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RESUMO

A doenca inflamatoria intestinal felina € caracterizada por um conjunto de distirbios
gastrointestinais cronicos e idiopaticos que acometem a lamina prépria da mucosa e submucosa
intestinal pela presenca de um infiltrado de células inflamatorias, linfocitos, plasmocitos,
eosinodfilos e neutréfilos. Os sinais clinicos apresentados sdo emese, diarreia, perda de peso, €
podem ser intermitentes. A classificagdo da doenga ¢ feita conforme o infiltrado inflamatério
presente na parede intestinal. A diferenciacdo ¢ realizada através de bidpsia intestinal e
posterior avaliacdo histopatologica. O diagndstico da doenga inflamatoria intestinal felina ¢
realizado por exclusdo de outras causas conhecidas de gastroenterite cronica em gatos, através
de dieta de exclusdo, exames laboratoriais, exame coproparasitologico, exames de imagens e
por bidpsia intestinal, que pode ser realizada por laparotomia exploratoria ou por endoscopia.
Devido aos seus sinais clinicos inespecificos, a doenca inflamatoria intestinal pode ser
confundida com linfoma alimentar. O tratamento dependerd dos exames complementares
realizados, mas frequentemente utiliza-se corticoterapia e dietas com proteinas de baixo peso
molecular, visando melhorar os sinais clinicos. O progndstico depende da resposta individual
de cada paciente, lembrando que a doenga ndo tem cura; mesmo com a redugdo e
desaparecimento dos sinais, os pacientes precisam ser medicados regularmente. Esse trabalho
tem como objetivo realizar uma revisdo da literatura para melhor compreensdo e discussao

dessa patologia juntamente com um relato de caso clinico.

Palavras-chave: intestino, inflamagao, diarreia, emese, gatos.



ABSTRACT

Feline inflammatory bowel disease is characterized by a set of chronic and idiopathic
gastrointestinal disorders that affect the lamina propria of the intestinal mucosa and
submucosa by the presence of an infiltrate of inflammatory cells, lymphocytes, plasma cells,
eosinophils, and neutrophils. The clinical signs presented are emesis, diarrhea, weight loss,
and may be intermittent. The classification of the disease is made according to the
inflammatory infiltrate present in the intestinal wall, the differentiation is made through
intestinal biopsy and subsequent histopathological evaluation. The diagnosis of feline
inflammatory bowel disease is made by exclusion of other known causes of chronic
gastroenteritis in cats, through dietary testing, laboratory tests, coproparasitological
examination, imaging tests and finally intestinal biopsy, which can be performed by
exploratory laparotomy or endoscopy. Because of its nonspecific clinical signs, inflammatory
bowel disease can be confused with alimentary lymphoma. The treatment will depend on the
complementary exams performed, but often corticotherapy is used, and diets with low
molecular weight proteins, aiming to improve the clinical signs, the prognosis depends on the
individual response of each patient, remembering that the disease has no cure, even with the
reduction and disappearance of signs, patients need to be medicated regularly. This paper aims
to perform a literature review for a better understanding and discussion of this pathology along

with a clinical case report.

Keywords: intestine, inflammation, diarrhea, emesis, cats.
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1. INTRODUCAO

A doenca inflamatéria intestinal (DII) ¢ definida como uma inflamagao idiopatica que
pode acometer qualquer parte do intestino de cdes e gatos, porém acredita-se que a causa € uma
resposta inapropriada do sistema imune intestinal a antigenos da dieta e/ou de bactérias
(NELSON et al, 2015). E caracterizada por infiltrados inflamatorios difusos na mucosa e
submucosa do intestino. Pode ser classificada de acordo com a célula inflamatoéria (linfocitos,
plasmocitos, eosindfilos, neutrofilos e macréfagos) presente na parede do intestino. A mais
comum diagnosticada ¢ a enterite linfocitica-plasmocitica (ELP), seguido da enterite linfocitica,
colite linfocitica-plasmocitica (CLP) (TAMS, 2005). Ainda existem outras formas menos
comuns: a colite e/ou gastroenterite eosinofilica, sindrome hipereosinofilica geralmente mais
grave que a ELP, pois pode acometer outros 0rgaos, e a supurativa ou neutrofilica de ocorréncia
rara (LITTLE, 2015; JUNIOR E PIMENTA, 2015).

Os sinais clinicos sdo cronicos e intermitentes: vOmito, diarreia e perda de peso
acompanhada de polifagia ou hiporexia, sdo os principais. O paciente pode apresentar os sinais
clinicos associados ou isolados. Portanto, o felino pode ter fezes normais e apresentar perda de
peso devido a ma absor¢do dos nutrientes da dieta ou ainda pode apresentar peso normal, mas
vomitos e diarreia intermitentes. Nao ha predisposi¢des de raca, sexo ou idade, mas acredita-se
que gatos de meia idade, entre 5 e 10 anos, sdo os mais suscetiveis devido a cronicidade da
doenga, o que ndo teremos em animais jovens (LITTLE, 2015).

Os sinais clinicos e as caracteristicas histologicas de DII podem se assemelhar muito
aquelas do linfoma alimentar, especialmente um linfoma de células pequenas em gatos
(NELSON et al, 2015).

O diagnostico ¢ realizado por exclusdo; ndo ¢ um diagndstico histopatologico que
confirma DII. E preciso excluir todas as causas comuns de diarreia. Por exemplo diarreia
responsiva a dieta, responsiva a antibidtico, parasitaria ¢ neoplasica. Além, também, da
observagcdo na histologia de infiltrados inflamatorios na mucosa, alteracdes na arquitetura
tecidual (exemplo: atrofia de vilosidades, alteragdes na cripta e/ou alteragdes epiteliais). E em
felinos, no linfonodo mesentérico, pode ser observado linfadenopatia mesentérica de leve a
moderado e ndo ser diagnosticada como linfoma. A avaliagdo citologica da mucosa € pouco
confidvel para se diagnosticar a inflamacao linfocitica porque os linfocitos e plasmocitos estao

presentes normalmente na mucosa intestinal. Infelizmente, o diagnostico histologico de
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inflamacdo da mucosa ¢ subjetivo e amostras de bidpsias sdo frequentemente super
interpretadas. (NELSON et al,2015).

