
L’enteropatia da glutine 
del Setter irlandese e le
analogie con la malattia
celiaca dell’uomo

Anno 30, n° 4, Agosto 2016

207

L’Enteropatia da glutine (GSE) del Setter irlandese è una intolleranza ali-

mentare immuno-mediata nei confronti del glutine (la proteina che si trova

in frumento, orzo, segale e avena), che ricorda la malattia celiaca dell’uomo.

Le lesioni istologiche intestinali comprendono parziale atrofia dei villi, infil-

trato di linfociti e plasmacellule nella lamina propria ed aumento dei linfociti

intraepiteliali. La GSE viene trasmessa secondo un modello di ereditarietà

autosomico recessivo e nella sua patogenesi sembra essere coinvolta l’im-

munità cellulo-mediata ma non quella umorale. Ad oggi, non è ben chiaro

quale significato abbia il più basso livello di anticorpi antigliadina riscon-

trato nei Setter malati rispetto ai soggetti sani. I Setter irlandesi affetti da

GSE presentano diarrea cronica intermittente e perdita di peso. L’impiego

di diete privative non contenenti glutine è indispensabile sia per poter giun-

gere ad una diagnosi certa della patologia sia per instaurare la terapia.

1 Dipartimento di Scienze Mediche Veterinarie 

Università di Bologna - Via Tolara di Sopra, 50 

40064 - Ozzano Emilia (BO) - Italia
2 Centro per la malattia celiaca, Fondazione IRCCS Policlinico

San Matteo - Università di Pavia - Viale Camillo Golgi, 19

27100 - Pavia - Italia

* Corresponding author (giacomo.biagi@unibo.it)

Ricevuto: 2/08/2016 - Accettato: 30/08/2016

INTRODUZIONE
L’Enteropatia da glutine (Gluten Sensitive Enteropathy; GSE) è una ipersensibilità fami-
liare alle proteine di alcuni cereali (frumento, orzo, segale e avena) che colpisce un’unica
razza di cani, il Setter irlandese, con una prevalenza di quasi l’1%1.
La GSE è caratterizzata dal punto di vista istologico da parziale atrofia dei villi con aumento
di infiltrato cellulare nella lamina propria e nell’epitelio e, da un punto di vista funzionale,
dalla diminuita attività degli enzimi dell’orletto a spazzola.
I cani affetti da tale patologia presentano segni clinici di malassorbimento quali diarrea cro-
nica, perdita di peso e cachessia, che insorgono all’incirca a partire dai sei mesi d’età2.
Il fattore esogeno che scatena questa patologia nei soggetti geneticamente predisposti è il
glutine, un complesso di proteine vegetali presenti nella farina di frumento, costituito prin-
cipalmente da gliadine (prolamine alcol-solubili) e glutenine (gluteline alcol-insolubili), en-
trambe tossiche. Simili alle gliadine sono le prolamine contenute nell’orzo (ordeina), nella
segale (secalina) e nell’avena (aveina), anche se la loro tossicità non è stata dimostrata nel
cane. In particolare, la composizione aminoacidica del glutine, ricco in glutamina e prolina,
conferisce a questa proteina particolari proprietà antigeniche. 
L’eliminazione del glutine dalla dieta comporta un miglioramento dei segni clinici e delle le-
sioni dell’epitelio intestinale e per questo motivo essa rappresenta il metodo gold standard per
diagnosticare tale patologia3.
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Questa patologia ricorda la malattia celiaca (MC) del-
l’uomo, un’enteropatia cronica con una prevalenza nel
mondo occidentale di un caso ogni 150 persone4, cau-
sata, negli individui geneticamente predisposti, dal glu-
tine ingerito con la dieta3. Le lesioni istologiche che si
riscontrano nell’uomo sono analoghe a quelle osservate
nei Setter irlandesi, anche se la sintomatologia nel caso
dell’uomo risulta estremamente pleomorfa con diversi
gradi di gravità. 
Il termine celiaco, che deriva dal greco koiliakos, signi-
fica “sofferente d’intestino”, e fu introdotto da Celso
nel I secolo d.C. a indicare una patologia della cavità
addominale a carattere diarroico. 
Nel 1888, Samuel Gee descrisse la malattia per la
prima volta e nel 1953 fu il medico olandese Willem
Karen Dicke che riuscì a dimostrare il ruolo eziolo-
gico della farina di grano, ed in particolare del glu-
tine, dando così inizio alla storia moderna della MC
dell’uomo3.
Gli studi che sono stati condotti approfonditamente sul
Setter irlandese in Inghilterra a partire dal 19845 hanno
permesso di evidenziare interessanti analogie e diffe-
renze tra GSE e MC e hanno portato alcuni ricercatori
a proporre il Setter irlandese come possibile modello
in vivo per lo studio della MC6.
L’importanza della MC è do-
vuta non solo alla sua elevata
mortalità ma anche al fatto che
i cereali tossici per i pazienti
celiaci hanno un ruolo prima-
rio nelle abitudini alimentari occidentali3. 
Sebbene in campo veterinario la GSE non sia tra le
malattie più importanti, sia per la sua relativa rarità (es-
sendo riscontrabile in un’unica razza canina), sia per
l’assenza di problematiche culturali e relazionali cor-
relate, una conoscenza più approfondita di questa in-
tolleranza potrebbe aiutare a comprendere meglio gli
aspetti non ancora chiariti della MC.
Recentemente, una reazione avversa al glutine alimen-
tare è stata sospettata anche nella patogenesi della en-
teropatia e nefropatia proteino-disperdenti del Soft
coated wheaten terrier7. 
Di seguito, verrà presentata una rassegna dei principali
studi condotti sulla GSE del Setter irlandese, con la fi-
nalità di chiarire i fattori eziologici e la patogenesi della
malattia, per poi concludere con alcuni cenni pratici di
approccio clinico e di gestione alimentare del Setter che
ne risulta affetto.

