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Nel presente lavoro vengono affrontati la diagnosi ed il
trattamento dei disordini esofagei, gastrici, del piccolo in-
testino e della motilita del colon.

DISORDINI DELLA MOTILITA ESOFAGEA
Ostruzione meccanica

Le lesioni anatomiche dell’esofago (ad es. tumori, corpi
estranei, stenosi, anomalie dell’anello vascolare, fistole e
intussuscezione gastroesofagea) impediscono la peristalsi
dell’organo poiché creano ostruzioni meccaniche. Solita-
mente, la condizione ¢ facilmente diagnosticabile median-
te indagini radiografiche in bianco e con mezzo di contra-
sto, endoscopia e, talvolta, esame ecografico. L’ostruzione
meccanica deve essere considerata un disordine primario
che puo richiedere trattamenti quali chemioterapia, rese-
zione chirurgica, rimozione di corpi estranei per via endo-
scopica o chirurgica, riduzione di intussuscezioni per via
endoscopica o chirurgica oppure dilatazione mediante pal-
loncino o sonda (Fig. 1).

Ostruzione funzionale

Acalasia cricofaringea

Lacalasia cricofaringea ¢ un disordine dello sfintere cri-
cofaringeo caratterizzato da ipertensione locale e insuffi-
ciente rilassamento durante la deglutizione. Nei cuccioli
colpiti dalla condizione si osserva il progressivo sviluppo
di disfagia e la comparsa di rigurgito a breve distanza dallo
svezzamento. Gli animali compiono ripetuti tentativi im-

* Da “The Compendium on Continuing Education for the Practicing Ve-
terinarian”. Vol 19, N. 6, giugno 1997, p.721. Con l'autorizzazione del-
PEditore.

produttivi di deglutizione che culminano nel rigurgito di
cibo indigerito. La tosse compare in seguito all’aspirazione
di alimenti e nei soggetti con polmonite ab ingestis & possi-
bile udire rantoli polmonari.

La diagnosi di acalasia cricofaringea comporta delle dif-
ficolta tecniche e rende necessario il ricorso a esami quali
videofluoroscopia e manometria esofagea. Data I'impossi-
bilita di valutare la rapida e complessa serie di eventi che
si verifica in corso di deglutizione, le indagini radiografi-
che in bianco e quelle statiche con mezzo di contrasto ba-
ritato non sono di alcuna utilita nella diagnosi del disordi-
ne. Il reperto videofluoroscopico di molteplici tentativi
improduttivi di deglutizione del bario liquido o in pasta &
soltanto un indizio di acalasia cricofaringea. La diagnosi
definitiva richiede la dimostrazione manometrica di innal-
zamenti della pressione basale e di insufficiente rilassa-
mento durante la deglutizione.’” Quando non si disponga
del manometro e la diagnosi sia incerta, & opportuno ese-
guire I'elettromiografia della muscolatura orofaringea per
escludere un eventuale disordine della motilita in una sede
pitt prossimale dell’orofaringe.

I casi di acalasia cricofaringea vengono trattati piti ade-
guatamente ricorrendo a miotomia locale. Nella maggior
parte dei soggetti, si osserva un sollievo immediato dopo
I'intervento.” Non ¢& stata segnalata alcuna terapia medica
efficace per questo disordine.

Megaesofago idiopatico

Nel cucciolo, la diagnosi di megaesofago congenito soli-
tamente viene formulata sulla base dei reperti anamnestici
di rigurgito, perdita di peso e/o tosse associata a polmoni-
te ab ingestis e dei reperti radiografici di dilatazione gene-
ralizzata dell’esofago. E stata segnalata una maggiore inci-
denza dell’affezione in setter irlandese, alano, pastore te-
desco, Labrador retriever, shar pei e Terranova; invece,
nello schnauzer nano e nel fox terrier a pelo duro ¢ stata
dimostrata la trasmissibilita della condizione per via eredi-
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FIGURA 1 - Trattamento dei disordini della motilita esofagea.
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taria. Benché la patogenesi della forma congenita non sia
stata completamente chiarita, recenti studi suggeriscono
I’esistenza di un difetto nell’innervazione vagale afferente
dell’esofago.*¢ 1l trattamento prevede misure dietetiche e
terapie di supporto per la polmonite ab ingestis. Alcuni
soggetti presentano il miglioramento o la risoluzione dei
segni clinici quando raggiungono l'eta adulta.

Casi di megaesofago idiopatico congenito sono stati
segnalati anche in diversi gatti.”® In un gruppo di felini,
la condizione probabilmente era secondaria a disfunzio-
ne pilorica.t

Tl megaesofago acquisito & una causa comune di rigurgi-
to nel cane adulto. Analogamente alla forma congenita, il
disordine & caratterizzato da peristalsi esofagea inefficace e
dilatazione dell’esofago. Il megaesofago acquisito pud svi-
lupparsi in conseguenza a un processo patologico primario
(ad es. myasthenia gravis, miosite o miopatia, esofagite, in-
sufficienza surrenalica, avvelenamento da piombo, cimur-
ro, patologie del tronco encefalico o disautonomia).” Nella
maggior parte dei casi, non esiste una causa nota e la con-
dizione viene definita megaesofago idiopatico. La condi-
zione comporta tassi di morbilita e mortalita inaccettabili.
Molti animali in definitiva soccombono per gli effetti della
malnutrizione cronica e in seguito a ripetuti episodi di pol-
monite ab ingestis.

In caso di megaesofago acquisito, le indagini diagnosti-
che minime sono rappresentate da esame emocromocito-
metrico completo, profilo biochimico, analisi delle urine,

esame sierologico per la ricerca di anticorpi anti-recettori
nicotinici dell’acetilcolina, titoli sierici degli anticorpi anti-
nucleari, radiografie in bianco del torace e indagine video-
fluoroscopica dell’esofago. Altri test che possono essere
presi in considerazione comprendono esame delle feci per
la ricerca di uova di Spirocerca lupi, livelli sierici di piom-
bo, esami di funzionalita tiroidea, endoscopia esofagea e
valutazione elettrofisiologica (velocita di conduzione ner-
vosa ed elettromiografia). Ulteriori indagini mediche di-
pendono dal caso individuale.!

