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L’infiammazione intestinale è costituita da un gruppo di
patologie idiopatiche del tratto digerente caratterizzate da
segni gastrointestinali cronici e aspecifici.1 - 8 Nel presente
lavoro vengono descritte le teorie relative a patogenesi, se-
gni clinici e metodi di diagnosi della condizione nel gatto,
oltre alle possibili relazioni della stessa con il linfosarcoma
gastrointestinale.

PATOGENESI

L’intestino contiene un numero di cellule immunitarie
(immunociti) superiore a qualsiasi altro apparato. 7,9 Questi
immunociti sono noti nell’insieme come tessuto linfoide
associato all’intestino (GALT, gut-associated lymphoid tis-
s u e) e possono o meno riunirsi in aggregati.9 Il tessuto
linfoide aggregato comprende noduli linfoidi, placche di

Peyer e linfonodi mesenterici. Il tessuto linfoide non ag-
gregato comprende i linfociti presenti a livello di epitelio
intestinale (linfociti intraepiteliali) e lamina propria (linfo-
citi della lamina propria).9 Gli immunociti svolgono un
ruolo di difesa dell’intestino contro possibili agenti pato-
geni mentre rimangono tolleranti verso antigeni dannosi di
origine batterica o dietetica.7

L’origine della infiammazione intestinale è complessa e
non completamente chiarita. È possibile che la condizione
consegua a una risposta appropriata verso uno stimolo
anomalo e persistente (ad es. alterazione strutturale del-
l’intestino o agente causale nel lume del viscere) oppure a
una risposta anomala e protratta verso uno stimolo norma-
le (ad es. regolazione aberrante della risposta immunita-
ria).1 Sembra essere più probabile un’origine multifattoria-
le, riferibile a fattori genetici, ambientali e immunologici,
piuttosto che un’eziologia dovuta ad una singola
anomalia.2 Benché le informazioni riguardanti questa ma-
lattia nel gatto siano scarse, verrà fornito un breve reso-
conto circa lo stato immunitario normale della mucosa e le
alterazioni dello stesso in presenza di IBD, basandosi su
quanto osservato in altre specie.
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Riassunto

Col termine infiammazione intestinale (IBD, inflammatory intestinal disease) si indica un gruppo di patologie idiopatiche del
tratto digerente caratterizzate da segni gastrointestinali cronici e aspecifici e da infiltrati cellulari a carico di mucosa e sottomu-
cosa costituiti da linfociti, plasmacellule, eosinofili, neutrofili o istiociti. Il prelievo di campioni bioptici a scopo diagnostico a li-
vello di tratto gastrointestinale inferiore e superiore si esegue per via endoscopica o laparotomica. L’interpretazione di alcuni
campioni bioptici comporta difficoltà quando vengano inviate quantità inadeguate di tessuto oppure se le alterazioni riscontra-
te dal patologo indichino una possibile malignità.

Summary

Inflammatory bowel disease (IBD) is an idiopathic group of digestive tract diseases characterized by nonspecific chronic ga -
strointestinal (GI) signs and a cellular infiltrate of lymphocytes, plasma cells, eosinophils, or histiocytes in the mucosa and
submucosa. Diagnostic biopsies from the upper and lower GI tract are obtained via endoscopy or laparotomy. Pathologists
may have difficulty interpreting some biopsy specimens if an inadequate amount of tissue has been submitted or if the chan -
ges noted by the pathologist indicate possible malignancy.
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Immunità mucosale normale

Negli animali normali, le placche di Peyer (aggregati di-
stinti di tessuto linfoide distribuiti lungo il tratto intestina-
le) catturano gli antigeni luminali servendosi di fagociti M
specializzati.7,9,10 Successivamente, l’antigene viene trasferi-
to dalle cellule M a macrofagi subepiteliali presentanti
l’antigene e a cellule dendritiche. Quindi, i linfociti B e T
vanno incontro a espansione clonale, con migrazione delle
cellule effettrici B di recente attivazione verso linfonodi
mesenterici, dotto toracico e circolazione sistemica e suc-
cessivo ritorno delle stesse alla lamina propria dell’intesti-
no per maturare in plasmacellule secernenti IgA.7,9,10

