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INTRODUCTION

Les maladies inflammatoires chroniques de I'integtICI) correspondent a un groupe
d’affections idiopathiques du tractus digestif cé¢asé par des signes gastro-intestinaux
chroniques non spécifiques.

La recherche de [I'étio-pathogénie ainsi que lesnatéhes diagnostique et
thérapeutique des MICI font intervenir de nombrsusisciplines telles I'immunologie,
I'imagerie, I'histologie et la diététique. Les rétes avancées dans ces différentes disciplines
ont permis d’apporter des précisions sur cette dnala

Les MICI sont moins étudiées chez le chat que dbazhien bien que de récentes études,
notamment morphomeétriques et immuno-histochimiglee$a muqueuse intestinale du chat,
laissent espérer, a terme, une meilleure compréreds la maladie dans cette espéce.

Il nous parait donc intéressant de réunir les desmibliographiques concernant les maladies
inflammatoires chroniques de l'intestin du chat. 8vulignera notamment le manque de
connaissances dans certains domaines et la nécdesihener des études dans cette espece
afin de mieux cerner cette maladie.

Dans ce travail, nous reviendrons sur I'apparition plutét la découverte de cette
maladie, lors de sa présentation. Puis, nous é@amdiele tractus digestif, son systeme
immunitaire, ainsi que ses particularités chezhat.cAprés avoir effectué ces rappels, nous
tenterons de comprendre I'étio-pathogénie, enctoeef de cette maladie. La clinique,
d’évolution chronique mais peu spécifique, seraitlée, de méme que les différentes étapes
de la démarche diagnostique. Elles comprennentllision des maladies dont la clinique est
similaire et la mise en évidence d'une inflammatib®m la muqueuse intestinale ; divers
examens complémentaires, dont I'examen histologiqqoat alors permettre de qualifier
I'affection intestinale d’inflammatoire et d’idiogaque. Nous aborderons ensuite le controle
a la fois alimentaire et médicamenteux de cettadi@l Enfin, nous évaluerons son pronostic.
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PRESENTATION DES MALADIES
INFLAMMATOIRES CHRONIQUES DE
LINTESTIN DU CHAT

[-Définition

Les maladies inflammatoires chroniques de linteshii chat correspondent a un ensemble
d’affections chroniques, idiopathiques, du traaigestif, caractérisées cliniquement par des
signes digestifs et histologiguement, par unetmtion de lalamina propriad’'une ou de
plusieurs parties du tube digestif, par des lymgtes; des plasmocytes, des éosinophiles ou
plus rarement, des macrophages ou des neutrogl@6éd.FORD, 1996b ; HARTet al,
1994 ; JERGENSet al, 1992a; LECOINDRE et CHEVALIER, 1996 ; MAGNE, 189
TAMS, 1986a ; WOLF, 1992).

lI-Terminologie

En médecine humaine, le terme MICI correspond awalaMes Inflammatoires
Cryptogéniques de I'Intestin. Ces dernieres regeatida Maladie de Crohn (également
appelée entérite granulomateuse ou entérite régjomd la colite ulcérative (également
appelée recto-colite hémorragique) de 'homme (MGDANI, 1993).

Des similitudes ont été constatées entre ces nealddimaines et respectivement, I'entérite
granulomateuse transmurale et la colite lymphorptacytaire des carnivores. L’abréviation
« MICI » est alors utilisée en médecine vétéringimur désigner le groupe hétérogene
d’affections gastro-intestinales idiopathiques miéfi-dessus, auquel appartiennent ces deux
maladies animales (JERGENS, 1999). Cependant,@ademaine, ce terme correspond aux
Maladies Inflammatoires Chroniques de l'Intestinérve si cet énoncé met en avant la
chronicité de la maladie, il a le défaut de ne passidérer son caractere idiopathique,
retrouvé dans le terme de cryptogénique. Malgrécoastatations, en médecine humaine, ce
terme de cryptogénique est de plus en plus remplacéelui de chronique (GEBOES$ al.,
1999 ; LECOINDRE et CHEVALLIER, 1996) contre I'avie certains auteurs (JERGENS,
1999).

L’énoncé anglais, quant a lui, ne donne aucunermmdtion sur ces caractéres chronique et
idiopathique avec I'appellatiomflammatory Bowel Disease (IBD)

llI-Historique

Chez I'animal de compagnie, les premieres desoriptde maladies intestinales chroniques

idiopathiques apparaissent dans les années 1920ec@®cker Spaniel.

Chez le chat, ce n'est que dans les années 197h gas de colite histiocytaire (VAN

KRUININGEN et DOBBINS, 1979) et un cas de colitearative (EWING, 1972) ont été
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décrits. L'inflammation idiopathique du tractus esgif est alors reconnue dans cette espece.
D’apres WILLARD (1999), c'est a partir du milieu sleannées 80 que les termes de
« lympho-plasmocytaire » et d «inflammation iriesle » se répandent dans les
publications et les congrées (EDWARD et RUSSEL, 198IELSONet al, 1984 ; TAMS,
1986a ; VAN KRUININGENEet al, 1979 ; WILLARD, 1999).

L’apparition tardive de cette maladie dans les ages vétérinaires est sans doute liée aux
moyens diagnostiques utilisés. C’est le recoursadalyse histologique lors de troubles
digestifs chroniques des animaux de compagnie gerais de diagnostiquer et de connaitre
de mieux en mieux ces maladies, tres certaineme&septes auparavant. L’endoscopie a
également joué un rdle important mais seulemertrgirement puisqu’elle a été utilisée
plus tardivement chez le chat (LECOINDRE, 1993bgciCexplique I'abondance des
publications sur ce sujet, depuis ces 20 dernamages (WILCOCK, 1992).

I\V-Classification

Les MICI sont habituellement classées selon le tdgeellules inflammatoires prédominant a
I'examen histologique, et le ou les segments difgestteints. Il s’agit d’'un systeme arbitraire
et il arrive que certains types de MICI soient idifés a classer avec ce systeme
(LECOINDRE et CHEVALLIER, 1997 ; WILLARD, 1999 ;@RAN, 2000).

A-Classification en fonction du siege de la MICI

Cette classification dépend de la clinique, maialé&mgent des examens endoscopique et
histologique.

1-Détermination clinique du siége de la MICI

a-En fonction des signes clinigues prédominants

La prédominance de certains symptdbmes par rapgpaitautres oriente vers une
atteinte de l'intestin gréle et de I'estomac, ougtas intestin. Les observations faites pas
DENNIS et al. (1992 et 1993) sur 14 chats présentant une MIQlitestin gréle et sur 14
chats présentant une MICI du gros intestin ont perde conclure que la diarrhée et
I’'hématochézie orientaient davantage vers unenddteiigestive du gros intestin alors que les
vomissements et la perte de poids vers une at@aketestin gréle et ou de I'estomac.

Seul un cas de MICI strictement gastrique a étpadp (HUANG-KORNIC, 1999) et les
vomissements étaient le seul symptéme observé.

Il est frequent d’avoir une atteinte concomitaael’intestin gréle, de I'estomac et du
cblon, qui s’exprime par I'association de ces défés symptémes. Il est donc parfois difficile
de se baser uniquement sur les signes cliniquadqaaliser la MICI.

b-En fonction de la nature des diarrhées

La description du type de diarrhée renseigne égalersur la localisation des lésions. Le
tableau Iproposé par GUILFORD (1996c) illustre bien ce$édénces.
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Tableau 1 Signes cliniques permettant de différencier désrrhées ayant pour origine
I'intestin gréle de celles ayant pour origine legintestin (GUILFORD, 1996c¢).

Signes Intestin gréle Gros intestin
cliniques
Fonction Amaigrissement Défécation dans l'urgence
observeée

Molles, non moulées, aqueuses, | Molles a fermes, mucus fréquent,
Qualité des | gouttes de graisse possibles, parfois sang en nature, pas d’aliments
selles aliments non digérés, méléna, non digérés, souvent marrons

malodorantes, de couleur variable

Quantité de | Toujours augmentée Normale a augmentée
selles

Fréquence | La plupart du temps modérément | Toujours trées augmentéd a 10 fois / |
augmentée : 2 a 4 fois / |

Facteurs Changement de régime alimentairg,importance des facteurs psychologiques
aggravant | régimes riches en graisses et/ou pget du stress
ces signes | digestibles

PhénoménesBolrbohryg.meS' hahtose, ptolyd|ps|e,
associés | Polyphagie, vomissements,
amaigrissement

Distension abdominale, flatulences,
ténesme, prurit anal, contractions
abdominales (douleur)

c-Nécessité d’'autres critéres

On observe souvent une mauvaise corrélation emirknlique et la localisation de la maladie.
En effet, une étude de LECOINDRE et CHEVALLIER eA9I a montré que cette
classification clinique était a I'origine d’une sastimation des colites chez le chat de plus
de 50%, qu’elles soient seules ou associées attaiata de lintestin gréle. L’endoscopie,
associée a I'examen histologique, joue donc unindfrtant pour identifier, confirmer et/ou
préciser le ou les segments digestifs touchésapaaladie.

2-Détermination endoscopique du siege de la MICI

L’observation de lésions inflammatoires a I'exaneeisloscopique renseigne sur les segments
gastro-intestinaux atteints par la maladie.

Parfois, aucune modification n’est visible au nivees segments observés. Dans ce cas, soit
le siege de I'inflammation ne peut techniguemerst §ae atteint, soit les lIésions ne sont pas
visibles macroscopiquement. Des biopsies de différasites du tube digestif sont alors
analysées histologiquement. L'examen histologigeemettra dans ce cas de localiser la
lésion en plus de préciser le type d'infiltrat afimatoire (LECOINDRE, 1993b).
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B-Classification en fonction du type histologiqueld MICI

La nature histologique de la MICI permet de la stagparmi 4 grands types sur lesquels nous
reviendrons par la suite :

e La MICI lympho-plamocytaire : Il s’agit du type d@ICI le plus rencontré chez le chat
(WILCOCK, 1992). Il correspond respectivement a%0®@8 % et 77% des chats atteints de
MICI dans les études de JERGEBSal. (1992a) et CRANDELILet al. (2006), LECOINDRE

et CHEVALLIER (1997) et WEIS&t al. (1996). Tous les segments intestinaux peuvent étre
touchés ; il peut donc s’agir de colite, d’entéideoou d’entérite associée ou non a une
gastrite (LECOINDRE et CHEVALLIER, 1997).

» La MICI éosinophilique : La prévalence des entériesinophiliques est inconnue mais
elles semblent peu fréquentes (GUILFORD, 1996 RGENS, 1999). WILCOCK (1992) les

considere, bien que rare, comme le deuxieme typdI@& rencontré chez le chat. L’atteinte
exclusivement colique de ce type de MICI est réwezde chat (GUILFORD, 1996b).

* La MICI suppurée : Ces affections, bien que pewuedites semblent plus souvent
rencontrées chez le chat que chez le chien (GUILFAR96b). Elles touchent le célon. Un
cas de colite suppurée chronique semblant éinpathique et donc appartenir au groupe des
MICI a été rapporté par LEIB (1986) ; 2 autres oast été rapportés par LECOINDRE et
CHEVALLIER (1997) sur les 51 chats atteints de Miel leur étude.

» Les MICI granulomateuses : Elles sont tres rardseetexiste 2 types distincts.

-La MICI granulomateuse transmurale ou entérocoéiggonale est une colite et/ou une iléite
de toute I'épaisseur de la paroi intestinale, @lttée, nécrotique et segmentaire. L'infiltrat est
composé de nombreux éosinophiles. Il s’agit donaledgent d’'une forme particuliére de
MICI éosinophilique. Les chats paraissent plus dsilgment atteints que les chiens
(GUILFORD, 1996b).

-La MICI granulomateuse histiocytaire s’apparentdaaprécédente mais elle est moins
segmentaire et l'infiltrat est strictement histitaiye (GUILFORD, 1996b). Bien que citée par
différents auteurs, elle n’est rapportée dans aaémnde sur les MICI du chat.
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LE TRACTUS DIGESTIF DU CHAT ET SES
DEFENSES

La connaissance de I'anatomie et de I'histologig diéférents segments du tube digestif est
indispensable afin de détecter toute modificationsécutive aux réactions inflammatoires
intestinales.

Il est de méme crucial de connaitre I'organisatiarsystéme immunitaire du tube digestif et
son fonctionnement chez un chat sain pour étre bbapae déceler toute inflammation
intestinale et pour essayer de comprendre I'éttbaagénie de la maladie.

|-Le tractus digestif du chat

L’estomac, l'intestin gréle et le gros intestin ségs trois segments pouvant étre impliqués
dans les MICI du chat. Bien que leurs fonctionpeetives soient différentes, le réle de
I'ensemble du tube digestif est de digérer la ritwrg, d’absorber les nutriments et d’éliminer
les résidus. La motilité de cet organe joue un iélportant dans la réalisation de ces
fonctions.

A-Aspect macroscopique

1-L’'estomac

Cette zone élargie du tube digestif située entestphage et l'intestin gréle transforme les
aliments en nutriments digestibles. Il est comms& parties qui sont le fundus, le corps et
I'antre pylorique et est limité par le cardia, earte orale et le pylore en partie aborale. Sa
mugqueuse forme des plis (FRAPPIER, 1998).

2-L’intestin gréle

Il mesure environ 1, 30 métre de long et est aipiment divisé en 3 parties (STROMBECK,
1996) :

* Le duodénum constitue environ 10% de sa longuese afitue cranialement. Il trouve
son origine au niveau du pylore et est constitu® mieties descendante, transverse et
enfin ascendante. Il est immobilisé dans la caatidominale par le ligament hépato-
duodénal et le mésentere qui contient le pancrégseh il est étroitement relié. Il
contourne l'artere mésentérique ou une attache nté&sgue relie le duodénum
ascendant au coOlon ascendant dans la zone duodkgoec Il est essentiellement
vascularisé par 'artére coeliaque.

e Le jéjunum est attaché au mésentére qui lui apponennervation et sa vascularisation
par des vaisseaux provenant de I'artere mésen&ciduniale.

» L’iléon constitue le segment le plus caudal detdéstin gréle. Il est vascularisé par des
vaisseaux provenant du c6lon et du caecum augest iklié par la valvule iléo-caecale.
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3-Le gros intestin

Il s’anastomose a l'intestin gréle au niveau duwseanesurant de 2 a 4 cm chez le chat.
Une étude de STURGESS al. (2001) sur 28 chats a montré qu’il mesurait en enog 326
mm avec une importante variation individuelle. Gegant, ils ont constaté qu'il représentait
chez tous les chats environ 20% de la longueutetata l'intestin quel que soit I'age et le
poids de 'animal.

Il est lui aussi divisé en 3 parties (STROMBECHK9& ; STURGES®t al, 2001) :

* Le cblon est intra-abdominal et est relié a l'ititegréle par le caecum. Il comprend les
cblons ascendant, transverse (qui entoure I'anté&sentérique) et descendant.

* Le rectum commence a I’entrée du bassin.

* L’'anus constitue la partie la plus distale du grasstin et se termine par la jonction
ano-cutanée.

B-Aspect microscopique

La connaissance microscopique du tube digestif abest particulierement intéressante pour
étre capable de détecter les modifications secmslail'inflammation chronique et de grader
histologiquement la MICI.

Nous n’aborderons pas les composantes immunitdirgsibe digestif que nous détaillerons
dans la partie suivante.

Tout segment du tube digestif a une paroi con#titdé 5 couches : une muqueuse, une
musculaire muqueuse, une sous-muqueuse, une musedeune séreuse.

1-L’intestin gréle

a-La muqueuse

Elle comprend un épithélium cylindrique simplerdpose sur le chorion damina propria,
riche en cellules lymphoides.

La muqueuse forme des villosités. Des référencasodmalité de taille et de profondeur ont
été publiées par DURGUT (2000) suite a une étud8 shats.

