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RELATO DE CASO

ESTENOSE PILORICA CANINA CAUSADA POR GASTRITE CRONICA

Canine piloric stenosis induced by chronic gastritis: a case study

Fernando Anténio Ferreira’, Humberto Eustaquio Coelho’
Marcela Cristina Agustini Carneiro da Silveira?

RESUMO

Os autores descrevem um caso de
estenose pilorica canina, causada por gastrite
cronica, observado no Hospital Veterinario da
Universidade Federal de Uberlandia, Minas
Gerais. O animal apresentava sintomas classicos
da doenca, com lesbées macro e microscopicas
caracteristicas. Foi feita interveng&o cirurgica para
diagnose e tratamento. O diagnéstico da
enfermidade foi baseado no quadro clinico e
exame histopatologico da porgéo retirada.

Palavras-chave: cdo, estenose pildrica.

SUMMARY

The authors describe a case of canine
pyloric stenosis induced by chronic gastritis that
was observed at the Veterinary Hospital of the
Federal University of Uberlandia, Minas Gerais.
A female dog showed the classic signs of macro
and microscopic lesion characteristics of the
disease. Surgical intervention was made in order
for diagnosis and treatment. The diagnosis was
based on the clinical view and histopatological
examinations.
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INTRODUGAO

A estenose pildrica pode ter como causas
intrinsecas a hipertrofia de fibras musculares
circulares, neoplasia pildrica, ou extrinsecas como

abscessos, neoplasias, lesbdes inflamatérias do
figado ou pancreas. Histoplasmose e ficomicose
podem produzir lesdes intrinsecas ou extrinsecas.
A retencdo gastrica potencializa a obstrucao
devido a acbes troficas da gastrina na mucosa e
musculatura lisa (ETTINGER, 1992).

Racas braquicefalicas possuem alta
incidéncia de estenose pilérica congénita, cujos
sinais clinicos s&o observados apds o desmame.
A estenose pilérica adquirida possui alta incidéncia
em ragas de pequeno porte, uma vez que estas
séo facilmente excitaveis e sujeitas & tensoes,
causando assim, por mecanismos
neuroendocrinos, causam uma constricdo nos
vasos e isquemia, com consequente desequilibrio
da mucosa protetora do estémago. Com isto a
mucosa fica exposta ao meio acido o que podera
facilitar o aparecimento de afeccdes. As
observacodes clinicas da estenose pildrica cronica
sao vomitos intermitentes, perda de peso e
depresséo (ETTINGER, 1992), podendo ainda,
apresentar diarréia (SIKKEMA & LAYTON, 1992).
Segundo PROLE (1989), o tratamento
convencional para o vémito e diarréia, para esta
patologia ndo & responsivo, entretanto quando
esta terapia surte efeito, podera apresentar
recidivas (COX, 1989).

As gastropatias hipertréficas crénicas
incluem varias condi¢bes caracterizadas por
mucosa gastrica mais espessa gue o normal.
Podem ser alteracées difusas, regionais ou focais.
A hipertrofia pode ser focal ou circular e envolve
o piloro ou area antral pildérica (NEIL, 1980).
Histopatologicamente pode haver espessamento
da mucosa como resultado da proliferagdo de
celulas epiteliais superficiais ou de hipertrofia
glandular, caracterizando-se por hipertrofia da
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mucosa antral e pilorica. As lesées ocorrem como
espessamentos polipdides focais ou multiplos, ou
como aumento de volume de rugosidade,
regionalmente localizado (ETTINGER, 1992). Ha
hipertrofia de fibras da musculatura circular e/ou
mucosa ou polipos da mucosa gastrica
(BALASUBRAMANIAN et al. 1990). Hiperplasia
foveolar e glandular, dilatagéo cistica, inflamacao
e ulceracdes superficiais da mucosa, resultam
frequentemente em obstrugcZo do fluxo gastrico.
A etiologia é desconhecida, sendo que causas
neuroendocrinas ou tenséo predispde & nosologia.
A sintomatologia &€ semelhante a de estenose
pilorica e o prognoéstico € variavel (ETTINGER,
1992).

Casos de gastropatia hipertréfica pilérica
tem sido divididos em trés categorias ou tipos: | -
Marcado espessamento da camada muscular lisa
com hipertrofia e/ou hiperplasia de fibras
musculares. Il - Ambas, mucosa e muscular
hiperplasicas e/ou hipertréficas. Il - Mucosa
hiperplasica incluindo elementos glandulares e
foveolares com formacéo cistica intramural e
possivelmente também algum grau de inflamagao.

O tipo | tem sido descrito como mais
comum por SIKES et al. citado por MATTHIESEN
& WALTER (1993), numa proporcao de 3/16 ¢ 6/
45 respectivamente, observando uma hipertrofia
muscular acentuada e/ou hiperplasia, situactes
estas presentes em mais de 50% dos animais.

Quando se trata de animal idoso, a
estenose pilorica é vista como seqiiela de tlcera
pilérica , granuloma eosinofilico parasitario,
inflamag&o focal ou fibrose do canal pilérico,
podendo haver evidéncia histoldgica do processo
antecedente ou n&o. A lesdo € um alargamento
macroscopicamente discernivel com hipertrofia
muscular. O diametro do lumem esta diminuido e
as pregas mucosas estdo acentuadas.
Histologicamente h& hipertrofia muscular com
variavel edema da submucosa, ectasia vascular
submucosa, minimo influxo leucocitario e variavel
degeneracdo das células ganglionares
mioentéricas (THOMSON, 1990). Se houver micro
ulceracdo de mucosa pode-se encontrar na
superficie ulcerada deposicao de fibrina e
infiltrac&o granulocitica na lamina propria
(WALTER & MATTHIESEN, 1993).

