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RESUMO

A doenca inflamatdria intestinal felina trata-se de um conjunto de distdrbios
gastrointestinais cronicos e idiopaticos que se caracteriza pela presenca de infiltrado de
células inflamatdrias na lamina prépria da mucosa intestinal. O aumento da permeabilidade
intestinal pode ser a causa ou consequéncia de alteracdes inflamatorias ou infiltrativas. A
membrana mucosa danificada é incapaz de excluir antigenos estranhos que podem estimular
mais inflamacdo. O sinal clinico mais evidenciado nessa doenca é o vOmito cronico
intermitente, porém outros sinais inespecificos como diarreia, anorexia, letargia e perda de
peso também podem ser observados. O diagndéstico da doenca intestinal inflamatdria é feito
por exclusdo de outras doencas gastrointestinais, e por exame histopatologico dos
fragmentos intestinais para determinar melhorar o tipo de infiltrado inflamatério. Esses
fragmentos de intestinos podem ser coletados por exame endoscOpico ou cirurgia de
laparotomia exploratéria. O tratamento € instituido baseado no historico clinico do paciente,
exames laboratoriais e histolégicos; mas frequentemente utiliza-se de corticoterapia e
manejo alimentar com proteinas de baixo peso molecular visando minimizar a reagédo
antigénica. O progndstico da doenca relaciona-se, especialmente, com a resposta de cada
individuo a terapia adotada, mas é importante deixar claro aos proprietarios que o
desaparecimento dos sinais clinicos decorrentes a resposta terapéutica ndo significam a cura
do gato. A recidiva é bastante comum, principalmente quando ndo é possivel medicar
regularmente o paciente. Esse trabalho tem como objetivo realizar uma revisao de literatura

para uma melhor compreenséo e discussao dessa patologia.

Palavras-chave: vomito, diarreia, trato gastrointestinal, histopatologia intestinal, gato



ABSTRACT

Inflammatory bowel disease is feline is a group of gastrointestinal disorders and
chronic idiopathic characterized by infiltration of inflammatory cells in the lamina propria
of the intestinal mucosa. Increased intestinal permeability may be the cause or consequence
of inflammatory or infiltrative. The mucous membrane is damaged unable to exclude foreign
antigens that can stimulate more inflammation. The most evident clinical sign in this disease
is chronic intermittent vomiting, but other nonspecific signs such as diarrhea, anorexia,
lethargy and weight loss can also be observed. The diagnosis of inflammatory bowel disease
Is made by exclusion of other gastrointestinal disorders, and histopathological examination
of intestinal fragments to determine the type of improving the inflammatory infiltrate. These
fragments can be collected by bowel endoscopy or laparotomy surgery. The treatment is
established based on the patient's clinical history, laboratory tests and histological, but often
makes use of steroids and dietary management with low molecular weight proteins to
minimize the antigenic response. The prognosis is related especially to the response of each
individual therapy adopted, but it is important to make clear to the owners that the
disappearance of clinical signs resulting therapeutic response does not mean cure cat.
Recurrence is common, especially when you can not medicate the patient regularly. This
work aims to conduct a literature review to better understanding and discussion of this

pathology.

Key-words: vomiting, diarrhea, gastrointestinal tract, intestinal histopathology, cat



LISTA DE ABREVIATURAS

ALT: alanina aminotransferase

BID: duas vezes ao dia

CLP: colite linfocitica-plasmocitica

DIIF: doenca inflamatoria intestinal felina
EE: enterite eosinofilica

ELP: enterite linfocitica-plasmocitica

FA: fosfatase alcalina

FeLV: virus da leucemia felina

FIV: virus da imunodeficiéncia felina
GALT: tecido linfoide associada a mucosa gastrointestinal
GEE: gastroenterite eosinofilica

GI: gatrointestinal

ID: intestino delgado

IM: intramuscular

mg/kg: miligramas por quilograma

PIF: peritonite infecciosa felina

PO: por via oral
SC: subcutaneo
SID: uma vez ao dia

TGI: trato gastrointestinal
TLAI: tecido linfoide associado ao intestino

US: ultrassom
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1  INTRODUCAO

O termo designado a doenca intestinal inflamatdria descreve um grupo de doencas
intestinais cronicas que acometem a lamina propria da mucosa pelo infiltrado difuso de
células inflamatorias (linfocitos, plasmacitos, eosindfilos, neutréfilos e macréfagos) (TAMS,
2005). A doengas intestinal inflamatéria felina (DIIF) é classificada conforme o tipo de
célula inflamatdria infiltrada na parede gastrintestinal e as mais comuns sdo a enterite
linfocitaria-plasmocitica (ELP), a enterite linfocitica e a colite linfocitica-plasmocitica
(CLP). Outras formas, porém menos comuns, sdo a colite ou gastrinterite eosinofilica, a
supurativa ou neutrofilica e a histiocitaria (CRYSTAL, 2004).

Ainda existem a enterite eosinofilica (EE) e a sindrome hipereosinofilica. Na EE
podem estar envolvidos o estbmago, intestino e colon, passando a ser denominada de
gastroenterite eosinifilica (GEE), sua apresentacao € similar as demais e é bem responsiva ao
tratamento. SHERDING e JOHNSON (2008) consideram agentes etioldgicos possiveis para
GEE, alergia alimentar e larva migrans visceral. A sindrome hipereosinifilica é mais grave e
de cunho sistémico, apresentando-se com espessamento do intestino (TAMS, 2005).
BOVINO, et al. (2011), complementam que é uma condigdo rara e com mau prognastico, e
em alguns felinos assemelha-se a uma doenca mieloproliferativa ou leucémica. Alguns
pacientes tém EE, como parte da sindrome hipereosinofilica. A causa é desconhecida,
entretanto parece estar relacionada com mecanismos imunomediados e neoplasicos.
Também € importante incluir a gastrite/enterite granulomatosa como DIIF de relevancia,
mesmo sendo rara em felinos e se assemelha a doenca de Crohn em humanos. Essa
patogénese cursa com perda de peso, hipoproteinemia e diarreia, com progndstico reservado.
Em felinos frequentemente doencas do intestino delgado acometem o célon.