L’épithélium des villosités comprend des entérogygedes cellules mucipares caliciformes a
pbdle muqueux ouvert. Les villosités et la bordunebeosse des entérocytes (microvillosités)
augmentent la surface de la muqueuse. Des cagdllaanguins et un vaisseau chylifere
cheminent au sein de ces villosités dans du tigsjonctif.

Les glandes de Lieberkiihn sont des invagination&gdehélium dans la partie profonde de
la muqueuse. Elles forment des conduits gland@dirka base des villosités. Les entérocytes
de leur épithélium ont une taille et un degré d&inciation qui diminue progressivement
vers le fond de la glande ou se trouvent les adlybrécurseurs. Quant aux cellules
caliciformes, elles sont absentes dans les 2/3opdsf alors que des cellules argento-
chromaffines, a activité endocrine, sont nombrewses le fond de la glande (FONTAINE,
1998-1999).
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b-La musculaire—muqueuse

Il s’agit d’'une couche musculaire fine constituéendplan musculaire circulaire interne que
I'on retrouve dans les villosités et d'un plan muage longitudinal externe (FONTAINE,
1998-1999).

c-La sous-muqueuse

L’aspect de cette tunique varie en fonction du ssgneoncerné. En effet, alors que dans le
jéjuno-iléon, c’est une tunique conjonctive et vwdaire, dans le duodénum, elle comprend
une composante glandulaire. Des glandes a séaétimmueuses fluides, les glandes de
Brunner, débouchent au fond des glandes de Lieberd€@ONTAINE, 1998-1999).

d-La musculeuse

Elle comprend un plan musculaire lisse circulamternne et un plan longitudinal, plus mince,
externe (FONTAINE, 1998-1999).

e-La séreuse

Cette mince lame conjonctive et vasculaire estl@meént du péritoine viscéral (FONTAINE,
1998-1999).

2-L’estomac

La muqueuse de I'estomac a la particularité déerwnune grande quantité de cellules
glandulaires. Les cryptes remplacent les glanddseterkihn.

La muqueuse fundique est la plus fine et possedeptis gastriques profonds et des
glandes regroupées et peu profondes n’atteignanfpausculaire-muqueuse.
La muqueuse pylorique est la plus épaisse et sess@ht les plus profonds (FRAPPIER,
1998).

3-Le gros intestin

La paroi du coélon est histologiquement assez siraika celle de I'intestin gréle ; cependant,
elle ne comprend pas de villosité mais des glarm®denant de nombreuses cellules
mucipares (STROMBECK, 1996). STURGESal. (2001) ont montré que la profondeur de
ces glandes diminuait lorsqu’on se rapprochaitatels.

lI-Les défenses du tractus digestif du chat

Une seule couche de cellules épithéliales sépamgahisme du contenu intestinal. Sa

perméabilité sélective doit permettre une nutridoi@quate de I'organisme tout en évitant de
I'exposer a certains antigenes. Des qu’un antigegmetre dans I'épithélium gastro-intestinal,

une réponse immunitaire est induite, entrainaritisw sensibilisation, soit une tolérance de
I'antigene.

Le mécanisme de défense contre ces antigenes ampne composante mécanique et une
composante immunitaire.
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A-La protection mécanique gastro-intestinale

Les acteurs suivants limitent I'acces des antigetigestifs au systeme lymphoide de la
muqgueuse. Certains d’entre eux participent égaleradia digestion et a I'absorption des
aliments.

1-Le mucus

Elaboré par les cellules caliciformes du tractugesiif, il forme, a la surface de la muqueuse,

un film continu protecteur, notamment contre laediipn de cette muqueuse. Il possede
eégalement des propriétés anti-microbiennes en @ptdifférents agents et en les empéchant
ainsi de pénétrer dans la muqueuse intestinalsi @ire des propriétés lubrifiantes. De plus,

les mucines qu’il contient peuvent inhiber les sffde certaines entérotoxines bactériennes
(GUILFORD, 1996a ; WILLARD, 1992a).

2-Le péristaltisme

Une onde de péristaltisme correspond a la comraales muscles longitudinaux

intestinauxsur un court segment intestinal, a I'origine d’'wstection annulaire se déplacant
en direction aborale. La fréquence de ces vagusastagéques diminue du duodénum aux
parties aborales de I'intestin gréle.
Cette onde est a la fois présente chez I'animalg gt pendant la prise alimentaire mais elle
n'a pas le méme role. Lorsque l'animal est a jeBnphases d’intensité croissante se
succedent ; c’est la derniére phase, de courteedmadis d’intensité maximale qui permet
d’éliminer régulierement les bactéries et les dede I'intestin.

Ce péristaltisme est sous dépendance de nomtaeteufs : cholinergique par le biais
de l'innervation parasympathique le stimulant ettadrgiques par le biais de I'innervation
orthosympathique l'inhibant. Le potassium, la s@note ainsi que d’autres hormones et
médiateurs de l'inflammation régulent égalementecattivité¢ (STROMBECK, 1996).

3-Les sécrétions digestives

Les acides gastriques, les enzymes digestiveshétlaont capables d’éliminer certains virus
et bactéries.

De plus, la digestion de grosses molécules leirerkturs propriétés antigéniques. En effet,
elle permet soit d’aboutir a des fragments troptg@our avoir des propriétés antigeniques,
soit de réduire les protéines sensibilisantes agnfents qui induiront une tolérance de cet
antigene plutét qu’une sensibilisation (icffra).

Une digestion efficace est donc importante pouritéimles réactions de sensibilisation

(GUILFORD, 1996a ; WILLARD, 1992a).

4-La flore intestinale

Elle empéche la colonisation de l'intestin par aeganismes pathogenes (WILLARD,
1992a ; STROMBECK, 1996).

Une étude réalisée sur des souris, rapportée pdr¥\&a al. (2001), a montré que les cellules

immunitaires retrouvées dans l'intestin et dansnlesuds lymphatiques des souris axéniques

(c’est-a-dire indemnes de micro-organismes détegalsont beaucoup moins nombreuses
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que chez des souris élevées de maniére converitonne en est de méme pour les
lymphokines (IL-1, IL-6). De plus, les immunoglomds A (IgA) sont les seuls anticorps
retrouvés dans la lumiére intestinale des sougsigxes alors que chez des souris normales,
des IgM et des IgG sont également retrouvés.

Cette flore aurait donc pour role d’activer le sysé immunitaire.

B-La protection immunitaire gastro-intestinale

Le tractus digestif est sans cesse exposé auxeapsigbactériens et alimentaires. Dans la
muqueuse digestive, une importante proportion d#ules appartenant au systéme
immunitaire permet de lutter contre ces antigénes.

1-Les acteurs

Ce sont le systeme lymphoide gastro-intestinal (GALUes nceuds lymphatiques et le
systeme des phagocytes mononucléés.

a-Le GALT

Le systéme lymphoide gastro-intestinal tient ule dé dans I'immunité locale et
générale. C’est le plus gros tissu immunitaireohtient, a lui seul, plus de lymphocytes et de
cellules productrices d'immunoglobulines que la Hheoesseuse, la rate et les nceuds
lymphatiques réunis. La population de lymphocyteesy tres hétérogene (GUILFORD,
1996b ; ELWOOD et GARDEN, 1999).

Peu d’investigations ont été réalisées sur la muspiede I'estomac chez le chat. Les
descriptions suivantes, concernent donc la muqueaseale de l'intestin gréle et du gros
intestin chez le chat.

Le GALT est composé de 2 entités :
» Le tissu lymphoide organisé, comprenant les noduiephoide et les plaques de Peyer.
* Le tissu lymphoide diffus associé a la muqueusapcenant :
- le compartiment de leamina propria
- le compartiment intra-épithélial.
Comme les nceuds lymphatiques régionaux partaggatrees fonctions avec le GALT,
ELWOOD et GARDEN (1999), KRECIC (2001a) et WILCOEK992) les y incluent.

Cependant, selon GUILFORD (1996a) et MAGNE (1984 nceuds lymphatiques forment
une entité a part ; nous suivront la classificatlerces derniers.

L’'organisation de base du GALT semble étre idemiqghez tous les mammiferes
(ELWOOD et GARDEN, 1999) ; certaines des donnéesstes, non publiées a ce jour chez
le chat, seront donc extrapolées a partir d’étuéalssées chez d’autres especes.

Le tissu lymphoide organisé

Les nodules lymphoides sont des follicules de ledllymphoides occupant a la fois
la lamina propriaet la sous-muqueuse. Les plagues de Peyer camititun regroupement
organisé de ces follicules. Elles sont visibles nosmopiquement au niveau de la muqueuse
de lintestin gréle. Aucune étude concernant lepartition et leur nombre au niveau de
I'intestin gréle n’a encore été publiée.
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Ces organes lymphoides comprennent (ELWOOD et GARDER99 ; MAGNE, 1992 ;
GUILFORD, 1996a) :

* une couche simple de follicules contenant majoataent des lymphocytes B (LB) dans
leur centre germinatif et de nombreuses cellul&sgntatrices d’antigenes riches en
CMH Il (Complexe Majeur d’Histocompatibilité de typl) en périphérie,

* un épithélium spécialisé contenant des cellules M,

* une zone interfolliculaire semblant surtout éwastituée de lymphocytes T (LT)

Les cellules M n’ont pas été identifiees au nivdas structures lymphoides du gros intestin
(WHITING & STURGESSt al, 2001).

Le passage des cellules immunitaires dans lalatron est possible grace a un réseau
vasculaire a l'interface entre la zone contenas\LIE et celle contenant les LB (GUILFORD,
1996a).

Le tissu lymphoide diffus

Les compartiments de lamina propriaet intra-épithélial sont composés d’une majorigé d
petits lymphocytes et plasmocytes; on y trouve ledfgant, en petite quantité des
macrophages, des monocytes, et quelques polynedé@neutrophiles et éosinophiles)
(ROCCABIANCA et al, 2000). La quantité de ces différentes cellulesigaau de l'intestin
gréle et du gros intestin a été étudiee par ROCBARIA et al. (2000), STURGESSt al.
(2001), WALY et al. (2001) et peut donc servir de référence lors dpision d’inflammation
intestinale. Cependant, une importante variatiodividuelle de la quantité de cellules
inflammatoires au niveau du colon a été observé SPEIRGESSet al. (2001) ; cela signifie
qgu’il faudra se baser sur plusieurs échantillonsrgenter de conclure a la présence ou non
d’anomalies histologiques.

Le compartiment de la lamina propria

Chez le chat, I'étude de ce compartiment a uniquneréed réalisée au niveau de lintestin
gréle par WALYet al. (2001).

Les lymphocytes

Ce sont les cellules les plus nombreuses au nideauwillosités, particulierement exposées
aux antigenes.

lIs sont en quantité croissante en direction diédh surtout les LT auxiliaires; les LT
cytotoxiqgues ayant une répartition relativemenblstal es quantités respectives de ces 2 types
de LT sont néanmoins similaires (WALext al, 2001 ; STURGESSt al, 2001).

Les plasmocytes

lIs sont beaucoup moins nombreux que les lymphscyte

Selon WALY et al. (2001), ils sont en quantité croissante des vilssa la base des glandes
avec une large majorité de cellules productricégAdcomparée a celles productrices d’lgG
et d’'IgM. Ces cellules productrices d’'IgA semblétre en quantité croissante du duodénum a
I'iléon ; ceci serait a relier a une répartitiomissante, de la population bactérienne observée
chez les chats sains, du duodénum vers l'iléon (WAt.al, 2001).
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L’expression du CMH 1

L’étude de WALY et al. (2001) a également permis d’obtenir des infornmticsur
I'expression du CMH IL.

L'expression du CMH Il n'a pas été détectée aueaiv des glandes ni des
microvillosités de la plupart des entérocytes ;ecelant, les cellules proches des plagues de
Peyer semblent I'exprimer. Ces cellules sont desrophages, des cellules dendritiques et
tres occasionnellement des lymphocytes des platpi@gyer.

Dans lalamina proprig les leucocytes exprimant les CMH Il sont en gii@nt
croissante des glandes aux villosités. Une imptetacorrélation est observée entre
I'expression du CMH Il et le nombre de LT cytotoxés.

Le compartiment intraépithélial

Des cellules immunitaires sont dispersées dangh@mm intestinal. Il s’agit d’'une
population cellulaire trés hétérogene, en quamplibé importante chez le chat que chez les
autres espéeces, probablement en relation avecehedtson d’'une quantité de bactéries plus
importante dans cette espece (WAelval, 2001).

Elle est constituée en majorité de LT (plus de 8586nt la plupart sont suppresseurs et
cytotoxiques. Beaucoup de ces lymphocytes conti@nndes granulations intra-
cytoplasmiques ; ceux-ci sont en plus grande giéaciiez le jeune que chez I'adulte. Chez le
chat, la présence de lymphocytes T auxiliairesrasg (ROCCABIANCAet al, 2000 ;
WALY et al, 2001).

Conclusion

Les bases de données qualitative et quantitativeporéées par les études de
ROCCABIANCA et al. (2000) et WALY et al. (2001) permettent de mieux évaluer les
perturbations du systeme immunitaire de la muquausstinale qui accompagnent les MICI.
Cependant, les études sont encore peu nombreusedawdres études chez le chat
permettraient de préciser ces données.

b-Les nceuds lymphatigues mésentérigues

Ces organes lymphoides secondaires ont une postione structure qui facilite la
capture des antigenes et leur élimination. llsmp@mnent la capsule, percée par l'arrivée et le
départ des vaisseaux lymphatiques, et le parencHymphoide. Ce dernier comprend 3
parties :

» la corticale superficielle, formée principalemest fdllicules lymphoides contenant des
lymphocytes B,

» la corticale profonde, formée de nodules para-caut hémisphériques riches en
lymphocytes T,

* la médullaire, formée de cordons cellulaires radiémnastomoseés qui convergent vers le
hile. Elle est essentiellement constituée de plagies.

Les antigenes sont capturés par les phagocytesmolgéés dans la médullaire ou par
les cellules dendritiques dans la corticale. C#ales migreront par la suite dans le cortex ou
ils présenteront les antigenes aux lymphocytes B(&UILFORD, 1996a).
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c-Le systeme des phagocytes mononucléées

Il est composé de macrophages disséminés dand'doydanisme. Au sein du GALT, ces
macrophages sont situés directement sous I'épitinédipécialisé des follicules lymphoides et
quelques-uns sont disséminés au sein du systemghdyde diffus (GUILFORD, 1996a).
Selon WILLARD (1992a), ces macrophages semblerg plus actifs que ceux du sang
périphérique.

Par son vaste systéme de phagocytes mononu@dése joue un rdle important dans
limmunité gastro-intestinale. De plus, la sécnétidigA dans la bile est particulierement
importante chez le chat. Ces IgA proviendraient &dis de lalamina proprig grace a
l'intervention d'une «pompe a IgA», et du foie dls semblent étre synthétisés
(GUILFORD, 1996a).

2-Leurs fonctions

Les réponses du systéme immunitaire gastro-inedstont variées.

a-La réqulation de la réponse immunitaire gastro-itestinale

Les cellules M spécialisées des plagues de P&jectdnt les antigenes de la lumiére
intestinale et les transferent par pinocytose timfollicules lymphoides. L'antigéne est alors
présenté aux cellules dendritiques et aux macrgghpgesentateurs d’antigénes ainsi qu’aux
LB dans le centre germinatif. Les LB et les LT sgknt alors une multiplication clonale.

Les LB effecteurs migrent vers les nceuds lymphatqu ils subissent une maturation finale
en plasmocytes capables de sécréter des IgA. Ceiedesuivent ensuite le canal thoracique
et la circulation systémique pour finalement ret@urdans ldamina propria

La population de LT, située pour la majorité damtidsu lymphoide diffus ainsi que dans les
zones interfolliculaires, se différencie soit en ¢yfotoxiques, soit en LT auxiliaires.