O tratamento depende dos resultados dos exames complementares, laboratoriais e
histologicos, e da resposta individual de cada paciente. Pode-se iniciar com uma dieta de
exclusdo e antibioticos para casos leves, a corticoterapia para casos moderados e
imunossupressores para casos graves nao responsivos aos tratamentos anteriores. O
prognoéstico depende do tratamento regular dos pacientes. A DIIF ndo tem cura, mas pode ser
controlada.

Portanto, visto as particularidades e a frequéncia desta doenca na rotina clinica de
pequenos animais, o objetivo deste trabalho ¢ realizar uma revisao de literatura para a melhor
compreensdo sobre as possiveis etiologias envolvidas, meios de diagndstico e tratamentos,
juntamente com um relato de caso clinico atendido no Hospital Veterinario da Universidade

Federal do Rio Grande do Sul.
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2. REVISAO DA LITERATURA

2.1 Anatomia intestinal

A origem embriondria do intestino se da a partir do endoderma, camada germinativa
que reveste o saco vitelino. O intestino comeca no piloro e ¢ dividido em duas partes: o
intestino delgado e o grosso. O intestino delgado ¢ dividido em trés partes: o duodeno, curto e
de posicdo fixa no teto abdominal, e o jejuno e o ileo, localizados junto ao mesentério maior,
ocupam a regido ventral do abdomen. O intestino grosso come¢a no fundo de saco cego,
chamado ceco, posteriormente encontra-se o colon e o reto localizado na entrada da pelve

(Figura 1) (DYCE, SACK E WENSING, 2019; KONIG E LIEBICH, 2021).

Figura 1: Desenho ilustrativo do trato gastrointestinal felino: (1) Duodeno; (2) Jejuno; (3) fleo;

(4) Ceco; (5) Colon; (6) Reto;

Fonte: Mammalian Anatomy: The cat, Sebastian, A. M. e Fishbeck, D. W., 2005.
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2.2 Histologia intestinal

O intestino é composto por camadas (Figura 2), desde a mais interna até a mais externa.
Sao elas, sucessivamente, a mucosa (tunica mucosa), a submucosa (tela submucosa), a camada
muscular (tunica muscularis) e o peritonio (serosa lamina visceralis) (KONIG E LIEBICH,

2021).

Figura 2: Corte histologico do duodeno de um gato: mostra as quatro camadas do intestino

delgado

Tonica mucosa
Vilasidade intesfinal
Glandulas duadenais

Limen intestinal
Tunica submucosa

Mesentério intestinal com
was0s & nervos vegehativos

Tinica muscular

Tonica serosa

Fonte: Konig e Liebich, 2021.

O epitélio da mucosa ¢ formado por células colunares que tem fungdo absortiva, e por
células caliciformes que sdo produtoras de muco. No limen do intestino delgado a mucosa
apresenta projecdes que sdo conhecidas como vilosidades intestinais e invaginagdes que sao as
criptas. Elas ocupam amplamente a lamina propria da mucosa, o que permite a digestdo e a
absorcdo de nutrientes nesta regido. Na mucosa do intestino grosso ndo ha presenca de
vilosidades intestinais; as glandulas intestinais do intestino grosso sdo ricas em células
caliciformes produtoras de muco para garantir a passagem do contetido intestinal (KONIG E
LIEBICH, 2021).

A submucosa ¢ formada por tecido conjuntivo frouxo, onde encontram-se vasos
sanguineos menores, vasos linfaticos, foliculos linfaticos e plexos nervosos. A por¢ao proximal
do duodeno apresenta glandulas de Brunner, também conhecidas como glandulas duodenais,

compostas por células acinares, que produzem muco, e c€lulas ductais, que tem como fungao
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produzir uma secrecdo alcalina, neutralizadora de 4cido para irrigar as criptas e as vilosidades
intestinais. Quando o pH cai de forma excessiva, sua liberagdo ¢ sinalizada pelo hormonio
secretina. (KONIG E LIEBICH, 2021).

A tinica muscular consiste em uma camada longitudinal de musculo liso, externa e fina,
e uma camada circular interna mais grossa (Figura 3). A camada serosa consiste no peritonio
visceral, por onde passam vasos, nervos e linfonodos (KONIG E LIEBICH, 2021).

O mecanismo de defesa para evitar que microrganismos penetram no corpo a partir do
intestino ¢ o tecido linfatico presente na mucosa em forma de linfécitos espalhados ou
agregados, formando nodulos linfaticos chamados de placas de Peyer localizados no ileo
(Figura 3). Os vasos linfaticos do intestino drenam para os linfonodos portais,
pancreatoduodenais, mesentéricos craniais, cecais, jejunais, colicos e anorretais (KONIG E

LIEBICH, 2021).

Figura 3: Corte histologico do ileo: mostra a placa de Peyer e as camadas do intestino

Tonica mucosa

Foliculo linfatico
[placa de Peyer)

Tonica submucosa

Tonica muscular com
camada circular e

Camada longitudinal

Fonte: Konig e Liebich, 2021.

