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Introducere

Tubul digestiv reprezinta una dintre principalele porti de intrare pentru
microorganisme, paraziti, substante toxice si in general pentru agenti
patogeni care produc leziuni locale sau care se folosesc de aceasta cale de
acces pentru a produce leziuni sistemice. Astfel, este direct implicat in
diseminarea microroganismelor, in migratiile parazitare sau in absorbtia
substantelor toxice. In functie de localizarea leziunilor, in tubul digestiv
sunt perturbate o serie de mecanisme fiziologice implicate in digestie sau
in declansarea unor reactii imune si ca urmare se ajunge la o
hipotroficizare a intreqgului organism sau la aparitia de perturbari ale
raspunsului imun. Alteori, se produc perturbari metabolice severe, care se
pot termina prin moarte (o diaree grava se complica cu hipopotasemie,
suficient de pronuntatd in unele situatii pentru a determina stop cardiac).
Din aceste considerente, pentru a fi utila, anatomia patologica nu poate fi
rupta de o serie de manifestari clinice corelate cu o anumita leziune
diagnosticata prin examen clinic sau prin alte metode de investigatie
(endoscopie).



12.1. Macroscopia, citopatologia si histopatologia tubului
digestiv la speciile de interes economic

Cavitatea bucala poate fi sediul unor leziuni primare cu etiologie
diversa (anomalii de dezvoltare, traumatisme, bacterioze,
viroze, micoze, parazitoze, stari carentiale, intoxicatii,
imunopatii, displazii sau neoplazii) sau poate suferi modificari
in cadrul unor boli sistemice.

Leziunile cavitatii bucale se pot manifesta clinic prin: inapetenta,
sialoree, halitoza (halena urat mirositoare), fiind insotite
uneori de limfadenopatie regionala.

Oricare dintre aceste manifestari clinice sau consecinte ale lor
observate pe cadavru (udarea trenului anterior in caz de
sialoree) obliga medicul veterinar sa execute un examen
amanuntit, fara a omite nici una din componentele cavitatii
bucale.



AFECTIUNI ALE MUCOASEI BUCALE

«  ANOMALIILE CAVITATII BUCALE

Fara a mentiona toate anomaliile, amintim
doar palatoschizisul (disrafie constand in
lipsa de unire a oaselor palatine), asociat
destul de frecvent cu cheiloschizisul
(disrafie manifestata prin lipsa de unire a
mugurilor buzelor), anomalii manifestate
clinic prin supt dificil, regurgitari nazale si
moartea puilor in primele zile dupa fatare
datorita pneumoniei prin aspiratie.
Asemenea anomalii apar la numeroase
specii, avand determinism genetic (la vitei,
miei, purcei) sau fiind corelate cu prezenta
unor factori teratogeni, care actioneaza in
diferite perioade de gestatie (miei —
Veratrum, purcei — alcaloizi).




Afectiuni ale mucoasei bucale

Anemia (hemoragie
masiva — interna sau
externa)

Hiperemia (semne ale
inflamatiei acute -
stomatite)

Cianoza (insuficienta
cardiaca, febra catarala
maligna a oilor )

Hemoragia (septicemii,
intoxicatii, traumatism,
trombocitopenii, anemia
infectioasa ecvina)

Prezenta corpului strain -
la taurine, prezenta
oaselor sau a altor corpuri
mari in faringe pot sugera
sindromul de pica sau
carente in fosfor.

Necroze - ulcere si
eroziuni - sunt parte
componenta a unor
stomatite; pot fi mascate
de continut alimentar sau
de pelicule/depozite de
fibrina



Stomatite

Majoritatea stomatitelor sunt de
origine infectioasa, fiind produse
de microorganisme patogene
provenite din mediul extern sau
de microorganisme saprofite,
care se multiplica si produc
leziuni in cazul aparitiei de
conditii favorizante.

Stomatita catarala - (corpi straini,
sectionarea coltilor la purcei,
neregularitati dentare,
administrarea de furaje inghetate
sau fierbinti). Leziunea este
acuta. Se caracterizeaza prin
hiperemie si edem al mucoasei,
care este acoperita de un depozit
albicios rezultat prin hipersecretie
salivara si descuamari epiteliale.
La deschiderea cavitatii bucale se
degaja un miros neplacut si se pot
observa acumulari de alimente /
furaje intre peretii obrajilor si
molari, ceea ce denota greutate
in masticatie si deglutitie.
Stomatita catarala acuta se poate
croniciza.



Stomatite

Stomatita aftoasa (veziculoasa) Stomatita seroasa - edematoasa

Este specifica unor viroze epiteliotrope, afectand °

majoritatea speciilor. In aparitia acestui tip
de stomatita pot sa intervina si cauze
nespecifice, cum ar fi furajele iritante sau
starile febrile. In cavitatea bucala
(preferential pe gingie, burelet incisiv, limba)
se remarca initial pete galbui-albicioase,
delimitate de un brau de hiperemie. Rapid se
formeaza vezicule, de diferite dimensiuni,
care contin un lichid limpede. Prin spargerea
lor se produc eroziuni, cu tendinta de
reepitelizere rapida si completa in cateva zile,
daca nu se suprapun infectii bacteriene sau
micotice. Trecerea din stadiul de vezicula in
cel de eroziune se produce rapid, uneori
veziculele nefiind surprinse clinic.

Febra aftoasa (fam. Picornaviridae)

Stomatita veziculoasa infectioasa (fam.
Rhabdoviridae)

Boala veziculoasa a porcului (fam.
Picornaviridae)

Apare secundar unor edeme
peribucale (in anazarca la cal),
cuprinzand mucoasa
bucofaringiana sau/si
laringiana. Alteori, in cazul
edemelor submandibulare cu
etiologii diferite (pasteureloza,
reticulo-pericardita
traumatica, glosantrax),
infiltratul seros sau sero-
hemoragic se poate extinde
din regiunea glotica
cuprinzand mucoasa buco-
faringiana.



Stomatite

Stomatita ulcero-eroziva

Stomatita ulcero-eroziva poate fi
secundara stomatitelor veziculoase
sau produsa de alte cauze dintre
care amintim: intoxicatia cu mercur,
azotat de argint sau cupru,
sindromul uremic, epidermita
exsudativa stafilococica a purceilor,
febra catarala a oilor si caprelor,
ectima contagioasa,
stahibotriotoxicoza la cal (leziunile
sunt areactive), intoxicatia cu
fenilbutazona la cal (se produc si
ulcere gastro-intestinale).

. Diareea virala bovina — Boala mucoaselor
(fam. Flaviviridae)

*  Febra catarala maligna a bovinelor
(herpesviroza)

* Deficienta de adeziune leucocitara a
bovinelor

Stomatita fibrino-necrotica

Stomatita crupala apare in candidoza mucoaselor la
animalele hipotrepsice (maniji, purcei), mai ales in
urma tratamentelor prelungite cu antibiotice sau la
cele carora li s-a aplicat o terapie imunosupresiva.
Stomatita moniliazica, frecvent diagnosticata la
purceii sugari, apare consecutiv multiplicarii hifelor
in stratul superficial paracheratozic. Fata dorsala a
limbii, gingiile si fata interna a obrajilor sunt
acoperite cu un depozit albicios. Membranele
contin celule epiteliale, fungi si celule inflamatorii.
Leziunea se extinde in sens aboral, producand
faringite, amigdalite, esofagite si chiar gastrite
crupale.

Stomatita difteroida are o forma localizata intalnita,
de exemplu, in urma sectionarii defectuoase a
coltilor la purcei si o forma difuza, care se poate
diagnostica in difterie (stomatita necrobacilara a
viteilor). Difteria se exprima lezional prin aparitia de
focare multiple, bine delimitate de un brau reactiv,
acoperite de pelicule cenusii-galbui aderente la
teritoriul ulcerat. Leziunile se extind in profunzime
si pe suprafata mucoasei generand periodontite,
periostite maxilare, esofagite, gastrite si uneori
enterite ulcero-necrotico-fibrinoase. La vitei
incidenta bolii atinge valori de 1,4%, cunoscandu-se
ca exista o serie de factori predispozanti cum ar fi:
traumatismele, stomatitele papuloase sau
rinotraheita infectioasa bovina. Moartea animalelor
se produce de cele mai multe ori prin asfixie.



Stomatite granulomatoase

Stomatita actinobacilara

Stomatitele (glositele) parazitare cu reactie

In general, se exprima ca o inflamatie granulomatoasa sunt reprezentate de cisticercoza
piogranulomatoasa a tesuturilor moi cu musculara a suinelor si taurinelor (cu exprimare
limfangita si adenita (limforeticulita) macroscopica), de sarcocistoza si de trichineloza
regionald. Macroscopic, un focar inflamator (decelabile microscopic), musculatura linguala

fiind un sediu de electie pentru larvele de

are aspect nodular, dur si contine central un TrehinclD <hital o)

depozit granular cu grunji galbeni ca sulful
(coloniile bacteriene). Agentul patogen
patruns in submucoasa determina focare
piogranulomatoase, centrate de coloniile
bacteriene. Microscopic, cocobacilii sunt
inconjurati de ,,raze” eozinofile,
reprezentand probabil complexe imune si vin
in contact cu numeroase neutrofile. La
periferia leziunii apar macrofage si eventual
celule gigante multinucleate (in functie de
vechimea leziunii), delimitate de teritoriile
neafectate printr-un tesut de granulatie.
Macroscopic, adenita actinobacilara necesita
uneori diagnostic diferential fata de
granuloamele tuberculoase din limfonodurile
retrofaringiene la bovine
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Patologia dintilor

Pigmentatiile anormale ale dintilor sunt intalnite la numeroase specii, avand o semnificatie patologica destul de importanta.

n fluoroza cronicd (intoxicatia cu fluor) se produce o hipoplazie a smaltului, mergand pané la desprinderea lui si o colorare
galben-brun-negricioasa a dintilor. Striurile pigmentate nu pot fi indepartate prin raclare, avand loc de fapt o pigmentare a
dentinei si cementului, culoare observata prin smaltul semitransparent. Cele mai sensibile sunt taurinele. La dintii in crestere
apar neregularitati dentare cu tocirea rapida a lor.

Dentina se coloreaza in rosu-brun in caz de hemoragii pulpare sau in pulpite; in cenusiu-verzui in pulpite putride si in galben in
icter.

La vitei, purcei, in porfiria congenitala eritropoietica, dentina devine rosie la tineret (boala dintilor roz) si maro la adulte. La
suine, coloratia poate sa dispara o data cu inaintarea in varsta.

La rumegatoare, inegrirea dintilor este produsa de pigmentii vegetali (clorofila si porfirine vegetale).

Tocirea dintilor semnifica o pierdere a structurii dentare prin masticatie si se manifesta prin formarea de neregularitati dentare.

Tocirea anormala se asociaza cu numeroase carente nutritionale, vitamino-minerale sau apare in stari toxice (fluoroza) care
declanseaza odontodistrofie. Neregularitatile dentare pot genera traumatisme ale mucoasei si deficiente masticatorii,
complicate ulterior cu afectiuni gastrice de tipul gastritelor. in carenta in calciu, eruptia dentara se produce tardiv si este insotita
de hipoplazia smaltului si dentinei, neregularitatile fiind asociate cu sensibilitatea dintilor la caria dentara. Indiferent de aspect
(tocire sau crestere excesiva a dintilor) se instaleaza malocluzia dentara cu repercusiuni grave asupra intregului organism
datorita imposibilitatii hranirii, ajungandu-se in final la cahexie.

Hipoplazia smaltului apare in unele infectii virale, cum ar fi diareea virotica bovina.

Tartrul (calculul dentar) este o placa mineralizata, in componenta caruia, la cal intra indeosebi carbonatul de calciu.

Caria dentara este o boala a tesutului dur al dintilor constand in necroza si decalcifiere. Se produce o demineralizare a partii

anorganice a dintilor si o degradare enzimatica a matricei organice. Afectiunea se diagnostica frecvent la cai si oi.

Pulpitele (inflamatia pulpei dentare) sunt complicatii ale cariilor si imbraca frecvent o forma purulenta manifestata prin supuratie sau

gangrena pulpara. Procesul inflamator se poate extinde in peridontiu si gingie, generand in final osteomielite.

Boala periodontala are o incidenta mai mare la oi si mai mica la cai si rumegatoare. Debutul poate fi sub forma de gingivita acuta

asociata cu placa subgingivala, ulterior procesul afecteaza alveola dentara, se transforma in periodontita cronica, soldandu-se in
final cu pierderea dintelui.



Tumori ale cavitatii bucale

Hamartomul vascular gingival este o anomalie congenitala (tumor-like),
care consta in cresterea exagerata a tesutului periodontal matur. Este o
leziune benigna, descrisa mai des la vitei, localizata in special pe gingia
mandibulara, adiacenta incisivilor. Are aspect de excrescenta roz-rosiatica,
lobulata, de cativa centrimetri in diametru, frecvent pediculata.
Microscopic este format din structuri vasculare cu pereti subtiri si cu
celule endoteliale bine diferentiate. Spatiile intervasculare sunt ocupate
de un fin tesut fibros.

Papilomul (tumora epiteliala benigna, pediculata, conopidiforma produsa
de papovavirusuri) este diagnosticat la taurine, cal si iepure. La taurine
papiloamele se pot extinde in esofag (fenomene de obstructie), rumen si
retea, la iepure se localizeaza pe fata ventrala a limbii. Microscopic, pe un
schelet de tesut conjunctiv ramificat se observa un epiteliu de acoperire
hiperplaziat cu acantoza pronuntata. Celulele stratului bazal sunt
nemodificate in timp ce restul celulelor epiteliale sunt mult marite si
prezinta nuclei hipercromi. Cand leziunea apare multifocal se stabileste
diagnosticul de papilomatoza.