Les LT auxiliaires (LTh) jouent un rble importanargs le développement d’'une réponse
immunitaire appropriée, d’'une part, grace a I'aatiion des macrophages par les LTh1 et donc
de la réponse immunitaire a médiation cellulairg’atitre part, grace a l'activation des LB
par les LTh2 (ELWOOD et GARDEN, 1999 ; KRECIC, 2a0IMAGNE, 1992).

b-L’exclusion des antigénes de la muqueuse

La réponse normale aux antigéenes de la lumierestingle fait majoritairement
intervenir les IgA, produits par les plasmocytedadamina proprig sécrétés puis transportés
au niveau des cellules des glandes de Lieberkihn.

Les IgA posséderaient une structure qui permetlmmieux résister a la protéolyse.

La fonction principale de ces IgA est de transpdds antigenes de la lumiére intestinale et
d’empécher leur absorption par la mugueuse (MAGNB?2). Selon ELWOOD et GARDEN
(1999), les IgA agissent comme une couche antébacine a la surface de la muqueuse,
capable d’opsoniser les antigénes. Ceci réduitdetitude a s’attacher aux entérocytes ou a
les envahir. Cette fonction, assez séduisanterebaplement tres simplifiée. Ils limiteraient
aussi la réplication des virus (MAGNE, 1992).

La réponse par les IgA a un nouvel anticorps edicpdierement rapide comparée a celle par
les IgG. Il s’agit la probablement d’'une adaptatx natures tres variées des antigénes de la
lumiére intestinale.
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Les autres classes d'immunoglobulines jouent égaé des réles importants. C'est
notamment le cas des IgE qui sont impliqués damséactions d’hypersensibilité de type |
(allergie). Les plaques de Peyer semblent gén@®ILB précurseurs de ces IgE (ELWOOD
et GARDEN, 1999).

c-La tolérance orale

Il s’agit d’'un phénomene par lequel une premiexposition orale a un antigéne
(surtout s'’il est ingéré a des doses importantedlif, lors de I'exposition systémique ou
orale suivante, une absence de réponse immungp#&eifique de I'organisme a ce méme
antigene. Ces antigenes (Ag) peuvent étre des ipesté@alimentaires, des hapténes, des
bactéries, des virus ou des antigenes cellulaBe8RORD, 1996a).

Ce mécanisme de tolérance permet, chez un aninmaldéviter des inflammations gastro-
intestinales chroniques suite aux contacts répmiésactus digestif avec des antigenes de la
lumiere intestinale.

La tolérance fait intervenir des mécanismes réguta complexes. Ces meécanismes
peuvent étre trés différents d’'un antigéne a leaugr dépendent de la forme sous laquelle
I'antigene est présenté et de la dose ingérée ddess inférieures au seuil spécifique d’un
antigéne déterminé peuvent entrainer une réponseimitaire systémique au lieu d’'induire
une tolérance. Cette tolérance varie également alanimal et les facteurs
environnementaux. L'age, la génétique, le degrédigestion de l'antigene et les effets
immunosuppresseurs des liposaccharides bactémanislent étre des facteurs de variations
mais leur réle précis reste a préciser.

La tolérance orale durerait plusieurs mois sansp@gtion a I'antigene toléré (ELWOOD et
GARDEN, 1999).

Il s’agit d’une réponse immunitaire spécifique guitraine une diminution voire une
absence d’'lgG, d’IgE ou de réponse cytotoxique antigéne donné alors que la réponse par
les IgA est conservée (GUILFORD, 1996a). Deux gesumle mécanismes semblent
intervenir :

e ceux qui impliguent une modulation active. Dansas, une faible dose d’antigene peut
induire l'activation de LT suppresseurs sécrétaeg dytokines telles que le TGF
(Transformation Growth Factor) permettant aingblarance de cet antigéne,

» ceux qui impliquent une inactivation de la répomeelunitaire. Dans ce cas, une plus
forte dose de cet antigéne provoque l'aréactivité lapoptose des immunocytes
permettant également sa tolérance.

Les réponses immunitaires a médiation cellulairet sgénéralement plus facilement
supprimées que celles a médiation humorales, adjgion de celles faisant intervenir les IgE
(ELWOOD et GARDEN, 1999 ; KRECIC, 2001a).

Le foie jouerait également un réle dans la toléeamrale. Une expérience de
MOWAT rapportée par GUILFORD (1996a) sur des romgea montré qu’elle pouvait étre
induite expérimentalement en exposant le foie antigene par la circulation portale. Il est
€également rapporté que les shunts porto-systémidineisuent I'induction de la tolérance
pour certains antigénes administrés oralement.

Contrairement au GALT, les noeuds lymphatiques miésgues présentent une
réponse d’élimination vigoureuse a I'encontre datigéne, et tres peu de tolérance.
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Ces constatations proviennent, pour la majoritétudies réalisées sur des rongeurs et non sur
le chat. Beaucoup d'incertitudes persistent doms datte espéce.

3-Conclusion

En premiére analyse, les roles du systeme immumiigastro-intestinal apparaissent étre
limités a I'exclusion et a I'élimination des micooganismes intestinaux. Une analyse plus
détaillée montre que le GALT joue également un ndgeur dans I'immuno-régulation et la

protection a la fois locale et systémique. Des miSoaes moléculaires et cellulaires

sophistiqués permettent des réponses appropriéadugmn, réactivité, tolérance), en

fonction de la nature de l'antigene. Il reste cejaen beaucoup d’inconnues dans les
fonctions et le fonctionnement du GALT, en partieuthez le chat.
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EPIDEMIOLOGIE ET ETIOLOGIE

|-Epidémiologie

A-Prévalence

D’aprés LECOINDRE et CHEVALLIER (1996), une delg@tudes sur 115 chats atteints de
troubles digestifs a montré que les MICI étaiespomsables de plus de la moitié des troubles
digestifs dans cette espece. Une prédominance majdas MICI de type lympho-
plasmocytaire a également été constatée. C'est Hagis de VAN KRUININGEN et
DOBBINS (1979), LEIBet al.(1986) et NELSONMet al. (1984).

Les prévalences respectives des différents typeMid@d n’'ont pas toutes été étudiées ;
cependant, GUILFORD (1996b) indique que dans legeusités vétérinaires de Davis et du
Michigan aux Etats-Unis, les colites lympho-plasgtaires correspondent respectivement a
3,2 et 1,7 cas pour mille consultations. Selon d¢eite prévalence est probablement sous-
estimée.

B-Prédispositions

1-Age
C’est une maladie qui concerne majoritairementhegs adultes ou agés.

Alors que des moyennes de 6,9 ans et de 7 ansragmbriées respectivement par
JERGENSet al. (1992a) et BAEZt al. (1999), des moyennes de 8,2 ans avec 64% de chats
de plus de 10 ans (LECOINDRE et CHEVALLIER, 19@f)de 9,5 ans avec 68% de chats
de plus de 9 ans (HAR@ét al, 1994) sont également rapportées.

Cette maladie doit cependant étre considérée elsdrds vieux et les tres jeunes chats. Le cas
d’'un chat de 19 ans est rapporté par GUILFORD (bh®98ans I'étude de Hadt al. (1994),
15% des chats atteints d’entérocolite lympho-plagitare ont moins de 4 ans ; de plus, dans
une étude rapportée par WILLARD (1999), 23% dedsch#teints de MICI ont moins de 1
ans. Des cas de chats agés de quelques mois stgrnégt frequemment rapportés (BAEZ

al., 1999 ; HARTet al, 1994 ; JERGEN®t al, 1992a ; LECOINDRE et CHEVALLIER,
1997).

L'age d'apparition de la maladie ne semble passddme de la nature de la MICI
(JERGENS, 1999).
En effet, selon GUILFORD (1996) et TAMS (1986)s lehats atteints de MICI de type
eosinophilique ont approximativement le méme &ages queux des études citées
précédemment, qui sont majoritairement atteintsiif&l de type lympho-plasmocytaire.
Le faible nombre rencontré d’autres types histajuogs ne permet pas d’avoir des données
épidémiologiques précises.
En outre, les MICI coliques semblent atteindre dkats jeunes a adultes (GUILFORD,
1996b).
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2-Race

La plupart des études ne révélent pas de prédigposi’'une race par rapport a une autre
(BAEZ et al, 1999 ; HART et al, 1994 ; JERGENSet al, 1992a; LECOINDRE et
CHEVALLIER, 1997) ; cependant, DENN& al. (1992, 1993), dans leurs deux études de 14
chats atteints de MICI notent une prédisposition aeats de pure race pour cette maladie. On
peut cependant noter que les effectifs de ces £tmtd tres faibles.

3-Sexe

Bien que les études de LECOINDRE et CHEVALLIER (1p@t de HARTet al. (1994)
montrent une prédisposition des males par rapportfamelles ; toutes les autres études
expérimentales n’'ont pas démontré de prédisposigmxuelle significative (BAEZt al,
1999 ; JERGENS®t al, 1992a ; DENNISt al., 1992 et 1993).

|I-Etiologie des MICI

La plupart des données concernant I'étiologie déSINrovient d’observations réalisées sur
'homme et sur ses modeéles expérimentaux. Ce dupresivé chez 'homme ou chez les
animaux de laboratoire n’est pas toujours extrdgelau chat ; c’est pourquoi nous nous
contenterons d’émettre des hypothéses, baséeg s a été observé chez d’autres espéces
afin de tenter de décrire I'étio-pathogénie des Mili:z le chat.

Les observations anatomo-pathologiques chez diweespeces suggerent un meécanisme
immunitaire. En effet, selon de nombreux auteurst JAMS (1986a) et WILCOCK (1992),
les MICI feraient intervenir des réactions d’hymarsibilité (HS) vis-a-vis d’Ag de la lumiére
intestinale (bactériens, alimentaires,...).

A-ROéle de I'hypersensibilité dans les MICI

Il existe un consensus général selon lequel lhoggnie fait intervenir une réponse
par hypersensibilité (HS) a des antigénes dansnféele ou la muqueuse digestive. Il s'agit
de réactions inflammatoires exacerbées d’origineumitaire. Les scientifiques ne sont pas
tous d’accord sur la cause de cette hypersen8ibilit

Les 4 types d’'HS seraient impliqués dans la pathegdes MICI :

e L’HS immédiate (type 1) :

Il s’agit d'une réaction inflammatoire mettant &u jdes IgE qui, suite a leur fixation sur les
mastocytes, entrainent leur dégranulation et lérdition de médiateurs de l'inflammation.
Certains de ces médiateurs attirent les éosinaplujei liberent des produits toxiques. Les
produits sécrétés par ces mastocytes et ces éhgawpont en partie responsables de Iésions
de la muqueuse.

On suppose que cette forme d’HS est impliquée denfgprédominante dans la pathogénie
des MICI éosinophiliques (GUILFORD, 1996b ; MAGNE92).

« L’HS cytotoxique (type 2) :

La destruction cellulaire est sous la dépendance aeicorps. Elle peut faire intervenir
I'activation du complément ou I'activité lytique sleellules cytotoxiques.
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Cette HS interviendrait dans la pathogénie des Mi@pho-plasmocytaires du chat.

e L’HS a complexes immuns (type 3) :

Les complexes immuns déposés dans les tissus gelixemle complément et induire un
processus inflammatoire.

Chez le chat atteint de MICI, la présence prédont;nde plasmocytes sécrétants au niveau
de la muqueuse peut laisser supposer l'interverd®ee type d’HS dans la pathogénie des
MICI lympho-plasmocytaires.

e L’HS a médiation cellulaire (type 4) :

Il s’agit d'une HS retardée dont I'expression prepidsieurs jours. Elle dépend de la
libération, par les LT sensibilisés, de substamt@wiotactiques entrainant I'inflammation, la
migration de cellules phagocytaires et la mortutaiie.

Cette HS joue trés probablement un réle primordiahs les quelques cas de MICI
granulomateuses rapportées. D’autre part, les lpkiphs libérées par les LT activés
interviendraient dans I'atrophie des villosités @acompagnent de nombreuses affections
intestinales inflammatoires (GUILFORD, 1996b).

B-Origine de la réaction inflammatoire

Selon JERGENS (2001a), il existe une interactiommlexe entre la sensibilité de I'hote,
'immunité de la muqueuse et la microflore inteatén

Plusieurs mécanismes sont alors proposés: unengéponmunitaire aberrante a un
constituant digestif normal (aliment, bactérie)e wdaction auto-immune, une altération de la
perméabilité ou enfin une réponse immunitaire néengaun organisme pathogéne. Cette
derniére hypothese est de moins en moins retemdesdifférents auteurs.

1-Les différentes hypotheses

a-Déficit de I'immuno-réqulation au niveau de la mgueuse intestinale

Selon de nombreux auteurs (GUILFORD, 1996a ; KREQ@1a ; MAGNE, 1992), une
altération de la fonction suppressive du GALT paitrexpliquer le déclenchement d’'une HS.

Ce déficit supposé de la régulation immunitaireadualors pour conséquence une
réponse immunitaire exacerbée vis-a-vis des arggygmésents dans la lumiére intestinale,
elle-méme a l'origine d’'une inflammation intestieajui augmenterait la perméabilité de la
muqueuse. Ceci entrainerait alors une augmentdgaiexposition antigénique des cellules
immuno-compétentes de lamina proprig ce qui aggraverait a nouveau l'inflammation
(GUILFORD, 1996b ; MAGNE, 1992). On se trouve ddace au cercle vicieux représenté
par GUILFORD (1996b)_(figure)1
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Figure 1: Déficience de I'nmmuno-régulation muqueuse &idjime d’'une cercle vicieux
(GUILFORD 1996b).
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Des éléments confortant cette hypothése ont étdeiths suite a des études chez
'homme et chez des animaux de laboratoire donfaicess sont rapportées par KRECIC
(2001a). En revanche, peu d’études ont été réaliséele chat a ce sujet. Néanmoins, une
étude récente de WALY¥t al. (2004) a amorcé la recherche sur I'étio-pathogéeie MICI
dans cette espece. Chez les chats atteints de Mi€limportante augmentation du CMH 1l
exprimé par les cellules de lamina propriaa été constatée par cette équipe. D’autres
travaux sont a présent nécessaires, notammenti@ldos d'identifier le réle de ces CMH 1l
dans la pathogénie des MICI du chat.
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b-Altération de la perméabilité intestinale

Toute inflammation intestinale, par les lésionsthédiales qu’elle entraine (abrasion de
I'épithélium pour les cas graves ou épithélium reodfifférenciés pour les cas plus légers)
augmente la perméabilité de la muqueuse (GUILFORDBG6D).

On peut cependant supposer un dysfonctionnemanaipe de la barriere muqueuse.
Cette hypothése tend a étre démontrée chez cerfagmsonnes atteintes de MICI ; des études
ont permis de constater une modification de la peiniité chez les parents proches des
personnes atteintes de MICI. Rien de tel n’a aidiétchez le chat.
Une modification de la perméabilité intestinaleaaiupour conséquence une augmentation de
'exposition du systeme immunitaire intestinal adg bactériens et alimentaires qui
compromettrait le développement de la tolérancéeoea favoriserait une réaction d’'HS
envers ces Ag. L'inflammation engendrée perpétueatrs le dysfonctionnement de la
barriere muqueuse (MAGNE, 1992) (figure 1

Des études sur la modification de la perméalxlitéz le chat atteint de MICI seraient
intéressantes, d'autant que la perméabilité imakti a été évaluée chez le chat sain
(PAPASOULIOTISet al, 1993) par la mesure de I'excrétion, apres abgorphtestinale de
diverses substances (lactulose et le mannitol) @midtrées par voie orale. Nous disposons
donc de références dans cette espece.

c-Mécanisme auto-immun

Chez 'homme, suite a des études convergentesstémce de réactions croisées entre
les Ag de la lumiére intestinale (notamment ceuxbdetéries intestinales) et les Ag de la
muqueuse a été suspectée. Ceci serait a l'origineedinflammation de la muqueuse
intestinale d’origine auto-immune.