L’EZIOPATOGENESIDELLA GSE
Ad oggi, l’eziopatogenesi della GSE è
stata solo parzialmente chiarita8. In parti-
colare, è di grande importanza distinguere
le anomalie primarie, potenzialmente alla

base della patogenesi della malattia, dagli effetti secon-
dari, indotti dal processo patologico stesso.
Tra le anomalie primarie si riconoscono quelle morfo-
logiche e biochimiche. Nella patogenesi della patologia
sono poi implicati fattori genetici e fattori legati alla ri-
sposta immunitaria. 
Per quanto riguarda le alterazioni morfologiche che
caratterizzano la GSE, in passato è stato osservato
come il livello di atrofia dei villi nei cani affetti da que-
sta patologia sia in genere meno pronunciato di quello
che si osserva nel paziente celiaco umano9,10. 
Studiando la mucosa intestinale di alcuni Setter irlan-
desi affetti da GSE (di età compresa tra i sette mesi e i
due anni), furono osservate alterazioni variabili e irre-
golari, anche tra i diversi campioni provenienti da un
medesimo soggetto, caratterizzate principalmente da
parziale atrofia dei villi (nello stesso campione si pote-
vano evidenziare singoli villi estremamente smussati,
circondati da altri apparentemente normali)2. Solo in
un caso gli autori osservarono una atrofia dei villi sub-
totale, analoga a quella che si evidenzia nei pazienti ce-
liaci umani11. La manifestazione più frequente osservata
nei Setter irlandesi con GSE, ovvero la parziale atrofia
dei villi con andamento irregolare, mostra piuttosto