Tumori ale cavitatii bucale

e Carcinomul scvamocelular

La cal, carcinomul scvamocelular bucal este rar si apare
secundar hiperplaziei iritativ cronice a epiteliului alveolar,
in periodontitele cronice. Macroscopic, apare ca o
formatiune de dimensiuni mari, cenusie, uneori ulcerata,
proeminand pe suprafata mucoasei. Dintii din vencinatate
cad sau sunt cuprinsi in masa tumorala. Are o crestere
lenta, dar este ditructiv pentru tesuturile inconjuratoare si
metastazeaza in limfocentri regionali. Localizarea maxilara
poate invada sinusurile, cavitatile nazale, orbitale si chiar
cavitatea craniana.

La taurine, carcinomul scvamocelular bucal este foarte rar.



Faringite

Patologia faringelui este dominata de procesele inflamatorii — faringite. Toate inflamatiile cantonate in
acest organ sunt de natura infectioasa, produse fie de microorganisme saprofite fie de
microorganisme patogene. Afectiunile pot avea un caracter local, fiind strict cantonate in faringe
sau amigdale sau se produc prin continuitate, fiind secundare leziunilor cavitatii bucale sau nazale.

Tn orice disfagie cu durere locald se suspicioneaza si o faringita, tonsilitd, abcese retrofaringirene sau
granuloame. Disfagia faringiana diagnosticata clinic poate fi provocata de leziuni cu exprimare
morfologica care produc ingustarea lumenului faringelui (abcese, granuloame, procese neoplazice
de tipul limfoamelor care implica amigdalele sau tesutul limfoid), sau poate fi de natura
functionala.

Tesutul limfatic are rol de supraveghere imuna a orofaringelui si este sediul a frecventelor hiperplazii
functionale sau inflamatorii. Criptele amigdaliene, rezervoare pentru numeroase microorganisme,
pot deveni porti de intrare pentru diferiti agenti infectiosi cum ar fi streptococii sau virusurile
limfotrope. La porc tonsilele pot fi rezervoare de bacili ai rujetului si de salmonele, animalele
devenind astfel purtatoare.

Frecvent apar tonsilite bacteriene, cu evolutie acuta, la oi si porci in pasteureloza, la numeroase specii
in necrobaciloza, la porci in antrax (amigdalita de tip sero-hemoragico-necrotic). Tonsilele constituie
uneori sediul primar de multiplicare al unor virusuri, cum ar fi virusul bolii Aujeszky la porc, care
determina o tonsilita necrotica.

n fazele incipiente ale unor viroze (diareea virald bovina) apare o limfocitoliza in zonele populate cu
limfocite B si o histiocitoza tonsilara pronuntata.

Criptele tonsilare pot contine in conditii normale celule epiteliale descuamate, bacterii, detritus necrotic
si neutrofile. In numeroase infectii bacteriene, daca rezistenta locala este scazuta, se poate produce
ulcerarea si supuratia locala, cu formarea unor noduli galbui-albiciosi. Frecvent, dupa un atac viral
primar, se produc invazii bacteriene suprapuse, responsabile de formarea focarelor supurative.



Esofagopatiile

Esofagopatiile se manifesta clinic prin:
disfagie, sialoree, regurgitari frecvente,
halitoza, voma, pneumonie prin aspiratie,
timpanism ruminal, subdezvoltarea
organismului si cahexia in evolutiile cronice.
Simptomele caracteristice sunt disfagia si
regurgitarea.

Obstructia esofagului prin corpi straini este o
situatie relativ frecvent intalnita la animalele
infometate sau lacome, care deglutesc
alimente (sfecla, cartofi) sau corpuri cu
dimensiuni mai mari decat le-ar permite
lumenul esofagian. O alta cauza este spasmul
reflex al esofagului in contact cu furajele de
temperaturi inadecvate. Aceste accidente,
daca nu sunt rapid remediate, se asociaza cu
leziuni de tipul: stazei si edemului esofagian,
ischemiei si necrozei din dreptul obstacolului,
perforarii esofagului, esofagitei si
periesofagitei, care pot genera la randul lor
sindrom mediastinal. La rumegatoare, o
complicatie a obstructiei esofagiene este
timpanismul.

La ierbivore se instaleaza o hipercheratoza
de intensitate medie a mucoasei esofagiene,
asociata cu lipsa pasajului bolului alimentar
(In caz de anorexie).

Paracheratoza esofagului distal la porc
evolueaza concomitent cu ulcerul gastro-
esofagian sau cu paracheratoza cutanata in
caz de hipozincoza. Macroscopic, mucoasa
afectata este ingrosata si capata o culoare
galben-maronie.

Hernia hiatala este o modificare topografica
favorizata de un defect al ligamentului freno-
esofagian. Prin hiatusul esofagian (orificiu al
diafragmului care permite trecerea
esofagului din cavitatea toracica in cea
abdominald) se antreneaza o portiune din
cardia in cavitatea toracica. Consecinta
consta in obstructie esofagiana. Uneori
leziunea se poate remite de la sine, fara
interventie chirurgicala dar se complica cu o
insuficienta a sfincterului esofagian posterior
si cu reflux gastric.

Diverticulul sau jaboul esofagian — la taurine.



Esofagite

Esofagitele erozive si ulcerative
sunt asociate cu o serie de boli
virale la numeroase specii de
animale sau sunt provocate de
substante caustice si iritante etc..
Leziunile imbraca diferite aspecte
putand sa se extinda in stratul
muscular si in adventice. Cand
vindecarea defectului se
realizeaza prin formarea de
cicatrice fibroase apar stenozele
esofagiene. In boala mucoaselor
sau in febra catarala maligna la
taurine apar leziuni longitudinale
in timp ce in rinotraheita
infectioasa bovina leziunile au
aspect de focare necrotice
punctiforme sau circulare.

Esofagita micotica (candidoza
esofagiana) se manifesta la
animalele tinere sub forma de
pseudomembrane aderente la o
mucoasa cu eroziuni sau ulcere.
Microscopic s-au descris aspecte
de hipercheratoza a epiteliului cu
reactie inflamatorie slab
exprimata dar si necroze
epiteliale cu infiltrat moderat
macrofagic si leucocitar in
mucoasa esofagului si la
suprafata epiteliului. Pentru
evidentierea agentului etiologic
se recurge la coloratia P.A.S. sau
la metoda Giemsa-sulfatare.



La porc, esofagita de reflux se poate asocia cu
ulcerarea mucoasei de tip esofagian din stomac.
Mucoasa esofagiana hiperemiata prezinta eroziuni
lineare si ulcere cu reactie vasculara periferica,
acoperite de pelicule fibrino-necrotice. Din loc in
loc pot ramane insule de epiteliu integru. Uneori,
in cazurile grave, leziunile se pot extinde panain
apropierea faringelui. Microscopic se constata
diferite aspecte: activarea epiteliului bazal, invazia
epiteliala de catre polimorfonucleare neutrofile,
subtierea pana la pierderea integritatii epiteliale,
reepitelizarea mucoasei cu celule columnare.
Musculatura striata a esofagului de oaie poate fi
sediul dezvoltarii leziunilor din sarcosporidioza
(sarcocistoza). Sarcocistii apar macroscopic ca
formatiuni ovalare, albe, cu diametrul longitudinal
de aproximativ 1 cm (Foto). Microscopic, reactia
inflamatorie este slab exprimata sau lipseste. Se
presupune ca miozita eozinofilica esofagiana ar fi
corelata cu distrugerea chisturilor parazitare. Mai
sunt amintite cazuri de megaesofag la oile cu
miozita esofagiena de origine parazitara.

Alti paraziti care pot produce leziuni ale esofagului
sunt: Gasterophilus spp. |la cal, Hypoderma
lineatum la bovine, Gongylonema la rumegatoare
si suine.

Esofagite
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Tumori esofagiene

Spre deosebire de patologia umana, la animale tumorile
esofagiene sunt rare, cu exceptia papiloamelor. Virusul
Papiloma bovin de tip 4 este implicat in producerea de
papiloame (unice sau multiple) in cavitatea bucala, in
faringe, esofag si rumen. Virusul Papiloma de tip 2
determina formarea de fibropapiloame esofagiene si
ruminale, asociate cu leziuni similare cutanate. Cu
toate ca aceste leziuni evolueaza de regula
asimptomatic, au fost diagosticate cazuri de bovine cu
papilomatoza esofagiana grava, cauza a stenozei
esofagului si a meteorismului ruminal cronic.



Patologia prestomacelor

e Cele mai frecvente distopii (modificari topografice) ale
prestomacelor sunt: torsiunea rumenului, deplasarea
retelei sau herniile transdiafragmatice ale acesteia
(consecutiv desirarii diafragmei), deplasarea sau
torsiunea foiosului. Toate acestea se complica cu
severe tulburari ale circulatiei locale, staza si
infarctizate, asociate cu meteorism si chiar cu ruptura
ruminala.

 La bovine, deplasarea spre stanga a abomasumului
este o situatie intalnita frecvent, iar cea spre dreapta,
mai rar diagnosticata, este de regula insotita si de
instalarea volvulusului cu implicarea foiosului si a
retelei.



Patologia prestomacelor

Examinarea continutului ruminal, la animalele in viata sau imediat dupa moarte, se dovedeste a fi o
etapa importanta in stabilirea diagnosticului intoxicatiilor sau a altor leziuni ruminale. In intoxicatia
cu uree, continutul ruminal un miros amoniacal si pH puternic alcalin, in timp ce in intoxicatia cu
organofosforice se percepe un miros de sfecla fiarta sau de insecticid. De cele mai multe ori
modificarea biochimismului local este indusa de ratii dezechilibrate si de o igiena
necorespunzatoare a alimentatiei.

Tmpastarea (obstructia sau indigestia prin supraancircare) rumenului sau a foiosului apare pe fondul

unor greseli de igiena alimentara si este asociata cu reducerea motilitatii compartimentelor
respective.

Morfologic se caracterizeaza prin destinderea exagerata a compartimentelor respective de catre
continutul alimentar. La deschidere se constata o mare cantitate de continut deshidratat, care
formeazs o mas3 compacta, fibroasd. Impastarea continutului ruminal poate fi §| consecinta unor
aglomerari masive de material textil (sfoara de balot) sau de fibre vegetale, care in urma
impregnarii cu diferite saruri minerale se transforma in bezoare. Aceleasi modificari de continut
apar si in starile febrile prelungite sau in cazul aportului insuficient de apa.

Pe fondul actiunii mecanic-iritative exercitate de continut, mucoasa ruminala devine sediul unor
tulburari circulatorii de tipul stazei sau hemoragiilor sau chiar al leziunilor inflamatorii. Prin
cronicizare si suprapunere a cetozei secundare se degajd un puternic miros de acetond, iar leziuni
congestivo-hemoragice pot fi intalnite in majoritatea tesuturilor si organelor. In ficat, r|n|ch| Si
miocard se pot observa leziuni distrofice de intensitati variabile.



Patologia prestomacelor

Acidoza ruminala este o afectiune metabolica generata de perturbarea sintezei de acizi grasi volatili in rumen ce poate
evolua supraacut, acut sau cronic. Este una dintre cele mai severe si frecvente ruminopatii.

Administrarea fortata a laptelui, inlocuitorilor de lapte sau a solutiilor medicamentoase la viteii nou-nascuti cauzeaza
modificarea biochimismului ruminal, cu acumularea de acizi grasi volatili si acid lactic. Dezechilibrele nutritionale,
in special ratiile hiperglucidice la rumegatoarele adulte determina reducerea sau chiar distrugerea protozoarelor si
a bacteriilor celulolitice din continutul ruminal. Concomitent are loc dezvoltarea excesiva a bacteriilor din genurile
Streptococcus spp. si Lactobacilus spp. si acumularea excesiva a acidului lactic. In plus, acidul lactic poate proveni si
din furajele insilozate administrate in exces. Ca urmare pH-ul continutului ruminal scade semnificativ, ceea ce
atrage dupa sine alte modificari. O prima modificare consta in cresterea presiunii osmotice a continutului, ceea ce
va duce la atragerea lichidului plasmatic si a electrolitilor, urmata de hemoconcentratie, deshidratare si
oligurie/anurie. Local, ca urmare a iritatiei biochimice si a interventiei unor bacterii si miceti pot sa apara leziuni
distrofice, inflamatorii sau ulcerative ale mucoasei ruminale. Aceste leziuni se pot complica si extinde ducand la_
aparitia abceselor hepatice, in cadrul asa-numitului complex "ruminita - abces hepatic - tromboza venei cave". In
cazurile grave pot fi surprinse si leziuni gangrenoase, cu urmari dintre cele mai grave, respectiv peritonita
stercorala sau sapremie.

. Modificarile biochimice si morfologice mentionate conduc la instalarea toxiemiei ce insoteste in mod constant
acidoza ruminald. Starea toxiemica la randul ei va genera o cascada de modificari, dintre care ar fi de mentionat
coagularea intravasculara diseminata si leziunile congestivo-hemoragice ce o insotesc, precum si leziunile
degenerative din organele parenchimatoase, glande endocrine si sistemul nervos central. Continutul ruminal este
semilichid, cu miros de fermentatie sau putrid, iar stratul superficial, cornos al mucoasei se desprinde usor.
Peretele ruminal apare puternic edematiat, congestionat, cu pete hemoragice sau necrozat.



Alcaloza ruminala - alcalinizarea continutului ruminal

insotita de alcaloza metabolica a intregului
organism. Ratiile hiperazotate, suplimentarea in
exces a ratiei cu azot neproteic (uree, ape
amoniacale), nutreturile alterate putrid determina
dismicrobism ruminal, cu proliferarea in exces a
germenilor din genul Proteus spp si a colibacililor.
Consecutiv apar fermentatii aberante din care
rezulta amoniac, saruri amoniacale, amine bazice,
in paralel cu scaderea sintezei acizilor grasi volatili.
Astfel, continutul ruminal se alcalinizeaza si se
instaleaza alcaloza metabolica sistemica.

