono più esposti a
contrarre forme gastroenteriche parassitarie, tossiche e
infettive. Le parassitosi gastrointestinali sono molto più
frequenti nei soggetti che vivono nell’ambiente esterno
che in quelli da appartamento. Gli episodi acuti di vomito
e diarrea dovuti ad avvelenamento devono essere sospetta-
ti in presenza di segni clinici riferibili ad altri apparati.
L’elenco degli agenti tossici che possono indurre disturbi
gastroenterici è lungo e comprende caustici chimici, fito-
tossine, metalli pesanti, glicol etilenico e pesticidi conte-
nenti carbamati e organofosforici.5 Gli stress ambientali

possono scatenare forme di diarrea acuta e intermittente
del grosso intestino, come negli animali da lavoro quali
cani poliziotto, cani guida e cani da competizione.6

I problemi dietetici (ad es. le reazioni avverse al cibo e
l’ingestione di alimenti avariati o di materiali indigeribili)
sono fra le cause principali di diarrea acuta. Gli errori
alimentari sono più frequenti nel cane e occorre informarsi
su tipo di dieta assunta dal soggetto, abbondanza e fre-
quenza dei pasti ed eventuali modificazioni dietetiche
recenti con possibile somministrazione di sostanze non
adatte. La descrizione di precedenti risposte a modifica-
zioni della dieta è un’informazione anamnestica utile. La
diarrea che persiste dopo avere sospeso la sommini-
strazione dell’alimento per 24 - 36 ore è tipicamente
attribuibile a disturbi infiammatori e secretori, mentre
quella che si risolve dopo un periodo di digiuno suggerisce
una causa primaria di natura osmotica. Se i proprietari
segnalano un miglioramento di consistenza delle feci dopo
avere somministrato diete ipolipidiche, è probabile che la
diarrea abbia origine nel tenue piuttosto che nel crasso.

Dopo avere considerato le indicazioni relative alla dieta,
la raccolta anamnestica deve procedere allo scopo di otte-
nere informazioni circa l’eventuale assunzione di farmaci.
Questi ultimi possono comprendere preparati prescritti
per risolvere i segni clinici immediati oppure per trattare
altri disordini. Gli agenti che possono indurre un peggio-
ramento delle manifestazioni acute di gastroenterite com-
prendono antibiotici, glucosidi cardioattivi acido acetil-
salicilico e altri antiinfiammatori non steroidei, quali flu-
nixin meglumine e fenilbutazone.7-9

In molti casi, una descrizione degli episodi di vomito
e/o diarrea fornisce informazioni importanti. È fondamen-
tale distinguere chiaramente fra rigurgito e vomito; infatti,

Cause frequenti di gastroenterite acuta

Dieta Farmaci e tossine
• Cambiamenti alimentari improvvisi • Agenti antiinfiammatori
• Sovralimentazione • Agenti antimicrobici
• Errori alimentari (immondizie, materiali estranei) • Farmaci antineoplasticia
• Intolleranze o allergie alimentari • Metalli pesanti e organofosforicia

• Glicol etilenicoa

Infiammazioni gastrointestinali Ileo funzionale e meccanico
• Gastrite acuta • Squilibri elettrolitici (potassio e calcio)
• Parassitosi (elminti, protozoi) • Dilatazione- torsione dello stomacoa

• Enterite batterica (Salmonella spp.,a, Campylobacter jejuni, • Intussuscezionea

Clostridium spp.) • Corpi estranei gastrointestinalia
• Enterite virale (parvovirusa, coronavirus)
• Avvelenamento da salmonea Disordini extraintestinali
• Gastroenterite emorragicaa • Pancreatite acutaa