La popolazione dei linfociti T si moltiplica assumendo il
ruolo di cellula T citotossica (CD8+) oppure helper
(CD4+). Nelle specie umana, canina e felina, la maggior
parte dei linfociti T CD8+ e CD4+ ha sede rispettivamen-
te nell’epitelio mucoso e nella lamina propria.2 , 7 , 1 1 , 1 2 D u e
tipi di linfociti T CD4+, le cellule helper (Th) 1 e 2, sono
responsabili rispettivamente dell’attivazione dell’immunità
cellulo-mediata e umorale. I linfociti T helper svolgono un
ruolo critico nel mantenere lo stato di tolleranza e nello
sviluppo di una risposta immunitaria appropriata attraver-
so l’attivazione dei macrofagi da parte delle cellule Th1 e
dei linfociti B da parte delle cellule Th2.7

Tolleranza orale

Il microambiente della lamina propria e il tipo di cellule
presentanti l’antigene possono intervenire nel determinare
lo sviluppo di una risposta immunitaria oppure uno stato
di tolleranza verso un determinato antigene.7 Una dose li-
mitata di antigene è in grado di indurre l’attivazione dei
linfociti suppressor secernenti il fattore di crescita trasfor-
mante (TGF)-β, inducendo uno stato di tolleranza verso
l’antigene stesso.7 , 1 3 Nel topo, l’eliminazione dei geni
TGF-β ha provocato la perdita di tolleranza orale e lo svi-
luppo di infiammazione sistemica, portando a concludere
che il TGF-β svolge un ruolo importante nel combattere
l’infiammazione.13 In alternativa, se il sistema immunitario
è esposto a dosi elevate di antigene, si verificano anche fe-
nomeni di anergia o apoptosi degli immunociti che indu-
cono tolleranza verso l’antigene. È anche possibile che
l’antigene presentato da cellule non specializzate (ad es.
enterociti) comporti lo sviluppo di tolleranza, mentre se
presentato da cellule deputate a tale funzione (ad es. ma-
crofagi) induce una risposta immunitaria.7,14 Gli enterociti
esprimono bassi livelli di molecole appartenenti al com-
plesso maggiore di istocompatibilità di classe II e non pos-
seggono le molecole costimolatrici necessarie a indurre
l’attivazione dei linfociti T.14 È stato ipotizzato che anche
le cellule dendritiche inducano tolleranza orale.14

Esistono due diversi recettori dei linfociti T (TCR), de-
nominati α/β e γ/δ. Il recettore γ/δ è associato a meno del
5% dei linfociti T circolanti, mentre è presente nel 33% -
50% dei linfociti che risiedono nella mucosa intestinale di
uomo, topo e cane.11,15 Le cellule T γ/δ possono svolgere
anche un ruolo importante nello sviluppo della tolleranza
orale. Nel topo, l’induzione della tolleranza orale è stata
inibita inserendo anticorpi monoclonali ai recettori γ/δ in-
testinali. Nei soggetti privi della catena δ del recettore,

non venne indotta tolleranza orale in seguito a sommini-
strazione per os di ovalbumina.10 Nel topo, la maggior par-
te dei linfociti T intestinali dotati di recettori γ/δ ha sede
nell’epitelio; pertanto, è probabile che enterociti e linfociti
T γ/δ interagiscano per indurre tolleranza verso un parti-
colare antigene.10 Nel morbo celiaco (enteropatia da iper-
sensibilità al glutine nell’uomo), il numero di linfociti T
con recettori γ/δ aumenta nei periodi di remissione dell’af-
fezione, quando il processo patologico è lieve, suggerendo
che queste cellule possano contribuire alla soppressione
delle reazioni immunitarie.15 Tuttavia, uno studio condotto
nel topo indica che le cellule γ/δ possono avere effetti con-
trari sulla tolleranza orale agli antigeni.16

Alterazioni dell’immunità mucosale
nei soggetti affetti da IBD

Nei pazienti umani affetti da infiammazione intestinale, la
tolleranza orale alla flora intestinale residente è diminuita.1 7

È stato dimostrato che i batteri intestinali isolati in un sog-
getto erano in grado di stimolare i linfociti presenti nella la-
mina propria della mucosa intestinale infiammata, mentre
non agivano su quelli della mucosa integra nello stesso indi-
viduo. Gli anticorpi monoclonali anti-complesso maggiore
di istocompatibilità di II classe inibivano la proliferazione
dei linfociti nella lamina propria in risposta agli stessi batte-
ri, indicando che l’infiammazione è mediata da antigeni bat-
terici e da prodotti infiammatori batterici non mitogeni.1 7