analogie con la situazione talvolta osservata nei bam-
bini celiaci che non seguono rigorosamente la dieta
aglutinata12.
Nel corso di uno studio successivo13, gli autori riusci-
rono a confermare il ruolo centrale del frumento nella
patogenesi della GSE. Gli autori alimentarono un
gruppo di cuccioli figli di due Setter irlandesi con GSE
conclamata con una dieta contenente glutine fino a otto
mesi di vita, per poi proseguire con una dieta priva di
glutine per cinque mesi e per tornare infine ad una dieta
con glutine (dieta di provocazione) per altre 12 setti-
mane. I risultati evidenziarono la parziale atrofia dei villi
nei cani a otto mesi di vita (con aumento dei linfociti in-
traepiteliali e infiltrazione di linfociti e plasmacellule
nella lamina propria), la scomparsa di queste alterazioni
a seguito dell’introduzione della dieta priva di glutine e,
infine, il ritorno della parziale atrofia dei villi con la
dieta di provocazione contenente glutine (anche se in

L’Enteropatia da glutine del Setter irlandese è una ipersensi-

bilità familiare alle proteine di alcuni cereali (frumento, orzo, se-

gale e avena) che presenta molte somiglianze con la malattia

celiaca dell’uomo.

L’Enteropatia da glutine del Setter irlandese induce lesioni isto-

logiche caratterizzate in primo luogo da parziale atrofia dei vil-

li intestinali.
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questa seconda fase erano assenti le alterazioni delle
componenti cellulari nella lamina propria e nell’epitelio
intestinale). Gli autori dimostrarono dunque la possi-
bilità di guarigione dalle lesioni istologiche che caratte-
rizzano la GSE in seguito all’esclusione del glutine dalla
dieta ed il successivo parziale peggioramento alla pro-
vocazione con glutine.

Successivamente, fu dimostrato che la parziale atrofia
dei villi nei cuccioli di Setter irlandesi con GSE e ali-
mentati con dieta contenente glutine si riscontrava solo
a partire dai sei mesi di età14. Per quanto riguarda l’in-
cremento dei linfociti intraepiteliali, esso fu osservato
in tutti i cani affetti da GSE alimentati con dieta con
glutine ancor prima che comparisse l’atrofia dei villi,
mentre l’incremento di linfociti non si
verificò in nessun cane affetto da GSE
alimentato con dieta senza glutine. Que-
sto riscontro permise di comprendere
l’importanza che ha lo squilibrio del nor-
male rapporto tra linfociti intraepiteliali ed enterociti
nella patogenesi della GSE, in accordo con quanto do-
cumentato nella MC dell’uomo15. In ogni caso, gli autori
preferirono considerare l’aumento dei linfociti intrae-
piteliali come un marcatore precoce della malattia più
che un indicatore del meccanismo del danno intesti-

nale, perché la presenza di un aumentato numero di lin-
fociti non comporta necessariamente un loro ruolo nel
danno intestinale e potrebbe, anzi, rappresentare un fe-
nomeno protettivo. Nella MC, ad esempio, è stata di-
mostrata la presenza di un simile infiltrato anche nelle
cripte, dove però non si osservano danni alle cellule ma,
al contrario, vi è iperplasia e aumentata proliferazione
cellulare16. Infine, nel loro studio, Hall e Batt14 esclu-
sero la presenza di anormalità morfologiche primarie
nei Setter intolleranti al glutine (Figura 1).
Nel corso di uno studio successivo17 coinvolgente cuc-
cioli di Setter irlandesi affetti da GSE ed alimentati con
una dieta contenente glutine vennero osservate per la
prima volta alcune anormalità ultrastrutturali. In parti-
colare, fu evidenziata la presenza di microvilli corti, radi
e irregolari, con aspetto simile a quanto si osserva nella
MC18; le vescicolazioni dei microvilli riscontrate da
Manners et al.17 non sono riportate nell’uomo, dove po-
trebbero essere non rilevabili in quanto la progressione
dei danni mucosali nell’uomo sembra essere molto più

rapida di quella che si osserva nel cane; infine, la di-
scontinuità, la diminuita altezza o l’assenza del glicoca-
lice osservati da Manners et al.17 sono stati riportati
anche nella MC18.
Poiché le alterazioni della mucosa intestinale possono
esitare in un aumento della permeabilità della stessa, al-