Une seconde hypothése pouvant expliguer une prebaéaction auto-immune est
I'échappement d’'un clone de lymphocytes auto-ré&atdisant suite au probable déficit de la
fonction suppressive des LT.

D’autre part, chez le chien, une diarrhée hémagregiaigué peut étre induite par l'injection
d’anti-sérum préparé contre la muqueuse coliguénearCeci suggere que des mécanismes

auto-immuns pourraient étre impliqués dans la ggthiee de I'entérocolite dans cette espece.

L'importance de l'auto-immunité dans la MICI du athdemande donc des
investigations complémentaires. Pour [|'évaluer,faludrait prouver que les MICI sont
associées de facon constante a des anticorps (Am) @ des lymphocytes auto-réactifs
spécifiqgues de la maladie et du tissu atteint,|@pparition de ces Ac ou de ces lymphocytes
précede celle des lésions intestinales et que cesiAymphocytes sont capables d’induire les
lésions observées (GUILFORD, 1996b).

2-Les différents facteurs impliqués dans I'étiokodes MICI

a-Les micro-organismes

La flore intestinale normale

La flore bactérienne influence de nombreux parassétinatomiques, physiologiques et
immunologiques du tube digestif, d'autant qu’elpnésente un important réservoir d’Ag.
Elle interviendrait donc dans I'étiologie des MI@UILFORD, 1996b).
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ELWOOD et GARDEN (1999), GUILFORD (1996b) et JERGE (2001a) rapportent
des expériences réalisées chez des modéles deHudi@dine (souris, cobayes) et chez des
chiens, ainsi que des études chez 'homme. Leurglesions sont en faveur de cette
hypothése. L'une de ces études, rapportée par HRRG(2001a), a montré qu'il était
impossible d’induire des colites chez des sourenhajues.

s 7

Malheureusement, trés peu de recherches ont digéssachez le chat.

Bien que l'implication de la flore intestinale daia pathogénie des MICI reste a
démontrer dans cette espéce, elle est trés prolabftore pourrait étre un stimulus primaire
suffisant pour déclencher et/ou entretenir linflaation intestinale chez un hote
génétiguement sensible (ELWOOD et GARDEN, 1999).

Les organismes pathogénes

Historiquement, I'hypothése d’'une cause infecitcai®té le premier axe de recherche
sur I'étiologie des MICI a la fois humaines et aales. Elle est d’ailleurs fortement suspectée
pour certaines formes de MICI dans d’autres espgwese chat, comme par exemple, pour la
colite granulomateuse du Boxer (VAN KRUININGEN, 196
Chez un groupe de chats persans présentant uneédidremorragique, FEINSTEIN et
OLSON (1992) ont constaté qu’une gastro-entéraeblinpho-plasmocytaire était associée a
des organismes de forme spiralée mais aucuneéutie n’a rapportée une telle association
chez le chat.

Malgré des efforts déployés pour valider cette lygge dans cette espece, elle n’a pas été
démontrée et reste donc peu probable d’apresdestes publications.

En revanche, les infections bactériennes, viragleglus particulierement les
parasitoses occupent une place importante danadaastic différentiel des MICI du chat.
Elles peuvent étre responsables d’une inflammagimpho-plasmocytaire ou éosinophilique
pouvant étre qualifiée, par manque d’informatiahigliopathique (GUILFORD, 1996b).

b-L’'alimentation

L'influence de l'alimentation sur les patientseaits de MICI est complexe. Elle
repose essentiellement sur la réponse généralemaEntpositive des MICI a un régime
contrélé (NELSONet al, 1984 ; DENNIet al, 1993).

Les facteurs alimentaires pourraient intervenirdiéférents niveaux dans [I'étio-
pathogénie des MICI :
* Des déficits alimentaires pourraient étre a I'oregde maladies de la muqueuse ;

e certains composants du régime pourraient entratmerdysfonctionnement de la
mugueuse et une modification de la motilité, soiatement, soit suite a la modification
gualitative et quantitative de la flore intestinale

* la formation d’ammoniac suite a I'apport de sulistyarotéiques pourrait causer et/ou
entretenir I'inflammation ;

* une allergie alimentaire pourrait se développetesai I'apport d’additifs toxiques ou
irritants et/ou de protéines alimentaires.

Les composés alimentaires jouant un role dansoligfie et/ou I'aggravation de la MICI
seront traités lorsque la prise en charge des [g@€d abordée.

Il est difficile de définir la relation existanhiee la MICI et 'allergie alimentaire et de
savoir laquelle est secondaire a l'autre. Les Mi@orisent tres certainement I'apparition
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d’allergie alimentaire par I'hyperactivité inflambo&e qui les caractérise, augmentant la
perméabilité de la muqueuse intestinale, et famaotisdonc le développement d'une
hypersensibilité aux Ag de la lumiére intestina#lefgie alimentaire). De plus, il n’est pas
exclu que l'allergie alimentaire favorise l'appait de MICI par l'attraction de cellules
inflammatoires et I'exacerbation de I'inflammatioruqueuse intestinale.

Ces deux maladies ont en commun certaines hypattidsdogiques, comme l'altération de
la fonction suppressive du GALT, ainsi que certaagpects physio-pathologiques, comme
linflammation et I'augmentation de la cellularitBuqueuse intestinale. Il pourrait donc ne
s’agir que de deux aspects du méme processus pgitnoe (GUILFORD, 1996b)

c-Les autres facteurs étiologiques

D’autres facteurs influencant I'apparition des MI@it été proposés et fortement suspectés
chez ’homme ou chez le chien. C’est notammenagedes facteurs génétiques chez le chien
(colite granulomateuse du boxer par exemple), detdias environnementaux (stress). Rien de
tel n’a encore été demontré chez le chat.

[1I-Conclusion

La forte prévalence de la maladie, les diversitages, de races et de sexes des chats
atteints de MICI, ainsi que la variation des saégints et la diversité d’expression clinique
de la maladie (cfinfra) suggérent la complexité de I'étiologie de cettaladie. Elle est en
effet méconnue.

Une défaillance de la barriere muqueuse et unodgsbnnement de la réponse
immunitaire a son niveau seraient impligués daésologie de cette maladie ; il y aurait
également une importante contribution des bactértestinales au développement des MICI.

L’intervention de plusieurs facteurs dans I'étiogles MICI serait responsable de la
difficulté que les scientifigues ont & mettre emndéwuce l'origine de cette maladie. La figure
suivante (figure pillustre cette origine multiple.
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Figure 2: Interactions entre un déficit de I'immuno-rédida, une augmentation de la

perméabilité de la muqueuse intestinale et divactefirs environnementaux dans I'étiologie
des MICI (GUILFORD, 1996b).

Altérationdcela réponse
immunitaire

Altérationde la barricre
intestinale

*Reponse immiunitain e 2xacarbeascontr 2 das

antigen=sde lalumiare intzstinal=

sAltaration du mucus
<Alter ation <z Fapithlium

[ o ais renouy2ll2ment 2pithzlial
sLefaut da secretion dlzA

sAction contre les Az de lamugquanse

Agents environnementaux

*ATlactatiens *Produnts chimiquas
*Ar alimeantaires s[edicaments
Klicro-orgzanismes pathogenss *lschemiz

*Agents parasitaires *htress

32



CLINIQUE

La clinigue des MICI chez le chat est dominée ges symptébmes digestifs. Des
symptdémes plus généraux avec une altération dat Iggnéral, et des symptbmes extra-
digestifs sont également rencontrés.

Tous ces signes cliniques sont tres peu spécifiR@srtant, leur évolution, chronique, a la

particularité d’étre souvent cycliqgue avec uneatéwn de I'intensité des symptémes au cours
du temps.

Des modifications morphologiques du tractus difesti des organes qui lui sont reliés

peuvent également étre constatées.

Plusieurs études rétrospectives ont permis derddes symptdmes rencontrés lors de
MICI chez le chat. Cependant, certaines d’entesefomme I'étude de HARSt al. (1994),
ne distinguent pas les MICI des colites et/ou @e®dympho-plasmocytaires d’'une autre
origine. De méme, dans I'étude de BAEZal. (1999), le terme de MICI par lequel il désigne
la maladie des chats de son étude n’est pas cguédqu’un régime d’éviction n'a pas été
mis en place chez ces chats présentant une maifldimmatoire chronique « idiopathique ».
Les résultats provenant de ces études devront&ominterprétés avec précaution.
Une seule étude prospective sera citée ; il s@dgitétude de CRANDELLet al. qui a fait
I'objet d’'une communication au congrés de 'ACVIMiterican Congress of Veterinary
Internal Medicing en 2006, non encore publiée a ce jour.

|-Les symptomes digestifs

Ce sont les symptdmes les plus fréquemment rerér@es signes digestifs sont directement
relies aux effets de l'inflammation sur la permdsbiet la motilité gastro-intestinale, sur
I'absorption des nutriments et sur les centresamuissement. Leur évolution est particuliere
et ils sont a I'origine de signes plus généraux gele I'anorexie

A-Les vomissements

1-Description

Il s’agit de vomissements chroniques, intermittens sont précédés de nauseées
prodromiques, s’exprimant chez le chat par une teghgation et par des efforts d’expulsion
souvent tres violents (LECOINDRE, 1993a). lIs startactérisés par une alternance de phases
de rémissions et d’exacerbations. lls semblent as gire liés aux repas. Ils sont souvent
liquidiens, transparents voire mousseux. lls petgentenir des sucs gastriques, biliaires et
pancréatiques mais peuvent aussi étre alimentaltd®matémeése est exceptionnelle
(JERGENSet al, 1992a ; LECOINDRE et CHEVALLIER, 1996 ; STROMBECK996 ;
TAMS, 1986a) et indique une atteinte de I'estomia&\MS, 1986a).

Les vomissements correspondent au symptéme digeptus fréquemment rapporté ;
selon les études, il touche 42% (JERGEN@I, 1992a), 60% (HAREt al, 1994) ou 65%
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(LECOINDRE et CHEVALLIER, 1997) des chats atteides MICI sans que l'aire digestive
atteinte ne soit précisée.

Ces vomissements peuvent étre isolés, c’est ledea$ chats sur 51 dans I'étude de
LECOINDRE et CHEVALLIER (1997), ou associés a drastsymptémes digestifs.

Ce symptome est essentiellement associé a unetattks la partie proximale du tube
digestif. Il est rapporté chez 24 des 33 chatsnastele MICI de I'estomac et/ou de l'intestin
gréle de I'étude de BAEEt al. (1999) et chez 10 chats sur les 14 de I'étudeERNIS et al.
(1992) atteints de gastro-entérite lympho-plasmaoyt Chez 9 de ces 10 chats une
inflammation du duodénum est constatée.

D’autre part, parmi les 14 chats atteints de colyji@pho-plasmocytaire de I'étude de
DENNIS et al. (1993), un seul vomissait.

2-Pathogénie

Les vomissements résulteraient de la stimulatidindsocentre de vomissement par les
fibres viscérales afférentes, soit du centre chéompteur par les toxines absorbées.
Le chat posséde un centre de vomissement partienient développé (LECOINDRE,
1993a). Ceci expliquerait que les vomissementsnsaire manifestation plus fréquente des
MICI chez le chat que chez le chien (34% chez lerckelon JERGENS! al. (1992a)).

Une interruption de la maotilité intestinale et, particulier, un retard a la vidange
gastrique et/ou un iléus peuvent exacerber lessaaments chez certains chats (GUILFORD,
1996b). D’autre part, lors de certaines MICI gramiditeuses, la présence d’'une masse peut
entrainer une occlusion intensifiant alors lesdages de vomissements.

B-La diarrhée

1-Description

Chez le chat, l'apparition de diarrhée est généraig I'aboutissement d’une
succession de troubles chroniques dominés tres embuypar des vomissements
(LECOINDRE, 1993a, TAMS, 1986a). Cette constataaofié démontrée par LECOINDRE
et CHEVALLIER (1997). Certains chats atteints deWipeuvent ne pas présenter de
diarrhée jusqu’'a la survenue d'un épisode stressamhme un démeénagement (TAMS,
1986a).

La prévalence de ce symptdbme varie selon les étudliess que ce symptome
représente 12% des cas dans I'étude de JERGEME(1992a), 37% des cas dans celle de
HART et al. (1994) et 48% des cas dans celle de I'étude BAEAL. (1999), il touche 90%
des chats atteints de MICI dans 'étude de LECOIRBERCHEVALLIER (1997).

Dans cette derniere étude, 70% des diarrhées Igpnties et la fréequence des
défécations est peu augmentée. Cela évoque phedatteinte de l'intestin gréle.
Une hématochésie et/ou du méléna sont rares mdisspaapportés chez les chats atteints de
MICI éosinophilique. GUILFORD (1996b) rapporte diaiirs une prévalence de 50% de ces
signes lors de MICI de ce type histologique chegzhat. Il semblerait que ce type s'ulcére
plus facilement.
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Dans les études de DENNISt al. (1992 et 1993) et de LECOINDRE et
CHEVALLIER (1997), la diarrhée est moins fréquemimeapportée lors d'une atteinte
exclusive de l'intestin gréle que lors d’une atteidu gros intestin.

Les caractéristiqgues de la diarrhée sont par aill@eu corrélées au site intestinal atteint
(tableau ) (LECOINDRE et CHEVALLIER, 1997).

La diarrhée est le principal trouble de la défératrapporté; cependant, une
constipation peut également entrer dans le tabtdaique d'une MICI granulomateuse
(GUILFORD, 1996b).

2-Pathogénie

La pathogénie dépend du segment intestinal apeinta maladie.

a-Les diarrhées de l'intestin gréle

L’inflammation de l'intestin gréle entraine destesrd’eau et d’électrolytes, voire des
pertes de protéines et de sang si elle est imgertan
Les facteurs inflammatoires modifient la motilitél&sent les villosités ce qui est a l'origine
d’'une malabsorption des nutriments. L'accumulatiams l'intestin de ces nutriments et des
acides biliaires non réabsorbés entraine une éamwbmotique.

De plus, la malabsorption, associée a I'hypométilipeut entrainer une pullulation
bactérienne pouvant elle-méme contribuer a latg{GUILFORD, 1996b).

La diarrhée n’est pas un signe constant lors draéeale l'intestin gréle chez les chats
présentant une MICI. Ceci pourrait s’expliquer fgfait que I'exces d’eau est la principale
cause de cette diarrhée et que le chat, qui a waredg capacité a économiser I'eau, en
réabsorbe une importante partie au niveau de don ¢&/ILLARD, 1999).

b-Les diarrhées du gros intestin

Les diarrhées associees a des colites sont priapieat dues a une augmentation de
la sécrétion d’électrolytes suite a une modificatie la perméabilité et a une perturbation de
la motilité colique.

En effet, une réduction de l'activité contractil@ique segmentaire et une augmentation des
contractions migrantes géantes lors de diarrhé& aa@nstaté sur des modeles de colites
félines. Ces anomalies de motilité entraineraiantransit plus rapide du contenu colique

dans le colon cranial ; ceci serait alors a I'oregid’'une mauvaise absorption d’eau a ce
niveau et donc d’'une diarrhée aqueuse plutét queeddiarrhée pateuse. Cette perturbation
de la motilité ferait intervenir les prostaglandirte? et les leucotrienes.

Le sang frais qui teinte parfois les féces desschtitints de colite peut faire suite a un
engorgement vasculaire, a des ulcérations, au teagadriable de la muqueuse ou au
développement d’un tissu de granulation (GUILFORE96bD).

C-Les modifications de I'appétit

On observe souvent chez les chats atteints de BSImodifications d’appétit allant de la
polyphagie a I'anorexie lors des épisodes aigus.
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La dysorexie et l'anorexie sont les modificationgmantaires les plus souvent
rapportées. Dans les études de BAdE Al (1999) et de HARet al. (1994), respectivement
18% et 40% des chats étaient dysorexiques ou agaesxdepuis 1 a 10 semaines.

