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INTRODUZIONE

La patologia cardiovascolare degli animali selvatici e, tra
questi, degli ungulati alpini, è a tutt’oggi oggetto di studio
soprattutto ai fini della patologia comparata, grazie alle si-
militudini esistenti tra alterazioni cardio-vascolari degli
animali domestici, selvatici e dell’uomo.5,6,10,11,12,13,19

Tuttavia lo studio approfondito di tali lesioni risulta
spesso arduo, in conseguenza delle difficoltà di reperimen-
to del materiale autoptico, delle condizioni di conservazio-
ne dello stesso e della frequente sovrapposizione di altera-
zioni riferibili a stress da cattura o da abbattimento. Tali
considerazioni valgono in particolare per il camoscio (Ru-
picapra rupicapra) e per lo stambecco (Capra ibex), specie
di grande valore ecologico e caratterizzate da un elevato
grado di adattamento all’ambiente alpino.

Lo scopo del presente lavoro è di fornire una rassegna e
di valutare la presenza e incidenza delle lesioni cardio-va-
scolari riscontrate a carico del cuore di camosci e stambec-
chi trovati morti nel Parco Nazionale Gran Paradiso, un’a-
rea protetta situata sulle Alpi occidentali italiane.

MATERIALI E METODI

L’indagine è stata condotta su 46 camosci (Rupicapra ru-
picapra) e 41 stambecchi (Capra ibex) trovati morti duran-
te le stagioni invernali 1986-1999 nel Parco Nazionale
Gran Paradiso (Alpi occidentali italiane).

A carico degli animali sottoposti a indagine non sono
state riscontrate alterazioni riferibili ad autolisi. L’esame
autoptico è stato eseguito su tutti gli animali, ponendo
particolare attenzione alle condizioni del cuore e dei re-
lativi vasi. Eventuali campioni di tessuti per l’esame isto-
logico sono stati fissati in formalina tamponata al 10%,
inclusi in paraffina, sezionati allo spessore di 4 µm, colo-
rati con ematossilina-eosina e osservati al microscopio
ottico.

RISULTATI

Le alterazioni cardio-vascolari riscontrate negli animali
sottoposti a indagine sono elencate in Tab. 1.
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Riassunto

Gli Autori hanno condotto un’indagine sulla patologia cardio-vascolare di 46 camosci e 41 stambecchi trovati morti durante
le stagioni invernali 1986-1999 nel Parco Nazionale Gran Paradiso (Alpi occidentali italiane). Sono state riscontrate lesioni
anatomo- e istopatologiche in 42 camosci e 39 stambecchi a carico del tessuto miocardico, dell’endocardio e del pericardio.
Le alterazioni più frequenti erano rappresentate da sarcosporidiosi, fibrosi del miocardio, arteriosclerosi ed endocardiosi val-
colare.

Summary

An investigation on 46 chamois (Rupicapra rupicapra) and 41 alpine ibex (Capra ibex) found dead in the Gran Paradiso Na-
tional Park (Western Italian Alps, Italy) during the 1986-1999 winter seasons was carried out, with the aim to describe cardiac
lesions. A total of 42 chamois and 39 alpine ibex showed gross and microscopic alterations of the myocardial, endocardial
and pericardial tissues. The most frequent alterations were represented by sarcosporidiosis, myocardial fibrosis, arterioscle-
rosis and valvular endocardiosis.
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Lesioni del pericardio

Lesioni macroscopiche a carico del pericardio e dell’e-
picardio sono state riscontrate solo in 5 soggetti, mentre la
maggior parte delle alterazioni è stata riscontrata all’esame
istologico.

In un camoscio è stata riscontrata una pericardite siero-
fibrinosa (Fig. 1), caratterizzata dall’accumulo di un’ab-
bondante quantità di fluido siero-fibrinoso nella cavità pe-
ricardica e dalla deposizione di estese lacinie sulle superfi-
ci pericardiche ed epicardiche, con la formazione di relati-
ve aderenze. In un altro camoscio è stata riscontrata un’a-
trofia gelatinosa del grasso pericardico, caratterizzata dalla
conversione di tale tessuto in masse gelatinose prevalente-
mente localizzate alla base del cuore. In un ulteriore camo-
scio è stata evidenziata una tipica melanosi dell’epicardio
(associata a melanosi dell’endocardio), rappresentata dalla
presenza di aree pigmentate di colore bruno-nerastro di
dimensioni variabili a carico della superficie sierosa.