Os gatos com DIIF tem idade média ou sdo idosos. Ndo ha predilecdo racial ou
sexual descrita claramente na literatura, mas alguns estudos sugerem que machos sdo mais
acometidos (CRYSTAL, 2004).

O principal sinal clinico é o vémito apesar de alguns pacientes apresentarem diarreia,
perda de peso, letargia e comportamento de apetite alterado como hiporexia, anorexia ou
polifagia (TAMS, 2005). Muitas vezes esses sinais sdo ciclicos e os proprietarios s6 buscam
atendimento veterinario quando ocorrem o agravamento desses (RECHE JUNIOR, 2003).

DIIF é uma patologia de diagnostico eliminatdrio, entdo, é necessario descartar

cuidadosamente outras doencas intestinais que estimulem o tecido linfoide associada a
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mucosa gastrointestinal (TLAI) para que ndo haja duvidas nos achados histopatoldgicos, ja
que o trato gastrointestinal (TGI) responde a insultos de diversas causas por meio de células

inflamatorias.

A terapia chave compreende, além de farmacos anti-inflamatérios e
imunossupressores, também o manejo alimentar. Uma alimentacdo pode contribuir com uma
estimulagdo antigénica reduzida, principalmente, pelo fornecimento de proteinas de alta
digestibilidade, baixo peso molecular, e origem Unica que culminam em ndo provocar
reacOes de hipersensibilidade a mucosa do TGI. Fibras hidrossoltveis e acidos graxos de
cadeia curta e média também auxiliam para uma menor interface dos alimentos com a
mucosa intestinal. Mas normalmente o controle efetivo é realizado através do sinergismo das
acOes medicamentosas e alimentares. Os felinos por apresentarem grande tolerancia aos
efeitos colaterais dos corticoides, normalmente respondem bem aos tratamentos instituidos
(RECHE JUNIOR, 2003).
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2 ANATOMIAE FISIOLOGIA INTESTINAL

O sistema gastrointestinal é a porta pela qual as substancias nutritivas, vitaminas, sais
minerais e liquidos penetram no corpo. E nesse 6rgdo também que muitas enzimas sdo
secretadas ou ativadas para dar continuidade a quebra do alimento em particulas possiveis de
atravessar as membranas celulares. A estrutura do intestino inclui uma camada mucosa, uma
submucosa, uma muscular e uma serosa externa, em um 6rgao oco e tubular. A mucosa do
intestino é composta por celulas que denominamos de enterdcitos, que em sua face apical
contétm uma borda em escova (microvilosidades) para amplificar o contato com o0s
conteldos e facilitar a sua entrada, e para evitar que 0s nutrientes consigam penetrar entre os
enterdcitos eles sdo unidos por juncdes estreita tornando vedando o espaco luminal do
intracelular (BURROWUS et al., 1997). O glicocélice esta na face luminal do enterdcito,
contendo inmeras enzimas que auxiliam no reconhecimento e hidrolisam os carboidratos e
peptideos desdobrando-os em monossacarideos e dipepdideos ou em amino&cidos,
respectivamente. A mucosa e submucosa formam pregas que se invagina nos vilos, mais
uma forma eficiente de adaptacdo e aumento na superficie de absor¢cdo (MONTANARI,
2006).

As proteinas, lipidios e carboidratos complexos séo degradados em unidades possiveis
de serem absorvidas pela mucosa do TGlI, principalmente no intestino delgado. Os produtos
da digestdo e agua atravessam a mucosa e passam do lumen para o sangue ou linfa. Ao
interagirem com as membranas luminais, essas moléculas estimulam atividade elétrica,
mecanica, hormonal e também imunoldgica para que haja o reconhecimento e
processamento correto das particulas. Muitas delas necessitam de carreadores especificos
para atingirem o espaco intracelular, ja outras tém um transporte facilitado para o interior do
enterécito. (DUKES; REECE, 2006).

O intestino é exposto a enorme gama de macromoléculas, muitas podem atuar como
antigenos. Estas macromoléculas sdo derivadas de muitas fontes ndo somente alimentares,
mas também da flora bacteriana residual, exposicdo potenciais a bactérias, agentes virais e a
parasitos patogénicos. Por isso a barreira mucosa intestinal funciona de modo a minimizar a
penetracdo de moléculas potencialmente antigénicas ao mesmo tempo em que € permitida a
absor¢do dos nutrientes essenciais. Estes mecanismos protetores sdo sustentados pelo
sistema imune da mucosa intestinal que desempenha papel fundamental na vigilancia e
modulacdo da resposta aos antigenos, inclusive patdgenos invasivos e proteinas alimentares

inofensivas. Portanto essa barreira imunoldgica desempenhada pelo tecido linfoide
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associado ao intestino (TLAI) protege a mucosa dos patdgenos e mesmo tempo que impede
que antigenos nutricionais e bactérias residentes sejam identificados como antigenos,
evitando uma reacdo de hipersensibilidade (BURROWS et al., 1997).

A funcédo primaria do intestino delgado (ID) é absorver nutrientes pelos processos de
digestdo e absorcdo. Nesse segmento intestinal é que ocorrem a maior interacdo e
assimilacdo dos nutrientes. Além disso, as fungdes de motilidade incluem segmentacdo
ritmica para retardar a passagem dos conteddos pelo intestino e peristaltismo para mover
continuamente os conteldos em uma direcdo aboral. A doenca intestinal geralmente altera a
funcdo normal do intestino delgado, o que resulta em vomitos e/ou diarreia, e ainda perda de
peso (TAMS, 2005).