• Erosioni e ulcerea • Epatopatiaa

• Nefropatiaa

• Ipoadrenocorticismoa

Disordini neurologici • Piometraa

• Patologie vestibolari • Peritonitea

• Fattori psicogeni (paura, eccitamento, dolore) • Chetoacidosi diabeticaa

a Patologie potenzialmente pericolose per la vita del soggetto.
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in caso contrario si rischia di formulare una diagnosi erra-
ta. Il rigurgito denota il movimento passivo, retrogrado
delle ingesta, dalla cavità orale o dall’esofago. Il vomito è
un processo attivo caratterizzato da salivazione, presenza
di conati ed espulsione del contenuto gastrointestinale. Il
momento in cui compaiono gli episodi di vomito e le
caratteristiche fisiche di quest’ultimo sono fattori impor-
tanti. Il vomito a breve distanza dal pasto suggerisce errori
alimentari, intolleranza al cibo, stress o eccitamento. La
presenza di alimenti indigeriti nel vomito implica una
causa di origine gastrica. Il vomito biliare è indice di
reflusso di bile nello stomaco, mentre la presenza di san-
gue (ematemesi) denota un cedimento della barriera
gastrointestinale superiore.

Analogamente, una descrizione dell’aspetto fisico delle
feci consente di caratterizzare la natura della diarrea. Feci
molli o acquose contenenti materiale indigerito, con mele-
na o di colore anomalo suggeriscono una diarrea originan-
te dal piccolo intestino. Feci da molli a semisolide conte-
nenti eccessive quantità di muco e sangue fresco indicano
che la diarrea ha origine nel grosso intestino.

ESAME CLINICO

Nella valutazione di soggetti affetti da forme gastroente-
riche acute è estremamente importante condurre un esame
clinico approfondito che può fornire informazioni utili
circa l’origine del vomito e/o della diarrea e la gravità del-
l’affezione. Bisogna esaminare accuratamente ogni appara-
to, controllando anche la zona sottolinguale per ricercare
eventuali corpi estranei lineari ed eseguendo un’esplora-
zione digitale del retto. Le patologie gastrointestinali acute
possono alterare gli equilibri idrico ed elettrolitico e lo
stato nutrizionale; pertanto questi parametri dovranno
essere valutati in modo critico.

Benché i reperti dell’esame clinico spesso siano normali,
è possibile osservare segni di disidratazione da moderata a
grave (perdita del turgore cutaneo a livello lombare,
mucose secche e prolungamento del tempo di riempimen-
to capillare). È necessario eseguire una palpazione attenta
dell’addome per rilevare la presenza di dolore (localizzato
o diffuso), distensione degli organi, corpi estranei o intus-
suscezione. Nei soggetti affetti da enterite acuta, spesso si
possono percepire le anse del piccolo intestino distese e
ripiene di liquido. L’esame digitale del retto consente di
raccogliere materiale fecale fresco da sottoporre ad esame
parassitologico e citologico per la ricerca di agenti infettivi
o antigeni. Inoltre, il materiale fecale deve essere esamina-
to macroscopicamente per apprezzarne la consistenza e
rilevare la presenza di melena o sangue fresco oppure di
eventuali corpi estranei.

Al termine dell’esame clinico, deve essere possibile
classificare l’attacco gastroenterico acuto come auto-limi-
tante oppure potenzialmente pericoloso per la vita del sog-
getto. I segni indicanti una patologia gastrointestinale
grave comprendono febbre, vomito incoercibile, grave
disidratazione, dolore addominale, decubito, pallore delle
mucose, congestione o ittero e diarrea emorragica.
Ognuno di questi segni implica la necessità di accelerare
l’applicazione di appropriate misure diagnostiche e tera-
peutiche (Fig. 1).