Nei pazienti umani affetti dalla condizione risultano al-
terate le citochine – prodotti proteici degli immunociti at-
tivati che influenzano attività, differenziazione o velocità
di proliferazione di altre cellule –.17,18 Normalmente, esiste
un equilibrio fra citochine (ad es. interleukina [IL]-12, in-
terferone [IFN]-γ) che favoriscono lo sviluppo delle cellu-
le Th1 e la conseguente immunità cellulomediata e citochi-
ne (ad es. IL-4, IL-5, IL-10, IL-13) che promuovono lo
sviluppo delle cellule Th2 e la conseguente immunità
umorale. Tuttavia, nei soggetti affetti da infiammazione in-
testinale, i ricercatori hanno individuato uno squilibrio nel
normale profilo citochinico e ritengono che questo possa
contribuire al quadro patologico dell’affezione. Nell’ambi-
to di colture allestite con linfociti proliferanti della lamina
propria prelevata in pazienti umani con IBD, è stato dimo-
strato un aumento di IL-12 e IFN-γ.17 I macrofagi secerno-
no il fattore di necrosi tumorale (TNF), un’ulteriore cito-
china che svolge un ruolo nell’infiammazione. Il fattore
T N F -α agisce specificamente in corso di enteropatia ac-
crescendo la permeabilità intestinale attraverso l’indeboli-
mento delle tight junction epiteliali.18 Sono state individua-
te quantità elevate di TNF-α a livello di mucosa intestinale
in bambini con IBD rispetto a soggetti di controllo e pa-
zienti in cui la malattia era in fase di remissione.18

Le modificazioni della mucosa possono contribuire a
generare la risposta immunitaria aberrante associata a in-
fiammazione intestinale e i fattori genetici sono in grado di
alterare la composizione della mucosa stessa. Geni aber-
ranti possono codificare un prodotto immuno-regolatore
che contribuisce a generare le alterazioni strutturali del
tratto gastrointestinale. Questi prodotti accrescono la sen-
sibilità del tratto gastrointestinale alle aggressioni da parte
di agenti infettivi, tossine o reazioni immunitarie.7 I pa-
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zienti umani con antigeni del complesso di istocompatibi-
lità HLA-A2 e HLA-B27 sono esposti rispettivamente a
maggiore rischio di sviluppo di morbo di Crohn e colite
ulcerativa.19 Nel cane, sono probabili le alterazioni geneti-
che in presenza di predisposizione di razza verso patologie
quali enterite linfoplasmocitaria (Basenji, pastore tedesco)
e gastroenterite eosinofilica (boxer, Dobermann).7

Disturbi di motilità associati a infiammazione
intestinale

La motilità intestinale viene alterata in corso di patologie
infiammatorie. Le citochine rilasciate dagli immunociti
possono modificare la funzione nervosa intestinale o quella
della muscolatura liscia con conseguente anomalia dell’atti-
vità motoria.2 0 Benché non si conoscano precisamente gli
immunociti e le citochine coinvolti nella disfunzione nervo-
sa o muscolare, nei pazienti umani affetti da malattia di
Crohn e colite ulcerativa sono state dimostrate accresciuta
sintesi del fattore attivante piastrinico e alterazioni della
motilità intestinale.2 1 Nei cani con colite acuta e ileite si ve-
rificava una diminuzione del numero di complessi motori
migranti e un aumento del numero di contrazioni migranti
giganti (GMCs, giant migrating contractions) .2 0 , 2 2 I comples-
si motori migranti agiscono mescolando il contenuto inte-
stinale e regolandone la lenta propulsione distale.2 0 , 2 2 L e
contrazioni migranti giganti sono contrazioni potenti, che
occludono il lume e spingono rapidamente il contenuto in-
testinale verso il colon.2 0 In condizioni normali, queste ulti-
me si verificano soltanto una o due volte al giorno. È pro-
babile che l’aumento del numero di contrazioni giganti sia
responsabile delle manifestazioni colitiche (ad es. tenesmo,
stimoli di defecazione e presenza di muco e sangue nelle fe-
ci) osservate in alcuni soggetti.2 0 , 2 2 È possibile che questi
complessi giganti intensifichino e prolunghino la risposta
infiammatoria e la lesione mucosa sottoponendo la parete
intestinale a contrazioni frequenti e potenti.2 0

SEGNALAMENTO

L’infiammazione intestinale felina non riconosce alcuna
predisposizione di sesso, età o razza.1,7,8 La maggior parte
dei soggetti colpiti dalla condizione è di età media o avan-
zata, tuttavia possono esserne affetti anche gatti giovani.3-

5,23-25 Benché in generale non sia stata notata alcuna chiara
predisposizione di razza, in tre studi23,24,26 si è discusso cir-
ca una maggiore incidenza dell’affezione nei soggetti di
pura razza rispetto ai meticci.