No intestino grosso as principais funcdes sdo as desempenhadas pelo célon, que € a
extracdo de agua e eletrolitos, o armazenamento de fezes na porcao distal do cdlon e no reto
e a defeccdo pelo &nus. De menor importancia é a fermentagcdo e absor¢do da matéria
organica que escapou a digestdo e absorcdo do ID. A segmentacdo ritmica, originaria na
camada muscular circular, movimentada o contetdo por breves distancias, tanto na direcéo
anterégrada quanto retrograda para um transito mais lento contribuindo para absor¢do mais
efetiva de &gua e eletrolitos. A mucosa é muito semelhante ao intestino delgado, porém o
cdlon n&o se dispde em vilosidades e sim em criptas (LEIB et al., 1997).
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3 ETIOPATOGENIA

A literatura concorda sobre a etiologia da DIIF ndo estar bem elucidada. Varios
fatores de risco podem desencadear a inflamacéo intestinal. Provavelmente a DIIF seja um
conjunto de etiologias resultando em uma inflamacdo crénica da mucosa intestinal.

A estimulacdo descontrolada da resposta dos linfocitos T, por um motivo
desconhecido, ativa a imunidade celular ou producéo de anticorpos contra a flora bacteriana
intestinal natural e aos antigenos alimentares. Isso pode ser consequéncia da quebra da
funcdo da barreira da mucosa intestinal e resposta imunolégica inapropriada e exagerada a
essas bactérias comensais e aos alimentos (FERGUSON e GASCHEN, 2009).

Segundo Jergens e Crandell (2006) a interacdo entre susceptibilidade do hospedeiro,
imunidade da mucosa e a microflora intestinal pode ser o ponto de partida para uma hipdtese
sobre a etiologia da DIIF. Em aninais susceptiveis a DIIF pode ser sugerida pela perda de
tolerancia as bactérias intestinais da flora normal. A regulacdo das bactérias intestinais no
tratamento da doenca intestinal inflamatdria tem se mostrado eficientes em estudos com
humanos, ja que sdo administrados antimicrobianos para reduzir a microflora e
consequentemente reduzem as citocinas pro-inflamatdrias das mucosas intestinais.

TAMS (2005) reforca que os fatores desencadeadores da DIIF para a resposta de
hipersensibilidade nédo estejam claros, mas acredita que seja de origem luminal. Cita como
as causas mais estudadas para essas respostas imunes inadequadas as alteracdes de
permeabilidade da mucosa, as influéncias dietéticas e 0s microrganismos intestinais.

Ha fortes indicios que a afecdo é mediada pelo proprio sistema imune da mucosa,
que se torna o mediador e perpetuador dos danos teciduais crénicos observados nos
pacientes acometidos pela DIIF. Essa afirmacdo se baseia na falta de agentes causadores de
inflamacédo e a boa resposta aos farmacos antiinflamatérios e imunossupressores. (RECHE
JUNIOR, 2003).
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4 SINAIS CLINICOS

Animais de meia idade e geriatras sdo mais predispostos a doenca; ndo héa relatos
maiores com relacdo a predisposicdo racial. (TAMS, 2005; FERGUSON, 2009; RECHE
JUNIOR, 2003). De forma geral o principal sinal se apresenta pelo vomito, mas a doenga
tem sinais inespecificos como: comportamento apatico, presenca de diarreia, anorexia ou
polifagia, perda de peso, polidipsia, poliuria e flatuléncias os quais se confundem com outras
doengas (BURROWS et al., 1997).

A ELP felina causa primeiramente vOmitos, mas podem ocorrer perda de peso,
diarreia e anorexia. J& a CLP apresenta-se com hematoquezia, diarreia, aumento de muco
nas fezes, tenesmo e urgéncia. Hematoquezia pode ser o unico sintoma em felinos
(SHERDING e JOHNSON, 2008). Podemos ter ELP e CLP concomitantes (WILLARD,
2006).

FERGUSON e GASCHEN (2009) classificam as DIIF entre Gl inferiores e Gl
superiores com base nos sinais clinicos. As Gl superiores seriam aquelas que se apresentam
com vomito e perda de peso, enquanto que as Gl inferiores cursam com hematoquezia, fezes
com muco e apresentam carater de urgéncia. Contudo, os autores frisam que nao é suficiente
para determinar a localizacdo correta da doenca através dos sinais.

Mesmo uma boa anamnese ndo garante um apontamento tdo assertivo a DIIF,
especialmente por se caracterizar como uma doenca ciclica, marcada por exacerbacgdes e
remissbes espontaneas do quadro clinico. Apesar de alguns pacientes apresentarem sinais
stbitos, os quadros de émese sdo intermitentes e podem ser confundidos com episédios de
ingestdo de bola de pelos. Como ja foi dito, o vmito é considerado pela literatura o mais
importante sinal dessa doenca.

Com relacdo a diarreia, que pode ser considerado o segundo sinal mais importante,
devemos nos preocupar com a cronologia de seu aparecimento, muitas vezes € um sinal mais
tardio. Ela pode se apresentar de maneira aguda ou crbénica. Quando crénica pode ser
intermitente ou intratdvel (RECHE JUNIOR, 2003). As fezes também podem ser avaliadas
com a observacdo de algumas caracteristicas como: volume, frequéncia, consisténcia, odor,
cor e composicdo, dando direcionamento ao segmento intestinal acometido. A diarreia
proveniente de intestino delgado é volumosa, mole ou aquosa. A esteatorréia esta
correlacionada a casos cronicos, acompanhados de perda de peso e letargia. J& a diarreia
originada no segmento do intestino grosso tem consisténcia mole, viscosa, com muco e

listras intermitentes de sangue podem estar presentes. Os gatos comecam a defecar fora da
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caixa de areia por carater de urgéncia. Por algumas vezes o tenesmo é confundido por
tentativas de urinar pelos proprietarios (TAMS, 2005).