VALUTAZIONE DIAGNOSTICA

Raramente è necessario ricorrere a valutazioni diagno-
stiche estese poiché la maggior parte dei soggetti con
manifestazioni gastroenteriche acute è colpita da forme
lievi, auto-limitanti. La determinazione del valore emato-
crito e della proteinemia totale consente di stabilire lo
stato di idratazione dell’animale. È necessario eseguire un
esame delle feci per arricchimento, per fare affiorare le
uova di parassiti e uno striscio diretto per la ricerca di pro-
tozoi allo scopo di escludere un’eventuale parassitosi quale
causa della diarrea. Per rilevare le infestazioni da Giardia
spesso è necessario ripetere diversi esami di flottazione
con una soluzione di solfato di zinco.10 L’esame citologico
del materiale fecale è particolarmente utile per identificare
le spore di Clostridium oppure la presenza di leucociti
associata ad alcune forme infiammatorie all’origine di diar-
rea del grosso intestino (Figg. 2 e 3). Nei soggetti in cui si
sospetta che il vomito o la diarrea dipendano da una causa
infettiva, occorre ricercare la presenza di antigeni del par-
vovirus nelle feci11 oppure eseguire una coprocoltura per
individuare batteri enteropatogeni quali Campylobacter
jejuni,12 Salmonella spp.,13 o Clostridium perfringens.14

Nelle forme gastroenteriche acute che possono mettere
in pericolo la vita del soggetto, occorre eseguire ulteriori
test, quali esame emocromocitometrico completo, profilo
biochimico (comprese le misurazioni di lipasi e livelli elet-
trolitici), analisi delle urine, esami delle feci diretti e indi-

FIGURA 1 - Approccio diagnostico semplificato alle forme gastroenteri-
che acute.
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retti ed esame radiografico in bianco dell’addome. La rac-
colta di questi dati di base consente di escludere le cause
infettive, metaboliche o endocrine degli episodi acuti di
vomito o diarrea. Il profilo biochimico è utile per valutare
l’omeostasi liquida, elettrolitica e acido-basica. Le immagi-
ni radiografiche dell’addome possono evidenziare corpi
estranei radiopachi, lesioni ostruttive, strutture al di fuori
del tratto alimentare e organomegalia. In alcuni soggetti
sono indicati ulteriori esami diagnostici (ad es. ecografia
addominale, esame contrastografico, test di stimolazione
con ormone adrenocorticotropo [ACTH], endoscopia o
laparotomia).

TERAPIA SINTOMATICA

Nella maggior parte dei casi, gli episodi acuti di vomito
e diarrea vengono risolti facilmente. La terapia sintomatica
ha principalmente funzione di sostegno poiché spesso l’o-
rigine di queste manifestazioni cliniche non viene chiarita.
Gli obiettivi principali della terapia sintomatica sono il
ripristino dell’equilibrio idrico ed elettrolitico e la messa a
riposo del tratto digerente. Ulteriori trattamenti potranno
comprendere l’uso di farmaci che modificano la motilità
intestinale, prodotti antimicrobici e uso mirato di antieme-
tici (Tab. 1).

Fluidoterapia

Nei soggetti colpiti da forme gastroenteriche acute, la
fluidoterapia è la parte più critica della terapia di suppor-
to. Questo principio è particolarmente valido quando sia
necessario sospendere l’assunzione di cibo e acqua. La
fluidoterapia è volta a correggere lo stato di disidratazione
e lo squilibrio acido-basico, integrare i deficit elettrolitici,
soddisfare il fabbisogno di mantenimento e reintegrare le
perdite in atto.15 Le conseguenze metaboliche della diarrea
e del vomito variano; tuttavia, nella maggior parte degli
animali si osservano deficit prevedibili di sodio, potassio,
cloro e acqua dovuti alla perdita di secrezioni gastrointe-
stinali. Nei soggetti colpiti in modo lieve, spesso lo stato
acido-basico è normale.