Alcaloza ruminala atrage dupa sine tulburarea

metabolismului celular si tisular local, materializat
prin paracheratoza ruminala si uneori procese
inflamatorii. Leziunile ruminale pot fi insotite si de
alte leziuni aparute pe fondul toxicozei generate de
furajele alterate sau infestate cu miceti. Acestea
imbraca de regula caracter degenerativ si pot fi
decelate 1n ficat, rinichi, miocard.

Sabloza (geosedimentoza), manifestata prin prezenta

unor cantitati mari de pamant sau nisip in rumen si
cheag, apare la rumegatoarele (in special la
taurine) care pasuneaza pe terenuri nisipoase. Sub
actiunea mecanic-iritativa a continutului, mucoasa
compartimentelor afectate va prezenta leziuni de
intensitati diferite, de tip cataral, ulcerativ sau
fibrinonecrotic.

Patologia
prestomacelor

Patologia prestomacelor este
dominata de leziunile de natura
traumatica cu evolutie cronica
produse de corpurile straine
metalice, ascutite, care pot avea
repercusiuni severe pentru viata
animalului. Afecteaza in special
taurinele, fiind intalnite in sacul
ruminal ventral si in retea. Local
determina proces inflamator, care
prin migrarea corpului strain se va
complica cu leziuni de tipul reticulo-
peritonitei sau a reticulo-pericarditei
traumatice.

Alte corpuri straine sunt reprezentate
de bezoare, placenta, fire textile, care
pot provoca obstructii ale orificiului
retoculo-omasal.



Patologia prestomacelor

Meteorismul sau timpanismul ruminal, gazos sau spumos, primar sau secundar, acut sau cronic

Timpanismul se manifesta printr-o destindere (dilatare) accentuata a rumenului, care, prin
compresiune, produce atat ischemia ficatului cat si cresterea presiunii intra-abdominale,
ingreunand respiratia. Hemodinamica este modificata datorita compresiunii exercitate pe vena cava
caudala. Moartea se produce prin asfixie, sangele este negricios si slab coagulabil, iar din orificiile
naturale se scurg lichide sangvinolente (elemente care impun efectuarea diagnosticului diferential
intre meteorism si antrax). Musculatura cervicala §i limfocentrii regionali sunt sediul edemelor si
hemoragu!or si inconstant, dar cu o mare valoare in orientarea dlagnostlculw apare ,linia de
balonare* in esofag. in mucoasa traheald, subpleural, subendocard si subepicard apar hemoragii. In
situatii grave sunt citate si rupturi rumlnale sau desirari diafragmatice.

Tn timpanismul cronic recidivant se instaleazd atrofia papilelor ruminale si pot sd apara fenomene
de scleroza hepato-splenica.

Etiopatogeneza timpanismului este complexa, dar centrata pe reducerea eructatiei. O alimentatie
saraca in fibroase uscate (principalul element declansator al reflexului de eructatie), excesul de
lichid si spumozitati generat de nutreturile timpanogene (leguminoase verzi - trifoi, lucerna,
porumb verde etc.), nutreturile fin macinate, toate, imprima continutului ruminal modificarea
tensiunii superficiale si a microbismului local.

La viteii sugari timpanismul este rar intalnit, aparand ca urmare a refularii laptelui din cheag pe
fondul unor gastropatii sau a lipsei reflexului de inchidere a jgheabului esofagian. In ambele cazuri
laptele ajunge in prestomace, unde sufera o fermentatie anormala, timpanogena.



Timpanismul ruminal
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Patologia prestomacelor

Ruminita necrotica apare la tineret in necrobaciloza sau ca sechela a rinotraheitei infectioase bovine. Se
caracterizeaza prin prezenta unor focare galbui - cenusii de pana la 2 cm diametru, usor reliefate,
localizate cu precadere la limita dintre rumen si retea. Detritusul necrotic se poate elimina, lasand
in urma ulcere.

Ruminita aftoasa este intalnita in forma maligna a febrei aftoase dar si ca o consecinta a ingerarii de
substante caustice. Poate fi surprinsa in fazele incipiente ca ruminita veziculoasa (aftoasa), care
evolueazd adesea spre o ruminita eroziva si/sau ulcerativa. Leziunile pot fi mai usor observate in
mucoasa pilierilor ruminali.

Ruminita si omasita hemoragico-necrotica poate avea etiologie traumatica, toxica sau micotica si se
manifesta morfologic sub forma unor focare negricioase localizate pe pilieri si in zonele cu papile
mici. Uneori leziunea poate fi evidentiata chiar si prin traversul seroasei.

Ruminita purulenta poate aparea pe fondul unor traumatisme, a unor infectii cu germeni piogeni sau pe
fondul paracheratozei. Poate fi superficiala, imbracand un caracter pustulos, sau profunda, cu un
caracter flegmonos.

Ruminita hiperplazica sau limfohistiocitara reprezinta forma de cronicizare a altor tipuri de inflamatii
sau evolueaza ca atare, ca raspuns la actiunea agentilor patogeni care vin in contact cu mucoasa
ruminala. Este o forma relativ frecvent intalnita, manifestata macroscopic prin prezenta unor
proeminente albicioase la suprafata mucoasei. Microscopic se produce o infiltratie cu celule
mononucleare, care treptat este inlocuita de un tesut de granulatie. Cand hiperplazia este
predominant fibroasa si localizata in structura papilelor, poate evolua catre o ruminita
pseudopapilomatoasa, caracterizata prin prezenta unor noduli albiciosi, indurati care se vor
diferentia de papilomatoza ruminala.

Ruminita ulceroasa sau ulcerul ruminal poate fi intalnit in stahibotriotoxicoza, ca ulcere areactive si
inconstant in paramfistomoza. In parmafistomoza, diagnosticul se stabileste prin identificarea
parazitilor, care se ataseaza de papilele ruminale producand atrofia acestora. Ulcerul ruminal este
relativ frecvent semnalat la tineretul taurin si doar rareori la animalele adulte. Ulcerele pot fi unice
sau multiple si de dimensiuni variabile.



Patologia prestomacelor

v

Rumino-reticulita traumaticé, complicata in timp cu peritonita si pericardita traumatica, reprezinta inca
o problema majora de patologie a taurinelor din tara noastra. Aparitia acestei afectlum este
favorizata de numeroase partlcularltatl anatomice si fiziologice ale taurinelor. in prlmul rand, modul
neselectiv de prehensiune si de deglutitie dupa o masticatie superficiala, permite antrenarea
corpurilor straine concomitent cu furajele. Avand o greutate mare aceste corpuri ajung in retea,
unde, sub actiunea fortei gravitationale si a ,,magnetismului” cardiac, se infig in peretele acestui
compartiment determinand aparitia de focare inflamatorii septice, hemoragico-necrotice sau
fibrino-purulente. Sub actiunea miscarilor respiratorii, cardiace si a celor proprii retelei, corpul
strdin Tnainteaza, penetrand peritoneul, diafragmul si perlcardul fibros, infigandu-se uneori chiar in
miocard. Tnaintarea corpulu1 metalic ascutit este favorizata si de modul particular al taurinelor de a
adopta si de a parasi pozitia decubitala.

Initial, leziunile reticulo-peritoneale au un pronuntat caracter hemoragico-necrotic localizat, ulterior
capatand aspect purulent sau ihoros si pot deveni difuze. In functie de complicatiile traumatice,
toxice sau extinse pe cale metastatica, pot fi intalnite leziuni degeneratlve sau inflamatorii si in alte
tesuturi si organe.

Evolutia cronica este de cele mai multe ori asimptomatica, iar anatomopatologic se caracterizeaza prin
formarea unui traiect de tesut de granulatie in centrul caruia persista procesul inflamator. Local se
produce o peritonita fibroasa, adeziva. Animalele slabesc progresiv, scade productia de lapte sica o
complicatie poate fi semnalata pielonefrita.



Patologia prestomacelor

Reticulita traumatica — corp Paramfistomoza — localizare
strain metalic ruminala a parazitilor
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Tumorile prestomacelor

Tumorile prestomacelor sunt rar intalnite, cu exceptia papiloamelor si
a fibropapiloamelor. De cele mai multe ori sunt asociate cu
papilomatoza sau fibropapilomatoza bucala sau/si esofagiana.
Etiologia este virala, papilomavirusul bovin avand tropism exclusiv
pentru epiteliile pluristratificate de tip cornos. Macroscopic se
caracterizeaza prin prezenta unor noduli sau placarde de panala 3
cm diametru. Microscopic sunt alcatuiti dintr-o stroma conjunctiva
acoperita cu epiteliu pluristratificat hiperplaziat si displazic.

S-au mai descris carcinomul scvamocelular in rumen si limfomul cu
localizare in peretii prestomacelor (ca parte componenta a tabloului
lezional din leucoza enzootica bovina).

Tumorile ruminale asociate cu cele esofagiene se manifesta clinic prin
disfagie, sialoree, timpanism ruminal, colici si cahexie.



Patologia stomacului

e Afectiunile gastrice pot fi * Protectia mucoasei gastrice,
cauza a humeroase denumita si “bariera
manifestari clinice, dintre mucoasei gastrice”:
care amintim: inapetenta, ° Secre'["_ia de mucus

anorexia, voma,
regurgitatia, hematemeza,
melena, diareea,

e secretia de bicarbonat
e bariera epiteliala

timpanismul, colicile, * circulatia sanguina a
hipoproteinemia, anemia, mucoasel gastrice
cahexia si altele. e protectia prostaglandinica

e integritatea componentelor
nervoase si musculare
locale



Patologia stomacului - dilatatia

Deplasarea cheagului este considerata drept o

boala de adaptare, care apare la vacile
mari producatoare de lapte sau la cele cu
alte afectiuni: hipocalcemie, cetoza,
metrite, retentii placentare.

La miei este citat in un sindrom gastric

(abosamal) la animalele in varsta de 3 - 4
saptamani, care se manifesta clinic prin
timpanism si colici. Macroscopic, la unele
cazuri se constata o distensie gazoasa
gastro-intestinala, acumulare moderata de
licihd spumos in lumenul abomasumului,
eroziuni ale mucoasei si eventual, ruptura
gastrica. O data cu agravarea sindromului
apar evidente leziuni ale mucoasei, uneori
vizibile prin traversul peretelui: staza,
petesii, ulcere, gastroragie. Ulcerul
perforat poate fi cauza unei hemoragii
masive, mieii devenind anemici.

La cal, dilatatia gastrica este frecvent o complicatie a

afectiunilor intestinale si se soldeaza cu ruptura
gastrica, fatala pentru aceasta specie. Continutul
gastric, uneori lichid, poate avea un miros de
fermentatie. In afara de plaga rezultata in urma
desirarii peretelui gastric si eventual de reactia
peritoneala, in timpul necropsiei se mai poate
constata:

congestia esofagului cervical concomitent cu
ischemia segmentului toracic (semn al cresterii
presiunii intra-abdominale),

atelectazia pulmonara prin compresiune, ca urmare
a cresteri presiunii intra-abdominale si intra-
toracice,

congestia tesuturilor cranio-cervicale, alaturi de
ischemia celor abdominale.

La suine, cand se instaleaza brusc (indigestie gastrica

acutd), are drept cauze administrarea de tainuri
voluminoase la intervale mari de timp,
administrarea de furaje inghetate, murdarite cu
pamant si in general cauze care tin de igiena
alimentatiei. Stomacul este dilatat, contine alimente
nedigerate si gaze urat mirositoare.



Etiologie complexa:

Ratiile furajere necorespunzatoare - La
rumegatoare, concentratele in exces se
soldeaza cu acumularea in exces de acizi
grasi volatili, care faciliteaza retrodifuzarea
ionilor de hidrogen

Boli metabolice

Agenti microbieni
Hiperaciditate

Ischemia gastrica

Perturbarea motilitatii gastrice
Iritatie mecanica a mucoasei
Secundar gastritelor

Ulcerele mucoasei de tip esofagian la porc (ulcer

peptic - Foto) au o derulare specifica a
leziunilor, initial producandu-se o
parakeratoza (epiteliul este ingrosat, rugos,
galben-maroniu), urmeaza aparitia fisurilor si
a eroziunilor si doar intr-o ultima etapa se
produce ulcerarea propriu-zisa.

Patologia stomacului — ulcer gastric
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Patologia stomacului — ulcer gastric

Tn cazul ulcerului peptic (evolutie cronica asociata cu gastrita cronicd, leziunea apare ca urmare a
actiunii sucului gastric asupra mucoasei gastrice sau duodenale), adancimea leziunii variaza, de la
leziuni superficiale, cu implicarea mucoasei si a muscularei mucoasei, pana la leziuni profunde care
pot penetra peretele. Baza unui ulcer peptic este neteda si curata deoarece orice exsudat ar aparea
este supus digestiei peptice. Treptat, la baza ulcerului apar vase de sange evidente sau trombozate.
n functie de evolutie pot fi surprinse cicatrici care duc la ingrosarea si indurarea peretelui gastric
sau incretiri ale mucoasei din jurul ulcerului. Astfel, marginile proeminente si baza dura fac posibila
decelarea unui ulcer cronic (ulcer calos) prin palparea exterioara a stomacului.

Microscopic, transformarile pot fi de tipul necrozelor active, al inflamatiilor cronice sau de natura
cicatriceald. In ulcerele active sunt reliefate 4 zone:

— baza si marginile au un strat subtire format din detritus rezultat in urma unei necroze fibrinoide (nu se
observa macroscopic); prin distrugerea profunda a compartimentului proliferativ din glandele fundice se
compromite orice posibilitate ulterioara de regenerare;

— imediat sub primul strat apare o zona de infiltrat inflamator nespecific in care predomina neutrofilele;
— instratul profund de la baza ulcerului se contureaza un tesut de granulatie activ;
— stratul extern de delimitare a ulcerului este constituit din tesut fibros.

— La periferia ulcerului se produce o metaplazie mucoasa si o hiperplazie glandulara cu tendinta de Thaintare
spre centrul leziunii.



