
Endocrinologia equina

PPID (Cushing Equino)

Fisiopatologia e Eziologia

Malattia neurodegenerativa progressiva

Perdita del Controllo inibitorio Dopaminergico 
Ipotalamico

Iperpasia/Adenoma Pars Intermedia Ipofisaria 
con aumento POMC e peptidi derivati (ACTH, 
alfa MSH, CLIP, beta endorfine)

Segni clinici (Tipici/Atipici)

Segni patognomonici : Ipertricosi, muta del 
pelo ritardata/anomala (delayed shedding)

Segni comuni : laminite, atrofia muscolare, 
weight loss, PU/PD, Poor Performance, 
Letargia, Iperidrosi, Infezioni ricorrenti, 
Adiposità localizzate)

Segni atipici : Ulcere corneali, Cheratiti 
ricorrenti, Anidrosi

Diagnostica

ACTH basale (plasma da EDTA separato entro 
4 ore e refrigerato)

Dicembre - Giugno :
 < 15 normale 
15-40 dubbio (se sospetto clinico ripetere 
dosaggio Luglio-Novembre) 
> 40 patologico 

Luglio e Novembre : 
< 15 normale 
15-50 dubbio (se sospetto clinico ripetere 
dosaggio Agosto-Ottobre) 
> 50 patologico 

Agosto : 
 < 20 normale 
20-75 dubbio (se sospetto clinico ripetere 
dosaggio Settembre-Ottobre) 
> 75 patologico 

Settembre-Ottobre :  
< 30 normale 
30-90 dubbio (se sospetto clinico monitorare) 
> 90 patologico
Sotto-argomento 1

Test di stimolazione con TRH (TRH non 
disponibile in Italia)

Test di soppressione con Desametazone 
(ODST) non più raccomandato

Gestione e Trattamento

Terapia farmacologica : Pergolide mesilato 
(Pima scelta)
In terapia considerare : 
< 35 risposta ottimale
 > 35 ma < al 50% valore pre terapia risposta 
parziale

Gestione Comorbilità (ID/Laminiti)
ID (Disregolazione Insulinica)

HAL

Cura e Supporto Generale

Podologia ,odontoiatria, controllo parassiti

Tosature

Dieta

EMS (Sindrome 
Metabolica Equina)

Definizione e caratteristichre

Disregolazione Insulinica (ID)

Obesità generalizzata o regionale

Predisposizione alla laminite

Fenotipo "lean" (EMS magra)

Fattori di rischio

Genetica e razze predisposte (Pony, Arabi, 
Iberici)

Età < 15 aa

Dieta ricca in carboidrati non strutturali (NSC)

Inattività fisica

PPID come fattore concomitante

Diagnosi di laboratorio

Test dell'Insulina

Insulina basale

FASTING

Animale a digiuno (3-6 ore) : < 20 µU / mL 

FED

Indagine EMS Animale non a digiuno ma SOLO 
foraggio (da 1 a 3 ore) 

normale : < 31 µU / mL 
sospetto ID : 30-75 µU / mL 
ID : > 75 µU / mL

Insulina Post Prandiale Pratica (current feed)

dosaggio insulina 60-90 minuti dopo 
ingestione pasto
patologico:  insulina > 45 µIU/mL 

Test

OST (Oral Sugar Test)

Prelievo a digiuno 3-6 ore

V.N.insulina basale: < 20   

Prelievo siero tra 60 e 90 minuti dopo 0,15-
0,45 ml/Kg 
di Corn Syrup (1gm/ml di carboidrati)

Risposta normale:  insulina < 45 µU / mL - 
ID : insulina > 60 µU / mL - 
Lieve ID : insulina compresa tra 45-60 µU / mL 

OGT (Oral Glucose Test)

Prelievo a digiuno 3-6 ore

Prelievo siero 120 minuti dopo Glucosio in 
polvere (0,75-1 gr/Kg x os ) 
 
Risposta normale : insulina < 80 µU / mL - 
ID : insulina > 80 µU / mL

Marcatori Metabolici (Glicemia, Fruttosamina, 
Trigliceridi)

Punteggio della cresta del collo (CNS)