L’anorexie semble étre reliée aux vomissementsuetreusées qui lui sont associées ainsi
gu'aux épisodes de léthargie (TAMS, 1986a). D’ayieet, on suppose que I’ « aversion
alimentaire acquise » joue un role dans l'apparemerexie que présentent de nombreux
chats atteints de MICI. L’animal associe ces naugékaliment qu’il vient de manger, tout
particulierement s'il s’agit d’'un nouvel alimenil ya donc cesser de manger cet aliment. Les
chats arréteront alors de manger un aliment eicpher mais pourront manger avec voracité
un nouvel aliment des qu’il leur sera présenté. fbénomeéne est par ailleurs assez
problématique puisqu’il compromet un certain nombiressais cliniques sur la prise en
charge nutritionnelle de la MICI du chat (GUILFORDMATZ, 2003).

Au contraire, certains chats atteints de MICI ontappétit vorace. Ceci est souvent
associé a une perte de poids et est habituelleoleservé chez les chats dont le signe
prédominant est la diarrhée chronique (TAMS, 1986a)

D-L’évolution de ces signes cliniques

La chronicité (plus de 2-4 semaines) est un sigractéristique de ces symptbmes
digestifs (WILLARD, 1999). Dans I'étude de LECOINBRet CHEVALLIER (1996), les
signes digestifs évoluent en moyenne depuis 6 fdeiplusieurs semaines a des années) ; ils
évoluent depuis en moyenne 12,5 mois (de 1 sendab@ns) dans I'étude de BAEX al.
(1999).

70% des chats de I'étude de BAEEZal. (1999) présentent une association de signes
cliniques et non un seul signe isolé et 'examestotdgique intestinal de la majorité de ces
chats a réevélé une MICI avec des lésions histol@ggimportantes. D’autre part, il est
rapporté des cas de chats atteints de MICI deefajldde qui présentent un seul symptéme
depuis plusieurs mois.

La chronicité des symptémes ne refléte donc passsé@rement la gravité de la maladie alors
que la diversité des symptdmes et leur intersitg& de bons indicateurs de I'importance des
modifications histologiques

La plupart des chats atteints de MICI présentemlt succession d’exacerbations des
signes cliniques et de rémissions (JERGENS, 199RECIC, 2001a ; JERGENS, 2002). Ces
signes ont une évolution clinique cyclique plutdegrogressive.

lI-Les symptomes extra-digestifs

Certains symptdmes extra-digestifs sont secondaidasmalabsorption et a la malnutrition.
D’autres, sont I'expression de certaines complcetide la MICI.
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A-L’amaigrissement

1-Description

L’amaigrissement est généralement observé lorssiéps prolongés de vomissements et/ou
de diarrhée chronique (TAMS, 1986a).

L’amaigrissement semble étre, avec les vomissemintEgne le plus frequemment
observé lors de MICI du chat.
Selon les études, ce signe concerne 63 % (HARAI, 1994), 55% (BAEZt al, 1999), 53%
(LECOINDRE et CHEVALLIER, 1997) ou 42% (JERGENS$al, 1992a) des chats atteints
de MICI sans distinction des sites atteints.

On le rencontre a la fois lors d'atteinte de I'site gréle et du gros intestin, la
prévalence lors d’atteinte de I'intestin gréle étaien plus importante. DENNI&t al. (1992
et 1993) ont montré, a partir de 2 études que Hischur 14 atteints de gastro-entérite
lympho-plasmocytaire présentaient ce signe aloesajétait seulement le cas de 2 chats sur
14 atteints de colite lympho-plasmocytaire.

Cet amaigrissement peut étre grave comme le méétugle de HARTet al. (1994)
avec 30 chats maigres ou cachectiques sur 38 pe&smrec une perte de poids.
Lors de MICI de l'intestin gréle, 'amaigrissemegreut étre associé a une prise alimentaire
correcte ou augmentée. Dans cette méme étude, &3%hdts ont un appétit vorace malgré
un amaigrissement. L’anorexie est cependant fréquemh associée a l'amaigrissement
(JERGENSet al, 1992a ; WILLARD, 1999).

2-Pathogénie

L’amaigrissement peut provenir d’'une malabsorptides nutriments suite a
'inflammation de lalamina propria comme on I'a décrit précédemment. Ceci permet
d’expliquer les périodes de polyphagie de certairads.

La diminution de I'apport calorique suite aux vosgsents et/ou a I'anorexie est également
une des causes de cette perte de poids (HARIT, 1994).

Chez le chat, I'atteinte du célon peut étre accampa d’'un amaigrissement parfois
marqué alors que l'appétit est conservé. Ce phénenmpe&ut s’expliquer par une atteinte
concomitante du foie et/ou une extension du praegglammatoire a l'intestin gréle lors de
lésions coliques séveres responsables d'une matitige et/ou d’'une malabsorption
(LECOINDRE et CHEVALLIER, 1997).

B-Les modifications comportementales

Des périodes de léthargie sont rapportées, notammendant les périodes de
vomissements aigus (TAMS, 1986a).
17% des chats atteints d’entéro-colite lympho-plasytaire de I'étude de HARG@t al. (1994)
sont léthargiques.
Le niveau d’activité des chats malades change deémeacyclique comme c’est le cas pour
les signes digestifs (TAMS, 1986a ; JERGENS, 1994).

Chez certains chats, une excitabilité, une agriéésiv des défécations a des endroits
inhabituels peuvent aussi apparaitre (LECOINDREREVALLIER, 1996).
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C-Les modifications du pelage

Une alopécie régionale est parfois rapportée.

L'association d’entérite lympho-plasmocytaire & dermatite a été décrite chez le
chat par DENNISet al. (1992). Dans son étude, elle touche 4 chats savéd une atteinte
essentiellement cervicale et/ou inguinale. Elleaisereliée a une réaction allergique
alimentaire secondaire a l'inflammation gastro-stiteale (cf.supra.

BELL et al. (1995) rapportent également 2 cas de chats ateimtMICI éosinophilique
associée a une dermatite éosinophilique papula@usé. Un syndrome hyperéosinophilique
est suspecté chez ces chatsiéfa).

D’autre part, certains chats peuvent avoir un melpgué, terne et mal soigné
directement en relation avec le déficit en nutriteesecondaire a la malabsorption (TAMS,
1986a).

D-La déshydratation

Elle est observée lors d’épisodes prolongés de saamnients majeurs et de diarrhées aqueuses
(KRECIC, 2001a). Elle concerne 23% des chats ded&de HARTet al. (1994).

E-Les signes rencontrés lors de syndrome hypeiigbgdique (SHE)

Les chats atteints de SHE peuvent présenter unsaeaj@néral, une diarrhée sanglante, une
toux et des problémes dermatologiques dont lescipanx signes sont l'alopécie et
I'érytheme (JERGENS, 1999). Des signes de myosittsegalement été rapportés chez un
chat de I'étude de HAR®t al. (1994).

F-Le sub-ictére

Il peut étre du a une lipidose hépatique secondaifanorexie ou encore a une cholangio-
hépatite (cfinfra) qui peut étre une complication de la MICI.

G-La procidence de la membrane nictitante

Ce signe est souvent associé a des troubles dégelstiz le chat et plus particulierement a une
diarrhée. Il peut persister plusieurs semainesevgiusieurs mois, méme pendant les phases
apparentes de rémission de la maladie (LECOINDRE34).

H-La fievre

Elle est rarement rapportée et lorsque c’est le ells est discrete (LECOINDRE et
CHEVALLIER, 1996 ; WOLF, 1992).

l1l-Les modifications intra-abdominales

A-Les modifications diffuses des anses intestinales

Les anses intestinales peuvent apparaitre émaestsimides (TAMS, 1986a).
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D’aprés HARTet al. (1994), I'épaississement des anses digestivebaesimalie la
plus freqquemment constatée a I'examen clinique dheds atteints d’entérocolite lympho-
plasmocytaires ; elle concerne 52% des chats détsde.

Selon LECOINDRE et CHEVALLIER (1997), une rigiditénormale de [lintestin est
constatée chez 56% des chat atteints de MICI.

Selon TAMS (1986b), I'épaississement et la rigiditles anses intestinales serait
particulierement marqués chez les chats atteintdvitiel €osinophilique lors de SHE
(GUILFORD, 1996b).

B-Les masses digestives

Des masses intra-abdominales peuvent étre corstdiles peuvent provenir de plusieurs
organes appartenant a I'appareil digestif.

1-Les granulomes intestinaux

Un épaississement pariétal localisé correspondantgranulome est rencontré lors de MICI
de type éosinophilique ou d’enterocolite granulauae transmurale.
Dans I'étude de HAREt al. (1994), 5 chats sur 60 présentaient un épaissesgamdulaire.

2-Les nceuds lymphatiqgues mésentériques hypertophié

La masse palpable peut correspondre a un nceud &figpb mésentérique, drainant le
segment digestif infiltré. L’hypertrophie des noelygsphatiques est souvent rencontrée lors
de SHE (HENDRICK, 1981).

3-L’hépatomégalie

L’atteinte du foie est une complication de la MiIpeut s’exprimé par une hépatomégalie.
Ceci a notamment été constaté lors d’hépatite sepp(LECOINDRE et CHEVALLIER,
1997). Cette hépatomégalie peut aussi étre rer@oidrs de SHE ; dans ce cas, elle peut étre
accompagnée d’'une splénomégalie (TAMS, 1986b).

C-La douleur abdominale

Elle est trés occasionnelle (KRECIC, 2001a ; TANIS86a), rarement rapportée.

Selon GUILFORD (1996b), elle peut étre la conséqaetiune stimulation des récepteurs
viscéraux a la douleur par les facteurs inflammeasoiCes derniers peuvent également réduire
le seuil d’étirement des muscles au niveau duquoel douleur est percue ; une contraction
intestinale d’'intensité normale provoque alors doaleur. D’autre part, I'inflammation est a
I'origine de spasmes musculaires intestinaux daelaxi Enfin, la distension gazeuse et/ou
liquidienne des anses intestinales, de méme quwésence d'ulceres, seraient en partie
responsables de cette douleur.
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I\V-Conclusion

Un chat atteint de MICI ne présente pas de signgsstifs spécifiques. Cependant, une
évolution chronique cycligue des symptomes avecviesissements et un amaigrissement
oriente vers cette maladie.

D’autre part, on notera que méme si la plupart clegs atteints de MICI limitée au gros
intestin restent actifs et alertes, conserventpp@tt normal et ne sont pas amaigris, seuls des
examens complémentaires pourront nous renseigmelessegment digestif atteint par la
maladie.
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DIAGNOSTIC

Pour établir un diagnostic de MICI, le clinicienitd@specter plusieurs étapes.

Il doit tout d’abord recueillir auprés du propriétala description des signes cliniques
évoquant des troubles digestifs.

Puis, aidé du pathologiste, du biologiste et deagimrs, il doit éliminer les différentes
affections provoquant des troubles digestifs etal#ner que ces derniers sont associés a une
inflammation de ldamina propriade certains segments gastro-intestinaux. Cereaiasens
peuvent orienter vers une MICI mais aucun ne pemfigtoir un diagnostic de certitude.
L’exclusion des différentes causes d’inflammationiestinale, malheureusement souvent
négligée par le clinicien est une étape essentiditede démontrer le caractere idiopathique
de l'inflammation chronique intestinale.

|-Diagnostic clinique

L’examen clinique ne permet pas d’établir un diagjivode MICI mais y participe. Une liste
de symptdmes permettant d’établir des hypothésagndstiques parmi lesquelles figure la
MICI sera dressée a l'issue de cet examen (LECOINBRCHEVALLIER, 1997).

Nous ne reprendrons pas en détail les signes re@sdors de I'examen d’un chat atteint de
MICI mais nous nous attacherons plutét a la cordauitenir lors de cet examen.

A-L’anamnese et les commémoratifs

L’examen clinique n’est pas toujours anormal cleszdhats atteints de MICI ; dans I'étude de
LECOINDRE et CHEVALLIER (1997), I'examen cliniqueed®3% des chats semble normal.
La premiere étape de la démarche diagnostique @mapt le recueil de I'anamnése et des
commémoratifs est donc fondamentale en gastroadatge. Elle est cependant souvent
délicate chez le chat, en raison de son mode deavieulier.

Elle consiste a obtenir un maximum de renseignesnent propriétaire (LECOINDRE,
1993a). Plusieurs points doivent particulieremeie &bordés :

« L’état vaccinal du chat, les derniéres vermifugadida prise éventuelle de médicaments.

» Ses variations de poids, ses habitudes alimenta&teses éventuelles modifications
d’appétit.

* Son mode de vie et son environnement, d’éventueliedifications du comportement.
Les propriétaires décrivent parfois une diminuti@u jeu, moins dintérét pour
I'environnement, et un chat qui se cache derrieerdeubles ou reste pres d’endroits chauds
pendant de longues périodes (TAMS, 1986a).

* Les symptébmes présentés. S'il s'agit de diarrhfriate vomissements ; il est important
de préciser leur nature, leur fréquence, leur datéeur évolution.

- Certaines de ces informations peuvent étre diéfsca recueillir. En effet, le chat cache en
général ses selles et il est souvent difficile peupropriétaire de confirmer I'existence
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d’'une diarrhée et de décrire I'aspect des sellesaeanimal. Il est donc important de
rechercher, lors de I'examen clinique, une sowdll@normale des poils péri-anaux,
particulierement visible chez les chats a poilg®(LECOINDRE, 1993a).

- La durée des symptébmes lors de MICI se chiffre @manes ou en mois plutét qu’en

jours. Cette information peut permettre de diffétenune MICI d’'une affection gastro-
intestinale aigué.
En outre, 'amaigrissement, avec l'anorexie, estptamiere raison qui pousse le
propriétaire d’'un chat atteint de MICI & rechercbes soins vétérinaires. Ceci permet
d’expliquer le fait que, souvent, les diarrhéesestvomissements sont déja qualifiés de
chroniques lors de la premiére consultation (HAREl, 1994).

B-L’examen clinique

Au cours de cet examen, le clinicien doit évalugat d’embonpoint de I'animal. Un
amaigrissement est souvent rencontré lors de Mi&i$ ihest trés peu spécifique. Le clinicien
doit aussi étre capable de mettre en évidence éskydratation, un ictere, une atteinte du
pelage.

La palpation abdominale peut donner des indicatsumd’origine digestive ou extra-
digestive des troubles.
Une douleur a la palpation, une modification depect des anses digestives ainsi que des
masses doivent étre recherchées. Un épaississedesntanses, des granulomes, une
hypertrophie des nceuds lymphatiques, une hépatdmégaune splénomégalie peuvent alors
étre appréciés.
Cette évaluation est malheureusement subjectiyetspécifique. Des précautions doivent
étre prises pour évaluer la taille des nceuds lytigpies intra-abdominaux afin de ne pas
confondre une adénomégalie avec un nceud lymphatigdieulierement bien palpable suite
a une perte de la graisse abdominale lors d’ungmesément important (WOLF, 1992).

Un toucher rectal peut permettre de mettre en @éeeleun granulome rectal
(GUILFORD, 1996b ; KRECIC, 2001a). Du sang et/ounducus sont parfois constatés lors
de cet examen (MOORE, 1983).

La palpation des thyroides dans le but de détetgsrnodules thyroidiens est une
étape importante lors de symptomes digestifs. Het,eb0% des hyperthyroidies sont a
I'origine de troubles digestifs (LECOINDRE et CHEYRIER, 1996). Cette palpation doit
donc systématiquement étre réalisée chez les &péssde plus de 6 ans (WAIeY al.,2004).