Lo stato di acidosi metabolica può svilupparsi in sogget-
ti con gravi episodi di vomito o diarrea acquosa, in seguito
a perdita intestinale di bicarbonato, ipovolemia e acidosi
lattica dovuta a scarsa perfusione capillare.15,16 Più rara-
mente, si osservano stati di alcalosi metabolica, iponatre-
mia e ipocloremia in cani e gatti con vomito secondario a
ostruzioni del deflusso pilorico. La scelta del liquido, la via
di somministrazione e la velocità di infusione dipendono
in larga misura dall’esito dell’esame clinico e dai livelli sie-
rici degli elettroliti. Lo stato di idratazione deve essere
confrontato con i reperti di laboratorio riferibili a disidra-
tazione (ad es. aumento del valore ematocrito, aumento
delle proteine totali e cause prerenali di innalzamento del-
l’azotemia e della creatininemia).

La terapia reidratante per via orale, che prevede l’uso di
soluzioni isotoniche contenenti glucosio ed elettroliti, si
può rivelare utile nei soggetti con disidratazione moderata
che sono in grado di ingerire liquidi.17,18 La fluidoterapia
orale si basa sull’osservazione che il glucosio stimola l’as-
sorbimento del sodio nel piccolo intestino, creando con-
temporaneamente un gradiente osmotico per l’assorbi-
mento di acqua. L’uso di queste soluzioni è indicato prin-
cipalmente nei soggetti con diarrea secretoria in cui la
mucosa intestinale è intatta.19 Negli animali, le indicazioni
certe per l’applicazione della terapia idratante orale sono
limitate.

Nei soggetti con leggeri stati di disidratazione, i liquidi
possono essere inoculati per via sottocutanea. La via
endovenosa è preferibile per reintegrare rapidamente
deficit idrici significativi. Poiché il vomito impedisce l’as-
sunzione per via orale, negli animali che ne sono colpiti la
reintegrazione dei liquidi deve essere garantita per via
parenterale. L’uso di una soluzione elettrolitica bilanciata,
quale quella di Ringer lattato, solitamente si dimostra effi-
cace per correggere condizioni di acidosi metabolica da
lievi a moderate. Questo tipo di soluzione fornisce anche
piccole quantità di potassio e grandi quantità di cloruro
di sodio. Il volume del liquido reidratante utilizzato per
correggere i deficit iniziali deve essere calcolato con cura
e somministrato nell’arco di 4 - 6 ore (vedi Calcolo del
Fabbisogno dei Liquidi di Reintegrazione). Dopo avere
reintegrato il deficit idrico, si somministrano altri liquidi
per soddisfare il fabbisogno di mantenimento del pazien-

FIGURA 2 - Esame citologico delle feci che mette in evidenza un
aumento dei leucociti in un cucciolo di 4 mesi di età con infezione
sostenuta da Campylobacter jejuni (colorazione di Wright).

FIGURA 3 - Esame citologico delle feci che mette in evidenza cellule
vegetative di Clostridium spp. in un cane di 5 anni con ematochezia e
feci mucoidi (colorazione di Gram, ingrandimento originale 100×).
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te e per equilibrare le continue perdite dovute al vomito o
alla diarrea.

Dopo avere reidratato il soggetto, solitamente è necessa-
rio provvedere all’integrazione del cloruro di potassio
basandosi sui valori della potassiemia. Quando non sia
disponibile l’analisi degli elettroliti, in genere è corretto
aggiungere da 10 a 15 mEq di cloruro di potassio in un
litro di soluzione di Ringer lattato durante la somministra-
zione dei liquidi di mantenimento. La velocità di infusione
endovenosa del cloruro di potassio non deve superare 0,5
mEq/kg/ora. L’efficacia della fluidoterapia nel correggere i
deficit idrici viene stabilita eseguendo ripetuti esami clini-
ci, controlli del peso corporeo, valutazioni del valore ema-
tocrito e delle proteine totali e misurazioni della produzio-
ne di urina.