2.3 Fisiologia intestinal

A principal funcdo do intestino consiste na digestdo de alimentos e absor¢do de
nutrientes, dgua e eletrolitos. No intestino delgado (ID) ocorre parte da digestdo. No duodeno
sdo secretadas as enzimas pancreaticas e a bile, junto ao bolo alimentar. Os movimentos
peristalticos servem para misturar os conteidos e os impelir em sentido aboral, conforme a

digestdo prossegue. O peristaltismo deve ser controlado para dar tempo da digestdo luminal
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dos carboidratos, gorduras e proteinas, e exposi¢do méaxima dos nutrientes digeridos com a
mucosa para ocorrer a absor¢do. Essa atividade € controlada por estimulos parassimpaticos que
aumentam, e simpaticos que diminuem, e também por hormdnio como a secretina que inibe, € a
colecistoquinina e a gastrina que estimulam a motilidade intestinal (REECE et al, 2017)

A digestdo e absor¢ao de carboidratos, proteinas e gorduras ocorre no intestino delgado
(ID); consiste em eventos que ocorrem no limen e na borda em escova das células epiteliais.
Os produtos resultantes da digestdo de carboidratos e proteinas sofrem hidrélise e sdo
absorvidos pelas células epiteliais por transporte ativo; ambos requerem a presenca de
carreadores especificos. Os produtos resultantes da emulsificacdo da gordura pelas enzimas
pancredticas e sais biliares sdo absorvidos na borda em escova das células epiteliais por difusdo
simples (REECE et al, 2017)

No intestino grosso as principais fungdes sdo a reabsor¢dao de agua e eletrolitos que
ocorre no cdlon, armazenamento de fezes no coélon distal e reto, e a defecacdo pelo anus.
Ocorre ainda a absor¢do de nutrientes que escapam da digestao e absor¢ao do intestino delgado
(ID). A digestao (fermenta¢do) microbiana em cdes e gatos ¢ de menor importancia, pois estes
dependem pouco de &cidos graxos volateis (AGV), resultantes da fermentacdo, como fonte de
energia. Porém, todo nutriente ndo submetido a degradagdo enzimatica ou ndo absorvido
contribui para uma pressao osmética efetiva e retém agua. Desse modo, a absor¢do de AGV faz
com que a pressao osmotica efetiva do contetido do intestino grosso diminua, € ocorra a
reabsor¢ao de agua (REECE et al, 2017).

O colon também tem funcdo de reservatdrio e retardo do transito intestinal: ocorrem
movimentos peristalticos nas duas direcdes, oral e aboral, causando fluxo retrégrado que
retarda os movimentos de ingesta e assim contribuindo para a absor¢ao mais efetiva de agua e
eletrolitos. Portanto, quando ocorre o aumento da atividade do colon associamos a constipagao
e quando tem menor atividade associamos a diarreia. A frequéncia de defecagdo para
carnivoros ¢ de duas a trés vezes ao dia. Em casos de diarreia, a reabsor¢ao de dgua e eletrélitos
¢ prejudicada; quando o problema ndo ¢ corrigido com uma efetiva reposi¢do de agua e
eletrolitos ao liquido extracelular, o prognostico ¢ desfavoravel com risco de 6bito, devido a

perda do volume sanguineo que resulta em hipoperfusao tecidual aguda (REECE ef al, 2017).
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24 Doenca inflamatoria intestinal
2.4.1 Etiopatogenia

Segundo a literatura, a etiologia da doenca inflamatoria intestinal (DII) ¢ desconhecida.
O trato gastrointestinal ¢ exposto a varios antigenos encontrados nos alimentos, bactérias e
parasitas e acredita-se que esses fatores juntamente com a desregulagdo na resposta imune de
tecido linféide intestinal (TLAI) podem estar associados ao desenvolvimento da doencga
(JERGENS, 2012). O grupo de Padronizacao Gastrintestinal da World Small Animal Veterinary
Association (WSAVA) produziu diretrizes de diagnéstico e classificagdo que englobam
cronicidade, falta de resposta a tratamento sintomatico e nenhuma etiologia especifica
determinada, além de confirmacdo histologica de alteragdes inflamatorias intestinais nao
neoplésicas (LITTLE, 2015).

Segundo Geremias et al., (2014), na doenca intestinal inflamatéria (DII) a barreira
epitelial apresenta-se defeituosa e o aumento da permeabilidade intestinal sdo observados em
pacientes, entretanto ndo ¢ determinado se essas alteragdes representam a causa ou a
consequéncia da inflamacao cronica.

Segundo Sousa-Filho et al (2020), a DII envolve a desregulagdo das complexas
interagdes entre os fatores ambientais, microbioma, epitélio intestinal e sistema imune local.
Os estudos mostram participacdo das bactérias comensais do intestino associadas a alteragdes
da arquitetura intestinal, atrofia e fusdo da mucosa em gatos que apresentam a DII. Um estudo
realizou contagem de bactérias em gatos sauddveis e gatos com DII: o aumento do numero de
bactérias como Enterobacteriaceae, E. coli e Clostridium spp representou 91% da microbiota
de gatos com doenga gastrointestinal. Quando comparado com a mucosa intestinal de gatos
saudaveis, estas bactérias representam apenas 6% da flora comensal. Além disso, hd uma super
regulacdo de citocinas pro-inflamatorias (particularmente IL-1, IL-8 e IL-12) nestes pacientes
(JANECZKO et al., 2008). Esta mudanga na microbiota intestinal sugere o envolvimento das
bactérias comensais na reagdo inflamatodria local exacerbada, possivel etiopatogenia da DIIF.

Nao ha um consenso quanto a etiopatogenia da DIIF. Os estudos descrevem associagdes
entre suscetibilidade do paciente, microbiota intestinal, epitélio intestinal e resposta imune
intestinal, mas nenhum comprova a causalidade da doenga, sendo, portanto, considerada

idiopatica.
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2.4.2 Manifestac¢oes clinicas

Os felinos acometidos pela doenca inflamatoria intestinal (DII) sdo em média adultos e idosos
entre cinco e dez anos, podendo ocorrer em gatos mais velhos. Nao ha estudos que comprovem
predisposicdo racial e de género (LITTLE, 2015).