Gastrite

Gastrite acute

« Informele de intensitate moderata, lamina propria apare usor
edematiata si hiperemiata. Epiteliul de suprafata este integru si ca
un element caracteristic, printre celulele epiteliale isi fac aparitia
neutrofilele. Prezenta eroziunilor si a hemoragiilor marcheaza o
agravare a procesului, leziunea trecand in faza de gastrita acuta
eroziv-hemoragica. Eroziunile amplifica reactia inflamatorie din
mucoasa dar leziunile sunt mascate de o “patura” de exsudat
fibrino-purulent. Cu cat evolutia este mai rapida, cu atat infiltratul
inflamator este mai slab exprimat. Cert este ca celulele inflamatorii
nu se regasesc intr-o mucoasa fundica integra, prezenta lor
constituind un criteriu important in evaluarea tipului de gastrita si a
vechimii leziunilor. Astfel, infiltratul inflamator acut caracterizeaza
eroziunile, ulcerele, infarctul venos gastric si gastritele micotice,
clostridiene sau virale.



Gastrita / abomazita din bradsot

Un exemplu tipic de abomazita (gastrita) acuta specifica este cea din bradsot,
boala infectioasa a tineretului ovin, produsa de Clostridium septicum. Se
diagnostica la mieii care consuma furaje grosiere sau inghetate, acestea
traumatizand mucoasa gastrica. Spine iritative pot sa apara si prin formarea
lanobezoarelor ca o consecinta a lanofagiei la animalele aglomerate si carentate.
Leziunile hemoragice, de natura traumatica favorizeaza multiplicarea germenilor
anaerobi si instalarea unei leziuni spectaculoase, usor de diagnosticat. Prin
intermediul exotoxinei, leziunile se instaleaza rapid, animalul prezentand la
necropsie un tablou anatomopatologic specific. Astfel, in cavitatea abdominala
apare o cantitate variabila de lichid sangvinolent. Seroasa abomasumului este
congestionata si acoperita cu fine pelicule de fibrina. Faldurile abomasumului sunt
ingrosate, puternic inrosite (leziunile fiind difuze sau focale), ocazional prezentand
hemoragii si necroze. In submucoasa edematiata, cu aspect gelatinos, apar
dilacerari emfizematoase. La palpare sunt percepute crepitatii iar pe sectiune sunt
evidente pliurile mucoasei, intuindu-se chiar dilacerarea structurilor peretelui.
Microscopic, ariile mari de infiltrat neutrofilic delimiteaza focarele de necroza pe
un fond general de edem. Pot sa apara vase trombozate si focare hemoragice.
Submucoasa este dilacerata de emfizem, leziunile extinzandu-se spre mucoasa si
spre musculoasa.



Gastrite acute

gastrita catarala, nespecifica. Mucoasa este tumefiata si hiperemiata, fiind acoperita cu o pelicula de mucus.
Microscopic, corionul apare hiperemiat, cu fine hemoragii si infiltrat initial cu exsudat seros, pentru ca ulterior sa
apara si reactia leucocitara. Epiteliul glandular si de acoperire sufera fenomene descuamative;

gastrita seroasa/edematoasa, care este diagnosticata la suine in boala edemelor dar si in pasteureloza si in
edemul malign al porcului. Peretele este puternic ingrosat mai ales in regiunea fundica, avand aspect gelatinos,
sticlos; modificarile circulatorii se exprima diferit ca intensitate in functie de agentul patogen cauzal;

gastrita hemoragica, cu o exprimare macroscopica spectaculoasa. Ea poate fi diagnosticata in salmoneloza la
suine, cand imbraca un aspect difuz. In cazul pestei porcine clasice se poate manifesta sub forma de focare
hemoragice.

gastrita si abomazita eroziv/ulceroasa, frecvent de natura chimica (arsenic, taliu, formaling, aspirina, fertilizanti
azotati), se exprima morfologic prin congestie gastrica difuza insotita de hemoragii, eroziuni si ulceratii.
Microscopic, infiltratul inflamator acut este slab exprimat datorita evolutiei rapide. De multe ori gastritele ulcero-
erozive au etiologie parazitara, fiind determinate de actiunea iritativa a parazitului sau de modalitatea de fixare a
acestuia. Astfel, la cal, larvele de Gasterophilus spp. produc eroziuni si ulcere focale, de 2-4 mm in diametru,
localizate in zone fundului de sac stang.

gastrita fibrinonecrotica, se manifesta morfologic fie ca tip crupal, fie difteroid, forme frecvent diagnosticate in
salmoneloza, in pesta porcina clasica sau in candidoza la tineret

gastrita (abomazita) emfizematoasa, specifica bradsotului (Clostridium septicum) sau infectiilor bradsotiforme la
ovine;

gastrita purulenta, rar semnalata in patologia umana si veterinara, poate fi consecinta interventiei germenilor

piogeni sau a parazitismului gastric. Rareori, Gasterophilus spp. determina la cal formarea de abcese gastrice
subseroase



Gastrite acute
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Gastrite cronice

Gastropatia cronica hipertrofica (hiperplazica) consta in ingrosarea permanenta a
peretelui gastric, in zona fundica, mucoasa prezentand falduri groase pe un
teritoriu variabil ca dimensiune, asemanatoare circumvolutiunilor cerebrale. In
aceasta forma, pe langa prezenta elementelor celulare amintite sunt evidente si
aspectele de neofibrilogeneza in toata structura peretelui gastric, explicandu-se
aparitia chisturilor glandulare de retentie. Glandular se inregistreaza o hiperplazie
epiteliala cu pierderea partiala sau totala a celulelor parietale, care sunt inlocuite
de celule mucoase (caliciforme) in diferite etape de diferentiere.

Gastrita cronica hipertrofica poate fi diagnosticata la porc si cal. Indiferent de forma
morfologica de gastrita cronica inregistrata, adesea, apar si alte modificari, cum ar
fi: transformarile regenerative, displazia epiteliala (celule de diferite forme,
dimensiuni, orientari, cu nuclei mariti si atipii celulare). Metaplazia intestinala a
mucoasei gastrice, considerata o sechela a gastritelor cronice la om, este rar
semnalata la animalele domestice.

Gastrita cronica granulomatoasa difuza este diagnosticata uneori in paratuberculoza
(cheagul fiind afectat la sub 50% din animalele bolnave), iar cea localizata poate
avea etiologie parazitara sau tuberculoasa la mamifere.



Patologia intestinului — enteropatiile distrofice

. Steatoreea sau lipodistrofia intestinala se caracterizeaza prin fecale grase, ca urmare a malabsorbtiei lipidelor. Este
intalnita mai ales la purcei.

. Enteropatia mucoida, conturata ca entitate morbida cu etiologie discutabila apare la iepure in strasa legatura cu
furajarea si adaparea inadecvata. Pe fondul constipatiei astfel aparute se grefeaza agenti infectiosi care complica
leziunea. Morfologic se constata acumularea in colon a unor cantitati masive de mucus sticlos, asemanator
albusului de ou crud. Substratul histologic al acestei modificari consta in hiperplazia si hipertrofia celulelor
caliciforme.

J Alte procese distrofice ca: sabloza (nisip in lumen), antracoza, bezoarele, enterolitele, calcificarile peretilor
intestinali etc. sunt relativ rare si depistate de regula ca surpriza de abator sau la necropsie. Antracoza poate avea
caracter iatrogen, fiind determinata de administrarile de carbune medicinal. Enterolitele (calculi intestinali) se
formeaza frecvent in colon la cal, sunt unice sau multiple, frecvent sferice si cu suprafata neteda, putand ajunge la
o masa de 10 kg. Tot la aceasta specie, in colon se formeaza fitobezoarele (fibre vegetale impregnate cu saruri de
fosfor), care sunt mai usoare, moi si cu suprafata neteda sau neregulata. Trihobezoarele / lanobezoarele sunt mai
frecvente la iepuri si rumegatoare, formarea lor fiind favorizata de unele particularitati comportamentale sau de
aparitia unor devieri de comportament declansate de conditiile de intretinere si furajare. Atat enterolitele cat si
bezoarele pot fi cauza obstructiilor intestinale sau a altor complicatii.

Ca modificari greu incadrabile in categoriile clasice de leziuni pot fi amintite:

. Hipertrofia musculara intestinala este intalnita la suine ca surpriza de abator. Afecteaza ileonul terminal, care
capata consistenta unui tub de cauciuc, lumenul se reduce, mucoasa este usor pliata, iar musculoasa puternic
ingrosata. Leziunea apare secundar unor disfunctii ale orificiului ileo-ceco-colic. Se impune stabilirea diagnosticului
diferential fata de ileita terminala produsa de germeni Campylobacter — like. Complicatiile hipertrofiei musculare
pot fi reprezentate de formarea de diverticule sau de ruptura intestinala.

. Diverticuloza intestinului subtire este rar semnalata si se poate asocia cu hipertrofia musculara la porci si cai sau
evolueaza independent de alte leziuni la oaie.

. Emfizemul intestinal este de asemenea o leziune surpriza, fara importanta patologica deosebita. Probabil apare
pe fondul actiunii unor germeni gazogeni (germeni anaerobi, E. coli) si se caracterizeaza prin prezenta unor bule de
gaz de dimensiuni variabile sub seroasa intestinala, in mezenter si in limfonodurile mezenterice.



Emfizem intestinal
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Patologia intestinului — enteropatiile vasculare
si distopice

. Ischemia intestinala, frecventa la cal, se produce prin intreruperea aportului de sange arterial. Peretele intestinal
va suferi modificari specifice hipoxiei locale (Tabel 5). Primele care reactioneaza la hipoxie sunt enterocitele de la
varful vilozitatilor, care se descuameaza, procesul extinzandu-se spre baza vilozitatilor. Enterocitele, cu morfologie
aproximativ nemodificata se desprind in banda, iar vilozitatile se contracta. Compartimentul proliferativ este
afectat la 2 — 4 ore dupa instalarea ischemiei, constatandu-se necroza si descuamarea celulara. Reepitelizarea
mucoasei intestinale si restabilirea integritatii morfologice sunt fenomene influentate direct de conservarea
compartimentului proliferativ. Elementele structurale cu sensibilitate mare fata de insuficienta oxigenare sunt
enterocitele si celulele mezoteliale ale seroasei, in timp ce musculatura neteda din peretele intestinal este mai
rezistenta. Ca segmente intestinale, intestinul subtire este mai sensibil, iar colonul pare a fi mai rezistent la o
ischemie tranzitorie.

. Tromboembolismul arterial cu etiologie parazitara (Strongylus vulgaris) produce secundar la cal o serie de leziuni
intestinale de tip hipoxic. Alterarile debuteaza in mucoasa si se manifesta ca leziuni subacute de tip ulcerativ sau
fibrinonecrotic. Acestea se extind, cuprind in totalitate peretele, intestinul fiind predispus la ruptura.

. Infarctul venos intestinal apare consecutiv modificarilor topografice sau datorita blocarii circulatiei venoase
mezenterice prin alte mecanisme (trombi, inflamatii, aderente, tumori). La cabaline pot fi intalnite si infarcte
arteriale rosii generate de tromboza trunchiului mezenteric. Ansele intestinale infarctizate sunt edematiate,
congestionate, de culoare rosie-negricioasa. Leziunea evolueaza rapid spre gangrena intestinala, ansele avand o
culoare verzuie-negricioasa si fiind foarte friabile. Complicatiile constau in producerea peritonitei septice, insotita
sau nu de perforarea intestinala si de moarte prin intoxicatie sapremica. Microscopic, suplimentar fata de leziunile
sesizate macroscopic se pot decela trombi venosi, hemoragii, necroza mucoasei si invazia peretelui intestinal de
catre flora microbiana locala.

. Modificarile topografice sunt o cauza frecventa a colicilor si mortalitatii la cal. Torsiunea se diagnostica mai
frecvent la vitei, miei si suine, volvulusul intestinului subtire apare la toate speciile de mamifere, volvulusul
colonului apare la cal, iar invaginatiile se produc frecvent la caine in teritoriul ileo-cecal. La suine, modificarile
macroscopice instalate consecutiv torsiunii intestinale se vor diferentia de alte leziuni care determina colorarea
continutului in rosu-ciocolatiu (ulcerul gastric, enteropatia hemoragica proliferativa).
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Enterita catarala

Nespecifica, evolutie acuta sau subacuta/cronica, in
care este implicata mucoasa. Poate fi provocata fie
de ingerarea de furaje inadecvate, fie de agenti
animati (virusuri, bacterii, paraziti).

Macroscopic, in formele acute mucoasa intestinala
este tumefiata, roz-rosietica, cu fine hemoragii si
acoperitd de un mucus fluid. Tn formele subacute si
cronice mucusul devine dens si aderent la mucoasa.
Microscopic, la suprafata mucoasei se evidentiaza un
depozit muco-celular cu numeroase enterocite in
necrobioza si rare elemente figurate. Se remarca o
denudare a epiteliului intestinal care incepe de la
varful vilozitatilor si poate avansa pana in glande. in
corion se Tnregistreaza hiperemie si discreta
plasmexodie cu eritro-, leucodiapedeza.

Enterita edematoasa

Este specifica bolii edemelor la purcei. Este localizata
mai ales in cecum si colon si se extinde si Tn structura
mezourilor intestinale. Edemul seros imprima aspect
gelatinos peretilor intestinali ingrosati si mezourilor,
care indeparteaza ansele. La deschiderea intestinului
se poate diagnostica o enterocolita catarala, care
prin agravare devine fibrino-hemoragica.

Enterite

Enterita hemoragica - etiologie foarte diversa (parazitara, bacteriana,

virald, toxica) si evolueaza difuz sau in focare. Pentru diagnostic
se va tine cont de culoarea rosie sau rosie-visinie a peretelui
intestinal (observabila chiar prin traversul seroasei), de aspectul
ingrosat si infiltrat hemoragic al acestuia si de prezenta sangelui
in continutul intestinal. In cazurile grave de enteritd hemoragica
apar adevarati coaguli sanguini in lumenul intestinal. Dupa
indepadrtarea continutului se pot observa zone de erodare sau
ulcerare ale mucoasei.