La patogenesi del megaesofago idiopatico non ¢ stata
completamente chiarita. Il disordine ¢ stato confrontato
con 'acalasia esofagea nell'uomo, che rappresenta il rilas-
samento dello sfintere gastroesofageo con dilatazione se-
condaria del corpo dell’esofago. Una condizione analoga
non ¢& ancora stata documentata in modo rigoroso nella
specie canina.!’ Studi recenti indicano la presenza di varie
differenze importanti fra il megaesofago idiopatico canino
e ’acalasia nell'uomo.

Nei cani affetti da megaesofago idiopatico, (1) la rispo-
sta degli sfinteri cricofaringeo e gastroesofageo alla deglu-
tizione ¢ intatta e normale, (2) la distensione del corpo
esofageo prossimale ottenuta mediante sonda a palloncino
comporta innalzamenti pressori minimi dello sfintere cri-
cofaringeo e (3) la distensione del corpo esofageo conse-
guita con la stessa tecnica induce un rilassamento di mini-
ma entita dello sfintere gastroesofageo. La risposta atte-
nuata degli sfinteri cricofaringeo e gastroesofageo agli sti-



Supplemento (Giugno 2000) a Veterinaria, Anno 14, n. 1, Aprile 2000 53

moli intraluminali suggerisce I’esistenza di un difetto a ca-
rico della via neurale afferente,'? simile al disturbo descrit-
to nel megaesofago congenito del cane.>®

Poiché nei cani affetti da megaesofago idiopatico lo
sfintere gastroesofageo si trova in stato di normotensione e
si rilassa in modo appropriato durante la deglutizione, 'in-
tervento di miotomia di tale sfintere non ¢ consigliabile
per il trattamento di questo disordine. Piuttosto, le attuali
indicazioni terapeutiche comprendono numerosi pasti
giornalieri, trattamento dell’esofagite da reflusso, quando
la condizione sia dimostrabile, e terapia antibiotica nei casi
accertati di polmonite ab ingestis (Fig. 1).

Gli animali colpiti devono ricevere una dieta ad elevato
contenuto calorico, sotto forma di pasti ridotti e frequenti,
posti su un piano sollevato o assunti in posizione eretta al-
lo scopo di favorire il passaggio del cibo per gravita attra-
verso I'esofago privo di movimenti peristaltici. La consi-
stenza del pasto deve essere formulata in modo da produr-
re il minore numero di segni clinici. Alcuni soggetti sop-
portano bene le diete liquide, mentre altri tollerano meglio
quelle solide. Quando non sia possibile mantenere un’e-
quilibrio nutrizionale adeguato mediante assunzione orale
di cibo, occorre somministrare gli alimenti attraverso una
sonda da gastrostomia temporanea o permanente. Queste
sonde possono essere inserite per via chirurgica o per via
percutanea sotto guida endoscopica.

Quando & presente, I'esofagite deve essere trattata con
sospensioni di sucralfato somministrate per via orale (da
0,5 a 1,0 g tre volte al giorno) e inibitori della secrezione
acida dello stomaco (ad es. cimetidina per via orale o en-
dovenosa alla dose di 5-10 mg/kg da tre a quattro volte al
giorno; ranitidina per via orale o endovenosa in dosi com-
prese fra 1,0 e 2,0 mg/kg da due a tre volte al giorno op-
pure omeprazolo alla dose di 0,7 mg/kg una volta al gior-
no per os). Le infezioni polmonari devono essere identifi-
cate mediante esame colturale e antibiogramma, quindi si
procede alla scelta dell’antibiotico pit appropriato per il
microrganismo in causa. Il materiale su cui eseguire le ana-
lisi viene prelevato mediante lavaggio transtracheale oppu-
re lavaggio broncoalveolare al momento dell’endoscopia.

E stato suggerito che il cisapride, un agonista serotoni-
nergico 5-HT,, sarebbe in grado di migliorare la peristalsi
esofagea nei cani colpiti da megaesofago idiopatico. Non
sembra trattarsi di un’applicazione clinica razionale di
questo farmaco, essendo improbabile che un agente proci-
netico della muscolatura liscia eserciti un tale effetto sulla
muscolatura striata. Infatti, I'effetto procinetico del cisa-
pride sull’esofago dell'uomo o del gatto ¢ limitato al corpo
inferiore dell’organo nella zona di transizione fra muscola-
tura striata e muscolatura liscia. In queste specie, il cisapri-
de non esercita alcun effetto a carico della peristalsi esofa-
gea superiore. Inoltre, la 5-idrossitriptamina (serotonina)
nel cane stimola la contrazione della muscolatura liscia
dello sfintere gastroesofageo mentre non agisce sulla mu-
scolatura striata del corpo dell’organo.” Pertanto, I'uso di
questo farmaco ¢ sconsigliato per il trattamento del me-
gaesofago in questa specie.'*¥ Un innalzamento di pres-
sione dello sfintere gastroesofageo indotto da questo agen-
te puod ridurre la clearance esofagea e aggravare i segni cli-
nici nei cani con megaesofago idiopatico. Una segnalazio-
ne preliminare suggerisce che il cisapride in realta rallenta
il transito esofageo nel cane normale.!®

Non sono disponibili altri farmaci dotati di efficacia cli-
nica per migliorare la peristalsi esofagea nei cani affetti da
megaesofago idiopatico acquisito. E stato segnalato che il
cloruro di betanecolo, dotato di azione colinomimetica, in-
tensifica 'ampiezza delle contrazioni esofagee nei cani con
megaesofago idiopatico mentre non altera la frequenza
della risposta motoria alla deglutizione.!