SEGNI CLINICI

I segni clinici più comuni di IBD felina sono rappre-
sentati da diarrea, vomito, perdita di peso e anores-
s i a .1 , 3 , 5 , 7 , 2 3 - 2 6 Nella maggior parte dei soggetti, l’affezione
presenta andamento altalenante. Spesso, i gatti colpiti
vengono portati alla visita soltanto dopo che gli episodi
abbiano assunto carattere frequente o grave.1 , 3 L’ a n a m n e-
si riferisce l’iniziale comparsa di vomito che raramente è
accompagnato da diarrea.3 La gravità istologica della ma-

lattia è spesso correlata a quella dei segni clinici. La pre-
senza di sangue nel materiale vomitato o nelle feci diar-
roiche (spesso associato a infiltrazione eosinofilica) e la
perdita di peso indicano un processo di maggiore gravità.
Alcuni gatti non manifestano alcun segno gastointestinale
specifico e vengono portati alla visita unicamente per la
perdita di peso.3

La sede del processo patologico viene localizzata esami-
nando i segni clinici.7,8,23 Manifestazioni quali vomito, per-
dita di peso e diarrea acquosa spesso vengono attribuite a
patologie del tratto gastrointestinale superiore, mentre di-
sturbi quali ematochezia, feci mucoidi, tenesmo e aumen-
tata frequenza delle defecazioni spesso vengono imputati a
patologie del tratto gastrointestinale inferiore. Tuttavia, i
segni clinici non sono sempre specifici per la sede coinvol-
ta.3,7 È possibile che il vomito consegua a disturbi del pic-
colo o del grosso intestino piuttosto che gastrici. Solita-
mente, i segni a carico del grosso intestino indicano la pre-
senza di un processo infiammatorio primario a carico del
colon, benché l’infiammazione di questo tratto intestinale
possa conseguire a un periodo prolungato di diarrea del
piccolo intestino.7 Su cinque gatti con segni clinici di pato-
logia del piccolo intestino attribuibili a gastroenterite
linfoplasmocitaria, quattro (80%) presentavano uno stato
infiammatorio a carico del colon.26 Inoltre, è possibile che
il processo colitico sia associato a gastroenterite in assenza
di segni clinici a carico del grosso intestino.3,4,26 Su 27 gatti
affetti da colite, vennero rilevati segni istologici di patolo-
gia del piccolo intestino in 16 soggetti (59%).3 Questi stu-
di sottolineano l’importanza di concomitanti stati infiam-
matori del colon in gatti che manifestano segni di patolo-
gia del piccolo intestino. Questi reperti possono spiegare
la limitata risposta terapeutica osservata in alcuni soggetti
affetti da infiammazione intestinale quando la terapia sia
rivolta unicamente allo stato infiammatorio di stomaco e
piccolo intestino.3

ESAME CLINICO

Nella maggior parte dei gatti, l’esito dell’esame clinico
rientra nella norma. Le anomalie più comuni comprendo-
no anse intestinali ispessite o ripiene di liquido e dimagri-
mento generale.1,3,4,24-26 In caso di vomito o diarrea persi-
stenti, è possibile rilevare uno stato di disidratazione.1 Tal-
volta, si riscontra la presenza di dolore addominale oppure
di alopecia inguinale.1,24

DIAGNOSI

La diagnosi di infiammazione intestinale viene formula-
ta per esclusione poiché sono parecchi i disordini in grado
di indurre uno stato di infiammazione gastrointestinale.
Altre patologie che occorre prendere in considerazione
comprendono infezioni intestinali sostenute da G i a rd i a ,
C a m p y l o b a c t e r, Salmonella, Helicobacter, infezioni virali
(sostenute dal virus della leucemia felina o da quello del-
l’immunodeficienza felina), infezioni da Tr i c h o m o n a s, in-
tolleranza o allergia alimentare e neoplasie.1,5-7,23,27 Inoltre,
è necessario escludere la presenza di disordini metabolici
che provocano vomito e diarrea.8
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È possibile che siano completamente assenti anomalie
di laboratorio e che quelle presenti non siano specifiche
per l’affezione. Sono state notate variazioni nei livelli di
proteine, enzimi epatici, colesterolo e potassio a carico
dei profili biochimici di gatti compresi in diversi studi re-
t r o s p e t t i v i .3 - 5 , 7 , 8 , 2 3 , 2 4 , 2 6