Microscopic, in peretele intestinal predomina infiltratul hemoragic

care se insera printre toate structurile ajungand la suprafata sub
forma de exsudat sero-hemoragic sau fibrino-hemoragic.
Infiltratul leucocitar este slab reprezentat, iar enterocitele sufera
descuamari masive datorita proceselor necrotice. Cele mai
frecvente enterite hemoragice apar in enterotoxiemiile anaerobe
ale tineretului mamifer si aviar, in dizenteria cu Brachyspira a
suinelor, Tn antrax, in unele intoxicatii.

n dizenteria suinelor de exemplu, in functie de faza evolutiva a
bolii, se diagnostica o tiflocolita catarala sau leziunea
caracteristica de tiflocolita fibrino-hemoragica, continutul
intestinal fiind fluid si hemoragic.

Tiflocolita fibrino-hemoragica se produce in numeroase boli la
rumegatoare: in salmoneloza, boala mucoaselor, febra catarala
malignad, adenoviroze, coronaviroze sau in intoxicatiile cu metale
grele.

Enterita hemoragico-necrotica - Poate cuprinde segmente de ansa

intestinala sau mai rar intreaga ansa si se caracterizeaza prin
aspectul ramolit si culoarea negricioasa a teritoriului afectat.
Poate evolua si localizat sub forma de focare cu aceleasi
caracteristici, denumite carbunculi, leziune specifica antraxului.



Enterita catarala Enterita hemoragica
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Enterite

Enterita fibrino-necrotica are doua forme de
manifestare:

. superficiala sau crupala
. profunda sau difteroida.

Forma crupala se caracterizeaza prin prezenta unui
depozit redus de fibrina dispus superficial ce poate
fi usor indepartat.

Forma difteoida imbraca doua aspecte: difuza si
localizata. Forma difuza este prezenta in formele
subacute si cronice de salmoneloza, in
campilobacterioza purceilor etc. Mucoasa apare ca
“presarata cu tarate” sau cu aspect de “senile de
tanc”. Peretii intestinali sunt mult ingrosati si
indurati. Forma localizata este parte componenta a
pestei porcine si se manifesta sub forma de
“butoni”, care au ca punct de plecare aglomerarile
limfoide din submucoasa intestinala. Leziunea
poate fi intalnita si in salmoneloza porcului
(tiflocolita difteroida).

Macroscopic, butonii difteroizi sunt mase circulare
sau ovalare de fibrina dispusa concentric, care
proemind spre lumenul intestinal. Tn caz de
complicatii apar zone de necroza usor excavate in
centrul butonilor.

Microscopic, zona necrozata are forma relativ
conica cu baza mare spre lumen, fibrina infiltrandu-
se pana in stratul muscular si acoperind zona
ulcerata ca o ,,caciula”. La periferie apare o zona de
hiperemie si de demarcatie leucocitara bogata in
neutrofile.

Enterita purulenta
. Abcedanta sau flegmonoasa apare in gurma la cal.

Enterita eozinofilica

Probabil expresia unor procese imuno-alergice
cronice, enterita eozinofilica a fost diagnosticata la
cal.

La cal exista un sindrom multisistemic manifestat
prin: dermatita eozinofilica, pancreatita eozinofilica
granulomatoasa si enterita eozmoflllca dar fara
eozinofilie perifericd. Tn intestinul subtire si gros
apar ulcere focale sau difuze, microscopic mucoasa,
submucoasa si musculoasa fiind infiltrate cu
eozinofile, mastocite, limfocite, plasmocite si
macrofage. In submucoasa se formeaza leziuni
cazeoase care au ca substrat microscopic o
aglomerare de eozinofile, inconjurata de macrofage,
celule gigante si tesut conjunctiv in proportii
variabile.

n parazitozele intestinale, pe lang3 alte tipuri de
leziuni determinate de actiunea parazitului,
mucoasa si uneori submucoasa este sediul unui
puternic infiltrat eozinofilic.

Enterita granulomatoasa

Poate imbraca aspect nodular, localizat, cu sau fara
cazeificare asa cum se intampla in tuberculoza n
paratuberculoza la rumegatoare apare o enterita
granulomatoasa difuza, ce afecteaza ileonul in 80%
din cazuri. Macroscopic, hiperplazia limfo-
plasmocitara si epitelioido-giganta duce la
turgescenta peretelui intestinal si la cutarea
puternica a mucoasei, care capata aspect de
circumvolutiuni cerebrale. Microscopic corionul
mucoasei intestinale este puternic infiltrat cu celule
epitelioide, macrofage, limfocite, plasmocite si rare
celule gigante de tip Langhans.



La purcei, in prima saptamana de viata, tipul C de Cl. perfringens este implicat in etiologia enteritei necrozante a purceilor,
una dintre principalele cauze ale pierderilor la aceasta categorie de varsta. Se pare ca infectia se produce in primele ore
post-partum, microorganismele aglomerate pe vilozitatile din segmentul jejunal al intestinului subtire, prin toxinele
elaborate, determinand necroza varfului vilozitatilor. De multe ori, actiunii necrozante a clostridiilor se adauga si cea a lui
Fusobacterium necrophorus, leziunile extinzandu-se in profunzime, pana la musculoasa si seroasa.

n primele 12-24 ore de viata boala poate evolua supraacut, cu o duratd de maxim 24 de ore. Animalele prezintd anemie,
deshidratare si fecale sanguinolente. Macroscopic, intestinul (jejun si uneori cecum si colon) este destins de gaze si de
contin sanguinolent, iar peretele apare rosu-visiniu si friabil. Limfocentrii mezenterici sunt congestionati, iar in cavitatea
peritoneala este prezent un lichid sero-sanguinolent.

Microscopic se evidentiaza necroza varfului vilozitatilor intestinale, iar corionul mucoasei si submucoasa sunt sediul
hiperemiei si hemoragiilor decelabile si macroscopic.

in formele acute-subacute leziunile au un mare grad de specificitate. Jejunul, ileonul si uneori cecumul au peretele ingrosat,
semirigid, iar prin traversul seroasei se evidentiaza striuri longitudinale de culoare galben-cenusie. Mucoasa intestinala
apare acoperita cu depozite difuze fibrino-necrotice, difteroide, care sunt cu atat mai abundente si mai aderente cu cat
evolutia este mai indelungata. Microscopic se remarca extinderea in profunzime a necrozei si trombozarea vaselor sanguine
locale

- Y
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12.2. Macroscopia, citopatologia si histopatologia tubului
digestiv la carnivorele domestice

Patolggie qucificé = afectiuni Leziunile cavitatii bucale se pot
prmII_are §Lafsc'f_'uf“ secundare; manifesta clinic prin: inapetent3,
|mp JeEln2 (3 | sistemice sialoree, halitoza (halena urat
* Cavitate bucala mirositoare), fiind insotite uneori de
* Faringe limfadenopatie regionala.
 Esofag Oricare dintre aceste manifestari
e Stomac clinice sau consecinte ale lor observate
e Duoden pe cadavru (udarea trenului anterior in
e Jejun ‘ - caz de sialoree) obliga medicul
S vetcfrmar-sa (Uex?cute L'm e>fa.men |
amanuntit, fara a omite nici una din
e Cecum S
componentele cavitatii bucale.
e Colon
* Rect
* Anus

aine, cavitate bucala - tartru si epulis
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AFECTIUNI ALE MUCOASEI BUCALE

* PIGMENTATIILE MUCOASEI BUCALE

Pigmentatiile patologice ale mucoasei
bucale sunt reprezentate de icter
(vezi foto) sau subicter (mucoasa
capatand diferite nuante de galben in
cadrul sindromului icteric) si de
pigmentatia melanica, comuna si
considerata normala la un numar
mare de rase ale diferitelor specii.
Datorita acestei particularitati,
frecvent in cavitatea bucala, mai ales
la caine, se dezvolta melanoame,
tumori cu un grad variabil de
pigmentare.
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AFECTIUNI ALE MUCOASEI BUCALE

Anemia (hemoragie masiva — interna e Corp strain - |la caine, faringele poate

sau externa, alte tipuri de anemie) fi blocat de oase, fragmente de lemn
Hiperemia (semne ale inflamatiei sau alte corpuri. In afara accidentelor,
acute - stomatite) ' prezenta unor corpuri straine in

cavitatea bucala, esofag sau stomac
poate trezi suspiciunea de rabie. Tot
la caine, fibrele vegetale, aristele,

Cianoza (insuficienta cardiaca,
uremie / apar si ulcere)

Hemoragia (septicemii, intoxicatii, spinii provoaca leziuni iritative
traumatism, trombocitopenii, superficiale, care se complica atunci
leucemii) cand corpul strdin patrunde in

mucoasa, dand nastere la ulcere sau
la granuloame cu hiperplazie
gingivala, corpul strain fiind profund
inclavat in leziune. Asemenea leziuni,
cu evolutie cronica necesita
diagnostic diferential fata de
neoplasme, o modalitate de
diferentiere fiind si examenul
citologic prin punctie biopsica.



Stomatite

e Stomatite veziculoase: “Pemphigus vulgaris”, boala autoimuna
veziculara, cu evolutie acuta sau cronica, care afecteaza cainele si
pisica. Leziunile bucale preced leziunile cutanate. Diagnosticul
prezumptiv biopsic se bazeaza pe prezenta veziculelor produse prin
acantoliza si se confirma prin teste de imunofluorescenta care
evidentiaza autoanticorpi (1gG) si complement in spatiile
intercelulare ale epiteliului.

e O alta forma o reprezinta “Bullos pemphigoid” sau penfigoidul
bulos, care a fost diagnosticat la caine si posibil la pisica.
Histopatologic se caracterizeaza prin prezenta de vezicule
subepiteliale, care pot contine exsudat fibrinocelular. Spre
deosebire de forma anterioara nu apare acantoliza iar prin
imunofluorescenta, depozitele de autoanticorpi (IgG) si de
complement se evidentiaza de-a lungul membranei bazale.

Clinic, cele doua forme se confunda.



Stomatite

Stomatita ulcero-eroziva

Stomatita ulcero-eroziva poate fi
secundara stomatitelor veziculoase sau
produsa de alte cauze dintre care
amintim: sindromul uremic,
leptospiroza la caine.

Stomatita ulcerativa este o leziune
comuna sindromului uremic la caine,
evoluand adesea ca glosita si gingivita.
Pe fondul unei mucoase cianotice apar
ulcere delimitate de un burelet
hiperemic. Patogeneza leziunilor nu este
clarificata, incriminandu-se si efectul
caustic asupra mucoasei bucale al
amoniacului eliminat prin saliva

La pisica, in intoxicatia cu taliu (raticid),
apar ulcere bucale si dermatita
peribucala.

— Caliciviroza felina
— Rinotraheita virala felina (herpesviroza)
— Stomatita plasmocitara felina

Stomatita si glosita ulceroasa a pisicilor, afecteaza animalele
batrane, evolueaza cronic si leziunea se localizeaza frecvent la
comisurile buzelor si in structura obrajilor. Se asociaza cu:
leucemia pisicilor si infectia cu virusul imunodeficientei feline.
Faringo-gingivita plasmocitara a pisicilor (posibil leziune mediata
imun) se manifesta sub forma unor leziuni eritematoase,
proliferative, cu localizare frecventa pe arcul glosopalatin,
extinzandu-se faringeal si gingival. Mucoasa hiperplaziata prezinta
frecvent ulceratii, iar submucoasa este bogat infiltrata cu
plasmocite (unele binucleate sau cu corpusculi Russell) si cu
neutrofile, limfocite si histiocite.

Ulcerul eozinofilic (granulom eozinofilic, ulcer labial sau
granulomul de lins) este specific pisicilor de orice varsta. Se
manifesta ca o leziune cronica, ulcerata, localizata la jonctiunea
muco-cutanata a buzelor. Etiologia nu este stabilita dar leziunea
raspunde la tratamentul cu corticoizi sau cu progestageni,
criochirurgie si radioterapie. Frecvent se inregistreaza recidive.
Leziunea este bine delimitata, rosie-maronie, ulcerata superficial si
cu margini evidente. Dimensiunile sunt variabile (de la cativa mm
la cativa cm) si se localizeaza n buza superioara, ocazional
localizandu-se in gingie, palat, faringe sau limba. Prin lingere se
poate extinde cutanat, pe gat, spate sau abdomen. Microscopic, la
periferia ulcerului se evidentiaza o reactie inflamatorie, bogata in
neutrofile spre centrul ulcerului si in elemente celulare
mononucleare (plasmocite si mastocite) la periferie. Eozinofilele
sunt abundente doar la unele cazuri, reflectand probabil o
anumita etapa in evolutia leziunii.

Granulomul eozinofilic oral — linear (boala familiala la Huski
siberian). Etiologia este necunoscuta, dar leziunea raspunde la
terapia cu corticosteroizi. Leziunile se localizeaza pe partile
laterale ale limbii si apar ca placi unice sau multiple, frecvent
ulcerate si acoperite de un exsudat galben — brun. Prin raclare se
pun in evidenta numeroase eozinofile.



) - Glosita ulcerativa — carnivor
Ulcerul eozinofilic sdlbatic in captivitate
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Patologia dintilor

Stomatite * Anomaliile dintilor
e Pigmentatiile anormale ale
Forme: crupala si difteroida dintilor
. J - * Tocirea dintilor / cresterea
e Stomatita crupala apare in excesivi — malocluzie
candidoza mucoaselor la e Hipoplazia smaltului
animalele hipotrepsice * Placa dentara
(caini), mai ales in urma e Tartru (foto)
tratamentelor prelungite cu * Caria
antibiotice sau la cele * Pulpitele .
carora li s-a aplicat o terapie * Boala periodontala

imunosupresiva.

e Secundar stomatitei
crupale, la caine se produc
gingivite sau ulceratii prin
interventia Nocardia spp.