Disautonomia

La disautonomia & una neuropatia generalizzata del si-
stema nervoso autonomo segnalata inizialmente in Gran
Bretagna nella specie felina (sotto il nome di sindrome di
Key-Gaskell). Attualmente, la condizione & stata descritta
in cani e gatti provenienti dall’Europa occidentale e dagli
Stati Uniti. I segni clinici sono indice di disfunzione gene-
ralizzata del sistema autonomo e le manifestazioni di me-
gaesofago, ipomotilita esofagea e rigurgito sono reperti
costanti.’® Dal punto di vista anatomopatologico, si ri-
scontrano lesioni degenerative a livello di gangli del siste-
ma autonomo, colonne grige intermedie del midollo spi-
nale e alcuni assoni simpatici. Nonostante I'intensa ricer-
ca di agenti eziologici di natura genetica, tossica, nutrizio-
nale e infettiva, non & ancora stato possibile formulare
una diagnosi definitiva.

I segni clinici che vengono riscontrati con maggiore fre-
quenza comprendono depressione, anoressia, costipazio-
ne e rigurgito oppure vomito. Manifestazioni quali incon-
tinenza urinaria e fecale si osservano pit raramente. I re-
perti clinici riferibili alla sindrome comprendono secchez-
za delle mucose, dilatazione pupillare, prolasso della terza
palpebra, attenuazione o assenza del riflesso pupillare,
bradicardia e areflessia dell’ano. In un numero limitato di
casi sono stati segnalati paresi e deficit della propriocezio-
ne conscia.!®

Nella maggior parte dei casi, la diagnosi & basata su
anamnesi e riscontri clinici. Ulteriori reperti a sostegno
della diagnosi sono la dilatazione e ipomotilita esofagea ri-
levabili nelle immagini radiografiche in bianco e in quelle
ottenute con pasto baritato, ritardato svuotamento gastri-
co osservabile nelle contrastografie con bario, ridotta pro-
duzione di lacrime rilevabile con il test di Schirmer, bradi-
cardia insensibile all’atropina e distensione di vescica e co-
lon osservabile nelle immagini radiografiche in bianco. In
un gatto che presenti il gran numero di manifestazioni ti-
piche di questa sindrome sono poche le diagnosi differen-
ziali da considerare. Tuttavia, negli stadi precoci dell’affe-
zione, occorre prendere in considerazione altre patologie
quali ostruzioni intestinali e del colon, altre cause di me-
gaesofago ed affezioni delle basse vie urinarie.

Benché la terapia di sostegno (ad es. lacrime artificiali,
ipernutrizione, svuotamento della vescica e antibiotici) sia
la base per il trattamento del disordine, in alcuni gatti so-
no stati segnalati miglioramenti con i farmaci parasimpati-
comimetici (ad es. betanecolo o metoclopramide). Lali-
mentazione mediante sonda da gastrostomia o la nutrizio-
ne parenterale totale consente di sostenere alcuni soggetti
fino alla ripresa della funzione neurologica. Nel cane e nel
gatto, la disautonomia solitamente & associata a una pro-
gnosi riservata o infausta per quanto riguarda la sopravvi-
venza a lungo termine. Benché sia possibile che il 20-40%
dei gatti colpiti si riprenda, cid pud richiedere da 2 a 12
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mesi. La ripresa completa € un evento raro e in molti gatti
persistono alterazioni permanenti (ad es. rigurgito inter-
mittente, dilatazione pupillare e incontinenza fecale o uri-
naria).

Esofagite

Lesofagite ¢ un disordine infiammatorio acuto o croni-
co della mucosa esofagea che pud coinvolgere gli strati
sottostanti sottomucoso e muscolare. Nei gatti e nei cani
colpiti dall’affezione, il rigurgito ¢ il segno clinico pit im-
portante. I soggetti interessati in modo grave possono pre-
sentare ipersalivazione, disfagia e dolore alla deglutizione
(odinofagia) con grave infiammazione dell’esofago.

Nella maggior parte dei casi, 'esofagite deriva da stati
di gastrite cronica accompagnata da vomito persistente
oppure, pit raramente, dal reflusso di succo gastrico in
corso di anestesia. Le probabilita di sviluppo di esofagite
sono maggiori dopo episodi ripetuti di reflusso gastrico
che dopo una singola esposizione protratta all’acido.!® Le-
same endoscopico dell’esofago ¢ il metodo di elezione per
la diagnosi di esofagite. Dopo avere modificato le condi-
zioni predisponenti, la terapia del disordine si basa sulla
somministrazione di farmaci formanti una barriera alla dif-
fusione (sucralfato per via orale in dose compresa fra 0,5 e
1,0 g tre volte al giorno) e antagonisti dei recettori H, (ad
es. cimetidina per via orale o endovenosa da 5 a 10 mg/kg,
tre o quattro volte al giorno). E possibile somministrare
per via orale cisapride (0,1 - 0,5 mg/kg da due a tre volte
al giorno) o metoclopramide (0,2 - 0,5 mg/kg tre volte al
giorno) per aumentare il tono dello sfintere gastroesofageo
e diminuire I'entita del reflusso (Fig. 1).

Ernia iatale

Lernia iatale puo svilupparsi come lesione congenita
oppure acquisita. L'ernia iatale congenita ¢ stata segnala-
ta in razze quali shar-pei cinese, bulldog inglese e chow-
chow e sembra dipendere dalla chiusura incompleta del-
lo iato diaframmatico nel corso dello sviluppo embriona-
le.?* T segni clinici comprendono rigurgito, vomito e di-
spnea e sono dovuti a ostruzione meccanica o agli effetti
deleteri esercitati dal succo gastrico e intestinale (ad es.
ioni idrogeno, pepsina e sali biliari) sulla mucosa esofa-
gea. E possibile formulare una diagnosi clinica quando
nelle immagini radiografiche del settore caudodorsale del
torace si evidenzia una radiopacita dei tessuti molli ripie-
na di gas. I soggetti colpiti spesso non rispondono alla te-
rapia medica e pertanto richiedono I'intervento chirurgi-
co (ad es. apposizione crurale, gastropessi ed eventual-
mente esofagopessi).?