Figura 1A Figura 1B Figura 1C

Figura 1 - Aspetto istologico di campioni di biopsie digiunali prelevate da Setter irlandesi a dodici mesi di età (A) non affetti da GSE e

alimentati con una dieta contenente frumento, (B) affetti da GSE e alimentati con una dieta priva di frumento e (C) affetti da GSE e ali-

mentati con una dieta contenente frumento14.

L’atrofia dei villi compare solo a partire dai

sei mesi di età ed è preceduta da un au-

mento dei linfociti intraepiteliali.

I Setter affetti da GSE presentano aumentata permeabilità in-

testinale anche se ricevono una dieta priva di glutine.
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cuni autori studiarono anche
questo aspetto in cani affetti da
GSE ed osservarono come alti
livelli di permeabilità intesti-
nale erano presenti nei cani ri-
ceventi una dieta con glutine
già a quattro mesi di età, ossia
prima che si sviluppasse un evidente danno mucosale
(osservabile intorno ai sei mesi di età)19. Inoltre, nel
gruppo di Setter irlandesi affetti da GSE e alimentati
con una dieta priva di glutine il livello di permeabilità
intestinale, sebbene inferiore a quello del gruppo dei
soggetti riceventi glutine con la dieta, risultò maggiore
rispetto al gruppo di controllo. Questi risultati furono
successivamente confermati da Garden et al.20, i quali
supposero che l’alterazione della barriera epiteliale av-
venga secondariamente alla produzione di citochine
infiammatorie da parte di linfociti T attivati, e tale
processo porterebbe allo sviluppo delle lesioni che si
osservano, tra le quali l’atrofia dei villi.
Per quanto concerne le alterazioni biochimiche che
caratterizzano la GSE, Hall e Batt21 riportarono l’alte-

razione selettiva dell’attività di alcuni enzimi dell’orletto
a spazzola, tra i quali fosfatasi alcalina, aminopeptidasi
N e α-glucosidasi zinco-resistente, mentre l’attività
delle disaccaridasi (maltasi, saccarasi e lattasi) e della γ-
glutamil-transferasi sembravano inalterate (Figura 2).
L’assenza di alterazione delle disaccaridasi è in contra-
sto con quanto si osserva nei pazienti affetti da MC, nei
quali l’attività delle disaccaridasi risulta sempre ridotta
e richiede diversi mesi per tornare a livelli di normalità
dopo l’eliminazione del glutine dalla dieta22.
La riduzione selettiva dell’attività della fosfatasi alcalina
e della aminopeptidasi N fu considerata dagli autori
come un effetto specifico del glutine sulla mucosa in-
testinale e non semplicemente come un effetto secon-
dario al danno mucosale, in quanto un eventuale effetto
secondario avrebbe dovuto comportare la diminuzione
dell’attività di tutti gli enzimi dell’orletto a spazzola21.
Il fatto che la GSE si manifesti in un’unica razza, il Set-
ter irlandese, e la consanguineità spesso presente tra gli
individui che ne sono affetti5, lasciano facilmente pre-
sumere il coinvolgimento di fattori genetici nell’ezio-
patogenesi della malattia. 
Nel caso dell’uomo, analogamente, è stata notata
un’elevata prevalenza di MC tra i familiari di primo
grado di pazienti affetti (15%), ancora più elevata (35%)
se si prendono in considerazione fratelli con HLA
(Human Leukocite Antigen) identico. Questa evidenza ha
permesso di identificare una chiara associazione tra la
MC e gli aplotipi HLA, DQ2 e DQ8. Nel 90% dei pa-
zienti celiaci è presente l’aplotipo DQ2, mentre nel re-
stante 10% è quasi sempre presente il DQ8: questi
aplotipi sono comunque abbastanza frequenti anche in
individui sani, per cui la loro presenza è condizione ne-
cessaria ma non sufficiente per il manifestarsi della pa-
tologia; la loro assenza, al contrario, permette di
escludere la malattia3.
In uno studio condotto con alcuni Setter irlandesi sani
e altri affetti da GSE1, gli autori osservarono che nes-
sun aplotipo o allele era condiviso da tutti i membri
della famiglia di Setter affetti da GSE e ciò li portò a

