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Introduzione

Le displasie scheletriche rappresentano un gruppo eterogeneo di disordini
ereditari del tessuto connettivo che provocano anormalita nella dimensione e nella
forma degli arti, del tronco e del cranio, alterando la normale crescita ossea o il
rimodellamento osseo.

Vengono frequentemente classificate, secondo il sito del difetto anatomico, in
epifisarie, metafisarie e diafisarie.

Le stesse possono essere ulteriormente differenziate secondo il contemporaneo
coinvolgimento delle ossa craniche o del rachide (displasie cranio- o spondilo-
epifisarie, displasie spondilo-metafisarie).

Quelle caratterizzate da un insufficiente sviluppo cartilagineo costituiscono le
condrodisplasie; le stesse sono state riscontrate in diverse specie di animali domestici
e di laboratorio; la causa della loro insorgenza ¢ frequentemente correlata ad una
anormalita della matrice cartilaginea (proteine non-collagene, anormale
organizzazione del collagene di tipo-II, anormale metabolismo dei proteoglicani).

L'(osteo)condrodisplasia  frequentemente  genera forme di  nanismo
disproporzionato, in cui 1’apposizione e l'espansione interstiziale della cartilagine
contribuiscono alliispessimento e allo slargamento della superficie di accrescimento
delle ossa. Il nanismo si manifesta frequentemente alla nascita; gli animali possono
essere nati morti o vivere per un breve periodo. Occasionalmente, la condrodisplasia
puo apparire tardivamente nella vita dei soggetti affetti (Woodard, 1997).

Una particolare forma di condrodisplasia ¢ rappresentata dall’acondroplasia, in
cui, oltre ai difetti di sviluppo scheletrici, si riscontrano sempre anomalie cranio-
facciali. I1 cosiddetto nanismo acondroplasico & caratterizzato da anomalie di
proporzione tra gli arti ed il resto del corpo. I primi sono corti, sovente incurvati e con
le estremita epifisarie grosse e protundenti; la testa € spesso ingrandita, mentre il

corpo puo presentare dimensioni pit o meno normali (Pelagalli, 1982).
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Al fine di contribuire alla conoscenza delle suddette alterazioni nella specie
canina, abbiamo ritenuto interessante presentare il caso seguente, anche perché, dalla
disamina della bibliografia sull’argomento, non risultano analoghe segnalazioni in

soggetti di razza Pastore Maremmano-Abruzzese.

Materiali e metodi

La nostra osservazione riguarda un esemplare femmina, di 11 mesi circa di eta,
che faceva parte di una cucciolata composta da 7 elementi (2 maschi e 5 femmine),
nati da parto eutocico da una cagna di circa 3 anni d’eta, al primo accoppiamento.

Dei 7 cuccioli, uno, di sesso femminile e nato morto, presentava alterazioni
somatiche, quali macrosomia, anormalita sia cranio-facciali che a carico dei quattro
arti e ipotricosi.

Per quanto riguarda gli altri cuccioli, solo in prossimita del primo mese di vita in
tre soggetti (due femmine ed un maschio) si evidenziava uno scarso incremento
ponderale rispetto ai fratelli.

In particolare, il soggetto in questione presentava difficolta nella deambulazione e
nel mantenimento della stazione quadrupedale, soprattutto sul treno posteriore, dove
gli arti si presentavano corti e deviati.

L’esame radiologico, effettuato al 43° giorno d’eta, evidenziava, in proiezione
ventro-dorsale diretta, una netta alterazione anatomica di tutte le ossa del treno
posteriore. Le ossa lunghe apparivano accorciate e deformi, con evidente
“svasamento” delle epifisi prossimali e distali. In tutte le componenti ossee era
presente I’ombra del tessuto condroide non ancora ossificato. Pili segnatamente, le
ossa del tarso presentavano nuclei di ossificazione dispersi in un tessuto cartilagineo.
Le ossa del bacino erano accorciate, slargate € non ancora fuse. Alterazioni analoghe
si apprezzavano anche a livello del rachide.

Gli esami di laboratorio evidenziavano un alterato rapporto Ca:P, a favore del
secondo; altre indagini risultavano nella norma.

Le condizioni generali peggioravano con 1’avanzare dell’eta, con la comparsa di
cifo-scoliosi, accentuato brachignatismo superiore e deformitd del cranio tali da
renderlo simile a quello di un bull-dog, crescente ipofunzionalita dell’arto posteriore

destro e deformita sempre piu accentuate a carico di tutti gli arti. II quadro veniva
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aggravato dalla comparsa di numerose piaghe da decubito, localizzate soprattutto nelle
parti caudali del corpo. Cio nonostante, I’appetito e il sensorio rimanevano sempre
nella norma.