Benché la patogenesi dell’ernia iatale acquisita non sia
stata completamente chiarita, segnalazioni recenti suggeri-
scono che la condizione sia favorita dall’innalzamento del-
la pressione intraddominale in corso di disordini caratte-
rizzati da vomito cronico.?! 1l rigurgito ¢ il segno clinico
piu importante osservato nei cani e nei gatti con ernia iata-
le acquisita.?®? Solitamente, gli animali colpiti dalla condi-
zione rispondono alla terapia di neutralizzazione degli aci-
di (ad es. antagonisti dei recettori H, e/o applicazione di
barriere di diffusione) e talvolta richiedono un intervento
chirurgico ricostruttivo® (Fig. 1).

Reflusso gastroesofageo

Il reflusso gastroesofageo ¢ stato scarsamente docu-
mentato in ambito veterinario, benché sia piu diffuso di
quanto si ritenesse in precedenza. E un disordine dello
sfintere gastroesofageo che permette il movimento retro-
grado dei fluidi gastrointestinali o delle ingesta verso I'e-
sofago. Nel cane e nel gatto, le cause principali della con-
dizione sono rappresentate da vomito cronico, disordini
dello svuotamento gastrico, ernia iatale e abbassamento
della pressione dello sfintere gastroesofageo indotto dal-
l'anestesia. Nell’esofago normale, gli acidi vengono allon-
tanati rapidamente grazie a movimenti peristaltici secon-
dari e Pacidita residua viene neutralizzata dalla saliva de-
glutita.?? Gli anestetici sono in grado di abbassare la pres-
sione dello sfintere gastroesofageo,?* ridurre la peristalsi e
diminuire la salivazione.

La gravita dell’esofagite dipende da fattori quali fre-
quenza del reflusso, durata del tempo di contatto e com-
posizione del materiale refluito (acido gastrico, pepsina,
tripsina, sali biliari e bicarbonato duodenale). Il solo
succo gastrico provoca esofagiti di lieve entita, mentre
I’azione associata di acido e pepsina o tripsina, bicarbo-
nato e sali biliari induce condizioni gravi.? 1l rischio che
si sviluppi un’esofagite da reflusso ¢ maggiore in caso di
molteplici esposizioni all’acido che nel corso di un con-
tatto singolo e protratto."

I segni clinici indotti dal reflusso gastroesofageo sono
analoghi a quelli dell’esofagite. Nei casi gravi, i soggetti
colpiti presentano rigurgito, salivazione, odinofagia,
estensione di testa e collo durante la deglutizione e rifiu-
to totale del cibo. Nelle forme piu lievi, si osservano epi-
sodi occasionali di rigurgito nelle prime ore del mattino.
In questi animali la condizione dipende probabilmente
dal rilassamento transitorio dello sfintere gastroesofageo
durante il sonno.?

L’anamnesi puo suggerire una diagnosi di reflusso ga-
stroesofageo. Le immagini radiografiche in bianco spesso
appaiono normali. I'indagine videofluoroscopica consen-
te di evidenziare un reflusso gastroesofageo intermitten-
te; tuttavia, questo reperto pud essere osservato anche in
animali esenti dalla condizione.?” Al momento attuale,
I’endoscopia ¢ il mezzo migliore per documentare la pre-
senza di processi inflammatori della mucosa nei settori
distali dell’esofago, riferibili a stati di esofagite da reflus-
so. La formulazione di una diagnosi definitiva richiede
determinazioni dei valori pressori dello sfintere gastroe-
sofageo e misurazioni del pH intraluminale nell’arco del-
le 24 ore, due tecniche disponibili unicamente nelle clini-
che piu attrezzate.

Poiché il grasso contenuto nella dieta ritarda lo svuota-
mento gastrico e abbassa la pressione dello sfintere ga-
stroesofageo, & consigliabile somministrare alimenti a bas-
so contenuto lipidico. Occorre evitare di somministrare
dei pasti in tarda serata, che tendono ad abbassare la
pressione dello sfintere gastroesofageo durante il sonno.
Oltre alle misure dietetiche, il trattamento del disordine
prevede una terapia medica razionale costituita da farma-
ci che formano barriere alla diffusione (ad es. sucralfato),
inibitori dell’acidita gastrica (ad es. cimetidina, ranitidina
od omeprazolo) e agenti procinetici (ad es. cisapride o
metoclopramide).
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Tabella 1

Meccanismi, siti di attivita e indicazioni per gli agenti procinetici gastroenterici
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Agente

Meccanismo d’azione

Siti di attivita

Indicazioni

Metoclopramide

Antagonista D,-dopaminergico
Antagonista a,adrenergico
Antagonista B,-adrenergico
Agonista 5-HT, serotoninergico
Antagonista 5-HT; serotoninergico

SEI, stomaco, intestino, CRTZ
Stomaco

Stomaco

SEl, stomaco, intestino
Stomaco, intestino

Disordini con vomito,
reflusso gastroesofageo,
ritardato svuotamento gastrico,
ileo postoperatorio,
pseudo-ostruzione intestinale

Domperidone Antagonista D,-dopaminergico Stomaco, CRTZ Disordini con vomito
Antagonista a,-adrenergico Stomaco
Antagonista B,-adrenergico Stomaco
Cisapride Agonista 5-HT, serotoninergico SEI, stomaco, intestino Reflusso gastroesofageo,
Antagonista 5-HT, serotoninergico Stomaco, intestino, centro del vomito ritardato svuotamento gastrico,
Antagonista 5-HT, serotoninergico Stomaco, intestino, CRTZ ileo postoperatorio,
Agonista 5-HT, serotoninergico Colon pseudo-ostruzione intestinale, costipazione,
Meccanismo non serotoninergico Antro nel cane emesi indotta dalla chemioterapia
Eritromicina Agonista della motilina (gatto) Stomaco, intestino Ritardato svuotamento gastrico
Agonista 5-HT; serotoninergico (cane)  Stomaco, intestino (i liquidi pit dei solidi)
Ranitidina Inibitore dell’acetilcolinesterasi Stomaco, intestino, colon Ritardato svuotamento gastrico,
Potenziale agonista M, muscarinico Stomaco pseudo-ostruzione intestinale, costipazione
Nizatidina Inibitore dell’acetilcolinesterasi Stomaco, intestino, colon Ritardato svuotamento gastrico,

Potenziale agonista M, muscarinico Stomaco

pseudo-ostruzione intestinale, costipazione

CRTZ = zona chemorecettoriale scatenante; 5-HT = 5 idrossitriptamina; SE| = sfintere esofageo inferiore.