Trattamento nutrizionale

Tradizionalmente, le misure dietetiche consigliate per
cani e gatti con forme gastroenteriche acute prevedono la
sospensione dei pasti per almeno 24 ore. I possibili benefi-
ci che ne derivano comprendono minore perdita di epite-
lio della mucosa dovuta all’azione abrasiva delle ingesta,
ridotto rischio di ipersensibilità alimentari, riduzione al
minimo della colonizzazione intestinale da parte di una
flora batterica estranea, ripristino dell’attività disaccarida-
sica dell’orletto a spazzola dell’intestino e diminuzione
della secrezione gastrica di acidi.7 Dopo la risoluzione dei
segni clinici, è bene somministrare piccole razioni di una
dieta leggera da quattro a sei volte al giorno. Inizialmente,

la quantità di alimento deve coprire un terzo del fabbiso-
gno calorico giornaliero. Quindi, l’introduzione di calorie
viene aumentata gradualmente nel corso dei tre o cinque
giorni seguenti.

La dieta ideale è altamente digeribile, relativamente
ipoallergica, contiene livelli adeguati di proteine di elevato
valore biologico, è ragionevolmente appetibile e possiede
quantità minime di grassi, lattosio e additivi. Il riso è la
fonte di carboidrati più adatta nel cane ed è più digeribile
dei cerali o dei fioccati contenuti nella maggior parte dei
cibi commerciali. Questa digeribilità più elevata diminui-
sce il potenziale allergenico della dieta e riduce al minimo
la proliferazione batterica che può alterare la motilità inte-
stinale e indurre lo sviluppo di una diarrea secretoria.

Il contenuto proteico della dieta deve essere ridotto al
minimo per diminuire la secrezione di acidi gastrici e lo
sviluppo di uno stato di ipersensibilità alimentare acquisita
(che può ritardare la guarigione clinica).20 Le fonti dispo-
nibili di proteine sono il formaggio fresco, il pollo e l’a-
gnello. Si consiglia di somministrare diete ipolipidiche per
accelerare lo svuotamento dello stomaco e ridurre al mini-
mo le secrezioni del colon (che possono aggravare la diar-
rea). Nei gatti con diarrea, l’assunzione di una dieta ricca
di grassi digeribili, piuttosto che di carboidrati, può ridur-
re la gravità dell’episodio.21 Nel cane, le diete ad elevato
contenuto in fibra comportano un miglioramento dei
segni clinici della diarrea del grosso intestino provocata
dall’enterotossicosi da Clostridium perfringens.22

Attualmente sono disponibili numerose diete commer-
ciali contenenti proteine selezionate. Una dieta fatta in
casa adatta nel cane è composta da formaggio fresco (115

Tabella 1
Possibili terapie farmacologiche nei soggetti affetti da gastroenterite acuta

Farmaco Posologia e via di somministrazione Commenti

Analgesici narcotici
Tintura di oppio canforata (con caolino-pectina) 0,25-0,5 ml/kg ogni 8 ore, PO Non utilizzare gli oppiacei nel gatto.
Difenossilato 0,1-0,2 mg/kg ogni 8 ore, PO Controindicati in caso di diarrea 
Loperamide 0,1-0,2 mg/kg ogni 8 ore, PO infettiva.

Agenti antimicrobici
Eritromicina 10 mg/kg ogni 8 ore, PO Trattamento per soggetti con infezioni

sostenute da Campylobacter jejuni.
Enrofloxacin 2,5-5,0 mg/kg ogni 12 ore, PO Trattamento per soggetti con salmonellosi

invasiva.
Trimethoprim-sulfonamide 15 mg/kg ogni 12 ore, PO Trattamento per soggetti con gravi affezioni

a carico della mucosa.
Metronidazolo 10-20 mg/kg ogni 8-12 ore, PO Trattamento per soggetti con infezioni

sostenute da Clostridium species.
Ampicillina sodica 10-20 mg/kg ogni 6-8 ore, PO, IM, EU o SC Trattamento per soggetti con sepsi.