Figura 2 - Attività specifiche degli enzimi marker dell’orletto a spazzola

(mU/mg di proteina) in campioni di biopsie digiunali ottenute da cani di con-

trollo (pallino nero), e da Setter irlandesi affetti da GSE e alimentati con dieta

contenente glutine (quadratino nero) o con dieta priva di glutine (quadratino

bianco) a diverse età21. I dati sono espressi come media ± SEM. Significati-

vità delle differenze: ∗ = P<0,05 e ** = P<0,01 (rispetto al controllo); † = P<0,05

e †† = P<0,01 (soggetti affetti da GSE riceventi la dieta con glutine contro

soggetti affetti da GSE riceventi la dieta senza glutine).

I soggetti che soffrono di GSE alimentati con dieta con glutine

presentano una minore attività di alcuni enzimi (fosfatasi alca-

lina, aminopeptidasi N e α-glucosidasi zinco-resistente) ma l’at-

tività delle disaccaridasi (maltasi, saccarasi e lattasi) e della γ-
glutamil-transferasi è normale.

La trasmissione della GSE avviene secon-

do un modello di ereditarietà mendeliano

autosomico recessivo ma non sono stati

identificati gli aplotipi responsabili della pa-

tologia.
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credere che non vi fosse una relazione tra GSE e geni
DQ così stretta quanto quella descritta nella MC; gli
stessi autori notarono, però, l’assenza di un aplotipo
(formato dagli alleli DQA1*0301 e DQB1*0501) nei
Setter irlandesi sani che si riscontrava invece con una
frequenza elevata nei Setter affetti da GSE. Questi ri-
sultati condussero ad un secondo studio23 volto a veri-
ficare se vi fosse una effettiva correlazione tra l’aplotipo
scoperto e la GSE. Fu effettuata una vasta indagine
comprendente 30 Setter irlandesi sani e 44 affetti da
GSE ma i risultati dimostrarono che, diversamente dalla
MC nell’uomo, non vi è alcuna correlazione tra GSE e
aplotipi del complesso maggiore di istocompatibilità
(MHC). In assenza di una spiegazione certa di come la
patogenesi della GSE non coinvolgesse il MHC, gli au-
tori conclusero che, alla luce delle differenze, la GSE,
pur essendo l’unico modello ben documentato di ente-
ropatia spontanea da glutine in una specie diversa da
quella umana, potrebbe non rappresentare un valido
modello animale per la MC.

Successivamente, i risultati ottenuti nel corso di un altro
studio24 permisero di dimostrare che la trasmissione
della GSE avviene secondo un modello di ereditarietà
mendeliano autosomico recessivo, con il possibile coin-
volgimento di un singolo locus; analogamente, nella MC
non si esclude che anche un singolo locus di suscettibi-
lità a trasmissione autosomica recessiva possa essere
implicato3,25.
La risposta immunitaria gioca un ruolo fondamen-
tale nella patogenesi della MC: i peptidi tossici del glu-
tine, deamidati dalla transglutaminasi tissutale, superano
la barriera mucosale e vengono esposti al sistema im-
munitario da cellule presentanti l’antigene tramite mo-
lecole MHC di classe II; questo comporta l’attivazione
nella lamina propria di linfociti T helper CD4+ gliadina-
specifici e DQ ristretti, ossia cellule effettrici dell’in-
fiammazione intestinale, con il conseguente sviluppo
dell’atrofia dei villi26,27. Tali linfociti, infatti, producono
specifiche citochine infiammatorie (IFN-γ, IL-2, IL-6 e
TNF-α) che scatenano una serie di eventi (produzione
di ossido nitrico e metalloproteasi, attivazione dei lin-
fociti intraepiteliali e aumento dell’apoptosi enterocita-
ria), determinando lo sviluppo delle lesioni intestinali28.
Accanto a questa risposta cellulo-mediata si sviluppa
una risposta umorale, con produzione di anticorpi an-
tigliadina e antiendomisio/antitransglutaminasi. Infine,
esiste evidenza del fatto che nei pazienti celiaci è pre-
sente un difetto della capacità immunoregolatrice delle