A maioria das lesdes que resultam em
gastrite crénica, uma das causas de estenose
pilérica, é resultado de varias influéncias
extrinsecas uma vez que a mucosa gastrica &
repetidamente exposta a um numero infinito de
antigenos da dieta, como toxinas e agentes

infecciosos e quimicos. A difuséo de retorno de
acido gastrico dentro da parede gastrica; pode
também iniciar uma resposta alérgica ou
imunomediada, causando a liberacdo de
determinados antigenos gastricos que iniciam
tanto uma resposta humoral como celular,
resultando em mecanismos imunomediados de
gastrite crénica. As racas mais comumente
afetadas s&o Shihtzu e Maltes, (ETTINGER, 1992)
Boston Terrier e Boxer (NEIL, 1980), e ragas de
pequeno porte como Lhasa Apso, Shih Tzu,
Pequines, Poodle miniatura. Tem sido encontrada
esta sindrome em Doberman Pinscher, Collie e
Pastor aleméo (WALTER & MATTHIESEN, 1993),
Chow Chow (SIKKEMA & LAYTON, 1992). Aidade
media observada é de 8,2 anos e o peso médio é
de 6,5 Kg, com predominancia para o sexo
masculino, na proporgéo de 4:1 (NEIL, 1980 ).
Os sinais clinicos mais comuns sdo vomitos,
perda de peso, depressdo e polidipsia
(ETTINGER, 1992). Os animais acometidos
podem ter temperatura e apetite normais
(BALASUBRAMANIAN et al., 1990).

A razdo para preponderancia de machos
nao se sabe, mas tem sido relatada grande
quantidade de gastrina secretada (BELLENGER
et al., 1990).

Por razbes desconhecidas a maioria de
casos publicados sobre esta sindrome nos Estados
Unidos localizam-se na regido leste, com pouca
incidéncia nas outras areas (WALTER &
MATTHIESEN, 1993).

RELATO DO CASO

O material do presente relato consiste de
uma cadela de aproximadamente nove anos, sem
raca definida, pesando 17,4 Kg que foi atendida
no Hospital Veterinario da Universidade Federal
de Uberlandia, na anamnese, o proprietario relatou
que o animal apresentava vémitos intermitentes
ha um més, anorexia e paralisia dos membros
pélvicos.

Ao exame clinico observou-se grau
moderado de desidratagdo, mucosas roseas,
sensibilidade laringo traqueal, respiracéo costo-
abdominal, (162 movimentos respiratérios por
minuto), sopro tubario e murmario vesicular
aumentados, aumento dos linfonodos pré
escapulares, grande sensibilidade e tensio
abdominal (regido do estdmago) & palpacéo,
vomitos contendo liquido avermelhado (sangue),
flutuagao abdominal, fezes hemorragicas, figado
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aumentado de volume e endurecido, contracdes
espasticas musculares e midriase. Ao exame
radiografico simples do eséfago e abdome nzo
identificou qualquer alteragéo patolégica.

Face aos resultados dos exames, optou-
se para uma laparotomia exploratéria seguida de

exerese da porgdo pilérica de aproximadamente
10 cm seguida de anastomose gastroduodenal .As
lesbes macroscopicas incluem estémago com
presenca de grande quantidade de gas e massa
de consisténcia firme na regido pilérica que
causava estenose do piloro (Figura 1).

Figura 1. Aspecto macroscopico de segmento do estomago de cdo. Observar espessamento da parede (A) e estenose pilérica (B).

O exame histopatolégico do segmento da
porcao pildrica revelou a presenca de células
inflamatorias (polimorfonucleados e eosinsfilos)

na submucosa e muscular com fibroblastos,
hipertrofia de camada muscular (Figura 2). O
animal veio a o6bito no dia seguinte.
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Figura2. Aspecto microscopico da regido pildrica de cdo. Observar presenga de células inflamatérias (submucosa) e fibroblastos

{muscular). HE. 40X.

RESULTADOS E DISCUSSAO

O caso descrito, corrobora com a literatura
por ter ocorrido em animal de idade adulta como
citado por NEIL (1980) e por ter ocorrido em animal
de médio porte (WALTER & MATTHIESEN, 1993),
e ndo coincidindo com as observacdes de NEIL
(1980), por se tratar de uma fémea. O animal
apresentava anorexia, voOmitos intermitentes,
inicio de depressdo e perda de peso, sintomas

estes semelhantes acs observados por
ETTINGER (1992). No caso em questao nao foi
observado a presencga de diarréia, sintoma este
relatado por SIKKEMA & LAYTON (1992), sendo
a Unica alteracao observada no conteudo fecal a
presenca de sangue. Embora fregiente, os
episédios de diarréia sdo intermitentes e no
momento do atendimento ndo foi observada. Apos
os resultados dos exames clinicos, laparotomia
exploratéria e histopatologia do segmento do
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piloro, pode-se dar diagndstico de estenose
pilérica adquirida, tendo como causa gastrite
cronica cujo curso da doenca coincide com o
relatado por ETTINGER (1992) e NEIL (1980).
Microscopicamente observou-se hipertrofia da
camada muscular, podendo ser de acordo com a
classificagcdo estabelecida por WALTER &
MATTHIESEN (1993), no tipo | e coincidindo com
0 observado por BALASUBRAMANIAN et al.
(1990). A presenca de grande quantidade de
infiltrado de fibroblastos, coincide com as
observacdes de WALTER & MATTHIESEN
(1993), fato este que ocorre por se tratar de uma
inflamacéo de carater crénico.

CONCLUSAO

Com base nos sintomas clinicos e nas
lesbes macroscopicos e microscopicas
diagnosticou-se estenose pilérica decorrente de
gastrite crénica.
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