In gatti con infiammazione intestinale è stata rilevata la
presenza di iperproteinemia e di ipoproteinemia. La prima
è stata attribuita a condizioni di disidratazione e infiamma-
zione cronica. In presenza di disidratazione, l’aumento di
albumine e globuline può essere all’origine di iperproteine-
mia. È possibile che lo stato di iperglobulinemia sia provo-
cato da infiammazione cronica in seguito ad attivazione
aspecifica dei linfociti B.1 , 4 , 2 3 La comparsa di ipoproteinemia
è molto meno frequente nel gatto rispetto al cane.3 La con-
dizione è stata segnalata in 6 gatti su 26 (23%)2 3 e in 3 gatti
su 60 (5%)4. Le cause di ipoproteinemia e ipoalbuminemia
comprendono diminuita assunzione di proteine in seguito a
anoressia, ridotto assorbimento e perdita eccessiva di pro-
teine attraverso la superficie mucosa intestinale infiammata
e perdita di sangue dalle ulcere gastrointestinali.3 , 4 , 7 , 8 , 2 3

Nei gatti colpiti dalla condizione non è raro rilevare in-
nalzamenti dei livelli sierici degli enzimi epatici (ad es. ala-
nina-aminotransferasi [ALT], fosfatasi alcalina [ALP]), la
cui origine spesso deriva dalla coesistenza di colangioepa-
tite. In una segnalazione retrospettiva,28 sette dei 18 gatti
(39%) con colangioepatite erano colpiti anche da infiam-
mazione intestinale e pancreatite. I danni subiti dalla mu-
cosa in corso di IBD consentono l’ingresso di batteri nella
circolazione portale e l’accesso diretto degli stessi al fega-
to. Inoltre, gli agenti patogeni possono risalire il sistema
biliare per raggiungere fegato e pancreas e indurvi un pro-
cesso infiammatorio.3 , 5 , 2 3 , 2 8 Data la frequente assenza di
batteri nelle colture allestite con campioni di tessuto epati-
co, è possibile che l’attivazione del sistema immunitario a
seguito di una precedente lesione a carico degli epatociti
possa protrarre il danno in tale sede dopo l’eliminazione
dei microrganismi.2 8 Tuttavia, non è necessariamente co-
stante l’esistenza di alterazioni istologiche a livello epatico.
Patologie a carico del piccolo intestino non accompagnate
da segni di epatopatia sono comunque in grado di provo-
care moderati innalzamenti dei livelli di ATL e ALP.3,4 In
corso di pancreatite, è probabile che i livelli degli enzimi
pancreatici siano normali poiché nel gatto, gli innalzamen-
ti di amilasi e lipasi sono scarsamente correlati ai processi
infiammatori pancreatici; tuttavia, è possibile che l’amila-
semia aumenti in corso di patologia gastrointestinale pri-
mitiva.29 Nel gatto, anche il test di immunoreattività tripsi-
nosimile, una misurazione sierica di tripsina e tripsinoge-
no, può non essere in correlazione costante con i processi
di infiammazione pancreatica. In uno studio recente,30 so-
no stati riscontrati valori sierici di immunoreattività tripsi-
nosimile superiori all’intervallo di riferimento in 3 dei 10
gatti (30%) con pancreas normale dal punto di vista isto-
logico. Inoltre, due di questi tre soggetti erano colpiti da
grave enterite linfocitaria o linfoplasmocitaria.30

In una raccolta di casi relativa a 33 gatti, l’ipercolestero-
lemia è risultata essere l’anomalia biochimica più comune.5

L’abbassamento dei livelli di colesterolo venne attribuito a
m a l a s s o r b i m e n t o .5 Venne segnalata anche la presenza di
ipokalemia, probabilmente secondaria a perdita di potas-
sio nelle feci diarroiche.26