C-Conclusion

De nombreuses maladies s’expriment par des trouldgestifs. Pour cette raison, 'examen
clinique doit permettre de rassembler le maximurnmfdimations ; le recueil précis de
'anamnese et des commémoratifs, I'examen minutielex I'ensemble de I'animal,
comprenant notamment la palpation abdominale, pénan@éliminer certaines hypotheses et
de hiérarchiser les autres.
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lI-Diagnostic différentiel

Le tableau clinique dressé peut étre associé aephgsaffections qu'il va falloir rechercher
par divers examens. Si des examens, par leur smmstbilité, permettent d’exclure certaines
de ces affections, ce n'est pas le cas de tous. €ite raison, il est important que ces
hypotheses soient hiérarchisées en fonction dedalilinique.

A-Les hypothéses diagnostiques

Le diagnostic difféerentiel des MICI, réalisé en rpiere intention a partir de la clinique,
correspond donc a celui des diarrhées chroniques des vomissements chroniques plus ou
Moins associés a une perte de poids.

Les signes cliniques de la MICI peuvent eégaleménet grésents chez des chats atteints des
affections listées ci-dessous (GUILFORD, 1996b RGENS, 1994 ; KRECIC, 2001a;
LECOINDRE et CHEVALLIER, 1996 ; PAUL et TODD, 1994 0ORAN, 2000).

1-Les affections néoplasiques

« Lymphome digestif :

Avec la MICI, le lymphome digestif est la maladésponsable d’une infiltration intestinale la
plus fréquente chez le chat (RAGAINLt al, 2003). Cette affection peut toucher I'estomac,
I'intestin, les nceuds lymphatiques. Le foie peussalétre atteint mais les autres organes
abdominaux le sont moins fréquemment sauf danadela lymphome multicentrique.

Le lymphome gastro-intestinal existe sous deux &xmlLa forme nodulaire se localise
surtout au niveau de la région iléo-colique ; larfe diffuse est la plus fréquente.

Les vomissements, les diarrhées chroniques etrBai® sont les signes cliniques les plus
rapportés. Ills peuvent étre associés a une |éthangie déshydratation, une anémie et un
amaigrissement. Des ulcéres peuvent étre a I'arigla méléna ou d’hématochésie. Ces
signes cliniques ont une évolution lente, insideepsirallelement au développement de la
tumeur (TAMS, 1986b).

+ Adénocarcinome digestif:

Il s’agit de la deuxieme tumeur rencontrée damdgditin du chat, elle correspond a 25 a 30%
des tumeurs gastro-intestinales. Selon une étygmrige par GARDNERTt al. (2003), les
chats siamois ont 8 fois plus de risques de dépelopette tumeur que les autres races. Elle
touche essentiellement le jéjunum distal et l'ilé@nmoins fréquemment la région iléo-
ceecale. Chez le chat, cet épaississement pargiaing pas étre palpable. Il peut cependant
provoquer des rétrécissements de la lumiére intdstipouvant étre a l'origine d’'une
obstruction avec les signes qui lui sont asso@@s. métastases sont souvent déja présentes
au moment du diagnostic (nceuds lymphatiques, m&senpéritoine) (GARDNERet al,
2003).

» Mastocytome :

Plus rare, le mastocytome est la troisieme tunm@esiinale primitive rencontrée chez le chat.
On la retrouve essentiellement au niveau de I'timagéle aussi bien dans le duodénum, que
dans le jéjunum et l'iléon. Le cblon est raremeteiat. Les signes cliniques regroupent une
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anorexie, des vomissements, une diarrhée, une gernmids et une léthargie. ELMSLIE et
OGILVIE (1994) rapportent une étude dans laquel&@les cas présentaient des métastases
au moment du diagnostic.

Avec I'adénocarcinome et le lymphome digestif ssaigorme nodulaire, le mastocytome fait
surtout partie du diagnostic différentiel des MiEanulomateuses.

e Autres tumeurs:

D’autres tumeurs malignes telles que les leiomymsaes, les GIST Gastro-Intestinal
Stromal Tumor ou les hémangiosarcomes (SHARPEal, 2000) peuvent étre retrouvéees
dans le tractus digestif mais avec une plus fdiglguence.

Les tumeurs bénignes intestinales sont moins frégee parmi elles, les leiomyomes
peuvent étre rencontrés.

2-Les affections d’origine alimentaire

Deux formes de sensibilité alimentaire peuventezrdans le diagnostic différentiel
des MICI (KRECIC, 2001a):

+ L'intolérance alimentaire

Il s’agit d’une réaction néfaste a un aliment ouraadditif alimentaire, non basée sur une
composante immunitaire.

+ L’allergie alimentaire

Il s'agit d’'une réaction immunitaire d’hypersenéii a des substances contenues dans les
aliments. Habituellement, ce sont des composéiguas ou glyco-protéiques qui sont mis
en cause (ZORAN, 2000 ; GUILFOR# al, 2001).

L’incidence de chacune de ces formes est incorcthez le chat; cependant,
I'intolérance alimentaire semble beaucoup plusuedde que l'allergie. Les aliments les plus
souvent incriminés en allergologie féline sontVendes de beoeuf, d’agneau, de poulet, de
poisson, les produits laitiers, le soja, les c@®ale gluten, des additifs alimentaires
(PRELAUD et al, 1999) ; la viande de boeuf étant I'aliment le gasvent incriminé dans les
différentes études (GUILFORE al, 2001).

Les troubles digestifs observés lors d’intoléraralementaire sont trées polymorphes:
vomissements (parfois avec du sang en nature),edmulabdominales, borborygmes,
dysorexie, baisse de I'état général, diarrhée chuenou intermittente qui peut étre profuse
(PRELAUD et al, 1999). Pourtant, d’aprés I'étude de GUILFORDal. (2001), la plupart
des diarrhées suggeérent plutét une atteinte calique

D’apres cette équipe, une étude a montré que 2%%tdes atteint de sensibilité alimentaire
avaient une association de symptémes cutanésteb-gatestinaux.
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3-Les affections infectieuses et parasitaires

a-Les agents parasitaires

Les protozoaires

* Coccidies:

- Cryptosporidiumspp. : La plupart des chats infestés par ce poaioz ont une
expression sub-clinique. Cependant, chez les chables jeunes chats, ce protozoaire
peut étre a I'origine de vomissements et/ou detiéas chroniques (ZORAN, 2000).

- Toxoplasmaondii : Ce parasite coccidien intracellulaire & wistribution mondiale et
le chat est le seul hoéte définitif connu. Cette ade se développe cliniquement
majoritairement chez les immunodéprimés dont lesmgs chats. Elle peut étre a
I'origine d’'un amaigrissement, d’une anorexie atr@ diarrhée. D’autres symptomes
existent ; il s’agit d’'uvéite, de fievre, d’ataxiéjctére, d’hyperesthésie. Sous sa forme
digestive, elle appartient plus particulierementdi@agnostic différentiel de la MICI
granulomateuse transmurale (KRECIC, 2001a ; PAUDT@DD, 1994 ; WILCOCK,
1992).

* Flagellés :

- Giardia : Il s’agit d’'un protozoaire flagellé que I'on tree dans lintestin gréle, la
forme mobile étant le trophozoite. La plupart dbatg atteints ne développent pas la
maladie car les signes sont discrets et transstqZ®©RAN, 2000). Lorsqu’elle est
détectée, elle s’exprime par une diarrhée ayaptupart du temps les caractéristiques
d’'une diarrhée de I'intestin gréle (ZORAN, 1999)Japrés ZAJAC (1994), celle-ci peut
étre aigué, chronique, ou intermittente.

Les helminthes(BUSSIERAS et CHERMETTE, 1995)

« Nématodes :

- Les Ascarides digestifs: Les ascaridoses causéeslgxacara catiou Toxocara
leoninaentrainent des symptémes généraux comprenant agifications d’appétit, un
amaigrissement et frequemment des diarrhées, vemeds et ballonnements. Des
symptomes nerveux et/ou respiratoires peuventeyasociés.

- Strongles digestifs : Ces nématodes sont plus Ererancontrés que les précédents.
- Intestinaux Ancylostoma tubaefornmai Uncinaria stenocephala
- Gastriques Ollulanus tricuspis

« Cestodes:

- Dipylidium caninum et Taenia taeniaeformisLes symptdmes digestifs lors de telles
atteintes sont inconstants. On observe des moiilifia d’appétit et parfois de la
diarrhée.

b-Les agents bactériens

L’hypothése bactérienne est particulierement ingag a éliminer aprés avoir suspecté une
MICI suppurée a I'examen histologique.
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e Clostridiumspp. :

Ces bactéries appartiennent a la flore anaérobireaie du tractus digestif. Elles ne sont donc
pas pathogenes sauf si les conditions deviennemrdbles a leur sporulation et a la
production d’entérotoxines; le stress, une maladie traitement antibactérien peuvent
entrainer leur sporulation. L'importance de cettgmtoxicose n'a pas été bien étudiée chez
le chat mais serait probablement responsable dtulite avec diarrhée (ZORAN, 2000)
pouvant s’exprimer de facon intermittente avec pésodes d’apparente rémission (MAC
DONOUGH et SIMPSON, 1996).

 Campylobacter jejuni

Cette infection est souvent rencontrée chez lesponhaC’est une cause rare d’entérocolite
érosive avec diarrhée chronigue (MAC DONOUGH et B®ON, 1996).

* Salmonellaspp. :

La plupart des infections par cette bactérie sabtdiniques chez le chat. La salmonellose
touche particulierement les chats immunodéprinessjdunes chats et les chats agés. Lorsque
la maladie se développe, on constate une diardese vomissements, de la fievre et une
anorexie. Des chocs endotoxémiques sont égalemgpontés.

En raison du potentiel zoonotigue @ampylobacter jejunet deSalmonellaspp., on doit
considérer ces bactéries chez tous les chatstattirdiarrhée chronique (ZORAN, 2000).

* Helicobacterspp.:

L’'importance de cette bactérie dans les affectgensiro-intestinales est encore mal connue.
Ces bactéries ont été retrouvées dans lI'estomatats atteints de gastried dans celui de
chats normauxH. heilmanniiest I'espéce la plus retrouvée chez le chat (ZORZXN0). Les
vomissements constituent le symptome principal (MBONOUGH et SIMPSON, 1996).
Une association entre les MICI félines et ces bmséa été évoquée et nécessiterait des
investigations plus poussées (JERGENS, 1999).

c-Les agents viraux

* Virus de I'lmmunodéficience Féline (FIV)

» Virus Leucémogene Félin (FelLV)

Les signes cliniques rencontrés lors d'infectiorss ¢ FIV ou le FelLV sont tres peu
spécifigues. Néanmoins, ces virus peuvent étreordgihe d’'une inflammation intestinale
responsable de diarrhée et de vomissements chemn{@UILFORD, 1996b).

* Virus de la Péritonite Infectieuse Féline (PIF)

La forme intestinale ou nodulaire de la PIF s’exymichez les jeunes chats par des
vomissements et des diarrhées chroniques. Unenldsaale transmurale de PIF doit tout
particulierement étre différenciée d’'une MICI graomateuse (KRECIC, 2001a ; WILCOCK,
1992). Une fiévre marquée est souvent associée @dkdie (FRADIN-FERME et
PRELAUD, 1999).

* Parvovirus (PV), Coronavirus responsable d’entéfiisV)

Bien qu’ils soient moins fréquemment impliqués déess troubles digestifs chroniques, ils
sont également a considérer lors de symptomestiigges
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d-Les agents fongiques

En France, les agents fongiques responsables ddepres intestinaux sont rares. On doit
penser a certains agents comidistoplasma capsulaturchez des chats ayant séjourné dans
des zones ou I'histoplasmose est endémique commtaines régions des Etats-Unis

(STARK, 1982). Dans ce cas, cette maladie fait padiculierement partie du diagnostic

différentiel de la MICI granulomateuse (KRECIC, 260 GUILFORD, 1996b).

4-Les affections métaboliques
* Hyperthyroidie

Une polyphagie associée a un amaigrissement, ayperactivité et a un poil piqué et terne
sont les signes les plus frequemment observesdbrgerthyroidie. On peut également
rencontrer des signes d’hypertension (tachycacodieifé¢), des vomissements et des diarrhées
(ROSENBERG, 2005).

» Affections biliaires et hépatiques :

Elles peuvent étre responsables de diarrhées cluemi D’autres symptémes tels qu’une
polyuro-polydipsie, une perte de poids, des sidiéssa une hypoprotéinémie (ascite, cedeme
en région déclive), des signes nerveux liés a yperammoniémie peuvent étre observes lors
d’insuffisance hépatique (CHETBOUL, 2003-2004).

« Insuffisance rénale chronigue :

Les vomissements et les diarrhées chroniques faniepdes signes rencontrés lors de cette
affection. lls sont souvent associés a une angrexieamaigrissement, une léthargie et une
polyuro-polydipsie (MAUREY, 2005).

* Les atteintes pancréatiguSTEINER et WILLIAMS, 1999):
- La pancréatite :

Il s’agit de l'affection pancréatique la plus fréie chez le chat. Elle est idiopathique dans la
plupart des cas. Elle est deux fois plus fréquentes sa forme chronique que sous sa forme
aigué. La présentation clinique est alors trés ggRcifique chez le chat ; les vomissements
aigus associés a la douleur abdominale rapportég t@s autres especes sont rarement
constatés. Dans une étude rapportée par STEINPRLEIAMS (1999), sur 40 chats atteints
de pancréatite, seulement 35% présentaient des ssements et 25% une douleur
abdominale. D’autres signes tels que la polyphdgiepnstipation, la fievre, la polyurie, la
polydipsie ou I'adipsie ont été rapportés.

- L'insuffisance pancréatique exocrine :

L’insuffisance du pancréas exocrine est liée agymthese insuffisante d’enzymes digestives
par le pancréas exocrine. Les signes les plus draqment rapportés sont un amaigrissement,
des selles molles et volumineuses et un poil od#l graisse. L’adénocarcinome du pancréas
est la principale cause de cette affection chehndg.

5-Les autres affections

* Troubles fonctionnels de l'intestin

Une hypomotilité peut étre congénitale.
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On la rencontre chez le Siamois. Elle peut égal¢erdée consécutive a une atteinte du
systeme nerveux autonome (dysautonomie félinepeahypothyroidie, & une hypokaliémie
ou a une urémie chronique (LECOINDRE, 1993a).

« Prolifération bactérienne chronigue intestinale ¢PB

Ce syndrome est caractérisé par une augmentatiamoohlbre de bactéries dans l'intestin
gréle. Il est responsable de diarrhée, d’'une pdeteoids, de vomissements et de douleur
abdominale dans les especes chez lesquelleséldiaginostiqué.

Plusieurs auteurs ont vainement cherché a démadidsxestence de cette affection chez le
chat. Une partie de I'étude de JOHNST®MNal. (2001) a consisté a compter et a classer les
bactéries duodénales de 19 chats atteints de reslatironiques du tractus digestif. Il ont
constaté que la quantité de bactéries chez les chalades était identique a celle chez les
chats sains. Ceci suggere que la PBCI n'est paynarome fréquent chez le chat atteint de
maladie gastro-intestinale non obstructive.

e Autres causes :

Des obstructions fréquentes par des trichobézoamg, sténose pylorique congénitale
(prédisposition du siamois), une réaction secordairl’administration chronique d’anti-
inflammatoires non stéroidiens, des malformatidwsrie hiatale) ou un stress répété peuvent
également étre suspectés lors de troubles digebtidmiques.

6-Hiérarchisation des principales hypothéses

En tenant compte de la prévalence des affectiopgittes et des symptémes auxquels elles
sont associées, on peut hiérarchiser les prinGgajpotheses :

» Lors d’'affection chronique de l'intestin gréle,NdClI, le lymphome gastro-intestinal et
I'allergie ou l'intolérance alimentaire sont lesifr principales affections a considérer.