Os sinais clinicos podem variar de acordo com a regido do intestino acometida; pode
ocorrer envolvimento do pancreas e do figado (JERGENS,2012). Os principais sinais clinicos
apresentados sdo vomitos, diarreia e perda de peso associada a polifagia ou hiporexia. Também,
podem apresentar letargia e anorexia. As manifestacdes clinicas podem ocorrer isoladas ou em
conjunto; o paciente pode apresentar perda de peso com apetite normal ou aumentado. O que
justifica esse sinal clinico ¢ a ma absor¢do dos nutrientes devido ao acometimento do intestino
delgado (LITTLE, 2015). Os sinais clinicos sdo cronicos € ocorrem por mais de trés semanas,
isto ¢, sdo vOmitos e diarreia intermitentes que podem persistir por semanas, meses ou anos até
se agravar (TAMS, 2005).

A doenca ¢ marcada por periodos de exacerbagdes e remissdes do quadro clinico. As
manifestagdes clinicas sdo ciclicas, isto ¢, acontecem episoddios do quadro clinico em um
periodo e em outro ndo. A emese € o principal sinal clinico e pode ser intermitente, pode ainda
ser confundida com episoddios de ingestdo de bola de pelo. Em casos de ulceras no duodeno
e/ou estdmago pode-se observar hematémese (JUNIOR E PIMENTA,2015)

A diarreia ocorre em casos mais avangados da doenca devido a perda da capacidade de
reabsorcdo de liquidos e eletrdlitos luminais. Pode ser originada no intestino delgado ou
grosso; Para diferenciar deve se avaliar: volume, consisténcia, coloragdo, presenga de sangue e
de muco ou ndo. Os pacientes com diarreia provenientes do intestino delgado apresentam fezes
volumosas e liquidas associadas a perda de peso ou ndo. Na diarreia do intestino grosso
observamos pouco volume, presenca de muco ou hematoquezia, tenesmo e urgéncia em

defecar, fezes fora da caixa de areia (JUNIOR E PIMENTA, 2015; LITTLE, 2015)

2.4.3 Diagnéstico

O diagnostico ¢ realizado por exclusdo de outras causas de enteropatia em gatos.
Segundo a literatura, os sinais clinicos se assemelham muito a outras doengas sistémicas e
metabolicas como: hipertireoidismo, diabetes mellitus, neoplasias, parasitismo crdnico,

hipersensibilidade alimentar e infec¢des bacterianas (JUNIOR E PIMENTA, 2015; LITTLE,
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2015). Os sinais clinicos sdo inespecificos, portanto, deve-se excluir os diagndsticos

diferenciais (Tabela 1).

2.4.3.1 Exame fisico

No exame fisico o paciente pode ndo apresentar alteracdes, porém frequentemente ¢
observado perda de peso conforme avaliagdo de escore corporal (1-9) e escore de massa
muscular (0-3) e algas intestinais espessadas na palpacao abdominal (LITTLE, 2015; JUNIOR
E PIMENTA, 2015). Pode ser observado desidratagdao através do turgor cutaneo, mucosas €
tempo de preenchimento capilar (TPC) em casos de vOomitos e diarreia. Também pode ser
observado tiredides palpaveis em casos de hipertireoidismo, um diagnostico diferencial de DIIF
(LITTLE, 2015). Segundo Junior e Pimenta (2015) deve-se avaliar cuidadosamente os lobos
tireoidianos em todos os gatos com mais de 5 anos de idade e enfermidades no trato
gastrointestinal (TGI) de origem desconhecida, uma vez que a ocorréncia de enteropatia por

tireotoxicose ¢ uma possibilidade comum.

2.4.3.2 Diagnéstico diferencial

Tabela 1: Diagnosticos diferenciais de doenca inflamatoria intestinal felina (JUNIOR E

PIMENTA, 2015)

Diagnosticos diferenciais Exemplos
Linfoma alimentar, adenocarcinoma,
. mastocitoma,  fibrossarcoma, leiomioma,
Neoplasias leiomiossarcoma
Sensibilidade alimentar Alergia alimentar ou intolerancia
Infeccio por protozoarios Giardia sp., Tritrichomonas foetus
Infec¢ao bacteriana Sindrome do supercrescimento bacteriano, E.

coli, Campylobacter sp., Helicobacter sp.,
Salmonella sp., Clostridium sp.

Parasitismo Ancylostoma sp., Physaloptera sp., Ascaris
sp., Cryptosporidium sp., Coccidia sp.,
Toxoplasma sp.
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Infeccdo viral FIV, FeLV e PIF
Infeccio fungica Histoplasma sp.
Endocrinopatias Hipertireoidismo, hipoadrenocorticismo,

diabetes mellitus

Enfermidades pancreaticas Insuficiéncia hepatica exdcrina — rara

Obstrucao Corpo estranho, tor¢ao intestinal,
intussuscepg¢ao

Outros Estresse

2.4.3.3 Exames laboratoriais

Os aspectos laboratoriais associados a DII sdo inespecificos, porém conforme as
alteragdes e sinais clinicos, podemos observar alteragdes nas analises laboratoriais. As analises
laboratoriais que podem ser realizadas sdo hemograma, perfil bioquimico, dosagem de
hormoénio tireoidiano, urindlise e coproparasitologico para investigar presenca de parasitas
intestinais. No hemograma pode-se observar anemia discreta associada ou ndo a leucocitose e
sem desvio a esquerda (processo inflamatdrio cronico ativo), ou por perda de sangue nas fezes,
hematoquezia e melena, também por deficiéncia na absor¢cao de cobalamina que auxilia na
producdo de globulos vermelhos. Pode-se observar também policitemia devido a desidratagado
em pacientes com vOmitos e diarreia. E na sindrome hipereosinofilica presenca de eosinofilia.
Em casos graves, onde ocorre perda da capacidade absortiva, pode-se observar hipoproteinemia
(JUNIOR E PIMENTA, 2015; LITTLE,2015).