cellule CD4+ e CD8+, le quali sono in grado di inibire
l’attivazione dei linfociti T29.
Anche nella GSE del Setter irlandese si sospetta l’esi-
stenza di meccanismi patogenetici simili ma, ad oggi,
nonostante l’importanza che pare rivestire il sistema im-
munitario nella patogenesi della malattia, non si è an-
cora giunti alla comprensione di tali meccanismi. Nel
corso di una ricerca30 effettuata su Setter irlandesi affetti
da GSE, fu osservato un aumento significativo di con-
centrazione sierica di IgA nei soggetti malati rispetto a
quelli di controllo, a testimoniare un’aumentata risposta
immunitaria locale conseguente all’aumento dell’entrata
di antigeni attraverso la barriera intestinale difettosa.
Ad ogni modo, fu dimostrata la mancanza del ruolo di
una risposta umorale sistemica nella patogenesi della
malattia: l’aumento di IgA circolanti nei Setter irlandesi
malati poteva riflettere l’aumento di permeabilità inte-
stinale ma difficilmente rappresentava la causa scate-
nante il danno intestinale. Al contrario, gli anticorpi
anti-gliadina circolanti risultarono più bassi negli ani-

mali malati rispetto ai cani del
gruppo di controllo. Sembra
comunque essere confermata
l’implicazione di una risposta
cellulo-mediata nella patoge-
nesi della GSE31. Dunque, se la

GSE è una malattia immuno-mediata, come appare
probabile, il ripristino della tolleranza nei confronti del
glutine ingerito potrebbe rappresentare un’interessante
possibilità terapeutica ma, ad oggi, non è ancora chiaro
come questa strategia sia percorribile.
LA DIAGNOSI E LA TERAPIA DELLA GSE
L’approccio diagnostico
Il Setter irlandese affetto da GSE, sottoposto all’atten-
zione del medico veterinario, presenta segni clinici quali
diarrea intermittente cronica, inappetenza e limitato
guadagno ponderale o perdita di peso (Figura 3). L’in-

Nei Setter irlandesi affetti da GSE si riscontrano alti livelli sie-

rici di IgA ma le concentrazioni di anticorpi antigliadina circo-

lanti sono più basse di quelle che si trovano negli animali sani.

Figura 3 - Setter irlandese affetto da Enteropatia da glutine: l’animale è sot-

topeso e presenta coste molto evidenti32.
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sorgenza dei sintomi si verifica non prima dei sei mesi
di età e spesso sono colpiti più individui imparentati fra
loro5.
In diagnosi differenziale vanno considerate cause in-
fettive e parassitarie (ad esempio batteri come Campylo-
bacter spp., Salmonella spp., Clostridium spp. oppure
parassiti come Giardia, Anchilostomi, Nematodi, ecc.),
IBD, anormalità metaboliche (insufficienza epatica o
renale, ipoadrenocorticismo, ipotiroidismo) e insuffi-
cienza pancreatica esocrina5.