Segundo BOVINO et al. (2011) os episodios de vomitos podem ocorrer de forma
aguda, crbnica ou intermitente, tendo nesse ultimo caso, duracdo de meses ou anos. A
diarreia associada a doenca tem uma patogénese complexa, as células inflamatorias
acumuladas resultam no aumento da permeabilidade e na liberagdo de mediadores
inflamatdrios como as citocinas, que podem causar danos e atrofia dos vilos e provocar
ainda a méa absorcdo de nutrientes. A hipomotilidade intestinal, ma absorcdo e obstrucao
parcial devido a inflamagdo levam ao supercrescimento bacteriano e também podem
contribuir com a diarreia.

O apetite dos pacientes é bem varidvel, podemos encontrar anorexia, apetite normal ou
0 outro extremo, polifagia. Frequentemente encontramos histéricos que mesclam momentos
de normofagia com quadros de inapeténcia, émese e apatia. A perda de escore corporal e
desidratacdo estdo relacionadas aos disturbios absortivos (RECHE JUNIOR, 2003).
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5 DIAGNOSTICO

A DIIF ndo tem diagnostico especifico. Ela representa uma doenca com
caracteristicas cronicas de inflamacao intestinal sem causa conhecida. E necessario realizar o
diagnostico de exclusdo eliminando as causas conhecidas de gastroenterite crénica em gatos
(WALY, 2004).

5.1 Exame fisico

Ao exame fisico, os gatos com DIIF podem estar normais. Os achados clinicos
podem incluir o baixo escore corporal, desidratacdo, espessamento das alcas intestinais e
algia durante a palpagdo abdominal. Esses sintomas inespecificos nos confundem com outras
doengas como linfoma alimentar. Devemos também ter atencdo a palpacédo da tireoide para
verificacdo de nddulos e exame oral para eliminar corpos estranhos lineares (FERGUSON e
GASCHEN, 2009).

5.2  Diagnosticos diferencial

Como se sabe, antes de partirmos para exames mais direcionados a DIIF deve-se
eliminar as doencas que possam ser confundidas com ela. Dentre os diagndsticos
diferenciais mais citados pela literatura, podemos pensar em parasitos, endocrinopatias,
neoplasias, doencas infecciosas, doencas metabdlicas, quadros obstrutivos e alteracdes
funcionais (Quadro 1) (CRYSTAL, 2004; BOVINO, 2011).

A inflamacdo intestinal com infiltrado de células inflamatoria na mucosa intestinal
seja ela difusa ou focal, pode ter causas de diferentes agentes etiologicos. Os sinais clinicos
podem ser bastante inespecificos e o primeiro passo é excluir doencas com quadro clinico
semelhante. Doengas gastrointestinais como sensibilidade ao alimento, infec¢do parasitaria,
bacteriana ou flngica e neoplasias intestinais podem apresentar 0s mesmos sinais clinicos
(FERGUSON e GASCHEN, 2009).
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Quadro 1 - Diagnéstico diferencial para felinos com historico de émese, diarreia,diminui¢do
de escore corporal, adaptado de RECHE JUNIOR (2003).

PARASITISMO

Nematodeo

Coccidias

Protozoarios

Ancylostomma sp., Physaloptera sp., Ascaris sp., cestoides
Cryptosporidium sp., Coccidia sp., Toxoplasma spp.

Giardia sp., Trichonomas spp.

INFECCOES

Bacterianas

Virais
Fungicas

Algas

Heliocobacter spp. Campylobacter spp., Salmonella spp.,
Clostridium sp.

FIV; FeLV;, PIF
Histoplasma spp.

Prototheca spp.

ENDOCRINOPATIAS

Hipoadrenocorticismo; Hipertireodismo; Insuficiéncia

pancreéatica enddcrina.

ALTERACOES
METABOLICAS

Hapatopatias; Nefropatias; Pancreatite.

DISTURBIOS
ALIMENTARES

Intoleréncia a dieta — sem componente imunoldgico;

Hipersensibilidade alimentar — com base imunolégica.

NEOPLASIAS Linfossarcoma, Adenocarcionoma; Mastocitoma;
Fibrossarcoma; Leiomiossarcoma; Leiomiomas.
QUADROS Corpo estranho; intussuscepcao; torcao de algas intesrinal.

OBSTRUTIVOS

OUTROS

Crescimento  bacteriano exacerbado; colite idiopatica;

insuficiéncia pancreética exdcrina.
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5.3 Laboratorial

As analises laboratoriais incluem andlise sanguinea através de hemograma e perfil
bioquimico, urinalise, teste de ELISA para pesquisa de antigenos de FeLV e anticorpos de
FIV, concentracdo sérica de tiroxina, imunoreatividade da lipase pancreética felina (fPLI) e
andlise coproparasitoldgicas.

O hemograma pode revelar: anemia (se for ndo regenerativa poderia apontar para
uma doenca inflamatoria crénica), hemoconcentracdo, leucocitose (sem desvio a esquerda
sugere doenca inflamatdria crbnica ativa) ou leucopenia, eosinofilia (que poderia ser
explicada no caso de GEE), basofilia e neutrofilia com ou sem desvio a esquerda. Uma
hipoproteinemia poderia ser justificada em caso de perda na capacidade absortiva do
intestino, mas em felinos é bem mais comum em linfoma intestinal (TAMS, 2005).

O perfil bioquimico pode ter a atividade sérica de alanina aminotranferase (ALT) e
fosfatase alcalina (FA) aumentadas, principalmente pelo aumento da atividade de
permeabilidade intestinal associada & inflamac&o. E mais comum também o aumento de FA
no linfoma alimentar (FERGUNSON e GASCHEN, 2009). Animais em estado catabolico
devem ser analisados quanto ao quadro de encefalopatia hepéatica e animais em com
anorexia deve-se investigar a lipidose hepéatica quando as enzimas hepaticas estdo
aumentadas (RECHE JUNIOR, 2003).