In corso di infiammazione intestinale, anche le anomalie
a carico dell’emogramma risultano aspecifiche. È stata nota-
ta la presenza di leucocitosi, neutrofilia (associata o meno a
spostamento a sinistra), linfopenia, eosinofilia e basofilia.3 -

5,7,8, 23,24,26 La comparsa di eosinofilia si può riscontrare in
corso di gastroenterocolite eosinofilica8 e potrebbe rappre-
sentare un segno peculiare di sindrome ipereosinofilica feli-
na, condizione che provoca una grave infiltrazione eosinofi-
lica a carico di fegato, milza, intestino e midollo osseo.7 L o
stato di emoconcentrazione viene rilevato anche attraverso
l’innalzamento di valore ematocrito e proteine plasmatiche.

Nell’ambito di qualsiasi indagine diagnostica rivolta al
tratto gastrointestinale, rivestono importanza l’esame ra-
diografico in bianco e l’esame ecografico per escludere l’e-
sistenza di patologie ostruttive e masse intraddominali.
Tuttavia, l’indagine radiografica in bianco non è di alcuna
utilità nella diagnosi di infiammazione intestinale. Le im-
magini radiografiche vengono esaminate per valutare con-
tenuto, dimensioni e masse del piccolo intestino. In 16 dei
26 gatti con IBD (62%) venne osservata distensione delle
anse intestinali da parte di liquido o di gas.23 In uno studio
più recente,5 le immagini radiografiche in bianco eseguite
in 9 gatti con infiammazione intestinale rientravano tutte
nei limiti normali. L’esame contrastografico del tratto ga-
strointestinale è insoddisfacente ai fini della infiammazio-
ne intestinale ed è improbabile che rivesta utilità diagno-
stica quando le immagini in bianco rientrano nella norma-
l i t à .3 1 Nelle immagini contrastografiche si rilevano spora-
dicamente irregolarità della mucosa e ispessimenti della
parete del tenue.5

L’esame ecografico dell’addome è utile nella diagnosi di
infiammazione intestinale felina. È possibile rilevare modi-
ficazioni dell’ecogenicità rispetto al quadro normale ipere-
cogeno degli strati sottomucoso e sieroso e ipoecogeno de-
gli strati mucoso e muscolare. In casi di sospetta infiam-
mazione intestinale è possibile riscontrare ispessimento
della parete intestinale superiore a 3 mm dalla mucosa alla
sierosa, scarsa definizione degli strati costituenti la parete
e modificazioni di ecogenicità e dimensione dei linfonodi
mesenterici.5 Su 17 gatti affetti dalla condizione e sottopo-
sti a valutazione ecografica dell’addome, 10 (59%) presen-
tavano anomalie a carico della parete del piccolo intestino
e altri 5 (29%) anomalie a  carico dei  linfonodi
m e s e n t e r i c i .5 In tre di questi ultimi 5 soggetti (60%), i
linfonodi mesenterici erano aumentati di volume.5 C o m-
plessivamente, sulla base dell’esame ecografico addomina-
le, 13 di questi 17 gatti (76%) presentavano anomalie a ca-
rico del tratto gastrointestinale e/o dei linfonodi mesente-
rici.5 Inoltre, i reperti dell’indagine ecografica erano corre-
lati al grado istologico dell’affezione.5 L’esame ecografico
consente poi di valutare il fegato e il pancreas e rilevarne
l’eventuale coinvolgimento.