L’esame ematobiochimico può evidenziare la presenza
di eosinofilia, mentre gli altri parametri risultano nor-
mali5. La concentrazione di vitamina B12 è nella norma
ma in alcuni casi si possono riscontrare una riduzione
dei folati ed un ridotto assorbimento di xilosio, indica-
tivi di patologia a carico del piccolo intestino e conse-
guente malassorbimento2.
Tra gli esami complementari, il più sensibile è la biop-
sia endoscopica per via orale, che permette di valutare
le lesioni istologiche caratteristiche della GSE a carico
dell’intestino tenue. È opportuno eseguire prelievi multi-
pli: le lesioni, infatti, tendono ad avere una distribuzione
irregolare. La mucosa intestinale appare disomogenea,
con infiltrato linfocitario-plasmocitario nella lamina
propria e leggero infiltrato linfocitario intraepiteliale;
inoltre, è possibile evidenziare un aumento del numero
di cellule caliciformi e l’atrofia dei villi, causa del ma-
lassorbimento.
Per la diagnosi definitiva di GSE è opportuno verifi-
care la scomparsa dei sintomi (e delle lesioni) successi-
vamente alla somministrazione di una dieta priva di
glutine (dieta di eliminazione priva di grano, orzo, segale
e avena). La ricomparsa dei segni clinici e delle lesioni
istologiche, in seguito al ritorno ad una dieta contenente
glutine (dieta di provocazione), confermerà la diagnosi5.
È opportuno ricordare che i tempi di somministrazione
delle diete di eliminazione e provocazione non sono
standardizzati e possono variare significativamente da
caso a caso.
La terapia, ovvero la dieta priva di glutine
Nello “Standard del Codex Alimentarius sugli alimenti
a fini dietetici speciali per persone intolleranti al glu-
tine”, il glutine viene definito come “la frazione pro-
teica di frumento, segale, orzo e avena, o i loro ceppi
ibridati o da essi derivati, insolubile in acqua e 0,5M
NaCl e alla quale i celiaci sono intolleranti”.

La quantità di glutine presente nelle varietà di frumento
oggi coltivate è più alto di quanto fosse in passato (9-
11% di proteina, rispetto al 5-6% di una volta) e spesso
le farine industriali vengono ulteriormente addizionate
di glutine, fino ad un 7-8% in più, per restare in linea
con le esigenze di mercato. Va comunque ricordato che
la patologia, nell’uomo come nel cane, non sembra es-
sere dose dipendente; infatti, le lesioni compaiono in
seguito all’ingestione di quantità minime di glutine17.
La somministrazione di una dieta priva di glutine, dun-

que, è importante sia in corso di diagnosi
che come terapia, rappresentando l’unica
cura sicuramente efficace e, al tempo
stesso, la più semplice ed economica.
L’alimento per il Setter irlandese affetto
da GSE deve garantire l’assenza di glu-
tine, senza sottovalutare il rischio di con-

taminazione accidentale, piuttosto frequente nei processi
di lavorazione dell’industria alimentare. Mentre nel-
l’uomo, sulla base di alcuni studi svolti33, è stato sta-
bilito un valore soglia di 50 mg di glutine al giorno per
almeno 90 giorni, nel Setter irlandese non sono state
effettuate indagini per valutare la dose giornaliera tol-
lerabile.

Non esistendo mangimi ad hoc per l’animale intolle-
rante al glutine, è necessario usufruire delle diete per
cani affetti da allergie alimentari presenti in commer-
cio; tali diete, infatti, specificano sempre le singole
fonti di carboidrati utilizzate. Un’alternativa è rappre-
sentata dall’impiego di una dieta casalinga, formulata
facendo attenzione ad escludere tutte le fonti di glu-
tine conosciute.
I cereali tossici per il Setter irlandese con GSE, sulla
base delle analogie con la MC fin qui riportate, sono il
frumento e, molto probabilmente, l’orzo e la segale; più
controversa è invece la posizione dell’avena, da taluni
autori ritenuta innocua in alcuni pazienti sofferenti di
MC34. Tra i cereali meno diffusi, kamut e farro hanno
un contenuto di glutine solo lievemente più basso e
vanno comunque esclusi dalla dieta del Setter irlandese
affetto da GSE. 
Nell’alimentazione del Setter affetto da GSE bisogna
quindi impiegare fonti di amido alternative, cioè natu-
ralmente prive di glutine: le più comuni sono il riso, il
mais, la patata e alcuni legumi, come, ad esempio, i pi-
selli. Altre fonti di amido impiegabili comprendono il
grano saraceno, il miglio e il sorgo, quest’ultimo già uti-