Antiemetici
Proclorperazina 0,1-0,5 mg/kg ogni 6-8 ore, SC Le fenotiazine possono indurre ipotensione

o sedazione.
Clorpromazina 0,5 mg/kg ogni 6-8 ore, SC
Metoclopramide cloridrato 0,2-0,4 mg/kg ogni 6 ore, SC Dotata anche di attività procinetica

gastrointestinale.

Agenti antisecretori o protettivi
Salicilato basico di bismuto 1,0 ml/kg inizialmente per OS, Utilizzare con cautela nel gatto a causa

quindi ridurre il dosaggio della frazione salicilica.
Sucralfato 100-500 mg ogni 8 ore, per OS Utilizzato in soggetti con erosioni gastriche.
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g) e riso bianco bollito (230 g), mentre la maggior parte
dei gatti gradisce cereali misti per bambini (145 g) e pollo
scongelato (145 g).20 Queste diete forniscono circa 400
kcal e possono essere equilibrate dal punto di vista nutri-
zionale integrandole con vitamine e minerali. Nella mag-
gior parte delle forme gastroenteriche è necessario sommi-
nistrare la dieta controllata per tre-cinque giorni per poi
reintrodurre gradualmente la dieta abituale.

Terapia antimicrobica

Nel trattamento dei soggetti con forme gastroenteriche
acute, raramente è necessario utilizzare antibiotici. Il ricor-
so a questi ultimi è giustificato negli animali con gravi
lesioni a carico delle mucose e rischio elevato di settice-
mia, come in caso di enterite da parvovirus, gastroenterite
emorragica e avvelenamento da salmone.23,24 I segni di
invasione batterica della mucosa comprendono diarrea
emorragica, aumento dei leucociti fecali, grave leucopenia,
leucocitosi con spostamento a sinistra della formula di
Arneth, positività dell’emocoltura o manifestazioni clini-
che riferibili a stati settici (ad es. febbre, depressione o
shock). Gli antibiotici sono indicati anche quando si
sospetti la presenza di determinati agenti patogeni (fra cui
Salmonella spp., C. jejuni, o Clostridium spp.).

La scelta del farmaco antimicrobico approppriato dipen-
de da fattori quali agente eziologico sospettato, spettro d’a-
zione dell’antibiotico, immunocompetenza dell’ospite e
possibili effetti distruttivi dell’antibiotico sulla sua micro-
flora. Nel trattamento di animali affetti da diarrea emorra-
gica o in condizioni immunitarie compromesse, è preferibi-
le adoperare prodotti battericidi piuttosto che batteriostati-
ci. La somministrazione parenterale è più indicata nei sog-
getti che vomitano e in quelli con infezioni batteriche disse-
minate. Se possibile, è opportuno attendere i risultati della
coltura batterica e dell’antibiogramma prima di iniziare la
terapia antibiotica. I soggetti con coprocoltura positiva per
la presenza di specifici patogeni enterici devono essere trat-
tati in base alla sensibilità dei microrganismi isolati. Dati gli
effetti deleteri sulla normale microflora dell’ospite e il
rischio di favorire lo sviluppo di ceppi batterici resistenti, è
sconsigliato l’uso empirico di antibiotici in soggetti con
forme gastroenteriche acute non complicate.24

Farmaci che modificano la motilità intestinale

Fra i farmaci che modificano la motilità intestinale, gli
analgesici narcotici (oppiacei) sono quelli più efficaci per
la terapia sintomatica della diarrea acuta refrattaria al trat-
tamento.25 Questi farmaci sono rappresentati da tintura di
oppio canforata, loperamide e difenossilato e gli effetti
antidiarroici che inducono sono stati attribuiti alle azioni
farmacologiche svolte sulla motilità intestinale e sul tra-
sporto di liquidi ed elettroliti. I derivati dell’oppio accre-
scono direttamente la segmentazione ritmica e riducono le
contrazioni propulsive della muscolatura liscia intestina-
le.26 L’effetto che ne deriva è l’inibizione del transito delle
ingesta.