Patologia dintilor

Pigmentatiile anormale ale dintilor sunt intalnite la numeroase specii, avand o semnificatie patologica destul de importanta.

. Dentina se coloreaza in rosu-brun in caz de hemoragii pulpare sau in pulpite; in cenusiu-verzui in pulpite putride si in galben in
icter.
J La pisici, Tn porfiria congenitala eritropoietica, dentina devine rosie la tineret si maro la adulte. O porfirie tranzitorie, manifestata

prin colorarea in roz a dintilor a fost diagnosticata si la caine.

. Tratamentele cu tetracicling, la toate speciile, provoaca colorarea dentinei, a smaltului si uneori a cementului in galben-brun.
Tetraciclina este toxica pentru ameloblaste si in doze mari determina hipoplazia smaltului.

Tocirea dintilor semnificd o pierdere a structurii dentare prin masticatie si se manifestd prin formarea de neregularititi dentare. in
carenta in calciu, eruptia dentara se produce tardiv si este Tnsotita de hipoplazia smaltului si dentinei, neregularitatile fiind
asociate cu sensibilitatea dintilor la caria dentara.

Hipoplazia smaltului apare in unele infectii virale, cum ar fi boala Carré la caine, in cazul iradierilor sau in uremie la cateii tineri.

Placa dentara (placa bacteriana dentard) se formeaza supragingival sau subgingival. Placa supragingivala, asociata cu reducerea
secretiei salivare creste riscul de formare a cariilor dentare, in timp ce placa subgingivala declanseaza boala periodontala.

Tartrul (calculul dentar) este o placa mineralizata, in componenta caruia, la cdine intra indeosebi carbonatul de calciu. Tartrul este
abundent la carnivorele batrane, depozitandu-se masiv in apropierea orificiilor glandelor salivare. La caine este dur, bine atasat de
dinti, decolorat si se observa cu usurinta pe suprafata bucala a incisivilor. Inaintand in profunzime, tartrul indeparteaza gingia
favorizand boala periodontala.

Caria dentara este o boala a tesutului dur al dintilor constand in necroza si decalcifiere. Se produce o demineralizare a partii
anorganice a dintilor si o degradare enzimatica a matricei organice. Afectiunea este mai rara la caini si pisici.

Pulpitele (inflamatia pulpei dentare) sunt complicatii ale cariilor si imbraca frecvent o forma purulenta manifestata prin supuratie sau
gangrena pulpara. Procesul inflamator se poate extinde in peridontiu si gingie, generand in final osteomielite.

Boala periodontala are o incidenta mai mare la caini si mai mica la pisici. Debutul poate fi sub forma de gingivita acuta asociata cu
placa subgingivald, ulterior procesul afecteaza alveola dentara, se transforma in periodontita cronica, soldandu-se in final cu
pierderea dintelui.



Tumorile cavitatii bucale

Tumorile cavitatii bucale isi pot Clinic
avea originea in orice
componenta tisulara din . .
structurile cavitatii bucale sau ¢ hipersalivatie,
pot proveni din alte structuri e halitoza,
?nvecivnat_e (din cavitatea e durere local3,
nazala, din oasele craniene):

e epulidele,
— epulisul acantomatos,
e papilomul,

o disfagie,
e sangerare,
e caderea dintilor,

i e respiratie zgomotoasa, tuse si
e carcinomul scvamocelular, LU b T
v ) 4

[ ] ~
n?elanomul, * in fazele avansate deformare
* fibrosarcomul, si asimetrie a fetei

ameloblastomul
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Epulidele sunt o categorie de leziuni tumorale sau asemanatoare tumorilor, cu localizari gingivale, frecvente la caine
si rare la pisica. Epulisul este un termen generic, clinic, cu diferite forme de exprimare morfologica.

Granulomul piogenic apare ca o excrescenta rosiatica - albastruie localizata gingival. Substratul morfologic il
constituie un tesut de granulatie puternic vascularizat, a carui aparitie este asociata cu iritatiile locale sau cu
extractiile dentare.

Epulisul fibros sau hiperplazia fibroasa are caracter generalizat sau localizat la unul sau mai multi dinti, fiind frecvent
diagnosticat la caine. Macroscopic, apare sub forma unei excrescente albicioase, dure, care inconjoara dintele
ca un manson. Poate fi asociat cu boala periodontala, caz in care se observa suprapunerea unei reactii
inflamatorii de diferite intensitati. Microscopic, domina componenta stromala alcatuita din fibre conjunctive
mature, populatia celulara fiind slab reprezentata, alcatuita indeosebi din fibrocite.

Epulisul fibromatos este o tumora stromala cu originea in tesutul odontogenic periferic, extragingival. Clinic se poate
confunda cu epulisul fibros. Masa tumorala are o consistenta dura, cu suprafata neteda sau denivelata, de
culoare roz-cenusie, dezvoltata intre dinti (molari si canini) sau pe palatul dur, in vecinatatea dintilor.
Formatiunea adera la periost, fara a invada osul si poate produce deplasari ale dintilor. Microscopic se constata
prezenta unor ,pinteni” de tesut conjunctiv imatur, bogat in fibroblaste si bine vascularizat, care patrunde in
tesutul epiteliului gingival. Epiteliul gingival, la randul sau, patrunde profund in stroma sub forma de cordoane
ramificate sau cuiburi de celule epiteliale.

Epulisul giganto-celular este descris la caine si pisica sub forma unei mase gingivale roz-rosiatice, neteda, sesila sau
pediculata, care ulcereaza uneori. Epiteliul gingival este hiperplazic si patrunde adanc in corionul mucoasei bine
vascularizat. Caracteristic, apar numeroase celule gigante multinucleate intr-o stroma densa, bogata in celule
fusiforme si spatii sanguine cavernoase.

Epulisul acantomatos (carcinom bazocelular, adamantinom) este o forma de epulis cu evolutie grava, dand invazie
osoasa. Tumora isi are originea atat in ligamentul periodontal cat si in epiteliul gingival. Apare frecvent la caine
consecutiv extractiilor dentare sau consecutiv radioterapiei. Macroscopic este o formatiune papilara sau sesila,
roz — cenusie. Microscopic, apar benzi si insule de celule epiteliale, delimitate spre periferie de un rand de
celule cuboidale sau columnare. Uneori, in cuiburile celulare apar chisturi intraepiteliale, care contin un
material eozinofil sau resturi celulare. Mitozele sunt surprinse inconstant in celulele epiteliale. Diagnosticul
diferential fata de alte tipuri de leziuni gingivale este uneori dificil, mai ales in lipsa corelarii cu rezultatele
examenului radiologic necesar evidentierii invaziei osoase.



Tumorile cavitatii bucale

e Papilomul (tumora epiteliala benigna, pediculata,
conopidiforma produsa de papovavirusuri) -
diagnosticat la caine. Microscopic, pe un schelet
de tesut conjunctiv ramificat se observa un
epiteliu de acoperire hiperplaziat cu acantoza
pronuntata. Celulele stratului bazal sunt
nemodificate in timp ce restul celulelor epiteliale
sunt mult marite si prezinta nuclei hipercromi.
Cand leziunea apare multifocal se stabileste
diagnosticul de papilomatoza.




Tumorile cavitatii bucale

Carcinomul scvamocelular se localizeaza frecvent gingival la pisica, la aceeasi specie fiind semnalate si
localizari tonsilare si linguale, iar la caine, in ordinea frecventei se localizeaza in: tonsile si gingie,
buze, limba, palat si faringe. Sunt afectate mai ales animalele batrane, acestea prezentand halitoza,
striuri sangvinolente in saliva si asimetrie faciala in fazele avansate de boala. Initial apar ca mase
nodulare mici, albicioase sau roz, confundabile cu procese inflamatorii. Ulterior, capata aspectul
unor mase carnoase dezvoltate !a baza dintilor sau a unor leziuni sub forma de placarda ulcerata.
Localizarea tonsilara poate fi unilaterala sau bilaterald. Tn faza avansatd, amigdala este inlocuits de o
masa tumorald, dura si cenusie. Poate avea aspect conopidiform sau de placarda, uneori ulcerata.
Histologic, se observa cuiburi si cordoane de celule epiteliale, apartinand unui epiteliu
pluristratificat cheratinizat, care avanseaza profund in corionul mucoasei. In cazul tumorilor bine
diferentiate, perlele cheratozice sunt frecvente, fiind alcatuite din straturi concentrice de cheratina
inconjurate de cheratinocite proliferate tumoral Cuiburile celulare pot suferi o degenerare
centrala, ceea ce confera leziunii aspect pseudoglandular Tn cazul tumorilor slab diferentiate lipsesc
perlele cherat02|ce. Mitozele sunt evidente si in general atipice.

Carcinomul scvamocelular produce invazie locala, putand cauza pierderea dintilor si invazie osoasa.
Recidivele post interventie chirurgicala sunt frecvent semnalate, putand sa apara la 3 saptamani
postoperator. Metastazele in limfonodurile regionale se produc la 5 — 10% din cazurile cu localizare
gingivala si in peste 90% din cazurile cu localizare tonsilara. Carcinomul scvamocelular tonsilar
metastazeaza precoce atat in limfonodurile regionale cat si visceral.



Tumorile cavitatii bucale

Melanomul la caine este adesea malign, caracterizandu-se printr-un ritm rapid de crestere, ulcerare si metastazare (la
70-90% din cazuri metastazele se produc in limfocentrul submandibular si in pulmon). Melanomul este cea mai
frecventa tumora cu localizare bucala la caine, la pisica fiind rar intalnit. Localizarile cele mai frecvente sunt in
gingie, mucoasa buccinatorie, buze, bolta palatina si mai rar in limba tonsile si faringe, prevalenta fiind mai mare la
masculi si la rasele pigmentate. Timpul de supravietuire este in medie de 3 luni de zile, considerandu-se ca
metastazele sunt deja formate in momentul diagnosticarii tumorii. Macroscopic, melanoamele pot fi tumori
pigmentate sau tumori amelanotice (acrome). Unele tumori pot prezenta suprafata nepigmentatad, in timp ce in
profunzimea tesutului gazda tumora este neagra. Din acesta cauza, clinic, de multe ori este imposibil de diferentiat
un melanom de un carcinom (avand aceeasi localizare si aceleasi caracteristici morfologice si biologice). Histologic,
structura tumorii variaza foarte mult, putandu-se diagnostica melanoame de tip epitelioid, melanoame cu celule
fusiforme si forme mixte. Melanocitele anaplazice sunt celule mari, cu citoplasma abundenta, in care pot fi
decelate granule de pigment. Nucleii sunt rotunzi sau ovalari, cu nucleoli evidenti. Frecvent este intalnit un
amestec de celule tumorale epitelioide si de celule fusiforme, care au tendinta de a forma cordoane ce patrund
adanc in submucoasa. Pot fi decelate si celule tumorale multinucleate.

Fibrosarcomul este o tumora mezenchimala maligna a cavitatii bucale, frecventa la caine. Varsta medie de aparitie a
tumorii este de 7 ani, mai scazuta comparativ cu alte tumori. Se localizeaza frecvent in gingie, putand sa se
dezvolte si in palatul moale, buze, obraji si in jumatatea anterioara a mandibulei, localizarea linguala fiind rara. La
pisica este des intalnita localizarea pe fata ventrala a limbii. Fibrosarcomul are o crestere rapida, produce invazie
0soasa si recidivele postoperatirii sunt frecvente. Metastazele apar la sub 50% din pacienti si se produc frecvent in
limfonodurile regionale si in pulmon, chiar din fazele incipiente de evolutie.

Macroscopic, apare ca o formatiune de dimensiuni mari, cenusie sau rosiatica, cu suprafata neteda sau polinodulara,
dura, adesea ulcerata, dar rareori cu aspect crateriform (ceea ce o deosebeste de melanom si de carcinom).

Microscopic, submucoasa este infiltrata difuz cu fibroblaste pleiomorfe, dispuse specific in benzi si vartejuri intr-o masa
de tesut colagenic. Pot fi decelate si celule multinucleate, iar indicele mitotic este mare.
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Faringite

Tesutul limfatic are rol de supraveghere imuna a orofaringelui si este sediul a frecventelor hiperplazii
functionale sau inflamatorii. Criptele amigdaliene, rezervoare pentru numeroase microorganisme,
pot deveni porti de intrare pentru diferiti agenti infectiosi cum ar fi streptococii sau virusurile
limfotrope.

Tonsilele sunt organe de predilectie in care persista unele virusuri, la pisici persistand picornavirusurile,
calicivirusurile, iar la caine virusul rabic.

in fazele incipiente ale unor viroze (panleucopenia pisicilor, parvoviroza cainilor, boala Carré) apare o
limfocitoliza in zonele populate cu limfocite B si o histiocitoza tonsilara pronuntata.

Criptele tonsilare pot contine in conditii normale celule epiteliale descuamate, bacterii, detritus necrotic
si neutrofile. In numeroase infectii bacteriene, daca rezistenta locala este scazuta, se poate produce
ulcerarea si supuratia locala, cu formarea unor noduli galbui-albiciosi. Frecvent, dupa un atac viral
primar, se produc invazii bacteriene suprapuse, responsabile de formarea focarelor supurative.

Polipii inflamatori apar rar la cainii batrani avand aspect pediculat sau aplatizat, cu suprafata neteda sau
verucoasa. Leziunea este probabil rezultatul unor episoade cronice, recurente de tonsilite
subclinice. Evolueaza frecvent asimptomatic, dar poate fi cauza crizelor de asfixie. Microscopic,
tesutul conjunctiv matur, uneori edematiat si bine vascularizat, este acoperit de celule epiteliale
scvamoase. In stroma apar limfocite si plasmocite dispuse sub forma de noduli sau de infiltratii
difuze.