O teste coproparasitolégico deve ser realizado de forma rotineira, mas ainda sim sao
utilizados antiparasitarios de amplo espectro, mesmo para resultados negativos. Utiliza-se
febendazol na dose de 50 mg/kg, SID, PO, 3 a 5 dias segundo (FERGUSON e GASCHEN,
2009) ou albendazol na dose de 25mg/kg, BID, PO, por 3 dias (RECHE JUNIOR, 2003).

Felinos com esteatorréia podem apresentar deficiéncia de vitaminas hidrossolUveis
como a vitamina K, podendo desencadear anormalidades hemorragicas e de hemostasia
(DAVENPORT et al, 2000). A reducdo marcante de cobalamina é comum em felinos com
DIIF, principalmente quando o ileo esta acometido, por sua absorcdo estd diretamente
relacionada com essa por¢éo do ID (HERDING e JOHNSON, 2008 e GROSS et al, 2000).

Gatos com DIl podem desenvolver colangite e/ou pancreatite simultaneamente,
comumente conhecida como triade felina. Especialmente porque essas patologias estéo
intimamente relacionadas com a infecgdo ascendente do TGI ao ducto comum entre o

pancreas e a vesicula biliar no duodeno, uma hipdtese para a etiologia da triade felina é a
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perda de tolerdncia imunoldgica. (SHERDING e JOHNSON, 2008; FERGUNSON e
GASCHEN, 2009).

54 Imagem

As radiografias abdominais simples e contrastadas ndo demostram alteracdes, logo,
ndo sdo uma boa opcdo diagndstica para a DIIF. (TAMS, 2005). Para FERGUSON e
GASCHEN (2009), as radiografias abdominais estdo indicadas nos casos de suspeita de
obstrugdo cronica parcial ou de massa intra-abdominal. Para BOVINO et al. (2011)
radiografias contrastadas quando realizada adequadamente podem detectar algumas lesdes
focais, como irregularidade difusa na mucosa ou espessamento de segmentos intestinais,
além de alteracbes do diametro das alcas, nodulacdes que sugerem linfoadenopatia
mesentérica e retardo no transito do bario. Porém essas alteracdes, mas ndo sdo especificas
de DIIF.

Ja o ultrassom (US) abdominal na DIIF tem grande valor diagnostico, revelando
alteracdes de ecogenicidade, espessamento da parede intestinal ( no corte longitudinal deve
ter menos que 3,00mm), perda de definicho das camadas da parede intestinal e
linfadenomegalia mesentérica (CRYSTAL, 2004; BOVINO, 2011). A US também se presta
para a decisdo de qual maneira sera obtido os fragmentos intestinais para a histopatologia
(biopsia). Segundo FERGUSON e GASCHEN (2009) quando se trata de alteracGes difusas €
aconselhavel usar a endoscopia, se as lesdes sdo mais focais ou obstrutivas, normalmente a

laparotomia explorat6ria é mais adequada.

55 Teste alimentar

Um teste dietético deve ser realizado em gatos com suspeita de DIIF antes de dar
inicio a terapia medicamentosa. Se ocorrer remissdo dos sinais clinicos somente com a
mudanca da proteina da dieta, o diagnostico de sensibilidade alimentar é mais apropriado. A
manipulacdo dietética é o primeiro passo critico no manejo da DIl em gatos. Dietas com
novas proteinas sdo indicadas para evitar a exposicdo do sistema imune da mucosa intestinal
as substancias que ja tenha sido previamente sensibilizado (BOVINO et al., 2011).

O teste alimentar de eliminacdo é positivo na melhoria dos sinais clinicos e muitas
vezes 0s animais ndo apresentam recidivas apos a instituicdo do antigo alimento. Segundo

GUILFORD et al. (2001) um estudo na Nova Zelandia, 29% dos gatos que apresentavam
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sinais gastrointestinais semelhantes aos de DIIF e receberam alimentos com proteinas
selecionadas e tiveram os sinais minimizados ou resolvidos. Deve-se entdo utilizar o teste de
eliminacdo alimentar antes de partir para testes diagnosticos mais invasivos, por exemplo,
em casos em que o paciente ndo tem condicdes de ser submetido a um procedimento

cirargico.

Todos os testes de eliminacdo devem ser feitos levando em consideracdo as dietas
que o paciente ja tenha sido exposto. As dietas alimentares podem ser caseiras ou comerciais
(RECHE JUNIOR, 2003).

5.6  Biopsia endoscopica ou cirargica

As vantagens do exame endoscOpio recaem em sua menor invasdo, seu tempo
relativamente curto de procedimento e na maior quantidade de fragmentos que se pode
coletar nas diferentes sec¢des do intestino (CRYSTAL, 2004). Usualmente, sdo coletadas
multiplas amostras, dando importancia quando ha alteracbes macroscépicas da mucosa, dos
segmentos do estdbmago, intestino delgado proximal (duodeno e jejuno em gatos). Para o
segmento do ileo, é possivel fazer a coleta por método cego a partir do colon ascendente, em
gatos, ja que o endoscopio ndo consegue transcender a valvula ileo-colica nos felinos. Uma
das desvantagens da endoscopia € que as lesbes extraluminais ndo podem ser avaliadas
(TAMS, 2005). Na biopsia realizada a partir de fragmentos retirados por endoscopio €
possivel ainda verificar a mucosa intestinal. Segundo TAMS (2005), a aparéncia
macroscopica da mucosa da DIIF pode variar de normal (cremosa e cor de rosa) a
suavemente eritematosa até graus de grave irregularidade. JEANS e CRANDELL (2006)
acreditam que existem dados limitados sobre a prevaléncia de anormalidades da mucosa
observada na endoscopia em gatos com DIIF.