Dopo avere escluso altre patologie, nei gatti con sospetto
di infiammazione intestinale solitamente si esegue l’esame
endoscopico. Tuttavia, se l’ecografia addominale rivela altri
disturbi (ad es. notevole innalzamento degli enzimi epatici
nel profilo biochimico, ittero, aumento di volume dei linfo-
nodi mesenterici o anomalie a carico di fegato o pancreas
[masse, aumento di volume o alterata ecogenicità]), è ne-
cessario eseguire una laparotomia esplorativa. In entrambe
le situazioni, è opportuno prelevare campioni bioptici inte-
stinali. Le biopsie del colon, se necessarie, vengono quasi
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sempre eseguite per via endoscopica. Quest’ultima offre al-
cuni vantaggi rispetto alla via chirurgica; infatti è meno in-
vasiva, consente di visualizzare direttamente la superficie
mucosa e costituisce una guida per il prelievo di campioni
bioptici quando vengano individuate irregolarità o ulcere a
carico della mucosa. Talvolta, le lesioni provocate da in-
fiammazione intestinale non vengono rilevate per via endo-
s c o p i c a .8 Le limitazioni di questa tecnica risiedono nella
possibilità di eseguire biopsie unicamente nello strato mu-
coso (mentre il processo patologico potrebbe avere sede
più profonda) e nell’impossibilità di raggiungere digiuno e
ileo. A carico della mucosa vengono ricercati segni di ipere-
mia, edema, granularità, friabilità ed erosioni.5 , 2 3 , 2 8 Su 18
gatti con infiammazione intestinale, cinque (28%) e nove
(50%) presentavano anomalie rilevate per via endoscopica
rispettivamente a carico di stomaco e duodeno.5 In molti
casi, l’aspetto endoscopico è normale.3 , 5 , 8 Il grado istologico
spesso non coincide perfettamente con l’aspetto endosco-
pico della mucosa5 ed è quindi consigliabile prelevare cam-
pioni bioptici del tratto gastrointestinale nonostante l’appa-
rente normalità del tessuto.

Dal punto di vista istologico, è possibile osservare uno
dei quattro tipi di infiammazione intestinale (linfoplasmo-
citaria, eosinofilica, suppurativa e granulomatosa).1,7,32 So-
no tipicamente presenti tutte le linee cellulari e l’IBD vie-
ne denominata in base al tipo di cellula predominante.

• La forma linfoplasmocitaria è il tipo più prevalente di
infiammazione intestinale , seguita da quella
eosinofilica.32

• La forma eosinofilica della condizione può essere un
componente della sindrome eosinofilica felina.6

• Le forme suppurative sono rare e indicano un’eziologia
infettiva che deve essere ricercata.32

• La gastroenterite granulomatosa transparietale (regio-
nale) è rara e si manifesta tipicamente con segmenti in-
testinali ispessiti e parzialmente ostruiti.32 Questa forma
di infiammazione intestinale deve essere differenziata
dall’infiammazione granulomatosa indotta da patologie
micotiche, parassiti intestinali, peritonite infettiva, infe-
zioni virali, corpi estranei, toxoplasmosi e neoplasie.6,7,32

Nelle biopsie gastrointestinali, il reperto istologico tipi-
co è rappresentato da aumento numerico delle cellule in-
fiammatorie nella lamina propria, incremento dei linfociti
intraepiteliali e alterazioni della struttura mucosa, quali fu-
sione o atrofia dei villi, edema, fibrosi e dilatazione dei va-
si chiliferi (Fig. 1).1 , 3 , 3 2 Raramente la sottomucosa viene
coinvolta dalla infiammazione intestinale, eccetto che nelle
forme aggressive (ad es. enterite transparietale eosinofilica
e granulomatosa).32 Nella sottomucosa, le cellule sono di-
sposte in ordine sparso, tranne che a livello delle placche
di Peyer.32

Il patologo inoltre fornisce una descrizione soggettiva
del grado istologico o misura di gravità delle alterazioni in-
fiammatorie; pertanto è consigliabile contattare colui che
ha eseguito l’esame per chiarire quali siano i criteri appli-
cati ai vari gradi di infiammazione gastrointestinale.

• Per infiammazione intestinale lieve solitamente si inten-
de un aumento degli infiltrati infiammatori non accom-
pagnato da distorsioni strutturali.5,23

• La forma moderata è riferita ad aumento degli infiltrati
infiammatori con separazione e deformazione di ghian-
dole o cripte e leggero smussamento dei villi.5,23

• La forma grave si riferisce a un quadro comprendente
aumento degli infiltrati infiammatori con necrosi epitelia-
le multifocale, notevole separazione fra ghiandole o crip-
te, fibrosi e marcato smussamento e fusione dei villi.5 , 2 3

Non è facile distinguere fra gastroenterite linfoplasmo-
citaria grave e linfosarcoma in stadio precoce. È stata ipo-
tizzato che forme gravi di IBD possano trasformarsi in
l i n f o s a r c o m a .4 , 7 , 3 2 , 3 3 Gli istopatologi possono identificare
accuratamente il linfosarcoma in presenza di una significa-
tiva infiltrazione linfocitaria monomorfica e di cellule mi-
totiche, ma quando queste alterazioni non sono altrettanto
evidenti la diagnosi è più difficile.3 La diffusione di un in-
filtrato dalla lamina propria all’epitelio attraverso la lami-
na basale o alla sottomucosa attraverso la muscolaris mu-
cosa è indicativa di linfosarcoma.32 In condizioni normali, i
linfociti infiltrano la sottomucosa con distribuzione disse-
minata, tranne che in prossimità delle placche di Peyer.32