No perfil bioquimico pode-se observar alteracdes nas enzimas hepaticas, fosfatase
alcalina (FA) e alanina aminotransferase (ALT), devido a anatomia do gato onde o ducto
pancreatico, em proximidade com o ducto biliar, converge diretamente para o [limen duodenal,
podendo ocorrer infec¢do ascendente, colangite e pancreatite secundarias a inflamacao
intestinal, conhecida na literatura como triade felina. Em gatos com anorexia e enzimas
hepaticas aumentadas deve-se investigar lipidose hepatica secundaria (JUNIOR E PIMENTA,
2015; LITTLE,2015).
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2.4.3.4 Exames de imagem

A ultrassonografia ¢ o exame de imagem de elei¢do, possibilita a visualizacdo e a
medicao das camadas do intestino, e também a investigacao da presenca de massas tumorais.
Segundo Junior e Pimenta (2015) a ultrassonografia possibilita, ainda, avaliar o envolvimento
de outros o6rgdos, realizar pungdo aspirativa por agulha fina (PAAF) e auxiliar na escolha do
melhor método de biopsia (endoscopia ou laparotomia).

Nos pacientes com DII observa-se, comumente, espessamento de mucosa e submucosa
intestinal, sem perda da estratificacio das camadas intestinais (Figura 5) (JUNIOR E
PIMENTA, 2015). Porém em alguns pacientes pode ndo ser observado alteragdes intestinais, o
que nao exclui a possibilidade de DII. Frequentemente, as mudangas de ecogenicidade da
mucosa apresentam maior relevancia nas enteropatias responsivas a dieta e nas enteropatias por
perda proteica do que na DII (JUNIOR E PIMENTA, 2015).

Segundo Spaulding (2011), a espessura do duodeno e jejuno ¢ de 0,23 - 0,28 cm ¢ a
espessura da parede ileal ¢ de 0,24 - 0,28 cm. A parede do célon € mais fina, normalmente
mede 0,14 - 0,23 cm, e as camadas da parede sao menos distintas. Geralmente, a espessura da
parede intestinal em gatos ¢ razoavelmente consistente em 0,23 - 0,28 cm (Figura 4). A parede
intestinal ¢ considerada espessada ou anormal, quando medir mais de 0,30 cm ou houver
alteracdo da aparéncia individual das camadas da parede.

Segundo Little (2015), um trabalho recente sugeriu que o espessamento ultrassonografico da

camada muscular ¢ mais provavel em gatos com linfoma intestinal de pequenas células do que em gatos

com DII.

Figura 4: Imagem ultrassonografica de um segmento intestinal normal de um felino:

(1) Camada serosa; (2) Muscular; (3) Submucosa; (4) Mucosa; (5) Superficie da mucosa

Fonte: Spaulding, 2011
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Portanto, segundo a literatura, a ultrassonografia ¢ o exame de imagem mais util em
casos de enteropatias cronicas, devido a possibilidade de detectar e caracterizar o espessamento
intestinal (Figura 5), avaliar o envolvimento de outros 6rgdos como pancreas, figado e
linfonodos, o que sugere um agravamento do quadro de DII. Também possibilita a localiza¢ao
da doenga (difusa ou focal), de modo que auxilia na melhor escolha da regido intestinal para

biopsia (LITTLE, 2015; GUTTIN et al., 2019)

Figura 5: Imagem ultrassonogréfica do duodeno felino espessado: (1) Segmento medindo 0,38

cm e (2) Segmento medindo 0,32cm

Fonte: Little, 2015.

2.4.3.5 Biopsia

Segundo Junior e Pimenta (2015), o diagnostico definitivo da DII requer a identificacdao
de fatores preditores da doenga, sendo possivel somente mediante a realizagdo de bidpsia
intestinal e analise histopatologica e/ou imuno-histoquimica. Portanto, deve-se indicar biopsia
principalmente para os animais com evidéncia ultrassonografica de espessamento intestinal e
linfadenopatia (JUNIOR E PIMENTA, 2015), lembrando que no diagnéstico de linfoma
alimentar ocorre infiltrado e espessamento intestinal também, de modo que a biopsia e o
histopatologico sdo essenciais para diferenciagdo dessas doengas.

A literatura descreve a possibilidade da realizagdo de dois métodos para coleta de
fragmentos intestinais, a endoscopia, método menos invasivo, € a laparotomia, método
invasivo. A endoscopia ¢ um método minimamente invasivo, possibilita a visualizacdo de
alteracdes da mucosa gastrointestinal, a obtencdo de multiplas amostras e a caracterizacao de

algumas lesdes. Entretanto, os fragmentos coletados sdo representativos somente da mucosa do
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trato gastrointestinal (TGI), impossibilitando a avaliacdo de lesdes extra luminais e extra
intestinais, como linfonodos mesentéricos (JUNIOR E PIMENTA, 2015; SOUSA-FILHO et
al., 2020; LITTLE,2015).

A laparotomia ¢ o método mais indicado na suspeita de DII e linfoma alimentar,
possibilita 0 exame macroscopico e a coleta da espessura completa do intestino de mais de uma
regido, além da coleta de fragmento de outros 6rgaos, de modo que amplia as possibilidades de
diferenciagdo do diagndstico (JUNIOR E PIMENTA, 2015; LITTLE, 2015). Segundo Jergens
(2012), a avaliagao de todos os segmentos intestinais pode auxiliar no diagnostico de linfoma
alimentar e o ileo parece ser um 6rgdo consistentemente afetado e sempre deve ser biopsiado
quando houver suspeita de linfoma ou DIIF.

O exame histopatologico € essencial para o diagnodstico de DII (Figura 6), porém
achados de infiltrados inflamatorios na lamina propria da mucosa nao confirmam o diagnostico
pois a mucosa intestinal ¢ comumente exposta a antigenos e possui células de defesa
distribuidas.  Portanto, o patologista pode ter dificuldade em diferenciar a inflamacao
linfoplasmocitaria leve de uma mucosa normal. Assim como o linfoma linfocitico de células
pequenas de DII (NELSON et. al, 2015; LITTLE, 2015). Segundo Marsilio (2021), em casos
ambiguos deve-se realizar imuno-histoquimica com coloragdo especifica para diferenciacio de
linfoma.