Segundo FERGUSON e GASCHEN (2009) a realizacdo da endoscopia para a
colheita dos fragmentos ndo é a melhor opgéo. Primeiramente acreditam que o acesso ao ileo
fica prejudicado e reforcam ainda que as correlacdes microscopicas com as lesbes
macroscopicas ndo séo correspondentes. E também alertam para a presenca dos artefatos por
esmagamento das amostras.

Se os sinais justificam, uma laparotomia exploratdria é possivel de ser realizar. Tal
procedimento se presta para a colheita dos fragmentos intestinais para o exame histoldgico.

Nessa oportunidade sdo coletados apenas trés fragmentos, da por¢do do duodeno, jejuno e
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ileo. Normalmente, o intestino dos pacientes com DIIF estdo macroscopicamente normais.
Se houver alteragdes dos linfonodos, bago, figado, pancreas ou outro 6rgdo, é interessante a
colheita de material para analise. A desvantagem da biopsia por laparotomia recai na
quantidade de fragmentos obtidos, pois sabemos que existem diferentes graus de gravidade
em diferentes regides intestinais (TAMS, 2005). Também existe a limitacdo quanto ao estado
do paciente, e também, no caso de animais submetidos a esteroides, a cicatrizacdo sera
retardada (FERGUSON e GASCHEN, 2009).

5.7  Histopatologia

O exame histologico é essencial para o diagnéstico da DIIF. Porém o achada de
infiltrado de linfocitos e plasmacitos na lamina propria da mucosa intestinal sugere um
problema imunoldgico, ndo sendo patognoménico da DIIF. Outros agentes etioldgicos
podem desencadear a reagdo inflamatdria e induzir a um infiltrado. (McGAIN, 2009).
Segundo o mesmo autor a ELP nos felinos podem ser um evento preliminar para o
aparecimento do linfoma intestinal. FERGUSON e GASCHEN (2009) também comentam

sobre a hip6tese de uma DIIF grave progredir para um linfoma, como acontece em humanos.

Mesmo quando sdo obtidas amostras de boa qualidade, é dificil para os patologistas
diferenciar a inflamacdo linfoplasmocitaria de uma mucosa intestinal normal. Alguns
linfomas também podem apresentar aspectos histologicos muito semelhantes a DIIF.
(FERGUSON e GASCHEN, 2009)

Para RECHE JUNIOR (2003), a histopatologia também serve para determinar a
lesdo atraves da intensidade do infiltrado celular; tipo de epitélio do segmento envolvido,
arquitetura das vilosidades, criptas e glandulas além de outras alteragdes inflamatdrias
presente no segmento. JEANS e CRANDELL (2006) concordam que o exame histolégico de
biopsia de mucosa intestinal é essencial, mas infelizmente sua avaliacdo € desuniforme e
varia muito conforme o patologista. Muitos estudos baseiam-se em avaliagOes quantitativas
e semi-qualitativas. Varios critérios tém sido desenvolvidos para a avaliacao intestinal dos
felinos com DIIF. Alguns pardmetros mais objetivos estdo sendo avaliada como a
inflamacéo da mucosa, incluindo a proliferacéo epitelial, quantidade de linfdcitos, estrutura
alterada da mucosa e mudangas na superficie do epitélio, além da celularidade da lamina
prépria. Em carater experimental, estdo sendo observados os mediadores inflamatdrios como

a citocinas e a expressdo dos complexos de histocompatibilidade classe 1. TAMS (2005)
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também expOe os resultados de estudos que demostram divergéncias dos patologistas nos
mesmos segmentos histoldgicos analisados. Fala da necessidade de se estabelecer uma
correlacéo entre a descricdo do patologista e o estado clinico do paciente. Segundo 0 mesmo
autor, existem estudos que comprovam que também ha variacdo na interpretacdo das

amostras em medicina humana.

A imuno-histoquimica tem se mostrado um método eficiente para a diferenciacdo de
linfoma alimentar e inflamac&o intestinal grave dos felinos. Também foi detectada a caréncia
da expressdo do complexo principal de histocompatibilidade classe Il dos gatos com
linfoma, ao contrario que é observado em animais com DIIF (FERGUSON e GASCHEN,
2009).
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6 TRATAMENTO

E importante que o clinico formule um protocolo individual para cada caso baseado
em uma correlacdo baseada no curso clinico, achados laboratoriais e macroscopicos e
também achados histopatologicos em vez de se basear somente nas alteracfes histologicas
(TAMS, 2005).

O tratamento sera mais bem instituido quando feito o diagnostico definitivo da DIIF.
Sabemos que muitas séo as limitagdes com relacdo a custos e também as condi¢fes médicas
e de salde dos pacientes, e que muitas vezes ndo é possivel chegar ao diagndstico definitivo.
Desta forma o cliente deve estar sempre ciente de que ndo existe a cura da doenca e sim um
bom tratamento para manter a qualidade de vida do felino (FERGUSON e GASCHEN,
2009).

Também é importante levar em consideracdo a aceitabilidade dos farmacos e
alimentos pelo paciente, a cooperacao e disponibilidade do proprietario e também os custos
gerais do tratamento para que ele se torne vidvel (RECHE JUNIOR, 2003).