Punteggio della condizione corporea (BCS)

Gestione e Terapia Gestione e Terapia

Dieta (ridurre le calorie , ridurre NSC nel fieno 
(<10%), bagnatura del fieno, pascolo solo in 
alcuni orari meglio notturni, museruola)

Esercizio fisico regolare

Supporto farmacologico
Metformina (riduce assorbimento del glucosio)

Levotiroxina (per perdita di peso)

Conseguenze cliniche

laminite associata a iperinsulinemia (HAL)

Anelli zoccoli divergenti

Infertilità

Diabete Equino

Raro

Spesso evoluzione della EMS (IR conica con 
esaurimento delle cellule beta pancreatiche)

1- IPERINSULINEMIA
2-RESISTENZA INSULINICA 
3-DISREGOLAZIONE INSULINICA

Evoluzione verso l'IPERGLICEMIA 

FASE 1 : Resistenza insulinica compensata

FASE 2 : Iperinsulinemia (> sintesi pancreatica)

FASE 3  : Esaurimento delle cellule beta 
pancreatiche

FASE 4 : Iperglicemia (Insulina insuff.)

Diabete Mellito Tipo 1 : totale assenza di 
produzione di insulina 

Diabete Mellito Tipo 2 : ridotta produzione di 
insulina associata a una forte IR

Sintomatologia : Poliuria, Polidipsia, 
Iperglicemia persistente, Perdita di peso, 
Letargia, Laminite

Diagnostica
Oral Sugar Test (OST)

laboratorio : Insulina, Glucosio, Fruttosamina, 
Trigliceridi, Lipasi DGGR, ACTH

Disfunzioni Tiroidee

Ipotiroidismo

Primario (Raro nell'adulto)

Secondario/Centrale

Euthyroid Sick Syndrome (ESS) : risposta 
metabolica protettiva (dolore, stress cronico e 
malattie sistemiche sopprimono l'asse ipot-
ipof-tiroideo)

Farmaci : fenilbutazone diminuisce falsamente 
il TT4 per competizione, i corticosteroidi 
sopprimono il controllo centrale

Puledro neonato : origine nutrizionale (dieta 
fattrice carente in iodio e selenio)

Clinica : Intolleranza al freddo, letargia, pelo 
ispido

Se presenti Obesità regionali, IR, Laminite, 
Ipertricosi : escludere PPID-EMS

Ipertiroidismo

Adenomi/Adenocarcinomi Funzionali

Iatrogeno (Eccesso di Levotiroxina)

Clinica : perdita di peso, tachicardia, 
eccitabilità

Iter diagnostico : dosaggio TT4,fT4,TSH 

Test di Stimolazione con TRH (Gold standard) ma TRH 
non disponibile in Italia 

A. TT4 ↓ + fT4 normale
→ NTIS probabile → monitorare

B. TT4 ↓ + fT4 ↓ + TSH ↑
→ Ipotiroidismo primitivo (raro)

C. TT4 ↓ + fT4 ↓ + TSH normale/basso
→ Ipotiroidismo secondario vs NTIS grave

D. TT4 ↑ + fT4 ↑
→ Sospetto ipertiroidismo (eccezionale)- 
POST NATALE : valori elevati alla nascita, descrescono 
fisiologicamente verso i range adulti nei primi mesi di 
vita

TSH : scarsa standardizzazione

Insufficienza Surrenalica

Critical Illness-Related Corticosteroid 
Insufficiency (CIRCI) o Insufficienza Relativa 
(RAI)

Sepsi , Setticemie, Shock endotossico, Shock 
ipovolemico, ischemie, difetti vascolari, necrosi

Malattia di Addison immunomediata(Rara)

Iatrogena per soppressione da steroidi

Iatrogena da brusca sospensione di 
glucocorticoidi o steroidi anabolizzanti a 
lungo termine

Diagnostica

Test di stimolazione con ACTH (Gold Standard)

Cortisolo basale (sospetto solo se molto 
diminuito)

Rapporto ACTH:Cortisolo (nei puledri settici : 
> ACTH e < cortisolo , prognosi infausta)
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