All’eta di 11 mesi circa, il controllo radiologico rivelava le simmetriche deformita
di tutti i segmenti ossei precedentemente descritti. L’aumento volumetrico era
evidente, cosi come le deformazioni sia lungo 1’asse maggiore, che, soprattutto, a
livello delle epifisi, le quali apparivano schiacciate e fortemente slargate; esistevano i
segni della chiusura delle cartilagini di accrescimento, per altro non ancora completa.

Un improvviso decadimento delle condizioni generali, unitamente a disturbi
gastro-enterici, urinari e respiratori, tutti ribelli a qualsiasi trattamento farmacologico,
portavano a morte il soggetto nello spazio di pochi giorni.

Durante I’esame necroscopico campioni di vari organi interni, unitamente ai
quattro arti, al cranio e al rachide, venivano prelevati e fissati in formalina al 10%.
Porzioni dei segmenti ossei interessati erano quindi precedentemente sottoposte a
decalcificazione mediante acido nitrico al 5%, incluse in paraffina e successivamente,
le sezioni da esse ottenute, colorate con Ematossilina-Eosina, Tricromica di Masson e

Alcian-PAS.

Risultati

L’autopsia, oltre alle evidenti alterazioni scheletriche, ci permetteva di mettere in
risalto alcune lesioni macro e microscopicamente rivelabili in altri organi e apparati
che, al fine di non stornare 1’attenzione dall’oggetto della presente comunicazione,
desideriamo riportare nella pubblicazione in estenso del lavoro.

L’esame particolareggiato di alcuni distretti articolari, infatti, rivelava la presenza
di un piartro a livello coxo-femorale, piut marcato a sinistra, mentre tutte le ossa
lunghe si presentavano accorciate, deformate lungo gli assi maggiori e con ampie
superfici di accrescimento, soprattutto a livello degli arti anteriori; anche i carpi ed i
tarsi, sebbene in misura inferiore, mostravano simili deformita. In sezione, lo spessore
dell’osso era pressoché normale. A carico delle estremita prossimali si apprezzava una
caratteristica forma “a trombetta” o “a fungo”, dove la sostanza spugnosa appariva
apparentemente pil porosa.

L’esame istologico, condotto sui vari segmenti ossei, rivelava, in tutte le sezioni,

un assottigliamento del piatto epifisario, con vistosa riduzione numerica delle cellule
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cartilaginee, soprattutto a carico delle porzioni epifisarie. L’organizzazione colonnare
dei condrociti appariva estremamente limitata, tanto da assumere carattere quasi
abortivo, apparendo come nidi cellulari separati da ampie aree di matrice. Le trabecole
ossee, al di sotto del piatto epifisario, erano drasticamente diminuite di volume e

quantitd e assumevano un arrangiamento pressocché orizzontale.

Discussione

L’osservazione dei quadri macroscopici ed istologici, soprattutto a carico della
componente ossea, unitamente ai dati clinici e radiologici, deponevano per una
diagnosi di nanismo acondroplasico.

Premesso che le malformazioni generalizzate delle ossa, cosi come tutti gli altri
tipi di anomalie di sviluppo, rivestono una considerevole importanza negli animali, sia
da un punto di vista zoo-economico, sia dal punto di vista della salute degli stessi,
particolarmente interessante risulta, nel caso fin qui descritto, il periodo di
sopravvivenza del cucciolo, relativamente lungo rispetto ai dati riportati in
bibliografia (Hoskins, 1997; Woodard,1997), secondo i quali, addirittura, molti feti
muoiono in utero o ben presto in epoca neonatale; inoltre il parto risulta prematuro,
contrariamente a quanto avvenuto nel nostro caso. Ad ulteriore conferma di quanto
detto, segnaliamo che gli altri fratelli affetti dalla malformazione sono tuttora in vita.

II riconoscimento dei difetti congeniti, associato alla pianificazione degli
accoppiamenti o all’esclusione dalla riproduzione degli animali colpiti, pud consentire
di eliminare molte condizioni indesiderabili.

Dalla disamina della bibliografia sull’argomento e da contatti avuti con
associazioni cinofile, tale malformazione non risulta a tutt’oggi segnalata nei cani da
Pastore Maremmano-Abruzzese.

I risultati delle analisi del “pedigree” del soggetto, delle piastre cromosomiche,
per I’evidenziazione di eventuali anomalie, e le modificazioni riscontrate nei vari

parenchimi, saranno oggetto di una ulteriore conclusiva pubblicazione.
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