6.1  Terapiaalimentar

O manejo alimentar com dietas hipolergénicas é bastante benéfico para o paciente
felino com DII. Com proteinas de alta digestibilidade e baixo teor de residuos, reduzindo
assim carga de alérgenos apresentados ao limen intestinal e por consequéncia minimizando
a estimulacdo imunogénica, sdo produzidas com uma Unica fonte de proteica e de
carboidratos, normalmente estdo isentos de gluten. As dietas podem ser caseiras e devem ser
prescritas por um veterinario. E possivel utilizar carne de cabrito, cordeiro, coelho ou
frango; queijo cottage, arroz, batata e/ou macarrdo. Deve-se suplementar a dieta com
vitamina K, do complexo B, fosfato dicélcico e taurina na dose de 200 a 500 mg por
refeicdo. Fibras insollveis também sdo benéficas para a motilidade e minimizam os
mediadores inflamatorios. Acidos graxos de cadeia curta ou média também s&o desejaveis,
pois sd@o um substrato de excelente qualidade e causam pouca rea¢do. Foi demostrado que
acidos graxos 6mega 3 tém efeitos aintiinflamatorios no TGI pois inibem competitivamente

a formacdo de prostaglandinas e leucotrienos derivados do acido araquidénico, reduzindo os
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metabdlitos dos acidos graxos pro-inflamatdrios sendo Uteis no tratamento da DIIF (TAMS,
2005).

O inconveniente das dietas caseiras é o trabalho que conferem aos proprietérios.
(RECHE JUNIOR, 2003). Existem rag8es comercias como a Hypoallergenic Feline S/O® da
Royal Canin do Brasil (Descalvado-SP), que atua como coadjuvante no tratamento de DII.
Essa racdo possui proteinas hidrolisadas e de baixo peso molecular. Segundo TAMS (2005)
somente peptideos de tamanhos variados estariam presentes em dietas hidrolisadas, e essas
particulas sdo tdo pequenas que ndo induziriam resposta antigénica, logo ndo ocorreria

reacao adversa a dieta.

Probidticos sdo microorganismos vivos que, quando administrados em quantidades
adequadas, conferem beneficios a salde do hospedeiro. Prebidticos sdo ingredientes ndo
digeriveis que estimulam seletivamente o crescimento e a atividade de bactérias que
promovem beneficios ao hospedeiro no TGIl. O uso da terapia a base de prebidticos e
probidticos para modificar populacGes bacterianas intestinais pode reduzir a inflamacéo na
doenca intestinal inflamatoria felina. A modulacdo do microambiente entérico mostrou-se
uatil para a reducdo da liberacdo de citocinas pro-inflamatérias de mucosa, atenuando a
inflamacéo intestinal em humanos portadores da doenca de Crohn, sendo que efeitos

similares podem ser observados em gatos e cdes com DIIF. No entanto a 6tima manipulacdo

terapéutica em gatos ainda precisa ser determinada (CASSIANO e RECHE JUNIOR, 2011).

6.2  Imunossupressores e antiinflamtorios

O tratamento de base da DIIF € a imunossupressdo. Em felinos € preferivel o uso da
prednisolona a predinisona, pois possui maior biodisponibilidade. Pode ser administrada na
dose de 4,0mg/kg, SID, PO, por 10 dias. Logo ap0s, essa dosagem e dividida pela metade e
repetida em um ciclo 10-14 dias. Novamente, € reduzida pela metade para um novo ciclo. A
intensdo sempre é administrar a menor dose de corticosteroide possivel para controlar os
sinais clinicos. Em casos refratarios pode-se usar clorambucil ou ciclosporina (FERGUSON
e GASCHEN, 2009). Antes da utilizacdo de imunossupressores recomenda-se a pesquisa de
doencas infecciosas subjacentes como toxoplasmose, FIV e FeLV (RECHE JUNIOR, 2003).
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Segundo RECHE JUNIOR (2003), felizmente os felinos tem alta resisténcia aos
efeitos colaterais dos corticoides. Sugere-se 0 uso da dexametasona na dose de 0,22-0,44
mg/kg, SID, PO, nos casos em que a prednisona ndo € muito efetiva, ja que o efeito anti-
inflamatdrio da dexametasona é maior quando comparado com a prednisona. Nao deve-se
iniciar a corticoterapia antes da biopsia, pois provavelmente ela induzird a melhora e a um
erro diagndstico (RECHE JUNIOR, 2003).

O mesmo autor aborda a situacdo em que o proprietario ndo consegue administrar
medicacgdes por via oral. Nesses casos é possivel entdo entrar com corticoides de deposicéo,
como o acetato de metilpredinisolona, na dose de 20mg/gato, intramuscular ou subcuténea,

uma aplicacéo a cada semana.

A azatioprina, importante imunossupressor, deve ser utilizada com cautela, em casos
muito graves ou refratarios a outras drogas. Um efeito colateral real é a supressao de medula
ssea. E recomendavel o controle com hemograma completo e contagem de plaquetas para o
monitoramento do paciente (TAMS, 2005).

A budesonida é um glicocorticoide que representa uma nova alternativa para o
manejo da DIIF, especialmente nos casos refratarios a associacdes e ndo responsivos a
terapia dietética. Essa nova droga tem baixa disponibilidade sistémica e, com isso, menor
inibicdo do eixo hipotadlamo-hipdfise-adrenal, tendo importante acdo local, pois tem
afinidade de ligagdo com os receptores locais. Como o0s gatos sd@o bem tolerantes aos
corticéides ela ndo é o farmaco de primeira escolha, mas € uma excelente opcao para gatos
diabéticos (TAMS, 2005). A dose sugerida por ALLENSPACH (2010) de 3,0mg por gato,
SID, PO. As capsulas devem ser manipuladas com revestimento para que possam resistir a
acdo das enzimas gastricas e ser liberado em pH maior que 5,5. Dessa forma o farmaco é

liberado apenas ao atingir as porcoes distais do TGI potencializando sua acéo local.