Portanto, para confirmar um diagnéstico de DII deve-se considerar o quadro clinico
cronico (mais de trés semana de sinais), sem resposta a tratamentos (terapéuticos e/ou
dietéticos) e o resultado do histopatoldgico com alteragdes ndo neoplasicas, que € considerado
o padrdo ouro para o diagnostico (GUTTIN et al., 2019), quando obtida uma boa amostra e
realizado por profissionais capacitados. Deve-se realizar imuno-histoquimica sempre que

suspeitar de linfoma na coloragdo hematoxilina-eosina.

Figura 6: Imagem histologica de fragmento intestinal de um felino: (A) Intenso infiltrado
celular constituido por linfocitos e plasmocitos (seta) e (B) Infiltrado mononuclear discreto

(seta).
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Coloragao de hematoxilina-eosina 100x. Fonte: SOUSA-FILHO et al., 2020

2.4.4 Tratamento

O tratamento deve ser de acordo com o quadro clinico do paciente, um protocolo
individual para cada caso. Lembrando de tratar o paciente e ndo os exames (TAMS, 2005). O
tratamento sera melhor instituido quando o diagnéstico de DII for definitivo, sabendo-se que,
muitas vezes, ndo € possivel fechar o diagnostico por questdo de custos e condi¢des médicas e
de saude do paciente. E importante salientar ao tutor que a DII nio tem cura, mas pode ser

controlada, proporcionando qualidade de vida ao paciente (SIQUEIRA, 2012).

2.4.4.1 Tratamento dietético

O manejo alimentar com dietas hipoalergénicas ¢ benéfico para os felinos. Consiste em
uma ra¢ao com proteina hidrolisada, de alta digestibilidade e baixo teor de residuos, reduzindo
a carga de alérgenos apresentadas ao limen intestinal e minimizando a estimulacdo
imunogénica. Segundo Jergens (2012), a terapia dietética usando uma dieta com restrigao de
antigeno ou proteina hidrolisada as respostas exageradas do hospedeiro sdo reduzidas e a
inflamacdo intestinal diminui; quando realizada por no minimo sete dias, ¢ possivel observar
uma resposta do paciente. Além disso, pode-se realizar a suplementagdo com fibras soluveis,
sdo benéficas para a motilidade e minimizam mediadores inflamatorios, por exemplo, o
psyllium (dose de 1/4 colher de chd em cada refeicdo). E suplementar d6mega-3, os acidos
graxos poliinsaturados tém efeito anti-inflamatério. Pode ser realizado ainda a suplementacdo

com cobalamina parenteral (250pug/gato), administrada por via subcutanea (SC) semanalmente
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de quatro a seis semanas, para pacientes com as concentracdes séricas abaixo do normal
(JERGENS, 2012; JUNIOR E PIMENTA, 2015).

Os prebidticos e os probioticos sao recomendados com o objetivo de reduzir a
inflamagao intestinal e modular o ambiente microbiano luminal. Os probioticos, como
Lactobacillus, Bifidobacterium e Enterococcus sao microrganismos responsaveis pela produgao
de substancias anti-inflamatorias e de bactericinas. Ja os prebioticos sdo capazes de influenciar
a composicao da flora gastrintestinal, por estimularem a proliferacdo de bactérias benéficas e
inibirem o crescimento de linhagens patogénicas (JUNIOR E PIMENTA, 2015)

Portanto, o objetivo ¢ introduzir uma nova proteina como fonte de alimentagcdo do
paciente juntamente com suplementacdo que reduz a resposta inflamatoria e testar a resposta

imunologica do intestino.

2.4.4.2 Terapia medicamentosa

O uso de glicocorticoide, a prednisolona, € descrito como base para o tratamento de
DIIF, visto que o desenvolvimento da DIIF pode ser resultado de uma resposta imunologica
exacerbada. O objetivo do tratamento farmacologico € a imunossupressdo. Deve-se avaliar o
uso conforme o quadro clinico, mas em geral, em pacientes com perda de peso, emese e
diarreia cronicas podemos iniciar a terapia com corticoides, prednisolona; a dose ¢ de 1-2
mg/kg SID por via oral (VO), por duas semanas. Apds reavaliacdo pode-se reduzir 50%,
iniciando o tratamento dez dias apds as biopsias terem sido obtidas, a fim de possibilitar tempo
para a mucosa cicatrizar-se. O objetivo ¢ diminuir a dose até a menor dose eficaz (LITTLE,
2015; JERGENS, 2012; JUNIOR E PIMENTA, 2015). Segundo Junior e Pimenta (2015),nos
gatos com infiltragdes graves podem ser necessarias doses mais elevadas desse farmaco (2 a 4
mg/kg BID, VO) nas primeiras 4 semanas (inducdo) e a dose (1 a 2 mg/kg SID, VO) durante a
terapia de manutencdo por longos periodos, meses ou até anos. A budesonida também ¢ um
glicocorticoide utilizado, tem a¢do local, diminui a processo inflamatério, edema e migragao de
células inflamatorias; a dose recomendada ¢ 3mg/ml SID, VO (MARSILIO, 2021).

Segundo Junior e Pimenta (2015) o metronidazol (10 a 20 mg/kg BID) ¢ indicado por
apresentar efeito imunomodulador e anti-inflamatdrio, espectro bactericida contra anaerobios e
acao contra protozodrios, além de ser considerado coadjuvante no diagnostico e no tratamento
da sindrome do supercrescimento bacteriano.

Em casos de resisténcia a corticoterapia, recomenda-se a terapia imunossupressora.

Podemos aumentar a dose de prednisolona ou empregar outros agentes, como clorambucil,
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quase sempre 2 mg/gato VO, em dias alternados (LITTLE, 2015). Antes da utilizagdo de
imunossupressores recomenda-se a pesquisa de doengas infecciosas subjacentes como

toxoplasmose, FIV e FeLV ( JUNIOR E PIMENTA, 2015; LITTLE, 2015).