I farmaci che inducono la formazione di barriere alla
diffusione possono rappresentare la terapia medica princi-
pale nei soggetti affetti da reflusso gastroesofageo. Il su-
cralfato somministrato per via orale (da 0,5 a 1,0 g tre vol-
te al giorno) previene i danni mucosali indotti dal reflusso
gastroesofageo e favorisce la guarigione dell’esofagite gia
esistente.?® I cani con forme refrattarie di reflusso gastroe-
sofageo devono essere trattati con inibitori della secrezio-
ne acida e/o agenti procinetici. I farmaci antagonisti dei
recettori istaminici H, (ad es. cimetidina per via orale o
endovenosa, da 5 a 10 mg/kg, tre - quattro volte al giorno
e ranitidina, da 1,0 a 2,0 mg/kg, due-tre volte al giorno)
inibiscono la secrezione acida gastrica e riducono I’entita
del reflusso acido. L'omeprazolo (0,7 mg/kg una volta al
giorno) ¢ un inibitore della H*, K*-ATPasi che potrebbe a
sua volta essere utilizzato per inibire la secrezione di acidi
gastrici. La somministrazione orale di cisapride (da 0,1 a
1,0 mg/kg, due-tre volte al giorno) e metoclopramide (da
0,2 a 0,5 mg/kg, tre-quattro volte al giorno) ¢ utile nel trat-
tamento del reflusso gastroesofageo poiché entrambi i far-
maci favoriscono lo svuotamento gastrico e innalzano la
pressione dello sfintere gastroesofageo (Fig. 1 e Tab. 1).

DISORDINI DELLA MOTILITA GASTRICA
Ostruzione meccanica

Le lesioni anatomiche del piloro e del segmento duode-
nale adiacente (ad es. neoplasie piloriche infiltranti, ga-
stropatia ipertrofica cronica del piloro, gastrite ipertrofica
cronica, gastrite eosinofilica, corpi estranei gastrici, polipi
dell’antro, ascessi epatici e pancreatici e neoplasie intrad-

dominali) impediscono lo svuotamento gastrico a causa di
ostruzioni meccaniche.?** La diagnosi di ostruzione mec-
canica di solito & immediata e implica il ricorso a indagini
radiografiche in bianco e con mezzo di contrasto, esame
ecografico e/o indagine gastroscopica. L’ostruzione mecca-
nica deve essere trattata come un disordine primario (ad
es. mediante polipectomia endoscopica, pilorectomia chi-
rurgica e gastroduodenostomia) (Fig. 2). La rimozione chi-
rurgica del corpo estraneo o dell’area interessata da un
processo patologico rappresenta la terapia di elezione.?’
L'uso di agenti procinetici gastrointestinali & controindica-
to nel trattamento dei soggetti con ostruzioni meccaniche.

Ostruzione funzionale

I disordini funzionali dello svuotamento gastrico (indi-
cati come ritardato svuotamento gastrico o gastroparesi)
derivano da anomalie nella funzionalita mienterica neuro-
nale o da quelle della muscolatura liscia dello stomaco op-
pure da anomalie nella coordinazione antropiloroduode-
nale. Attualmente, il ritardato svuotamento gastrico viene
riconosciuto quale causa importante delle manifestazioni a
carico del tratto gastrointestinale superiore (anoressia e
vomito).’! La condizione & stata segnalata in animali guari-
ti da patologie quali dilatazione-torsione dello stomaco,*
gastropatie di natura infettiva e infiammatoria,*> ulcera ga-
strica indotta sperimentalmente®* e gastriti da radiazioni.*

Il ritardato svuotamento gastrico & stato anche associato a
diverse condizioni secondarie, fra cui disturbi elettrolitici,
disordini metabolici, concomitante utilizzo di farmaci (anti-
colinergici, agonisti 3-adrenergici e oppiacei), stress acuto e
infiammazione addominale acuta.’> Solitamente, la diagnosi
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FIGURA 2 - Trattamento dei disordini della motilita gastrica.
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di disordine dello svuotamento gastrico viene formulata do-
po avere escluso la presenza di ostruzioni meccaniche.

Occorre prendere in considerazione un disturbo della
motilita gastrica quando I'anamnesi riferisca episodi di vo-
mito cronico. Solitamente, il vomito di alimento indigerito
o parzialmente digerito si verifica a pitt di 10 ore di distan-
za dal pasto, quando lo stomaco dovrebbe essere vuoto.
Altri segni indicanti un disordine della motilita gastrica
comprendono distensione dello stomaco, nausea, anores-
sia, eruttazioni, polidipsia, pica e perdita di peso.

Lesame clinico pud risultare normale oppure fornire re-
perti associati alla causa sottostante. All’auscultazione del-
I’addome ¢& possibile rilevare un aumento dei rumori inte-
stinali oppure riscontrare una dolorabilita aspecifica alla
palpazione. I reperti di laboratorio dipendono dall’eziolo-
gia primaria. Nei cani con vomito persistente ¢ possibile
osservare disidratazione, anomalie elettrolitiche o altera-
zioni dell’equilibrio acido-basico. Lipokalemia & I'anoma-
lia elettrolitica pit frequente. In alcuni cani si riscontra
uno stato di aciduria paradossa quando il vomito & secon-
dario ad ostruzione del deflusso pilorico.