Nel gatto, è stato identificato recentemente un caso inu-
suale di linfosarcoma gastrointestinale epiteliotropo (Fig.
2).34 Nell’epitelio della mucosa del tratto gastrointestinale
erano presenti abbondanti linfociti neoplastici. Era diffici-
le distinguere questa manifestazione di linfosarcoma da

FIGURA 1 - Immagine microfotografica di sezione a pieno spessore del
piccolo intestino prelevata per via chirurgica in un gatto affetto da in-
fiammazione intestinale in forma grave. A carico di lamina propria e
sottomucosa (S) si nota uno stato di ipercellularità. Sono presenti feno-
meni di marcato smussamento dei villi e separazione fra le ghiandole.
Colorazione H&E; ingrandimento originale 10 ×; m = muscularis muco-
sae. (Per gentile concessione di Dr. Sharon Black, Diagnostic Labora-
tory and Field Services, Mississippi State University.)
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una forma grave di infiammazione intestinale. I linfociti
maligni non invadevano la sottomucosa e non tutte le zone
erano interessate in misura equivalente.3 4 Quale ulteriore
complicazione, un gatto con linfosarcoma gastrointestina-
le, diagnosticato sulla base di due serie di biopsie eseguite
per via endoscopica, non ha manifestato alcuna risposta al
prednisone, mentre ha risposto a una dieta contenente
proteine mai assunte in precedenza, suggerendo che la
diagnosi istologica era stata fuorviante.3 5 In caso di dia-
gnosi dubbia, è consigliabile prelevare un campione biop-
tico a tutto spessore.4

Nelle forme gravi di infiammazione intestinale, l’evolu-
zione in linfosarcoma è diventata una possibilità preoccu-
pante. In due dei 97 gatti (2%) con diagnosi di linfosarco-
ma era stata diagnosticata un’enterite linfoplasmocitaria ri-
spettivamente 3 e 15 mesi prima.4 Se il gatto non risponde
al trattamento, è possibile che si tratti di un soggetto affet-
to da infiammazione intestinale refrattario alla terapia op-
pure che sia stata formulata una diagnosi errata. Mentre
nel gatto mancano prove sostanziali circa la possibile tra-
sformazione dell’affezione, la dimostrazione di questo
evento è stata oggetto di ricerca in ambito umano. Un fe-
nomeno riconosciuto è il maggiore rischio di sviluppo di
linfosarcoma intestinale nei pazienti con morbo celiaco
grave.33 In quattro casi di celiachia complicata non venne
rilevata alcuna lesione istologica riferibile a linfosarcoma.
In questi soggetti è stata effettuata la valutazione dei recet-
tori dei linfociti T, confrontandoli con quelli di individui
colpiti da morbo celiaco non complicato. Nei 4 casi com-
plicati venne rilevata la ricombinazione monoclonale dei
recettori T, mentre nei casi non complicati venne identifi-
cata la ricombinazione policlonale degli stessi.33 In tre dei
4 casi complicati (75%) si verificò un’evoluzione in linfo-
sarcoma istologicamente evidente entro un periodo com-
preso fra 4 e 31 mesi. Tale studio suggerisce che nei pa-
zienti umani con morbo celiaco è possibile la presenza di
linfosarcoma criptico dei linfociti T di basso grado e che la

valutazione delle combinazioni geniche dei recettori T
possa essere utile per individuare i soggetti maggiormente
esposti al rischio di sviluppo del linfosarcoma.3 3 L’ a n a l i s i
delle ricombinazioni geniche dei recettori T è un metodo
per differenziare un intenso infiltrato infiammatorio reatti-
vo da un linfosarcoma delle cellule T quando non sia pos-
sibile formulare una diagnosi mediante esami istologici o
test immunoistochimici.3 6 Benché la maggior parte dei
linfosarcomi gastrointestinali felini prenda origine dai
linfociti B, uno studio recente37 ha rilevato che 10 gatti su
13 (77%) erano colpiti da linfosarcoma originante dai
linfociti T. In futuro sarà possibile applicare queste nozio-
ni nei gatti affetti da infiammazione intestinale.
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