2.4.5 Prognostico

O prognostico geralmente € favordvel quando diagnosticado cedo, antes de ocorrer o
agravamento do caso, emagrecimento severo, perda de massa muscular e hipoproteinemia
(NELSON et. al, 2015; LITTLE 2015).

Os felinos diagnosticados devem seguir uma dieta restrita por toda a vida em casos
considerados leves; ja em casos moderados a grave, o uso de medicagdo continua requer
comprometimento do tutor para que o paciente melhore dos sinais clinicos e tenha qualidade de
vida.

Segundo Junior e Pimenta (2015), os pacientes com auséncia de resposta clinica ao
tratamento ou com resposta desfavoravel podem ter sido erroneamente diagnosticados,
submetidos a terapia inadequada ou por periodo insuficiente ou nao ter recebido o protocolo

terapéutico preconizado.
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3. RELATO DE CASO CLINICO

Um felino, macho, sem raca definida, apresentando aproximadamente 15 anos de idade,
castrado e pesando 3,5kg, foi encaminhado para consulta no Hospital Veterinario da
Universidade Federal do Rio Grande do Sul em Porto Alegre, Rio Grande do Sul, por uma
médica veterindria que atende a domicilio, com a queixa principal de emagrecimento
progressivo.

De acordo com a tutora, o felino apresentava a queixa principal de perda de peso; na
ultima pesagem estava com 4,3kg (2016) e no dia da primeira consulta pesou 3,5kg. O felino
convive com outros 15 gatos em casa telada, todos castrados e testados negativos para
FIV/FeLV e sem sinais clinicos. As vacinas de reforco anual e vermifugagdo estdo atrasadas. A
tutora ndo sabe se o felino tem episoddio de emese ou diarreia devido a quantidade de felinos no
mesmo ambiente. Porém afirma a presenc¢a de polifagia, poliuria e polidipsia desde pequeno. Ja
foi tratado antes com antibioticoterapia e tentativa de dieta hipoalergénica, porém, devido ao
acesso a dieta dos outros gatos da casa, ndo houve melhora do quadro clinico.

Ao exame fisico, o felino estava alerta e ativo, com os pardmetros normais, frequéncia
respiratoria 32 mrpm (20 - 40 mrpm), frequéncia cardiaca 166 bpm (160 — 240 bpm), e ausculta
cardiopulmonar sem alteracdes. Temperatura retal 38,6 °C (37,8 - 39,2°C), mucosas
normocoradas. Escore corporal 2 (1-9) e escore muscular 1 (0-3), muito magro, com a cintura e
as costelas evidentes e pequena quantidade de gordura abdominal e perda de massa muscular.
Na palpacao abdominal apresentou espessamento de alcas intestinais e algia abdominal. Diante
do historico clinico e apresentacdes no exame fisico, foi coletado hemograma completo,
creatinina e T4 total, e um exame ultrassonografico. As suspeitas clinicas eram
hipertireoidismo, doenca renal cronica, neoplasias, parasitose, dieta insuficiente e DII.

Durante a ultrassonografia abdominal foram observadas alteragdes no intestino: os
segmentos de duodeno e jejuno espessados (Figuras 7 e 8), medindo o duodeno (0,31cm), o
jejuno (0,28 cm), o ileo (0,22 cm) e o colon (0,11 cm). Auséncia de liquido livre e
linfoadenomegalia. Na analise sanguinea foi observado discreta monocitose no leucograma;
demais exames sem alteragdes. Devido ao histérico clinico, quadro clinico e achados

ultrassonograficos (Figuras 7 e 8) foi indicado bidpsia intestinal por laparotomia exploratoria.
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Figura 7: Imagem ultrassonografica pré-operatoria do duodeno felino: (1) Mucosa

medindo 0,31 cm.

DUGDEND

Fonte: Arquivo Francine Hergemoller, 2020.

Figura 8: Imagem ultrassonografica pré-operatoria do jejuno felino: (1) Mucosa

medindo 0,28 cm.

Fonte: Arquivo Francine Hergemoller, 2020.

No procedimento cirtrgico, o felino sob efeito de anestésicos e analgésicos, monitorado
por um médico veterindrio anestesista, o cirurgido iniciou o procedimento com uma incisdo na
linha alba do abdomen, apds assepsia com clorexidina 0,2%, em campo cirtrgico estéril; ¢
realizado um exame macroscopico das alcas intestinais para observar se ha possiveis alteragdes
nos tecidos, no caso foi observado, os segmentos do intestino hiperémicos, um dos cincos
sinais cardinais da inflamagdo, e linfonodo mesentérico sem alteragdo, sugerindo uma enterite

(Figura 9).



30

Figura 9: Imagem do trans-operatério da avaliagdo macroscopica das algas intestinais

do felino: Intestino hiperémico.

Fonte: Arquivo Flavia Vargas, 2020.

Apds o exame macroscopico, foi localizada a regido do jejuno e com um punch de 6
mm feito a incisdo e coletado o fragmento dessa por¢ao do intestino (Figura 10), apos €
realizado o fechamento do orificio (Figura 11) com sutura de pontos simples e isolados,
iniciando no centro do orificio, usando o fio poliglecaprone (3-0) (Figura 12) e omentalizando
com o mesmo fio. Esse processo se repete nas outras porgdes do intestino: duodeno e ileo. O
linfonodo mesentérico também foi incisado e coletado fragmento. As amostras foram enviadas
para o Setor de patologia do hospital veterinario da Universidade Federal do Rio Grande do

Sul.

Figura 10: Imagem da incisdo e coleta do fragmento do jejuno felino com punch de 6

Fonte: Arquivo Flavia Vargas, 2020.
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Figura 11: Imagem do intestino com o orificio apds coleta do fragmento com punch de

6 mm.

Fonte: Arquivo Flavia Vargas, 2020

Figura 12: Imagem do fechamento do orificio com fio poliglecaprone (3-0) com sutura

simples e isolada.

Fonte: Arquivo Flavia Vargas, 2020.