Alcuni oppiacei inibiscono anche la secrezione intesti-
nale e intensificano l’assorbimento di liquidi, elettroliti e
glucosio a livello della mucosa.19,27 Questi agenti sono par-
ticolarmente appropriati per trattare i soggetti con diarrea
secretoria, ma l’uso del farmaco deve essere limitato a
periodi pari o inferiori a sette giorni.19 Data la loro dispo-
nibilità in forma liquida, l’uso del loperamide e della tintu-
ra di oppio canforata è più comodo nei cani di piccola
taglia (di peso inferiore a 10 kg). Il loperamide è molto
appetibile e secondo le segnalazioni ha un’insorgenza d’a-
zione più rapida e un maggior effetto antisecretorio rispet-
to al difenossilato.

Gli analgesici narcotici devono essere somministrati con
attenzione. Gli oppiacei, in quanto agenti narcotici, posso-
no indurre una depressione del sistema nervoso centrale
nel cane se utilizzati in modo improprio. L’uso degli
oppiacei è sconsigliato nel gatto poiché in questa specie
non è stato determinato quale sia il dosaggio efficace e
sicuro. Questi agenti sono controindicati anche negli ani-
mali con diarrea provocata da infezioni sostenute da batte-
ri invasivi o enterotossici. In questi casi, i rallentamenti del
transito intestinale indotti dal farmaco favoriscono i feno-
meni di proliferazione batterica, invasione della mucosa e
assorbimento di tossine batteriche.

I farmaci anticolinergici, quali l’atropina, non sono di
alcuna utilità nella terapia sintomatica dei soggetti affetti
da forme gastroenteriche acute. Gli agenti riducono le
contrazioni peristaltiche e segmentarie del tratto intestina-
le diminuendo così la resistenza al flusso delle ingesta.
Data l’azione depressiva generalizzata della motilità inte-
stinale, i farmaci anticolinergici possono aggravare le situa-
zioni di ileo e quindi favorire la proliferazione batterica
nel piccolo intestino.

Antiemetici

Poiché la maggior parte degli episodi acuti di vomito
cessano dopo avere sospeso l’assunzione di acqua e di
cibo per 24 ore, spesso non è necessario ricorrere all’uso
di antiemetici nel trattamento dei soggetti con vomito
acuto. La somministrazione di questi farmaci deve essere
limitata ai pazienti che presentano vomito persistente a
cui consegue sofferenza o nei casi in cui il controllo del
vomito sia necessario per mantenere l’omeostasi liquida,
elettrolitica e acido-basica.28 L’uso scriteriato degli antie-
metici deve essere evitato poiché questi farmaci
contribuiscono scarsamente alla correzione della causa

Calcolo del fabbisogno di liquidi
di reintegrazione

1. Fabbisogno di reintegrazione
Peso corporeo (kg) × Percentuale di disidratazione =

Deficit idrico (litri)
2. Fabbisogno di mantenimento

da 40 a 60 ml/kg/die 
3. Perdite contemporanee (in atto)

• Secondarie alla diarrea
• Secondarie al vomito

La somma di 1, 2 e 3 equivale al fabbisogno idrico
giornaliero.
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primaria. Inoltre, il vomito refrattario alle terapie può
segnalare la presenza di patologie gastrointestinali gravi
che richiedono strategie diagnostiche e terapeutiche più
energiche. In questi casi, l’uso empirico di antiemetici
può impedire di riconoscere processi potenzialmente
pericolosi per la vita del soggetto e che rendono necessari
ulteriori approfondimenti.