6.3  Terapia imunomoduladora e a antibioticoterapia

Os antimicrobianos tém grande utilidade no tratamento de patégenos néo
identificados, ou na diminuicdo dos antigenos bacterianos que possam provocar uma
inflamacdo patogénica (FERGUSON e GASCHEN, 2009).
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Como primeira escolha para a DIIF temos o metronidazol, que inibe a imunidade
celular. A associacdo desse antimicrobiano ao corticosteroide é uma alternativa antes de se
lancar mao de terapias com imunossupressores mais agressivos e que desencadeiem efeitos
colaterais graves (FERGUSON e GASCHEN, 2009; TAMS, 2005). O baixo indice
terapéutico dessa droga para felinos. Em casos brandos pode se fazer uso unicamente de
metronidazol. E importante lembrar que esse farmaco tem efeito antiparasitario (importante
certificar-se, através de exames de fezes a auséncia de giardiase) e inibe a imunidade
mediada por células e a atividade contra bactérias anaerobicas na dose de 5,0 a 22,2 mg/kg,
BID, PO. Em casos graves 0 uso pode ser continuado (TAMS, 2005). Em casos de felinos
contaminados pelos virus FIV e FeLV, o metronidazol parecer ser uma 6tima alternativa ja
que o uso de corticosterdides € contraindicado (RECHE JUNIOR, 2003). Os gatos que
utilizam metronidazol em tratamento continuado apresentam sialorréia e principalmente pelo

mau gosto do farmaco, esses episodios foram relatados por diversos autores.

Em colites graves os felinos podem ser submetidos ao tratamento com sulfasalazina
na dose de 5,0-10mg/kg, BID ou SID, PO, que apresenta efeito anti-inflamatério bastante
potente pela inibic&o dos leucotrienos.

Animais que apresentem bactérias espiroquetas no TGI, como Campylobacter spp. e
Helicobacter spp. devem ser tratados com amoxicilina na dose de 20mg/kg, BID, PO,

conjuntamente com metronidazol, para a eliminacdo dos mesmos (RECHE JUNIOR, 2003).

6.4  Suplementos vitaminicos

Foi relatada que a deficiéncia de cobalamina e de vitamina K ocorrem em doencas
do TGI devido a diminuicdo da sua absorcdo do ileo. Como a cobalamina é importante
substrato para varios processos bioldgicos, na sua auséncia é provavel que os gatos tenham
uma melhora retardada, embora respondam a corticoterapia. (FERGUSON e GASCHEN,
2009). A vitamina B12 é encontrada em abundancia em alimentos de origem animal, porém
pode-se suplementar em caso de ndo absor¢do adequado, por via parenteral, 500ug/més,
durante 6 meses (BURROWS et al., 1997).
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A vitamina K também pode ser suplementada em casos de DIl graves, pois ha
disfungdo absortiva, podendo levar a disturbios de coagulacdo, principalmente pela
protrombina ndo se converter em trombina na auséncia dela e por participar da sintese dos
fatores de coagulacdo. Os métodos analiticos para a determinacdo de quantidade de vitamina
K séo falhos, mas fontes muito ricas sdo sementes de oleaginosas, figado e peixes (GROSS
et al., 2000).

TAMS (2005) chama a atencdo para as formulacGes poli vitaminicas que ndo contém
niveis suficientes para suprir as necessidades e as perdas dos felinos com a DIIF,

principalmente porque eles ndo preveem as perdas por méa absorcéao.
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7 PROGNOSTICO

O prognostico da DIIF é bastante variavel, pois normalmente apresenta baixas taxas
de mortalidade e altas taxas de morbidade. Em geral, h& uma boa resposta as terapias
instituidas, com controle dos processos em 80% dos casos. Os proprietarios devem estar
cientes que a resposta a terapia ndo significa cura do animal, e ele esta sujeito a recidivas
(RECHE JUNIOR, 2003).

Para Crystal (2004) e Willard (2006), com as terapias dietética e medicamentosa
adequadas, a ELP frequentemente é controlavel, porém raramente curavel. O envolvimento
de outros oOrgdos simultdneo pode levar a um prognéstico menos favoravel. CLP é
controlada apenas com tratamento dietético. Ja a enterocolite eosinofilica, em gatos, é mais
agressiva e pode ter natureza neoplésica, infiltrando-se para outros 6rgdos segundo
CRYSTAL (2004).

Quando o felino se encontra em um estagio avancada da doenca, com enteropatias
perdedoras de proteinas, tanto o tratamento medicamentoso quanto o dietético podem ser
insuficientes (DAVENPORT et al., 2010).
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8 CONCLUSOES

Dentre as pesquisas que vem se apresentando, acredita-se que em breve venha se
elucidar a patogenia da DIl felina e o motivo dessa resposta inflamatoria exagerada da
mucosa intestinal e sera possivel um tratamento mais eficiente com farmacos mais pontuais
em seu mecanismo de acdo e com isso respostas terapéuticas ainda mais efetivas.

Para o diagndéstico adequado da DIl é necessario fazer uma étima exclusdo de outras
doencgas que possam causar inflamacao intestinal por um agente causal conhecido, para que
ndo criarmos um viés de que a inflamacdo intestinal seja idiopatica. Também é de grande
valia as pesquisas que tentam, com grandes esfor¢os, a uniformizacdo da analise
histopatoldgica, para que sejam minimizadas as analises subjetivas. Um diagnostico mais
preciso podera ser atingido quando houver melhor comunicacdo entre os clinicos e
patologistas instituindo a discussdo dos casos e beneficiando os pacientes.

A doenga intestinal inflamatoria cronica felina ndo tem cura. Porém é possivel manter
um animal com qualidade de vida e controlando os sinais com manejo alimentar adequado e
com terapia imunossupressora. Infelizmente ndo sera possivel evitar recidivas ou
aparecimento de eventuais sinais clinicos.

A importéncia do estudo da DIIF para os veterinarios €, em especial, a capacidade de
eliminar todas as outras possibilidades de diagndstico diferencial, para entdo obter sucesso
no tratamento de escolha, tanto medicamentoso quanto alimentar, e também para um melhor
prognoéstico do paciente. A capacidade também de individualizar cada caso, levando em

conta suas particularidades e limitagdes.
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