I metodi disponibili per valutare lo svuotamento gastrico
sono rappresentati da somministrazione orale di radioisotopi
accompagnata da scansione esterna, raccolta seriale di cam-
pioni di contenuto gastrico mediante intubazione, esame
ecografico, tomografia computerizzata, esami elettrofisiolo-
gici e indagini manometriche. Le tecniche radiografiche so-
no i mezzi pitt definitivi generalmente a disposizione dei ve-
terinari per diagnosticare i disordini della motilita gastrica.

E possibile servirsi di solfato di bario in forma liquida
per rilevare anomalie macroscopiche dello svuotamento
gastrico durante gli studi radiografici di routine del tratto
gastrointestinale superiore. Tuttavia, questi studi fornisco-
no informazioni insufficienti per valutare lo svuotamento
di un pasto tipicamente eterogeneo; infatti i tempi di sosta
nello stomaco variano fra solidi e liquidi, fra particelle di
dimensioni grandi e piccole e fra soluzioni contenenti lipi-
di oppure carboidrati. Si ritiene che il bario mescolato al-
I’alimento sia pit efficace del bario liquido per valutare la
funzionalita motoria del settore gastrico distale. Lo svuota-
mento gastrico viene verificato anche utilizzando particelle
radiopache di piccole dimensioni mescolate all’alimento. I
metodi basati sull’uso di radioisotopi, se disponibili, sono i
sistemi maggiormente tollerati e pitt accurati sul piano cli-
nico per condurre questo tipo di indagine.

Poiché le procedure chirurgiche spesso non garantiscono
alcun successo, i soggetti con disordini caratterizzati da ritar-
dato svuotamento gastrico vengono frequentemente trattati
con misure dietetiche e agenti procinetici gastrici (Fig. 2). 1l
trattamento dietetico & basato sul principio che i liquidi fuo-
riescono dallo stomaco pill velocemente rispetto ai solidi, i
carboidrati rispetto alle proteine e le proteine rispetto ai li-
pidi. Pertanto, al fine di facilitare lo svuotamento gastrico,
occorre somministrare a intervalli ravvicinati una dieta di
consistenza liquida o semi-liquida e a basso contenuto lipi-
dico e proteico. Le diete devono essere scelte in base al bas-
so grado di acidita e di osmolalita e devono essere sommini-
strate scaldate (a temperature comprese fra 22° ¢ 38° C).
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L'uso di agenti procinetici deve essere preso in conside-
razione nei soggetti che non rispondono alle sole misure
dietetiche. Nel trattamento del ritardato svuotamento ga-
strico sono stati utilizzati agonisti serotoninergici 5-HT,
(ad es. cisapride e metoclopramide), farmaci analoghi alla
motilina (ad es. eritromicina) e inibitori dell’acetilcoline-
sterasi (ad es. ranitidina e nizatidina) (Fig. 2 e Tab. 1). At-
tualmente gli autori consigliano di adoperare il cisapride
quale agente procinetico iniziale. Dosaggi del farmaco
compresi fra 0,05 e 0,20 mg/kg favoriscono lo svuotamen-
to dello stomaco nei cani in cui tale attivita si svolge nor-
malmente.'#*¢ Tuttavia, nei soggetti con ritardato svuota-
mento gastrico indotto da agonisti 0,-adrenergici, dopami-
na, disopriamide o tachigastria antrale, si rendono neces-
sarie dosi di farmaco comprese fra 0,5 e 1,0 mg/kg. !4

Nel cane, il cisapride accelera lo svuotamento dello sto-
maco stimolando I’attivita motoria di piloro e duodeno, fa-
vorendo la coordinazione antropiloroduodenale e aumen-
tando la distanza media di propagazione delle contrazioni
duodenali*® A questo proposito, sembra che il cisapride
stimoli pit efficacemente lo svuotamento gastrico rispetto
a metoclopramide e domperidone.'>*¢’

Se l'uso di cisapride per via orale (da 0,1 a 1,0 mg/kg,
due-tre volte al giorno) non comporta alcun miglioramento,
si consiglia di sostituirla con eritromicina per via orale (da
0,5 a 1,0 mg/kg tre volte al giorno) oppure con inibitori del-
lacetilcolinesterasi (ad es. ranitidina per via orale in dose
compresa fra 1,0 e 2,0 mg/kg due volte al giorno oppure ni-
zatidina da 2,5 a 5,0 mg/kg una volta al giorno).10%%

DISORDINI DELLA MOTILITA DEL PICCOLO
INTESTINO

Ostruzione meccanica

L’ostruzione meccanica del piccolo intestino ¢ impu-
tabile a ingestione di corpi estranei, neoplasie, restringi-
menti, ematomi o intussuscezioni.*®

L'ostruzione acuta & caratterizzata da distensione, in-
nalzamento della pressione intraluminale e iperattivita
motoria del segmento di intestino situato prossimalmen-
te all’occlusione. La distensione dell’organo prossimal-
mente all’ostruzione deriva dall’accumulo di liquidi e di
gas; infatti viene stimolata la secrezione di liquidi, se ne
riduce I'assorbimento e I’aerofagia comporta la raccolta
di gas.

Con la distensione del piccolo intestino, aumenta ’at-
tivita neuromuscolare.*! In sede distale, I'intestino & in
stato di quiescenza con cessazione pressoché totale del-
Pattivita motoria.*>* L'iperattivita motoria del segmen-
to prossimale tende a scomparire in caso di ostruzione
cronica.