Soltanto in uno stambecco sono state evidenziate emor-
ragie petecchiali al disotto dell’epicardio, con interessa-
mento sia del ventricolo destro che del sinistro, probabil-
mente ascrivibili a un trauma acuto, responsabile di morte
dell’animale in condizioni di asfissia o anossia.

In un camoscio sono state riscontrate lesioni riferibili a
steatonecrosi: il tessuto adiposo della base del cuore non
presentava più il suo tipico aspetto, bensì appariva opaco
e di colorito biancastro; all’esame istologico, i lipidi del
tessuto adiposo appaiono sostituiti da materiale omoge-
neo, opaco, con una tipica struttura aghiforme. L’area in
preda a degenerazione appare inoltre circondata da un in-
filtrato costituito da cellule giganti, macrofagi e cellule
multinucleate.

Infine, in un camoscio sono stati evidenziati istologica-
mente focolai di steatite, caratterizzati da un denso infil-
trato neutrofilico a carico del tessuto adiposo della base
del cuore, accompagnato in alcune aree da necrosi del tes-
suto adiposo.

Lesioni del miocardio

La sole lesioni macroscopiche riscontrate a carico del
miocardio erano rappresentate da una metaplasia adiposa
del tessuto miocardico (successivamente confermata all’e-
same istologico) e da una miocardite purulenta. Nel primo
caso, che interessava un camoscio, le fibre miocardiche al-
l’esame istologico appaiono sostituite da tessuto adiposo

Tabella 1
Lesioni cardiovascolari riscontrate in 46 camosci e 41 stambecchi

Lesione Camosci Stambecchi Totale

Sarcosporidiosi 37 33 70

Fibrosi del miocardio 5 11 16

Sarcosporidiosi del tessuto di conduzione 7 6 13

Arteriosclerosi 6 5 11

Endocardiosi valvolare 4 2 6

Endocardite valvolare 4 2 6

Miocardite non purulenta cronica 3 2 5

Endocardite ulcero-poliposa 2 1 3

Endocardite non purulenta – 2 2

Miocardite purulenta – 1 1

Endocardiosi delle corde tendinee 1 – 1

Cisti ematiche valvolari 1 – 1

Melanosi dell’epicardio e dell’endocardio 1 – 1

Flogosi del nodo atrio-ventricolare di Tawara – 1 1

Infarto miocardico 1 – 1

Steatite 1 – 1

Metaplasia adiposa 1 – 1

Focolai di calcificazione delle fibre miocardiche 1 – 1

Liponecrosi del grasso della base del cuore 1 – 1

Atrofia gelatinosa del grasso della base del cuore 1 – 1

Pericardite siero-fibrinosa 1 – 1

Emorragie sub-epicardiche – 1 1

Assenza di lesioni 4 2 6

TOTALE 46 41 87
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che infiltra aree localizzate del ventricolo destro. In uno
stambecco è stato riscontrato un focolaio di miocardite
purulenta (Figg. 2 e 3) associato a endocardite ulcero-poli-
posa; la lesione purulenta è caratterizzata da edema e infil-
trato purulento a carico del tessuto connettivo interstiziale
e perivascolare. Le lesioni endocardiche erano rappresen-
tate, all’esame macroscopico, da ampie vegetazioni trom-
botiche a carico dei lembi della valvola mitrale, di colorito
giallo-rossastro o grigio-giallastro, di consistenza piuttosto
friabile, che, se distaccate, residuavano sulla superficie del
lembo valvolare estese aree di erosione, caratterizzate dal
punto di vista istologico, da edema, flogosi e necrosi del
foglietto valvolare.

Da un punto di vista istologico, l’alterazione più fre-
quente riscontrata a carico del miocardio era rappresenta-
ta dalle lesioni parassitarie da sarcosporidi (Fig. 4); i paras-
siti erano localizzati sia a carico degli atri che ventricoli, sia
nei camosci (37 soggetti) sia negli stambecchi (33 sogget-
ti). In alcuni casi (7 camosci e 6 stambecchi) i sarcosporidi
erano localizzati anche a livello del tessuto di conduzione
(Fig. 5). I parassiti presentavano una forma ovoidale della
lunghezza di 20-200 µm, circondati da una parete di strut-
tura radiata.

In 16 casi (5 camosci e 11 stambecchi) sono stati riscon-
trati focolai di fibrosi miocardica come esito di miocarditi
non purulente (Fig. 6), rappresentati da proliferazione del
tessuto connettivo interstiziale conseguente a un processo
infiammatorio.