Tonsilitele si in general anginele (inflamatia orofaringelui si a amigdalelor) cronice ca si abcesele
dentare, recidivante, cu pusee de acutizare, sunt boli de focar, putand genera leziuni la distanta de
tipul endocarditelor, artritelor sau nefritelor. Leziunile secundare sunt de tip metastatic sau, prin
implicarea mecanismelor imune se formeaza complexe antigen-anticorp, care se depun in
membrana sinoviala, in membranele bazale ale glomerulului renal si in endocard.



Esofagopatiile

Clinic: disfagia, sialoreea, regurgitarile frecvente, halitoza, voma, pneumonia
prin aspiratie, pentru ca in cazul afectiunilor cronice sa se constate
subdezvoltarea organismului si cahexia.

Simptomele caracteristice sunt disfagia si regurgitarea. La animale nu se
poate depista durerea din timpul deglutitiei sau senzatia de arsura
cardiaca din esofagitele umane.

Pentru stabilirea diagosticului, examenul clinic este completat de examen
radiologic si endoscopic. Diagnosticul etiologic este stabilit la fiecare caz in
parte deoarece afectiunile esofagiene, de multe ori sunt doar o parte a
unei boli sistemice.

Leziunile esofagului pot evolua:
e fara dilatarea esofagului;
e cu dilatarea esofagului;

e cu perforarea esofagului (afectiune grava cu alterarea starii generale,
asociata cu periesofagite, mediastinite, pleurezie, pneumotorax).



Esofagopatiile

Inelul vascular este o anomalie congenitala,
care consta in pozitionarea spre dreapta a
arcului aortic, rezultdand compresarea
esofagului de catre ligamentul dintre artera
pulmonara si aorta (apare ereditar la rasa
Ciobanesc German). Alte anomalii citate in
literatura sunt: lipsa esofagului, dedublarea
esofagiana, megaesofagul, fistula esofago-
traheala sau esofago-bronhiala sau anomalii
ale mucoasei esofagiene.

Ischemia regionala se produce in situatii de
strangulare accidentala a animalelor, avand
importanta practica in timpul necropsiei
pentru stabilirea cauzei mortii. Inconstanta, dar
specifica este asa numita “linie de balonare” in
dreptul intrarii in cavitatea toracica, indicand o
afectiune caracterizata printr-o crestere a
presiunii intraabdominale (dilatatie gastrica).
Leziunea consta in aparitia de echimoze si
petesii pe un fond congestiv al mucoasei
esofagului cervical, trecandu-se brusc sau
treptat la 0 mucoasa palida, ischemica in
esofagul distal.

Hemoragiile sunt de natura traumatica,
cauzate de ingerarea de corpi straini sau de
manipularea incorecta a sondei naso-
esofagiene. Aceasta ultima cauza se poate
complica si cu desirari sau rupturi esofagiene.

La caine, corpii straini esofagieni (obstructie
intraluminala) sunt reprezentati indeosebi de
oase, vertebre, pietre, lemne si apar cu o
frecventa mai mica in esofag comparativ cu
segmentul gastro-intestinal. Ei se regasesc
adesea in portiunea de esofag situata intre
cord si diafragm.

O alta cauza este spasmul reflex al esofagului
in contact cu furajele de temperaturi
inadecvate. Aceste accidente, daca nu sunt
rapid remediate, se asociaza cu leziuni de
tipul: stazei si edemului esofagian, ischemiei
si necrozei din dreptul obstacolului, perforarii
esofagului, esofagitei si periesofagitei, care
pot genera la randul lor sindrom mediastinal.
La pisica, acest tip de afectiune este mai rar
diagnosticata, corpii straini fiind reprezentati
de ace sau oase de peste.



Esofagopatiile

Obstructie esofag »Linie de balonare”
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Esofagopatiile - Modificarile de volum esofagian

Stenozele dobandite sunt sechele ale esofagitelor cu aparitia de cicatrice fibroase contractile, care se complica cu hipertrofie sau
dilatatie esofagiana localizate anterior fata de strictura si atrofie post-stenoza. In functie de etiologie, stenozele sunt:

Stenoze produse de substante caustice (substante bazice — amoniac lichid), sunt adesea extinse si au un prognostic rezervat;
Stenoze traumatice (corpi straini);

Stenoze post-reflux gastric.

Stenozele congenitale se comporta asemanator celor dobandite.

Ectazia (dilatatia) esofagului poate fi totala sau partiala (segmentara), congenitala sau dobandita. Ectazia dobandita este produsa printr-
o atonie a esofagului sau datorita spasmului orificiului cardia. Alimentele deglutite stagneaza, determina esofagite, perforatii
esofagiene si sindrom mediastinal.

Diverticulul sau jaboul esofagian consta in hernierea mucoasei consecutiv fisurarii sau a dilacerarii musculaturii esofagiene (in patologia
umana este considerat un diverticul fals). Pot nsa exista si situatii de diverticul adevarat, cand expansiunea cuprinde intreaga
structura a peretelui esofagian, formandu-se un adevarat ,,buzunar”, care are comunicare cu lumenul organului.

J Acest tip de leziune apare mai frecvent la caine, secundar lezarii musculaturii esofagiene. De multe ori evolueaza asimptomatic si
se depisteaza intamplator in timpul endoscopiei. Alimente sau diferiti corpi strdini se pot acumula in lumenul diverticulului,
determinand procese inflamatorii, ulcere, perforari sau formarea de fistule.

Achalazia reprezinta o disfunctie motorie, care in patologia umana consta in insuficienta relaxare a esofagului, asociata cu dilatatia
progresiva a corpului esofagian. Se caracterizeaza clinic prin disfagie si regurgitare. In patologia veterinard, achalazia apare la caine,
fiind mai curand rezultatul unui deficit de inervatie locala. Microscopic s-a evidentiat hipertrofia sau degenerescenta musculaturii
care intervine in deschiderea sfincterului esofagian anterior, ceea ce impiedica relaxarea musculaturii si deschiderea esofagului.

Megaesofagul (dilatarea permanenta a esofagului) apare consecutiv unei disfunctii motorii. Megaesofagul congenital (ereditar — cu
determinism genetic la unele rase de caini: Marele Danez, Ciobanesc German, Setter Irlandez) se caracterizeaza prin lipsa undei
peristaltice primare a esofagului.

La caine, megaesofagul dobandit este idiopatic, sau apare secundar unor boli cum ar fi: “miastenia gravis”, boli de stocaj lizozomal,
neuropatia periferica, miopatii imune, lupusul eritematos sistemic, boala Carré, hipoadrenocorticism, hipotiroidism etc..
Megaesofagul a fost diagnosticat si la pisica. Uneori, aceasta leziune se poate asocia cu o diminuare sau cu lipsa plexurilor
nervoase intramurale.



Esofagite

Esofagita peptica sau esofagita de reflux, se produce in esofagul terminal datorita actiunii

acidului gastric, pepsinei, sarurilor biliare si enzimelor pancreatice asupra mucoasei. Leziunle
pot fi insotite sau nu de formarea de ulcere si in final de formarea de cicatrice fibroase.
Afectiunea este diagnosticata frecvent la caini si pisici. Leziunea apare in conditiile unei
inchideri imperfecte a orificiului cardia, ceea ce permite refluxul continutului gastric, sau la
animalele care sufera de voma cronica.

Diagnosticul se stabileste si cu ajutorul endoscopiei si a examenului histologic a probelor obtinute

prin biopsie. In fazele incipiente (stadiul 1), endoscopic, leziunile sunt discrete, sub forma unor
teritorii hiperemiate; histologic se constata erodarea epiteliului superficial, ingrosarea
stratului bazal, aflux de neutrofile in lamina propria si alungirea papilelor vasculare. In stadiul
Il, endoscopic apar eroziuni cu tendinta de confluare, iar histologic se evidentiaza pierderea
integritatii epiteliale, cresterea numarului de celule bazale si alungirea evidenta a papilelor
vasculare, ocupand 80% din grosimea mucoasei. Stadiul 11l se caracterizeaza macroscopic prin
aparitia ulcerelor, iar microscopic, pierderea de substanta se asociaza cu aparitia tesutului de
granulatie si cu scleroza periferica. in stadiul IV se instaleazd stenoza si apar zone de
metaplazie epiteliala (celule de tip caliciform in vecinatatea orificiului cardia).

La caine, leziunile esofagiene produse de Spirocerca lupi sunt corelate si cu leziuni ale aortei

(anevrisme si calcificari). Nematodele adulte sunt inconjurate de exsudat purulent si
determina formarea unui granulom chistic in submucoasa esofagului terminal sau in zona
cardia. De regula apare un traiect fistulos care se deschide in lumenul esofagului. Uneori,
leziunile esofagului se complica cu dezvoltarea de tumori mezenchimale (au citologia tipica
fibrosarcoamelor si osteosarcoamelor, producand invazie locala si metastaze pulmonare).



Patologia stomacului

OBSTRUCTIA PILORICA - Leziunea, frecventa la
caine, determina ingreunarea sau blocarea
tranzitului continutului gastric in duoden si poate
fi determinata de mai multe cauze:

Stenoza pilorica, tumori (adenocarcinomul
piloric), gastrite cronice

Pancreatite/hepatite, tumori pancreatice
(secretoare de gastrina) sau hepatice, peritonite

Corpi straini, gastropatia pilorica hipertrofica
cronica, antrita hipertrofica, polipi, ulcere
gastroduodenale



» Dilatatia / torsiunea gastrica

La carnivore, destul de frecvent, apare P I 1 I 1
dilatatia si volvulusul, leziunile fiind ato Og I a Sto m a C u u I
determinate de tipul de hranire si
probabil de aerofagie. Consecinta
iminenta este instalarea infarctizarii
mucoasei gastrice si, in functie de
gradul de rotatie, blocarea cardiei si a
pilorului. Peretele gastric este
edematiat, rosu-negricios, iar
continutul gastric devine
sangvinolent. In urma rupturii
stomacului se produce
hemoperitoneul. Moartea este

inevitabila daca nu se recurge rapid la
interventie chirurgicala.

Stomacul dilatat are peretii subtiati si
netezi. Mucoasa este predispusa
proceselor inflamatorii. Clinic,
stagnarea repetata a continutului
gastric determina aparitia de
varsaturi. Datorita cresterii presiunii
intra-abdominale, animalele mor prin
asfixie. In evolutile acute pot sa apara
complicatii peritoneale, iar in cele
cronice se produce autointoxicatia
organismului
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atologia stomacului — ulcer gastric

. Ulcerul peptic la caine apare mai ales la animalele adulte.
Perforarea peretelui gastric sau duodenal va declansa o
hemoragie masiva asociata cu: hematemeza, melena,

hemoperitoneu, anemie, peritonit3 stercorald sau n ulcerul gastric acut (ulcer de stres) leziunile sunt multiple,
pancreatitd. Mastocitomul la cdine, indiferent de localizatea manifestandu-se atat sub formd de eroziuni cat si de ulcere.
tumorii, se asociaza in aproximativ 80% din cazuri cu eroziuni De reguld sunt de dimensiuni mici, circulare si rar depdsesc
gastrice sau cu ulcerul peptic. La alte specii nu a fost mucoasa. Baza ulcerului are o culoare maronie, intunecata
observat3 aceeasi asociere. Qatorité séngelui dig_erat. Marginile si baza ulcerelor nu sunt
. O alt3 situatie corelats cu aparitia ulcerelor peptice la cine si indurate. Microscopic, ulcerele acute se dovedesc a fi leziuni

abrupte, infiltrate sanguinolent si insotite sau nu de o
oarecare reactie inflamatorie. Lipseste reactia .
fibroconjunctiva ca si ingrosarea peretilor vaselor de sange. In
zile sau saptamani se obtine vindecarea cu reepitelizarea
mucoasei, spre deosebire de vindecarea prin cicatrizare care
se produce in cazul ulcerului peptic. Uneori, hemoragia
gastrica este severa, putand determina soc hipovolemic,
anemie si aparitia melenei. Alteori, cu toate ca melena apare
in partea distala a intestinului, in stomac leziunile
macroscopice si microscopice sunt minime, greu de
diferentiat de autoliza. O alta situatie este reprezentata de
faptul ca melena sau sangele din fecale nu se coreleaza direct
cu prezenta ulcerului perforant.

pisica este reprezentata de sindromul Zollinger-Ellison.
Ulcerul si esofagita de reflux sunt produse datorita secretiei
sporite de gastrina de catre tumori ale celulelor insulelor
pancreatice (gastrinoame). In pancreas, ca si in ficat si splina,
pot fi identificati noduli mici, confirmati microscopic ca fiind
celule tumorale insulare (metastaze). Hipertrofia mucoasei
fundice se realizeaza pe baza cresterii ariei de extindere a
celulelor parietale secretoare de acid (hiperplazia glandelor
fundice).

La caine pot fi observate 3 tipuri de ulcere gastrice:

. ulcere active, acute, care apar sub forma de “cratere”
rotunde sau ovalare, inconjurate de o mucoasa edematiata;

. ulcere multiple, mici;

J ulcere clasice, acoperite de fibrina, care se extind in

profunzimea peretelui gastric.
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Gastrite

Gastrite acute - etiologia este diversa, multe
dintre cauze regasindu-se si in etiologia bolii
ulceroase. La acestea se adauga alimentele
alterate, diferite substante toxice/iritante,
corpii strdini (mai ales la cateii tineri) si = -
agentii infectiosi. ’ f‘ A . _

*  Forme de gastrita hemoragica se intalnesc si _
in tratamentele cu citostatice la carnivore sau = .. E " aY os ,
in starile de soc; S ' '

Gastrite cronice - se manifesta cliniccu o
frecventa mai mica decat cele acute dar sunt
diagnosticate din ce in ce mai des la
carnivorele domestice, o data cu
introducerea examenului endoscopic si a
biopsiei.

e Dintre factorii asociati cu prezenta gastritelor
cronice amintim: gastritele autoimune,
infectiile cronice (indeosebi cu Helicobacter
spp. - Foto), uremia, amiloidoza,
enteropatiile cronice.
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Gastrite cronice

Gastrita cronica atrofica se caracterizeaza printr-o mucoasa neteda si mai subtire decat normal (leziunea fiind dificil de
diferentiat de atrofia gastrica). Microscopic are loc o metaplazie mucoasa cu scurtarea glandelor gastrice si atrofia
celulelor parietale, producandu-se o condensare a stromei in aria profunda a mucoasei. Hipoclorhidria sau
aclorhidria consecutiva atrofiei glandulare se complica cu hipergastrinemia.