La diagnosi di ostruzione pud essere confermata per
via radiografica. L'ostruzione meccanica del piccolo in-
testino viene trattata come un disordine primario (ad
es. mediante enterectomia, rimozione di corpi estranei o
riduzione dell’intussuscezione) (Fig. 3). L'uso di agenti
procinetici & controindicato nel trattamento dei soggetti
colpiti da questo tipo di disordine.
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Ostruzione funzionale

I disordini funzionali del transito nel piccolo intestino
(pseudo-ostruzione intestinale) sono stati associati a casi di
enterite da parvovirus, ileo postoperatorio, infestazioni da
nematodi, sclerosi intestinale ed enteriti da radiazioni.**##
T segni clinici variano in base a eziologia, localizzazione nel
piccolo intestino e durata del processo. E comune il riscon-
tro di diarrea cronica e perdita di peso. Il vomito & frequen-
te in caso di ostruzioni in settori piti prossimali. La prolife-
razione di batteri nel piccolo intestino ¢ una complicazione
frequente dei disordini della motilita e contribuisce a deter-
minare il quadro fisiopatologico ed i segni clinici.

Le indagini cliniche devono essere rivolte all’identificazio-
ne della causa primaria, benché in alcuni casi questa non ap-
paia affatto evidente. In queste situazioni si ricorre alla tera-
pia procinetica gastrointestinale per favorire il transito inte-
stinale (Fig. 3). Nel trattamento dei soggetti colpiti da que-
sto tipo di disordine ¢ stato consigliato I'uso di agonisti se-
rotoninergici 5-HT, (ad es. cisapride o metoclopramide) e
farmaci analoghi della motilina (ad es. eritromicina).?>?778

Nel trattamento dei disordini della motilita del piccolo
intestino, gli agonisti serotoninergici 5-HT, sembrano dotati
di vantaggi diversi rispetto agli agenti procinetici gastrointe-
stinali. Ad esempio, in seguito a infusione di lipidi nel cane,
il cisapride stimola la migrazione di uno scoppio di picchi
digiunali,* la motilita propulsiva digiunale*’ e la coordina-
zione antropiloroduodenale®®. Pertanto, 'uso del cisapride
appare razionale nel trattamento dei soggetti con ileo post-
operatorio e pseudo-ostruzioni intestinali. L'efficacia del ci-
sapride rispetto a quella di altri agenti procinetici nel tratta-
mento dei soggetti colpiti da questi disordini dovra essere
determinata ricorrendo a test clinici appropriati.

Inflammazione intestinale

Linfiammazione intestinale ¢ un disordine comune nel
cane e nel gatto e pud coinvolgere diverse sedi anatomiche
(ad es. stomaco, piccolo intestino e colon). I segni clinici
associati alla condizione comprendono vomito, diarrea,
perdita di peso, tenesmo, defecazioni urgenti, ematochezia
ed eccessiva quantita di muco nelle feci. La diarrea in cor-
so di infiammazione intestinale ¢ legata a fenomeni di iper-
secrezione e malassorbimento. Lo stato infiammatorio al-
tera le tight junction che uniscono le cellule epiteliali, ridu-
cendo I'assorbimento e favorendo la perdita di sostanze
nutritive, elettroliti e acqua. I mediatori dell’inflammazio-
ne possono anche stimolare un’attivita motoria anomala.
Nel cane, ad esempio, I'inflammazione prodotta sull’ileo
in seguito a perfusione di una miscela composta da etano-
lo al 95% e acido acetico al 20% accresce significativa-
mente la frequenza delle contrazioni giganti migranti e ri-
duce la frequenza dei complessi motori migranti.*’

In questo modello canino, le manifestazioni di diarrea,
defecazione urgente, ematochezia e apparente disturbo
addominale sono correlate all’accresciuta frequenza delle
contrazioni giganti migranti.* Pertanto, I'inibizione di
queste ultime da parte di antagonisti specifici dell’infiam-
mazione consente di ridurre al minimo i segni clinici e di
modificare il decorso dell’affezione. Si ritiene che il fattore
di attivazione piastrinica (PAF) sia una delle citochine in-

fiammatorie da cui dipende I'accresciuta frequenza delle
contrazioni giganti migranti.”® Il BN 50727, una sostanza
che antagonizza il PAF, inibisce la risposta contrattile al
PAF stesso nell’ileo di cane con inflammazione sperimen-
talmente indotta.”® Pertanto, le anomalie motorie (contra-
zioni giganti migranti) possono rappresentare la causa
principale delle manifestazioni cliniche delle infiammazio-
ni intestinali sperimentali. Rimane da stabilire se nelle flo-
gosi enteriche del cane siano coinvolte le stesse anomalie
motorie e le medesime citochine infiammatorie.

DISORDINI DELLA MOTILITA DEL COLON
Megacolon idiopatico felino

La dilatazione del colon altera la coordinazione esistente
fra motilita del colon distale e del retto, da cui dipende il ri-
lassamento recettivo per lo stoccaggio delle feci e il verificar-
si delle contrazioni migranti associate al riflesso della defeca-
zione. Questa situazione infine provoca lo sviluppo di costi-
pazione semplice od ostinata e di megacolon idiopatico. In
un gran numero di gatti che vengono portati alla visita, I’a-
namnesi riferisce episodi cronici di tenesmo e incapacita di
defecare. Solitamente, la diagnosi ¢ basata sull’indicazione
anamnestica di costipazione ostinata (dischezia, depressione,
anoressia e vomito) e sulla palpazione addominale (fecalomi
nel colon). Per escludere eventuali cause ostruttive & spesso
necessario ricorrere all’esame radiografico.

Diversi ricercatori hanno sottolineato che nei gatti con
costipazione ostinata ¢ fondamentale prendere in conside-
razione un ampio elenco di diagnosi differenziali (ad es.
cause di ordine neuromuscolare, meccanico, inflammato-
rio, metabolico-endocrino, farmacologico, ambientale e
comportamentale). Tuttavia, una pubblicazione recente
suggerisce che il 96% dei casi di costipazione ostinata
consegue a megacolon idiopatico (62%), stenosi del cana-
le pelvico (23%), lesioni dei nervi (6%) o deformazioni
del midollo spinale sacrale nel gatto di Manx (5%).”! Un
minore numero di casi ¢ imputabile a complicazioni di in-
terventi di colopessi (1%) o a neoplasie del colon (1%). In
un ulteriore 2% di casi, & stata sospettata, ma non dimo-
strata, la presenza di ipoganglionosi o aganglionosi del co-
lon. Nessuna delle raccolte di casi originali citava quali fat-
tori predisponenti cause di natura infiammatoria, farmaco-
logica e ambientale-comportamentale. I fattori endocrini
(obesita in cinque casi e ipotiroidismo in un caso) veniva-
no citati ma non partecipavano necessariamente alla pato-
genesi del megacolon. Benché sia importante considerare
un ampio elenco di diagnosi differenziali nel singolo ani-
male, la maggior parte dei casi riconosce un’origine idio-
patica, ortopedica o neurologica.’!