Una lesione significativa era rappresentata dall’arterio-
sclerosi delle arterie intramurali (riscontrata in 6 camosci e
in 5 stambecchi) (Figg. 7 e 8), in alcuni casi evidenziata
sotto forma di una proliferazione fibro-elastica intimale
con formazione di cuscinetti endoluminali, associata a ste-
nosi di diverso grado del lume delle arterie coronariche,
mentre in altri casi appariva sotto forma di iperplasia della
tonaca media delle arterie intramurali.

In un camoscio si è riscontrato un pregresso infarto
miocardico, rappresentato da un’area di colorito più palli-
do, infossata sulla superficie, caratterizzata istologicamen-
te da necrosi coagulativa circondata da un lieve infiltrato
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FIGURA 1 - Camoscio, cuore: pericardite siero-fibrinosa.

FIGURA 2 - Stambecco, cuore: miocardite purulenta.

FIGURA 3 - Stambecco, cuore, sezione trasversale a livello dei ventrico-
li: focolaio di miocardite purulenta.
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di cellule mononucleate. In un altro camoscio sono stati
osservati focolai di calcificazione delle fibre miocardiche a
carico del ventricolo sinistro (Fig. 9), sotto forma di depo-
siti irregolari di sali di calcio.

In un solo camoscio si è rilevato un focolaio localizzato
di miocardite non purulenta a carico del nodo atrio-ventri-
colare di Tawara (Fig. 10).

Lesioni dell’endocardio

Le principali lesioni dell’endocardio erano rappre-
sentate da endocarditi ulcero-polipose a carico della
valvola tricuspide in 2 camosci e in uno stambecco, ca-
ratterizzate da vegetazioni trombotiche di forma e volu-
me variabili, superficie irregolare e colore bianco-gialla-

FIGURA 4 - Camoscio, miocardio: sarcosporidi evidenti all’esame a fre-
sco del tessuto (400×).

FIGURA 7 - Camoscio, miocardio: arteriosclerosi di un’arteria intramurale,
con formazione di estesi cuscinetti intimali (ematossilina-eosina, 400×).

FIGURA 8 - Stambecco; miocardio: arteriosclerosi di un’arteria intramu-
rale, caratterizzata da stenosi pressoché totale del lume vasale (ematos-
silina-eosina, 200×).

FIGURA 9 - Camoscio, miocardio: focolai di calcificazione a carico del
ventricolo sinistro (ematossilina-eosina, 200×).

FIGURA 5 - Camoscio, miocardio: sarcosporidio a livello del tessuto di
conduzione (ematossilina-eosina, 400×).

FIGURA 6 - Stambecco, miocardio: miocardite non purulenta cronica,
caratterizzata da un diffuso infiltrato linfocitario nell’interstizio tra le fi-
bre miocardiche (ematossilina-eosina, 200×).
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stro, che interessavano in un camoscio anche la parete
dell’atrio destro. L’aspetto istologico di queste lesioni
era caratterizzato da una reazione costituita da diversi
strati di fibrina frammisti a eritrociti e a colonie batteri-
che, associata a flogosi e necrosi dei tessuti interessati
(Fig. 11).

In un camoscio è stata riscontrata una cisti ematica a ca-
rico della superficie atriale della valvola mitrale; in un altro
camoscio si è rilevata una melanosi diffusa dell’endocardio.

Da un punto di vista istologico, in 6 soggetti (4 camosci
e 2 stambecchi) si è rilevata una diffusa alterazione della
struttura della valvola tricuspide conseguente a endocar-
diosi (Fig. 12): la lesione era caratterizzata dalla diffusa
presenza di vacuoli (lisosomi) contenenti materiale traslu-
cido di aspetto flocculare o granuli metacromatici a carico
delle fibre miocardiche.

In un camoscio la deposizione di mucopolisaccaridi
coinvolgeva anche parte delle corde tendinee del ventrico-
lo destro (Fig. 13).

In due stambecchi si sono rilevate lesioni attribuibili a
una valvulite non purulenta, caratterizzata da infiltrazione
diffusa dello stroma della valvola mitrale ad opera di cellu-
le mononucleate (Figg. 14 e 15).

In 6 soggetti (4 camosci e 2 stambecchi) non sono state
rilevate lesioni.