La via riflessa del vomito è mediata dall’attività neurale
della zona chemorecettoriale scatenante e/o dal centro del
vomito situato nell’encefalo. Gli antiemetici inibiscono
l’attivazione di queste vie centrali oppure inibiscono il
vomito agendo sui siti periferici che stimolano i centri
superiori. I derivati della promazina cloridrato (clorpro-
mazina e proclorperazina) sono antiemetici centrali estre-
mamente efficaci e possono essere somministrati anche
per via parenterale; la proclorperazina esiste anche in for-
mulazione applicabile per via rettale (supposte). Data la
possibile vasodilatazione e ipotensione indotta da questi
prodotti, prima di somministrarli è bene correggere lo
stato di disidratazione. Questi agenti inoltre abbassano la
soglia di convulsione e possono intensificare l’attività con-
vulsiva negli animali.

La metoclopramide cloridrato è dotata di proprietà
antiemetiche centrali (attraverso l’inibizione della dopami-
na nella zona chemorecettoriale scatenante) e periferiche.29

In periferia, il farmaco agisce quale agente procinetico per
stimolare la motilità dello stomaco e della parte prossimale
del duodeno.30 Queste azioni di stimolazione sulla musco-
latura liscia intestinale inibiscono il riflesso del vomito e si
ritiene contribuiscano agli effetti antiemetici. A differenza
dei farmaci fenotiazinici, la metoclopramide cloridrato
non inibisce il vomito mediato direttamente dal centro
encefalico. Questa azione farmacologica selettiva associata
alla brevità dell’emivita sierica rendono la metoclopramide
poco adatta come antiemetico di prima scelta nel cane e
nel gatto. L’agente è controindicato nei pazienti con ostru-
zioni gastrointestinali.

Agenti terapeutici vari

Secondo le segnalazioni, vari farmaci protettivi e assor-
benti intestinali (fra cui caolino, pectina, carbone vegetale
e solfato di bario) agiscono localmente ricoprendo la pare-
te intestinale e adsorbendo vari batteri e tossine. Mancano
conferme cliniche sull’efficacia di questi composti, il cui
uso è sconsigliato. Il salicilato basico di bismuto può rive-
larsi utile per il trattamento di soggetti affetti da diarrea
acuta e aspecifica.31 Questo farmaco svolge azioni antien-
terotossica, antisecretoria e antiinfiammatoria, probabil-
mente mediate da meccanismi antiprostaglandinici.
L’agente deve essere utilizzato con cautela nel gatto, data
la scarsa tolleranza per i salicilati di questa specie.

Il sucralfato può essere somministrato in soggetti con
possibili erosioni e ulcerazioni gastriche. Il farmaco svol-
ge varie funzioni citoprotettive, quali aumentare la pro-
duzione di muco e bicarbonato, favorire il rinnovamento
delle cellule epiteliali e accrescere il flusso ematico della
mucosa gastrica.32 Nei cani e nei gatti con episodi
gastroenterici acuti associati a cause parassitarie è oppor-
tuno eseguire una prova terapeutica con un agente antiel-
mintico appropriato.33

CONCLUSIONI

Gli episodi acuti di vomito e diarrea sono segni clinici
comuni che rendono necessaria una visita. In base ai dati
anamnestici e ai reperti dell’esame clinico, la maggior
parte delle forme gastroenteriche acute può essere classifi-
cata in auto-limitante oppure pericolosa per la vita del
soggetto. I pazienti con affezioni auto-limitanti rispondo-
no prontamente alla terapia idratante sintomatica, alle
restrizioni alimentari temporanee e alla somministrazione
di agenti farmacologici mirati. In questi animali la progno-
si di guarigione completa è eccellente.

I soggetti che non rispondono alla terapia sintomatica e
quelli affetti da patologie gastroenteriche pericolose per la
vita richiedono valutazioni più approfondite e una terapia
di supporto più energica. In questi casi, la diagnosi defini-
tiva deve essere ritardata fino all’istituzione del trattamen-
to sintomatico (rappresentato da una fluidoterapia energi-
ca per via endovenosa e dalla sospensione dell’assunzione
orale di acqua, alimento e farmaci).
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