La patogenesi del megacolon idiopatico ¢ stata varia-
mente attribuita a un disordine neuromuscolare primario
di natura neurogena o degenerativa. Benché siano pochi i
casi chiaramente derivanti da una patologia neurologica,
nella maggior parte delle situazioni (pit del 60%) non so-
no presenti segni riferibili a quest’ultima.’! Questi casi
idiopatici possono implicare disturbi della muscolatura li-
scia del colon.

Studi recenti suggeriscono che nei gatti con megacolon
idiopatico la funzione della muscolatura liscia del colon ri-
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sulti alterata.’> Sono state eseguite misurazioni in vitro del
grado di stress isometrico su segmenti di muscolatura li-
scia del colon prelevati in gatti con dilatazione idiopatica
del colon. Rispetto a quella dei soggetti di controllo sani,
la muscolatura liscia proveniente dal megacolon sviluppa-
va un grado minore di stress isometrico in risposta all’azio-
ne di neurotrasmettitori (acetilcolina, sostanza P e coleci-
stochinina), depolarizzazione di membrana (cloruro di po-
tassio) e stimolazione in un campo elettrico. Queste diffe-
renze sono state osservate nella muscolatura liscia longitu-
dinale e circolare prelevata da tratti di colon ascendente e
discendente. L'esame non consenti di evidenziare alcuna
anomalia significativa a carico delle cellule muscolari lisce
o dei neuroni mienterici. Questi studi suggeriscono che il
megacolon idiopatico nel gatto sia una disfunzione genera-
lizzata della muscolatura liscia del colon e che i trattamenti
rivolti a stimolare la contrazione di tale muscolatura possa-
no migliorare la motilita dell’organo.’?

Nei casi di costipazione e megacolon idiopatico, la tera-
pia tradizionale ¢ rivolta a migliorare lo stato di idratazione
delle feci e ad aumentarne la massa (Fig. 4). Pertanto, i pro-
prietari dei gatti vengono invitati a incoraggiare il consumo
di acqua e ad aumentare il contenuto in fibra della dieta con
lassativi che determinano I"aumento della massa fecale (ad
es. psyllium). Quando sia necessario, & possibile praticare
un clistere con acqua tiepida. Successivamente, questi ani-
mali possono essere trattati con lassativi emollienti (ad es.
dioctil-solfosuccinato sodico), stimolanti (ad es. bisacodile),
lubrificanti (ad es. paraffina o vaselina) o salini (ad es. citra-
to di magnesio), oppure con agenti iperosmotici (ad es. lat-

tulosio) o stimolatori della motilita.>' Gli agenti iperosmotici
contenenti fosfato di sodio sono controindicati nel gatto
poiché in questa specie tendono a provocare gravi stati di
ipernatremia, iperfosfatemia e ipocalcemia.”

In diverse specie, il cisapride favorisce la motilita propul-
siva del colon mediante attivazione dei recettori 5-HT,,
presenti nella muscolatura liscia dell’organo.** Benché stu-
di condotti in vitro abbiano accertato che il cisapride stimo-
la la contrazione della muscolatura liscia del colon,’ nel gat-
to non & ancora stato dimostrato che il farmaco favorisca la
motilita propulsiva di tale tratto intestinale in vivo. Alcune
segnalazioni aneddotiche suggeriscono che il cisapride risul-
ta efficace come stimolante la motilita propulsiva del colon
in gatti con costipazione idiopatica da lieve a moderata,
mentre non sembra indurre miglioramenti evidenti nei sog-
getti con costipazione ostinata e megacolon. Il dosaggio ora-
le di cisapride consigliato nei gatti con costipazione idiopa-
tica da lieve a moderata & compreso fra 0,1 e 0,5 mg/kg da
due a tre volte al giorno. Luso di dosi pit elevate (da 0,5 a
1,0 mg/kg) pud rendersi necessario quando il disturbo sia
di entita da moderata a grave. Non & stato osservato o se-
gnalato alcun effetto collaterale significativo in soggetti che
avevano assunto cisapride per via orale in dosi comprese fra
0,1 e 1,0 mg/kg da due a tre volte al giorno.

Nei gatti refrattari alla terapia medica si deve prendere
in considerazione il ricorso alla colectomia (Fig. 4). Solita-
mente, la prognosi relativa alla guarigione in seguito all’in-
tervento chirurgico ¢ favorevole. Talvolta si verifica la per-
sistenza di diarrea per settimane o mesi dopo l'intervento;
in alcuni gatti, si osserva la ricomparsa di costipazione.
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Inflammazione intestinale

Nel cane, i casi di colite indotti sperimentalmente sono
associati a elevata incidenza di contrazioni giganti migran-
ti, che sono strettamente correlate ai segni clinici di tene-
smo, diarrea, ematochezia ed eccessiva quantita di muco
nelle feci.”>?° Questi reperti sono simili a quelli segnalati in
casi sperimentali di ileite nel cane*~° e suggeriscono che la
diarrea conseguente ad inflammazione intestinale possa es-
sere in gran parte attribuita alle numerose contrazioni gi-
ganti migranti che compaiono in corso di inflammazione
acuta. La terapia e la risoluzione dell’affezione possono es-
sere facilitate individuando i meccanismi coinvolti nella re-
golazione di questa anomalia motoria.
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