La diagnosi definitiva di GSE viene fatta ricorrendo all’impiego

di una dieta priva di glutine (dieta di eliminazione) con succes-

sivo test di provocazione mediante la somministrazione di una

dieta contenente glutine.

La terapia della GSE consiste nella som-

ministrazione di una dieta che escluda

completamente frumento, orzo, segale ed

avena.
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lizzato nell’alimentazione dei pazienti celiaci negli Stati
Uniti e in ambito zootecnico in Italia. Ci sono poi al-
cuni vegetali, cosiddetti “antichi”, che sono natural-
mente privi di glutine, tra cui l’amaranto (Amarantus
caudatus) e la quinoa (Chenopodium quinoa). Un’altra inte-
ressante fonte di carboidrati priva di glutine, diffusa so-
prattutto nei Paesi tropicali, è la manioca (Manihot
esculenta), dalla quale si ricava una fecola nota come ta-
pioca. 
CONCLUSIONI
La GSE del Setter irlandese è una intolleranza alimen-
tare immuno-mediata dovuta alla concomitanza di fat-
tori dietetici, genetici, fisiologici ed immunologici. A

differenza della MC dell’uomo, la GSE si trasmette se-
condo un modello di ereditarietà autosomico recessivo.
La malattia si presenta con manifestazioni clinico-pa-
tologiche simili a quelle della MC umana, anche se gli
studi menzionati in questo lavoro suggeriscono la pos-
sibilità di meccanismi patogenetici differenti. Le lesioni
istologiche intestinali nei cani affetti da GSE sono pe-
culiari e del tutto analoghe a quelle descritte in medicina
umana: l’atrofia dei villi è accompagnata da aumento di
linfociti e plasmacellule nella lamina propria. In con-
clusione, la GSE è una malattia che, nonostante la sua
relativa rarità, ha offerto agli studiosi molte occasioni di
riflessione sulle analogie e differenze esistenti con la
MC umana.

PUNTI CHIAVE

• In ragione del fatto che la malattia colpisce solo alcune linee di Setter irlandesi, la GSE è in-

teressante soprattutto come modello per lo studio della malattia celiaca umana.

• I cani affetti da GSE presentano diarrea cronica e perdita di peso a partire dai sei mesi di età.

• Una diagnosi certa di GSE può essere raggiunta soltanto attraverso la biopsia endoscopica

dell’intestino tenue e l’impiego di diete privative non contenenti glutine.

The Irish setter gluten-sensitive enteropathy and its similarities with the human celiacdisease 
The gluten-sensitive enteropathy (GSE) of  Irish Setters is an immune-mediated food adverse reaction caused by gluten (the protein
found in wheat, barley, rye and oat) which has several similarities with human celiac disease. Intestinal histological lesions include par-
tial villous atrophy, infiltration of  lymphocytes and plasma cells in the lamina propria, and increased intraepithelial lymphocytes. The
GSE is transmitted according to an autosomal recessive inheritance pattern and its pathogenesis seems to involve cell-mediated but not
humoral immunity. To date, it is unclear why Irish Setters suffering from GSE have lower levels of  gliadin antibodies than healthy
subjects. The Irish Setters affected by GSE show intermittent chronic diarrhea and weight loss. The utilization of  elimination diets
not containing gluten is essential for both a reliable diagnosis and therapy of  this disease.
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