. Pe de alta parte, gastrita cronica atrofica localizata in zona pilorica (antrita cronicd) se poate manifesta printr-o
reducere a secretiei de gastrina. O astfel de situatie este semnalata la cainii cu reflux duodenal. La aceste cazuri s-
au decelat infiltrate de celule mononucleare in lamina propria a antrumului piloric si a zonei fundice, chiar cu
formarea de noduli limfoizi si cu atrofia celulelor parietale.

Gastrita cronica nehipertrofica se poate manifesta la caine sub forma ingrosarii rugoase a peretilor gastrici
(manifestare tranzitorie, care dispare consecutiv insuflarii aerului in stomac), iar microscopic, sub forma
infiltratiilor limfoplasmocitare difuze.

Gastrita eozinofilica (din complexul gastroenteritei eozinofilice) apare ocazional la caini si consta in infiltrarea mucoasei
si @ submucoasei gastrice cu eozinofile si alte tipuri celulare specifice procesului inflamator cronic. Inconstant apar
elemente de fibroza interstitiala si atrofia unor glande. Clinic se asociaza cu eozinofilie.

Gastrita cronica hipertrofica, diagnosticata la caine se poate manifesta clinic prin voma, pierdere in greutate, uneori
inapetenta sau diaree. Nu poate fi diagnosticata intotdeauna prin examen endoscopic iar biopsiile pot fi
needificatoare datorita recoltarilor din straturile superficiale ale mucoasei gastrice. Diagnosticul diferential se va
face fata de polipii adenomatosi, de limfomul gastric, de hipertrofia fundica indusa de excesul de histamina din
mastocitom, de excesul de gastrina (sindromul Zollinger Ellison). Ultimele doua situatii sunt regasite in etiologia
ulcerului peptic.

. Indiferent de forma morfologica de gastrita cronica inregistrata, adesea, apar si alte modificari, cum ar fi:
transformarile regenerative, displazia epiteliala (celule de diferite forme, dimensiuni, orientari, cu nuclei mariti si
atipii celulare). Metaplazia intestinala a mucoasei gastrice, considerata o sechela a gastritelor cronice la om, este
rar semnalata la animalele domestice.



Tumori gastrice

Tumorile gastrice sunt rare la animale, dintre speciile
domestice cainele fiind cel mai des afectat.

S-au diagnosticat: adenoame, adenocarcinoame, leioame,
leiomiosarcoame, fibrosarcoame, limfoame,
mastocitoame, carcinoide gastrice si sarcoamele
anaplazice..

Clinic, tumorile gastrice se manifesta nespecific, prin
slabire, anorexie, voma intermitenta, adesea
neasociata cu momentul administrarii hranei.
Diagnosticul poate fi stabilit uneori prin examen
endoscopic insotit de biopsie, prin examen radiologic
sau prin laparotomie exploratorie.



Tumori gastrice

adenom / adenocarcinom,
carcinomul scvamocelular,

tumori carcinoide (tumori ale celulelor neuroendocrine:
gastrinoame, insulinoame, somatostatinoame, etc.),

Limfom (poate fi primar, denumit si sporadic - mai ales la
organismele imunosupresate si secundar - prin diseminarea
sistemica a limfomului non-Hodgkin),

leiom / leiomiosarcom,
sarcom anaplazic.
mastocitom,
fibrosarcom



Modificarile topografice intestinale apar la toate speciile,
dar cu frecventa mai mare la caine si cal, manifestandu-
se sub urmatoarele aspecte: volvulus, torsiuni, flexiuni,
invaginatii, prolaps, hernie, eventratii, evisceratii.

. volvulus — ,,innodarea” anselor intestinale (Foto),

*  torsiune — rasucirea unei anse intestinale de-a lungul
axului mezenteric,

. flexiune — indoirea unei anse intestinale fata de axul
longitudinal normal,

. invaginatie — patrunderea unei anse intestinale intr-o
ansa alaturata (,,telescopare”),

. prolaps rectal — exteriorizarea mucoasei a segmentului
terminal din intestinul gros prin orificiul anal,

. hernie — antrenarea unei anse intestinale printr-un
orificiu, in exteriorul cavitatii abdominale, ansele fiind
protejate de peritoneu (hernie ventrala, hernie
ombilicald, hernie ingvinala, hernie scrotala, hernie
perineala),

. eventratie — antrenarea unei anse intestinale in
exteriorul cavitatii peritoneale, ajungand subcutanat,

. evisceratie — antrenarea unei anse intestinale in
exteriorul cavitatii abdominale, in exteriorul
organismului, venind n contact cu mediul exterior.

Toate aceste distopii sunt urmate rapid de alte leziuni
manifestate clinic sub forma de colici sau de abdomen
acut, iar anatomopatologic ca staza si edem al peretelui
intestinal, infarctizare si gangrena umeda. Toate sunt
considerate urgente chirurgicale, deoarece pot provoca
moartea prin intoxicatie sapremica. In caz de prolaps,
staza si edemul sunt urmate de procese inflamatorii de
tip necrotic si fibrinonecrotic, care se pot solda cu
sfacelarea si eliminarea mucoasei prolabate.

Patologia intestinu
enteropatiile disto
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OBSTRUCTIA / OCLUZIA INTESTINALA
(ILEUS)

Tn functie de mecanismul de producere ileusul

Obstructia si ocluzia intestinald, cunoscute in

clinica sub denumirea de ileus, reprezinta un
sindrom abdominal acut, manifestat prin
oprirea completa si persistenta a tranzitului
intestinal. In literatura de specialitate clasica
se mai pastreaza diferentierea celor doi
termeni, obstructia reprezentand blocarea
lumenului intestinal din interiorul lui, in timp
ce ocluzia semnifica o reducere a lumenului
intestinal datorita unor procese patologice
dezvoltate in peretele intestinal sau prin
interventia unor compresiuni din exterior.
Indiferent de terminologie, blocarea
tranzitului intestinal are consecinte fatale
daca nu se intervine rapid pentru inlaturarea
cauzei.

poate fi:

mecanic, produs prin compresiuni din
exteriorul intestinului (hernie, volvulus,
invaginatii, aderente fibroase peritoneale),
prin stenoze (ingrosari ale peretelui intestinal
cu ingustarea lumenului) sau prin obstructii
ale lumenului (corpi straini, calculi).

paralitic, apare frecvent si prezinta
importanta pentru clinician. Este o obstructie
functionala (pseudoobstructie), caracterizata
prin incetinirea sau absenta peristaltismului
intestinal ca urmare a alterarii sau absentei
plexului mienteric (ganglioni nervosi
intramurali). In situatia unor interventii
chirurgicale pe abdomen sau a unor
peritonite se poate instala un ileus paralitic.

vascular, apare in caz de obstructii vasculare
cauzate de embolie sau tromboza, leziuni ce
provoaca hipoxie a peretelui intestinal.

Sunt posibile mecanisme mixte mecanico-
vasculare.



OBSTRUCTIA / OCLUZIA INTESTINALA
(ILEUS)

Obstructia intestinala acuta afecteaza partea anterioara si mijlocie a intestinului
subtire, in timp ce blocajul cronic este mai frecvent localizat in ileon si in intestinul
gros. lleusul poate fi o sechela a blocarii fizice, consecutiv unei stenoze intestinale
generate de o leziune intramurala (abcese, granuloame, hematoame, neoplasme,
cicatrice) sau produs de compresiuni externe. Proximal fata de obstructie se
acumuleaza continut lichid (continut ingerat, secretie gastrica, biliara, pancreatica
si intestinala la care se adauga si gaze). Mucoasa intestinala apare edematiata, iar
in cazuri extreme se produce si transsudare in cavitatea peritoneala.

Clinic, in caz de obstructie a intestinului subtire animalele prezinta voma,
deshidratare, hipocloremie, hipopotasemie, alcaloza metabolica. Cand obstructia
se produce distal (in ileon si intestinul gros) are loc o distensie a abdomenului, dar,
deoarece se produce absorbtia lichidului proximal fata de obstructie,
deshidratarea si dezechilibrele acido-bazice sunt mai putin pronuntate.

Obstructia incompleta a intestinului se instaleaza lent si este insotita de hipertrofia
compensatorie a muscularei intestinale, proximal fata de obstacol. Obstructia
intestinului gros este insotita de acidoza metabolica si de slabire pronuntata. Distal
fata de obstructie, intestinul este lipsit de continut.

lleusul poate evolua catre necroza, gangrena si perforare a intestinului cu
peritonita stercorala.



STENOZA $I BLOCAREA LUMENULUI
INTESTINAL

Stenoza dobandita consta in micsorarea lumenului intestinal datorita
proceselor patologice dezvoltate in peretele intestinal (abcese,
hematoame, tumori, cicatrice). Ea poate duce in timp la obturarea
lumenului intestinal si la instalarea ileusului mecanic.

Blocarea lumenului se produce adesea prin interventia corpurilor straine
ingerate de catre animal sau formate in intestin (enterolite, bezoare,
fecaloame). La caine, de exemplu, in afectiunile prostatei si ale glandelor
perianale se produce o inhibare a defecarii datorita durerii. Astfel apar
fecaloame care blocheaza lumenul intestinal. Corpurile straine ascutite se
infig In mucoasa si determina necroza, ulceratii si perforare intestinala.

Tn cazul corpurilor strdine lungi, lineare (fragmente de sfoara, pungi de
plastic), cand o portiune este fixa, portiunea libera este antrenata de
miscarile peristaltice. De regula zona de fixare este reprezentata de baza
limbii sau de orificiul piloric. Corpul strain antrenat pe mica curbura, se
comporta ca un ,mezenter”, incretind intestinul (capata aspect de
armonica). Complicatiile de tipul peritonitei apar cand se ajunge la
perforarea peretelui intestinal.



Enterite

Enterita limfo-plasmocitara

Enterita limfo-plasmocitara evolueaza cronic si a fost
diagnosticata la caine (colita idiopatica limfo-
plasmocitara) si pisica, determinand malabsorbtie.
Etiopatogeneza afectiunii nu este clarificata dar
microscopic se caracterizeaza printr-o puternica
infiltrare limfo-plasmocitara a corionului intestinal.

Enterita hiperplazica

Evolueaza cronic ca o complicatie a altor forme. Se
manifesta profund, afectand grosimea mucoasei si
submucoasei cu ingrosare accentuata, indurare si
reducere a elasticitatii segmentului afectat, care capata
aspect de tub de cauciuc. Segmentul respectiv se poate
rupe, producandu-se peritonita stercorala.

La Boxer si la Bulldog francez se descrie o colita
histiocitara ulcerativa cu etiologie neelucidata. Sunt
afectate animalele tinere, sub 2 ani, care prezinta clinic
diaree mucoasa sau sangvinolenta si cahexie.
Macroscopic, colonul este dilatat, cu perete ingrosat si
cutat, prezentand zone de stricturi cicatriceale.
Mucoasa ulcerata este infiltrata initial cu elemente
celulare nespecifice. Ulterior, infiltratul celular se
extinde in submucoasa, musculoasa si seroasa,
predominand macrofagele active, cu vacuole in
citoplasma ce contin un material PAS pozitiv.

Enterita eozinofilica

Probabil expresia unor procese imuno-alergice cronice,
enterita eozinofilica a fost diagnosticata la carnivore si
cal.

La caine se descrie un sindrom de gastroenterita
eozinofilica, cu afectarea intestinului subtire si a celui
gros (colita eozinofilicd). Eozinofilele numeroase sunt
infiltrate in mucoasa, submucoasa, musculoasa si chiar
in seroasa intestinala. Afectiunea are caracter focal sau
difuz, segmentele intestinale fiind ingrosate, cu
mucoasa cutata, uneori prezentand noduli, hemoragii,
eroziuni sau ulcere. Limfonodurile mezenterice sunt
marite si histologic, prezinta eozinofile in sinusuri.
Clinic, pe langa eozinofilie, animalele vomita, au diaree
si consecutiv malabsorbtiei se inregistreaza
hipoproteinemie si cahexie. Rareori este diagnosticat
granulomul eozinofilic produs de Toxocara canis, sub
forma de noduli mari, confundabili macroscopic cu
tumorile intestinale.

Enteritele eozinofilice sunt rar diagnosticate la pisica,
probabil fiind parte componenta a sindromului
hipereozinofilic al pisicilor adulte si batrane, in care
sunt implicate numeroase organe. Manifestarile
digestive constau in: diaree uneori sangvinolenta,
voma, inapetenta si slabire. Infiltrarea eozinofilica a
mucoasei si submucoasei intestinale determina
ingrosarea peretelui intestinal, leziune corelata cu
splenomegalie, hepatomegalie si marirea
limfonodurilor mezenterice.



TUMORILE INTESTINALE

e  Tumorile intestinului sunt rare,
majoritatea fiind tumori maligne de
origine epiteliala. Tipurile de tumori
diagnosticate sunt: polipul,
adenomul, adenocarcinomul,
tumorile carcinoide, mastocitomul,
leiomiomul/leiomiosarcomul,
fibromul/fibrosarcomul,
osteosarcomul, schwanomul,
ganglioneurinomul,
lipomul/liposarcomul, limfomul
(foto), plasmocitomul extramedular si
tumorile glandelor perianale. Unele
dintre ele sunt tumori intestinale
primare, in timp ce altele sunt
componente ale unei boli tumorale
sistemice.
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