» Lors d’affection chronique du gros intestin, la NMI€t I'intolérance ou lallergie
alimentaire occupent une place importante danstades hypothéses diagnostiques ; la
colite due a des Clostridies doit également étresicieérée (WILLARD, 1999).

B-Exploration des différentes hypotheses

A ce stade, des examens complémentaires doiventégtlisés afin d’éliminer les hypotheses
dont le tableau clinique est proche de celui de€IMCette étape de la démarche diagnostique
doit prendre en compte le temps d’hospitalisatiardisponibilité de I'examen, ainsi que son
colt (JERGENS, 1994). La spécificité et la senisihdes tests doivent également étre pris en
considération.

1-Exploration des hypothéses néoplasiques

a-L’'examen histologique aprés biopsie

Le diagnostic histologique, univoque pour la magdes tumeurs digestives, ne I'est pas
toujours pour certaines d’entre elles dont le lyomphb, qui est la tumeur digestive la plus
fréquente.
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Le diagnostic de lymphome est proposé lorsqueatagbogiste constate un infiltrat
lymphocytaire monomorphe associé a des cellulemiémses dans Iéamina propria Cet
infiltrat s’étend souvent jusqu’a la sous-muquefess Iésions ne doivent pas étre confondue
avec un nodule lymphoide hyperplasique) (WILCOC892).

KRECIC (2001a) rapporte un cas inhabituel de lymmpéogastro-intestinal épithéliotrope,
particulierement difficile a distinguer d'une MIQe grade important, la sous-muqueuse
n'étant pas infiltrée.

La complexité de linterprétation histologique de bBiopsie est aussi illustrée par un cas
rapporté par WASMER al. (1995). Alors que I'analyse histologique de biegsntestinales
d’'un chat présentant des symptdmes digestifs aipaten diagnostiquer un lymphome, les
symptémes de ce chat on disparu suite a 'admatistr d’'un régime alimentaire contrélé a
base d'une nouvelle source de protéines. Cettengdifmn suggéere donc une erreur de
diagnostic.

De méme, le carcinome intestinal sclérotique péxd @ifficile a distinguer d’'une
MICI granulomateuse car les cellules épithélialesraales, individualisées, anguleuses
peuvent ressembler & des histiocytes pleiomorphdsGOCK, 1992).

b-L’'immuno-histochimie sur coupes

Il est parfois difficile de distinguer un lymphordébutant d’'une MICI de grade important. Le
diagnostic immuno-histochimique parait le plus aél@pde tels cas comme I'a montré I'étude
de WALY et al. (2005). Cette méthode permet de déterminer le gijpa de linfiltrat
cellulaire et son hétérogénéité.

Si cette méthode n’est pas disponible, et querat/ses histologiques répétées de plusieurs
biopsies restent équivoques, le traitement d'uneCIM(corticoide) peut étre essayé
(WILLARD, 1999). Cependant, le traitement d’'un lyngme par de la prednisolone seule
pourrait représenter un risque de résistance de tteheur a une chimiothérapie future. En
effet, une étude a montré que la prednisolonesésliseule lors de certains lymphomes
entraine une diminution de la sensibilité ou unmmeéte résistance aux principes actifs de
chimiothérapie. Bien que ce phénomene n’ait paslé@téontré dans I'espece féline, il prouve
I'importance d’établir un diagnostic avant de neen place un traitement (ZORAN, 2000).

2-Exploration des hypothéses alimentaires

Il s'agit d’'une étape importante de la démarchegmtistique puisque dans l'étude de
GUILFORD et al. (2001), 29% des chats atteints d’affection gasttestinale primitivement
qualifiée d'idiopathique étaient en fait atteinessknsibilité alimentaire (ahfra).

a-Réqgime d’éviction

L’approche la plus slre pour savoir si les symp®sunt dus a une sensibilité alimentaire ou
non est en premier lieu la mise en place d’'un régifaviction.

Le principe est de nourrir 'animal avec des alisequ’il n'a jamais ingérés. Si le
principe est simple, sa mise en application edopadifficile ; les sources alimentaires sont
extrémement variées et les chats ont parfois utigitacextérieure qui empéche le controle
des prises alimentaires.

Le choix des aliments doit tenir compte de toutjge I'animal ingere régulierement.
Le régime ne doit pas modifier brutalement les tualgis alimentaires de I'animal. Il faut
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donc I'incorporer progressivement (4 a 5 joursjage en sorte qu’il soit donné aux mémes
heures et qu'il représente un volume équivalerdlai clu régime habituel (PRELAUBL al,
1999).

L'utilisation d’aliments hypoallergéniques a sourde protéines unigque sans additifs, ou
d’aliments a base de protéines hydrolysées essagwable. Toutefois, ces régimes « a faible
stimulation antigénique » ne sont pas toujours @ppétant pour un chat (GUILFORD,
1996b).

La composition de ces régimes sera traitée lorkpeise en charge nutritionnelle des MICI
sera abordée.

Selon JERGENS (1994) et PRELAU# al. (1999), un tel régime doit étre mis en
place pendant 3 a 4 semaines minimum puisque seboncertains animaux ne répondraient
a un tel régime gu’apres 5 voire 8 semaines. Cepentiétude de GUILFORIt al. (2001) a
montré que, lorsque le chat présente des symptgasdso-intestinaux dus a une sensibilité
alimentaire, 4 jours suffisent pour connaitre lsutéat de ce test (contrairement aux 8
semaines recommandées lors de symptdmes cutaneés).

Plusieurs cas de figure peuvent se présenter &uitechangement d’alimentation ; il
faut pouvoir les interpréter :

« S’ n'y a pas de réponse au régime d'éviction, meut pratiquement éliminer les
hypotheses d’allergie et d’intolérance alimentaaless que la MICI reste une hypothése.

* Si les symptomes disparaissent avec le régime aiéwi et réapparaissent lors de la ré-
administration du régime d’origine, le patient gné® une sensibilité alimentaire. On ne sait
cependant pas si elle est secondaire a une MI@timaire.

En effet, les animaux atteints de MICI acquierentivent une sensibilité alimentaire
secondairement a l'inflammation intestinale (GUILRKD, 1996b). Néanmoins, chez ces
animaux, l'amélioration suite au changement d’afitadon est souvent transitoire et
incompléte alors qu’elle est compléte et de londuete chez les animaux dont la sensibilité
alimentaire est primitive. De ce fait, les comméatiés alimentaires nous aident a savoir si
I'inflammation intestinale est primitive et la sérikté alimentaire secondaire ou l'inverse. Si
I'animal présente des récidives chroniques malgréragime d’éviction identique a celui
précédemment mis en place, il est donc plus prebabé I'affection primitive de I'animal
soit une MICI (GUILFORD, 1996d).

En outre, I'amélioration clinique aprés un régimiéviction, méme compléte, ne
permet pas a elle seule de faire le diagnosticessililité alimentaire primitive. D’apres
PRELAUD et al. (1999), l'approche diagnostique de la sensibikémentaire passe
nécessairement par des tests de provocation eduigant chaque ancien aliment selon un
rythme régulier (toutes les 1 a 2 semaines) emadi& la réapparition des symptémes. Cette
démarche est lourde et souvent refusée par leiptape. Elle semble intéressante puisque
selon eux, les sensibilisations sont limitées & 2 @liments dans 90% des cas. Néanmoins,
I'étude de GUILFORDet al. (2001) a montré que 50 % des chats étaient sessdyplusieurs
antigénes.

L’exclusion de I'hypothese alimentaire dans le eadu diagnostic différentiel des
MICI demande un important investissement de la ganpropriétaire et un certain délai avant
de pouvoir conclure (certaines MICI pouvant répenaiun régime d’éviction et récidiver par
la suite) ; cette étape est donc souvent réaliséss de diagnostic histologique d’'inflammation
intestinale chronique. Ceci est également jusphé le fait que ce régime d’éviction fasse
partie du traitement hygiénique de la MICI. Cependeaertains auteurs comme GUILFORD
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(1996b) préférent explorer cette hypothése aprésr aliminé les hypothéses de gastro-
entérites d’origine infectieuse ou parasitaireetthladies systémiques, mais avant I'examen
histologique.

Les chats atteints d’intolérance alimentaire ne@néjent pas ou que partiellement a la
prednisolone ou au metronidazole. Pour cette raisosrde MICI supposée ne répondant pas
au traitement mettant en jeu ces molécules, ilpauser a cette affection (ZORAN, 2000).

b-Autres tests proposés

Comme on vient de le voir, la distinction entre wemsibilité alimentaire et une MICI est
parfois difficile. D’autres examens complémentaioes donc été proposés. Parmi eux, les
tests immunologiquesn situ per-endoscopiques et la mesure des IgE spécifigieg
inflammatoires donnent de mauvais résultats (GUIREOet al, 2001). De plus, leur
utilisation n’a été rapportée par aucune des étsdgegitées.

3-Exploration des hypothéses infectieuses et panees

a-Hypothéses parasitaires

C'est I'examen des selles qui va permettre d’élenioette hypothese. Celui-ci doit étre
effectué peu de temps apres défécation car cedmirfis d’helminthes éclosent rapidement. Si
ce n'est pas possible, I'échantillon de selles @oi placé dans un pot hermétique totalement
rempli, au réfrigérateur et il doit étre examin@slées quelques jours qui suivent.

Examen direct

L’examen doit tout d’abord se faire a I'ceil nuesdragments de parasit&igylidium
caninum ou des parasites entierAs€arig peuvent alors étre détectés. Des proglottis de
cestodes peuvent étre retrouvés en région péreanal

L'examen d’'un échantillon de selles sur lame péweler des formes mobiles de
protozoaires intestinaux comme les trophozoiteSidedia spp.
On peut cependant ne pas détecter ces parasiesssslles ne sont pas assez concentrées ou
si elles contiennent trop de débris ou de graisses.
Enfin, en raison de leur petite taille, les écHims peuvent ne pas contenir les ceufs des
autres types de parasites, pourtant présents esusslles.

Méthode par flottation

Les feces sont mélangés avec un liquide dense ghiamhaux ceufs de parasites de remonter
a la surface. Puis aprés centrifugation ou norrattis est réalisé. C’est cette méthode qui a
permis de mettre en évidence l'infestation d’'untgaa des ténias dans I'étude de DENNtS
al. (1992) et, par la suite, d’exclure une MICI.

Plusieurs solutions sont disponibles :

» La solution saturée en sucre : Cet examen peuwopteut étre réalisé rapidement mais
les lames doivent étre lues dés leur préparatiomn @ater une dessiccation.

Il est intéressant pour rechercher les oocystesodeidies Toxoplasmaet Cryptosporidium
et les ceufs d’helminthes. Cependant, ceux de aestadhsi que les oocystes@mrdia sont
déformés par cette solution.
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» La solution de sulfate de zinc : Cette méthodessite une centrifugation.

C’est la meilleure méthode pour détecter les oesyste protozoaires, en particulier de
Giardia. Sa sensibilité est de 65 % et va jusqu’a 96 %osi réalise trois flottations
consécutives (ZORAN, 2000). Elle permet égalemeamtdétecter la plupart des ceufs
d’helminthes.

Autres méthodes

Tests sérologiques

* Des tests Elisa sur les feces sont développésduacter une cryptosporidiose ou une
giardiose. Bien que la sensibilité de ce test 68 bonne pour détecter une giardiose
(93%), sa spécificité est inférieure a celle dmé&thode par flottation (ZORAN, 2000).

» Latoxoplasmose active est diagnostiquées si :

- le titre en IgG dirigés contr&. gondii est multiplié par 4 sur une période de 2 a 3
semaines,

- le titre en IgM est supérieur a 1/256 (PETERS&MI, 1991).

Coloration de frottis

Une coloration Ziehl Nielsen du frottis permet deettre en évidence les kystes de
Cryptosporidies.

Examen du suc duodénal

Pour la recherche dgiardia, certains auteurs proposent de prélever du sudéhad au cours
de I'examen endoscopique (WOLF, 1992 ; LECOINDRE93Db). L'examen de ce liquide
doit se faire dans les 20 minutes qui suivent egmement. Au grossissement 100 ou 400,
des parasites peuvent étre observés. De plussdbidpsies sont réalisées, les trophozoites
peuvent étre observés sur la bordure en bross&rajément a la base des villosités de
l'intestin gréle (LECOINDRE, 1993Db).

Essais thérapeutiques

Comme [l'administration d’anti-helmintiques (JERGENS999), [l'administration de
métronidazole peut étre envisagée pour lutter eamtie éventuelle giardiose. Cependant, une
absence de réponse a ce traitement ne permet péexdere, de nombreuses especes de
Giardia y étant résistantes (ZORAN, 2000).

b-Hypothéses bactériennes

Un examen cytologique fécal peut orienter le clanicvers ces hypothéses lorsque de
nombreux neutrophiles sont associés a une populaéotérienne monomorphe.

Culture

Le diagnostic d’infection intestinale bactérienmeut étre confirmé ou infirmé par
I'isolement d’'une bactérie a partir d’'un échantillde selles fraichement collectées. Elles
doivent étre transportées dans des conditions pppes a chaque organisme recherché. Par
exemple, pour une recherche @ampylobactespp., les selles doivent étre transportées dans
un tube spécifique avec une atmosphere micro-ageopBampy BAP®); de méme, la
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culture des bactéries anaérobies requiert une ptmos particuliere et surtout un
acheminement rapide au laboratoire.

Lors de I'obtention des résultats de I'examen badtgique, il faut s’attacher non seulement
au type de bactérie mais aussi a sa quantité piisgtiaines bactéries sont présentes dans le
tube digestif du chat sain.

* Si linfection est due &almonellaspp. ou aCampylobacterspp., les résultats sont
univoques en présence de signes cliniques.

e La culture d'un grand nombre @ostridium perfringengeut orienter vers un diagnostic
de clostridiose mais ne permet en aucun cas ddurendAC DONOUGH et SIMPSON,
1996) ; une coproscopie avec la recherche de spmmegrande quantité est également
nécessaire puisque chez le chat, les tests pennddalétecter les enterotoxines de clostridies
ne sont pas encore validés (ZORAN, 1999).

« De méme, lors d’infection adelicobacter spp., la culture permet rarement de les
identifier. On peut alors effectuer un examen ©gaue du liquide gastrique, un examen
histologique de la muqueuse gastrique, une PCRyiflvhse Chain Reaction) ou une
sérologie ELISA (ZORAN, 2000).

Selon WILLARD (1999), les cultures fécales soneiessantes si une contagion est
suggérée par les commémoratifs. Dans le cas camtt examen, colteux, apporterait peu
d’'informations. En effet, selon GUILFORD (1996H)niest qu'occasionnellement rapporté
positif dans de telles circonstances.

Essais thérapeutiques

Les essais thérapeutiques sont trés controversgéguey comme il peut s’agir de zoonose,
I'apparition de résistance doit absolument étrédévi

Cependant, dans le cas d’'une suspicion d'infeci@n perfringensassociée a la présence de
nombreuses spores clostridiales sur un frottis elless un essai thérapeutique avec de
I'amoxicilline, de la tylosine ou du métronidaza@sesocié a une alimentation riche en fibres
peut étre mis en place (ZORAN, 2000).

c-Hypotheses virales

Examens sur sérum

lIs permettent de détecter les antigénes pourll®/ le¢ les anticorps pour le FIV.

Quelque soit la technique utilisée, la sérologiest’pas spécifique de la PIF ; de plus, la
sensibilité peut étre médiocre. Elle peut cependaptutilisée comme aide diagnostique dans
des populations de faible séroprévalence (cha@ntévseuls en milieu confiné) (FRADIN-
FERME et PRELAUD, 1999 ; GUIOT et POULET, 1999).

Autres méthodes

La méthode par PCRPflymerase Chain Reactippeut étre utilisée pour détecter des
infections par le FelLV, le FIV ou le virus de laFPavec une trés bonne sensibilité.
Cependant, la spécificité pour détecter une PIFcpte méthode reste mauvaise sur sang car
les sondes utilisées ne sont pas spécifiques deroaavirus.