CONCLUSIONI

Poiché, allo stato attuale, soltanto poche indagini hanno
descritto le alterazioni cardio-vascolari di camosci e stam-
becchi allo stato libero5,6,10,11,12,13,19, il quadro e la reale inci-
denza delle possibili patologie che possono interessare il
cuore in queste specie è piuttosto incompleto. Il nostro
studio, svolto su soggetti provenienti da un’area alpina
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FIGURA 10 - Stambecco, miocardio: esteso infiltrato non purulento a
carico del nodo di Tawara (ematossilina-eosina, 400×).

FIGURA 11 - Camoscio, cuore: endocardite ulcero-poliposa a carico
della parete dell’atrio destro (ematossilina-eosina, 200×).

FIGURA 12 - Camoscio, cuore: endocardiosi valvolare a carico della
valvola tricuspide (ematossilina-eosina, 200×).

FIGURA 13 - Camoscio, cuore: endocardiosi a carico di una corda ten-
dinea del ventricolo destro (ematossilina-eosina, 200×).

FIGURA 14 - Stambecco, cuore: valvulite a carico di un lembo valvolare
della valvola tricuspide (ematossilina-eosina, 200×).



52 Patologia cardiaca del camoscio (Rupicapra rupicapra) e dello stambecco (Capra ibex) nel Parco Nazionale Gran Paradiso

protetta situata sulle Alpi nord-occidentali, ha evidenziato
la presenza di un’ampia varietà di lesioni, pressoché para-
gonabile a quella riscontrata negli ungulati domestici. I ri-
sultati più significativi infatti sono rappresentati da lesioni
attribuibili a sarcosporidiosi, fibrosi del miocardio, arte-
riosclerosi ed endocardiosi valvolare.

Per quanto riguarda la sarcosporidiosi, è già stata segna-
lata da altri Autori un’elevata incidenza di questa parassi-
tosi negli ungulati alpini.2,3,4,5,11 La presenza di cani e volpi,
così come di greggi di pecore al pascolo negli stessi am-
bienti frequentati dal camoscio e dallo stambecco sono fat-
tori determinanti per la diffusione di questa parassitosi an-
che agli ungulati alpini1.

Nel corso della nostra indagine sono state rilevate lesio-
ni ascrivibili a fibrosi del miocardio in 16 soggetti su 87
esaminati. La patogenesi di questa lesione è stata correlata
all’età degli animali, come già descritto.12

L’arteriosclerosi è già stata descritta negli ungulati selva-
tici, tra cui il cervo8,15,17,18,20, il capriolo7 e il bufalo9,14,16,
sebbene i dati relativi alle cause, all’incidenza, alla distri-
buzione e alla gravità delle lesioni a carico dei vasi del tes-
suto miocardico siano ancora incompleti. Per gli ungulati
alpini, quali il camoscio e lo stambecco, la gerarchia socia-
le nell’ambito dei branchi rappresenta un importante fat-
tore nell’insorgenza di tali lesioni.10

L’endocardiosi valvolare negli ungulati è una lesione de-
generativa o distrofica di eziologia ancora ignota. Analoga-
mente a quanto si verifica nei carnivori, per i quali l’endo-
cardiosi rappresenta un riscontro autoptico più frequente,
tale lesione è probabilmente la conseguenza di una forma
di degenerazione del collagene determinata geneticamen-
te, sebbene negli ungulati appaia di minore gravità rispetto
a quanto si riscontra nel cane e nel suino.

L’endocardite valvolare, la miocardite non purulenta
cronica e le diverse forme di endocardite (ulcero-polipo-
sa, non purulenta e purulenta) sono patologie caratteriz-
zate da un’insorgenza conseguente alla localizzazione di
virus e/o batteri al tessuto miocardico o all’endocardio.
Le localizzazioni batteriche o virali primarie in altre sedi
(polmone, fegato, utero, mammella) e le lesioni traumati-
che possono rappresentare in queste specie importanti
focolai da cui avviene la diffusione sistemica di agenti
patogeni.

In conclusione, il nostro studio rappresenta un ulteriore
contributo ai fini di una più approfondita conoscenza del-
la patologia cardiaca degli ungulati alpini a vita libera, con
particolare riguardo a lesioni considerate non frequenti o
meno significative in queste specie. 
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FIGURA 15 - Stambecco, cuore; particolare della Fig. 14, in cui è evi-
dente il diffuso infiltrato monocellulare a livello degli strati immediata-
mente sub-endoteliali (ematossilina-eosina, 400×).