Ao exame histopatologico, foi observado no fragmento do ileo que a lamina propria das
vilosidades, apresentava infiltrado inflamatério moderado de linfocitos pequenos, além de raros
plasmocitos e algumas células de Mott. Notou-se de maneira discreta infiltrado intraepitelial
multifocal discreto (2-3 linfécitos). No fragmento de duodeno e jejuno foi observado de

maneira discreta infiltrado composto, majoritariamente de linfocitos semelhantes ao descrito no
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ileo. Os achados histopatoldgicos sugeriram um diagndstico de enterite linfoplasmocitica

moderada (DII) (Figura 13).

Figura 13: Imagem histopatologica do fragmento do duodeno: (A) Difuso infiltrado
inflamatorio de linfocitos e raros plasmoécitos em vilosidades. Coloragdao de

hematoxilina-eosina 10x.

Fonte: SPV/UFRGS, 2022.

Apds o procedimento, o paciente ficou internado para observag¢do e controle de dor
pos-operatorio, sendo realizada fluidoterapia com Ringer Lactato, 2mg/kg, IV. Foram
administradas Cefalotina 25mg/kg, IV (TID); Metadona 0,2 mg/kg, SC (BID) e Maropitant
Img/kg, SC (SID). O paciente ndo quis se alimentar de ragdo pastosa no primeiro dia de
internacdo; foi realizado passagem de sonda nasogastrica para suporte nutricional, apos dois
dias de alimentagdo via sonda, o paciente voltou a se alimentar espontaneamente com a ragao
hipoalergénica amolecida. No terceiro dia de internagdo, o paciente estava ativo e com
parametros normais, a ferida cirirgica estava limpa, sem secre¢do. Foi realizado um novo
exame de sangue, hemograma e creatinina. E também, um “FAST” abdominal com ultrassom
para avaliar presenga de liquido livre e deiscéncia de pontos, ambos os exames sem alteracoes.
O paciente recebeu alta e foi para casa com receita de prednisolona 2mg/kg VO (SID), dieta
apenas hipoalergénica e retorno em duas semanas para reavaliagdo. No retorno ao consultorio o

paciente apresentou melhora e ganho de peso.
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4. DISCUSSAO

A doenga inflamatoria intestinal (DII) ndo tem uma causa definida, ¢ considerada uma
doenca idiopatica, porém a literatura aborda possiveis fatores de risco, os antigenos da dieta, de
bactérias e de parasitas, também a suscetibilidade do paciente (JUNIOR E PIMENTA, 2015).
Os sinais clinicos mais comuns sdo vOmito, diarreia e perda de peso, associados ou isolados,
como no paciente relatado, que apresentou perda de peso progressiva. Os sinais clinicos da
doenca (DII), sdo inespecifico, e muitas vezes confundidos com outras patologias que causam
distirbios gastrointestinais, por isso a complexidade do diagndstico, deve se fazer a exclusdo
dos diagnosticos diferenciais antes de indicar biopsia, e o histopatologico, o exame padrao
ouro para confirmacao de DII (GUTTIN et al., 2019).

No caso relatado, o paciente estava com escore corporal 2 (1-9), apresentava um grau de
emagrecimento grave com perda de massa muscular (NELSON ef al., 2015), devido a
gravidade do quadro clinico e o histdrico clinico de tentativa de alimentacdo hipoalergénica,
para diminuir a exposi¢do do trato gastrointestinal aos antigenos dietéticos e minimizar a
estimulagdo imunogénica, € também o uso de antibidtico imunomodulador e anti-inflamatério
de espectro bactericida, e a auséncia de resposta aos tratamentos, foi indicado a bidpsia por
laparotomia exploratéria para escolha do melhor protocolo terapéutico para o paciente e
diferenciagdo de linfoma alimentar, outra doenca prevalente em felinos, como recomendado na
literatura (JUNIOR E PIMENTA, 2015; LITTLE, 2015; NELSON et al., 2015).

A diferenciacdo da doenga inflamatoria intestinal (DII) e linfoma alimentar, ¢ de
extrema importancia pois o tratamento da DII com imunossupressores pode gerar resisténcia
aos quimioterapicos do tratamento de linfoma alimentar, devido a isso, foi realizada a
imuno-histoquimica dos fragmentos coletados do paciente, como recomendado pela literatura
quando suspeitamos de linfoma alimentar (GUTTIN et al., 2019; LITTLE, 2015; NELSON et
al., 2015). E a imuno-histoquimica confirmou o diagnostico sugerido pelo histopatolédgico,
enterite linfoplasmocitica moderada (DII), possibilitando a elaboracdo de um protocolo

terapéutico adequado para o paciente, promovendo qualidade de vida.
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5. CONCLUSAO

A doenca inflamatdria intestinal ¢ a enteropatia cronica mais comum em felinos, tem
grande prevaléncia na rotina clinica felina e é um grande desafio confirmar o diagnéstico. E
preciso fazer uma investigagdo minuciosa dos diagnosticos diferenciais. Os exames
laboratoriais e de imagem podem ajudar a excluir outras doencas, mas para fechar o
diagnostico temos que realizar a bidpsia e o histopatoldgico, € a imuno-histoquimica para
diferenciagdo de linfoma alimentar, outra patologia comum em felinos. O diagnéstico de
exclusdo ¢ desafiador, pois depende do comprometimento do tutor em oferecer apenas a racao
indicada, hipoalergénica, em administrar as medicagdes conforme a prescri¢do, e também da
parte financeira do tutor, quanto ele pode investir para fechar esse diagnostico.

A doenca inflamatoéria intestinal ¢ idiopatica, mas os estudos tém avancado para
descobrir a etiopatogenia da doenga bem como a padronizagdo da analise histopatologica, com
o intuito de diminuir as avaliagdes subjetivas. A doenga ndo tem cura, porém, quando
diagnosticada corretamente, pode ser bem controlada promovendo qualidade de vida para os

pacientes felinos.
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