D’autres examens sont disponibles. Un examen pistioelogique des lésions permet
d’établir un diagnostic définitif de PIF ; si leéslons sont peu spécifiques, un examen
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immuno-histochimique ou une PCR peut alors étréiseéaur les parties lésées du tube
digestif.

Les résultats de ces tests seront bien entendwntappaux modifications biochimiques et
hématologiques constatées, aux signes cliniques letr évolution (FRADIN-FERME et
PRELAUD, 1999 ; GUIOT et POULET, 1999).

KIPAR et al. (2001) ont étudié des entérites associées au Fal\RV ou au CoV
chez le chat. L'immuno-histochimie, la biologie @clilaire et la microscopie électronique
ont été utilisées dans cette étude comme moyemgmabtques de ces différentes atteintes
virales du tube digestif.

4-Exploration des hypotheses métaboliques

a-Examen biochimique

L’examen biochimique permet d’exclure :
* une hyperthyroidie avec un dosage sanguin d’horstingoidiennes T4 totales.

* une atteinte rénale, en mesurant les parameétrgsiigansuivants : l'urée, la créatinine, le
calcium, le phosphore que I'on associe a une aealygine.

* une atteinte hépatique et/ou biliare, en mesurasat garamétres sanguins suivants :
I'activité des phosphatases alcalines (PAL) etalasine amino-transférases (ALAT), l'urée,
le glucose, les protéines totales, les acidesiaial’ammoniac et les facteurs de coagulation.
Une moadification de ces paramétres ne permet diexdlhypothese de MICI. En effet, une
atteinte hépatique peut y étre associees(giraetinfra) (WEISSet al, 1996).

e une insuffisance pancréatique exocrine par un dosdgs TLIf (Trypsin-Like
Immunoreactivity feline). STEINER et WILLIAMS (2000ont montré que ce test était
spécifique pour l'insuffisance pancréatique du chaiLIf < ou = a 8microg/L.

e une pancréatite par le dosage des PLIf (Pancreéapase Immunoreactivity feline)
(FORMAN et al, 2004 ). La pancréatite, comme I'hépatite, perg &@he complication de la
MICI. Sa mise en évidence ne permet donc pas diex¢hypothese de MICI (WEIS&t al,
1996).

b-Imagerie

Les examens d’imagerie et en particulier I'échobgm@mpermettent de mettre en évidence
certaines anomalies rénales, hépatiques et paiggréai{WILLARD, 1999).

5-Exploration des autres hypothéses

Les troubles fonctionnels de l'intestin ainsi ges kténoses pyloriqgues sont diagnostiquées
par des examens d’'imagerie. Des radiographies pragtuit de contraste, une endoscopie

peuvent mettre en évidence un mauvais transit,étneéaissement pylorique ou une hernie

hiatale.
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C-Conclusion

Cette approche diagnostique est indispensablalafoéterminer le caractere idiopathique des
troubles digestifs. Il peut cependant étre diffialécarter certaines hypothéses du diagnostic
différentiel en raison de la mauvaise sensibilgéedrtains examens chez le chat.

On a vu que les hypothéses pouvaient étre excluddgfeéaentes étapes de la démarche

diagnostique. Certaines pourront étre éliminées @egtitude seulement lors du diagnostic

histologique, c’est le cas de I'hypothése tumoralejors de la mise en place du traitement,

c'est le cas de la sensibilité alimentaire. Il #agalheureusement des deux groupes
d’affections, qui, par leur prévalence, leur expr@s clinique et leurs résultats d’examens

biologiques ressemblent le plus a la MICI.

llI-Diagnostic d’orientation

Les examens biologiques et d’imagerie permettent seulement d’exclure des affections
dont la clinique est similaire a celle d’'une MIChiw ils peuvent également apporter des
éléments qui orientent vers le diagnostic de MICI.

A-Les examens biologiques

1-L’examen biochimique

a-Les protéines

Une hyperprotéinémie est parfois rapportée. Elerencontrée chez 3 chats sur 17
dans I'étude de CRANDELEt al. (2006). Elle a été attribuée d’'une part a la désdtation,
et d'autre part a l'inflammation chronique entraihane hyperglobulimémie secondaire a
I'activation des LB non spécifiques.
Cette hyperglobulinémie touche 40% des chats dedééde HARTet al. (1994) et 5 chats
sur 26 dans I'étude de JERGER®al. (1992a), ces derniers n’étant pas déshydratés.

L’hypoprotéinémie est peu fréquente chez le cloaparativement au chien et est
rarement marquée. Selon les études, cette modbficast constatée chez 42% (DENMNIS
al., 1992), 24% (BAEZt al, 1999), 23% (JERGENSE! al, 1992a) et 8% (LECOINDRE et
CHEVALLIER, 1997) des chats atteints de MICI.
Elle est le plus souvent associée a une hypoall@m Elle peut s’expliquer par une baisse
de la prise alimentaire suite aux épisodes d’anereme diminution d’absorption intestinale
des protéines, et moins fréquemment, par une gertes protéines au niveau de la muqueuse
enflammée ou une perte de sang au niveau des sldigestifs (HARTet al, 1994 ;
JERGENSet al, 1992 ; KRECIC, 2001).
Chez le chat, aucune conséquence clinique detlogitamlbuminémie n’'a été rapportée.

b-Les enzymes hépatiques

Une augmentation des enzymes hépatiques n’esapastrez les chats atteints de MICI.

Selon les études, I'activité des ALAT est augmentgeez 61% (HARTet al, 1994), 50%
(DENNIS et al, 1992) ou 57% (DENNISt al, 1993) des chats atteints d’inflammation
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gastro-intestinale idiopathique chronique. Ellesb’augmentée que dans 15% des cas dans
I'étude de BAEZet al. (1999).

L’activité des PAL est également augmentée dans @3®RT et al, 1994), 14% (DENNIS

et al, 1992) ou 9% (BAEZ2t al, 1999) des cas selon les études.

De méme, 11% des chats atteints de MICI dans ketel LECOINDRE et CHEVALLIER
(1997) et 3 chats sur 17 dans I'étude de CRANDEL al. (2006) présentent une
augmentation significative de I'activité de cesxienzymes.

Plusieurs hypotheses ont été émises pour explompseresultats :

Selon JERGENS (2002), I'élévation de I'activitésdenzymes hépatiques serait due
dans la majorité des cas a une extension de himfiation. Il a observé que leur activité se
normalisait souvent lors de la mise en place detreent de la MICI. L’association d’'une
cholangio-hépatite a la MICI, pouvant entrainer angmentation de l'activité des ALAT, a
été mise en évidence par SWIEfTal. (2000) et WEIS®t al. (1996). De plus, dans I'étude de
BAEZ et al. (1999), 1 chat sur les 5 ayant une augmentatidiackévité des ALAT a réevélé a
I'examen histologique une cholangio-hépatite nqupsuée.

D’autre part,selon JERGEN®t al. (1992a), certains chats atteints de MICI dévelogpat
une septicémie a partir de la flore bactériennestittale ; les endotoxines libérées par ces
bactéries pourraient alors provoquer une cholestd'eeigine de 'augmentation de I'activité
des PAL. Cette hypothése, semble cependant pealgeb

Mais I'augmentation discréte a modérée de cesparas peut étre seulement due a
des affections de l'intestin gréle; des modificaidnistologiques du foie ne sont pas toujours
présentes lors d’augmentation de I'activité des ALA

Enfin, la lipidose, potentiellement secondaire r@e tanorexie prolongée pourrait
eégalement intervenir dans I'augmentation de cearpetres. Quatre cas de lipidose ont été
rapportés par HAREt al. (1994) dans sont étude sur 60 chats.

c-Les autres parameétres plus rarement mesurés

Le cholestérol

L’hypocholestérolémie fait partie des anomalieschimiques les plus rencontrées dans
I'étude de BAEZet al. (1999) ; elle touche 30% des chats. Elle est éga¢ constatée dans
I'étude de JERGENSt al. (1992a).

Ce faible taux de cholestérol serait une conséaquealec la malabsorption engendrée par
l'inflammation intestinale.

L'urée

Dans les études de DENNK al. (1992) et de LECOINDRE et CHEVALLIER (1997),
respectivement 3 chats sur 14 et 3 chats sur 5arentirémie basse.

Cette observation pourrait, selon eux, corresporadren mauvais apport alimentaire en
protéines ainsi qu’a une mauvaise absorption inst On ne peut pas non plus exclure une
insuffisance hépatique secondaire a une hépatitsicjue. Des biopsies de foie n’ayant pas
été réalisées, cela ne peut étre confirmé.

Le CO2 total

Ce parametre n’est rapporté que dans une seule étudst augmenté chez 4 chats sur 26
(JERGENSet al, 1992a).
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Le glucose
Un cas d’hyperglycémie est rapporté dans I'étudBAIEZ et al. (1999).

Les ions

Des modifications ioniques diverses mais de faftdquence sont rapportées dans plusieurs
études.

Une hypokaliémie a été rapportée dans les 2 étddeSENNISet al. (1992, 1993) avec
respectivement 3 et 8 cas sur 14 et dans I'étudEBREENSet al. (1992a) avec 4 cas sur 26.
Elle serait secondaire a I'anorexie et a une pddepotassium au niveau des portions
proximale (vomissements, hématémese) ou distaderfdie) du tube digestif (JERGENS

al., 1992a).

DENNIS et al. (1992) rapportent également des cas d’hypernagréid’hyperchlorémie.

Une hypochlorémie a été détectée chez 15% desabdittude de BAEZ£t al. (1999).

Une hypophosphatémie est également rapportéeeetaiicerne 8 chats sur les 17 atteints de
MICI de I'étude de CRANDELLet al. (2006).

Les TLI et PLI félines

Une augmentation des TLIf peut étre rencontréeder$/ICI (SWIFTet al, 2000). Elle est
non spécifique puisqu’elle est aussi bien rencentogs d’affection strictement intestinale
grave que lors d’'affection pancréatique (SIMPS&Nl, 2001). Les PLIf sont augmentées
chez 3 chats sur les 17 malades de I'étude de CRAMt al. (2006).

Des études complémentaires seraient utiles afisasleir s'il s’agit de cas isolés ou si cette
modification des TLIf et/ou des PLIf concerne lajarité des chats atteints de MICI.

La vitamine B12

La vitamine B12 étant absorbée par I'intestin gréeconcentration sanguine diminue lors de
lésions de lintestin.

Une étude de SIMPSO@t al. (2001) a montré que 61% des chats atteints diadfes gastro-
intestinales présentaient un taux de vitamine Bifysin inférieur aux valeurs de référence.
Il s’agirait donc d’un indicateur précoce d’uneedite digestive chez le chat. Il est cependant
trés peu spécifique.

Pourtant, dans I'étude de CRANDEIdt al. (2006), une hypocobalaminémie est rencontrée
chez seulement 3 chats sur 17 atteints de MICI.

2-L’examen hématologique

a-Les globules rouges

Une hémoconcentration est rapportée chez la miesechats de I'étude de HART
al. (1994) mais elle est moins frequemment observés tks études de JERGENS al.
(1992a) et de DENNI$t al. (1992, 1993).

Elle est trés probablement consécutive a la déalstivn (KRECIC , 2001a).

Une anémie est parfois rapportée.
Elle touche 6 des 33 chats (18%) de I'étude de BAEZ. (1999) et est, dans la majorité des
cas (5/6), arégénérative. Un cas d’anémie sur 142 efas sur 31 ont été rapportés
respectivement par DENN& al.(1992) et LECOINDRE et CHEVALLIER (1997).
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b-Les leucocytes

Une leucocytose est constatée par plusieurs auttamt JERGENSt al. (1992a),
BAEZ et al. (1999) (12% chacun), LECOINDRE et CHEVALLIER (199710%) et
DENNISet al. (1992 et 1993) (2 et 3 cas sur 14).

Une leucopénie est également rapportée dans 9%adede I'étude de BAEEZt al.
(1999).

Une lymphopénie est observée chez 50% des chdtstade de HARTet al. (1994)
et de LECOINDRE et CHEVALLIER (1997) et chez 36%2886 des chats des 2 études de
DENNIS et al. (1992 et 1993) ; elle est moins fréquemment oliseans les études de
JERGENSet al. (1992a) (19%) et de BAEEt al. (1999) (12%).
Selon DENNISet al. (1992), cette lymphopénie, qui est systématiquérassociée a une
hypoglobulinémie dans leur étude, pourrait correspe a un stress physiologique. Une perte
de la lymphe, riche en lymphocytes, par la muquensstinale enflammée ne peut étre
exclue.

Une neutrophilie est rapportée chez 15% des dwatgtude de BAE£t al. (1999) et
chez 14 chats sur 23 dans I'étude de HAR@I. (1994).

Une éosinophilie et une basophilie ont été ragesrtpar les différentes études
précédemment citées. Elles pourraient correspctndmee hypersensibilité de type | vis-a-vis
d’antigénes de la lumiére intestinale.

L’éosinophilie est souvent rencontrée lors de gastitérite éosinophilique et pourrait étre un
marqueur du SHE. D’apres MOORE (1983), lors de M&dkinophiliquesensusstricto,
I’éosinophilie périphérique s’éleve a plus de 15@lules par microlitre ; elle peut étre
supérieure a 10000 cellules par microlitre lors 8BlE du chat. Les précurseurs
eosinophiliques de la moelle osseuse sont egaleaugmbhentés chez les chats atteints par ce
syndrome.

C-L'imagerie

Les examens radiographique et échographique, peewq peu invasifs et disponibles, sont
souvent réalisés lors de symptdmes compatibles awmec atteinte gastro-intestinale. lls
peuvent orienter le clinicien vers une MICI et pe¢entielles complications. Ils sont aussi
particulierement intéressants pour exclure du diagio différentiel les affections obstructives
et les masses abdominales.

1-L’examen radiographique

Avec ou sans préparation, 'examen radiographiguéres peu sensible.

a-L’'examen radiographigue sans préparation

Dans I'étude de BAEZ£t al. (1999), les radiographies abdominales sans prémara
de 9 chats atteints de MICI étaient toutes normales

Cet examen permet cependant d’apprécier le cordenlintestin gréle, la taille des
anses et parfois de mettre en évidence des magRe&(C, 2001a). Il permet également de
détecter une obstruction qui peut étre secondaitmea MICI granulomateuse ou a une
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striction inflammatoire suite a une MICI plus couea de grade important (WILLARD,
1999).

Parfois, l'intestin gréle des chats atteints de M€ dilate au point de faire suspecter une
obstruction. Dans l'étude de JERGENS al. (1992a), 62% des chats atteints de MICI
présentaient une distension liquidienne ou gazeeseanses de l'intestin gréle a 'examen
radiographique.

b-L’'examen radiographigue avec produit de contraste

Selon WEICHSELBAUMet al. (1994), I'examen radiographique avec produit de
contraste n’est conseillé que lorsque des anomsiesconstatées a I'examen radiographique
sans préparation.

Cet examen nécessite beaucoup de temps, d’'effdftuiegent pour étre réalisé correctement
(WILLARD, 1999) comparativement au peu d’'informaitsoqu’il apporte. Ceci explique qu'il
Soit peu réalisé.

Il peut tout de méme révéler des irrégularitésadmliqueuse ou un épaississement des
parois de l'intestin gréle (BAE£t al, 1999 ; WILLARD, 1999 ; JERGEN& al, 1992a). De
plus, la découverte de certaines lésions focakestinales ou d’anomalies d’autres organes
abdominaux permettra, pour la suite de la démadégnostique, de justifier une approche
chirurgicale plutét qu’endoscopique pour effectigsrbiopsies (WILLARD, 1999).

Une étude sur la correspondance entre les sigaésgraphiques apres ingestion de
produit de contraste et le diagnostic histologigquirez 41 chiens et chats atteints d’'une
infiltration de l'intestin gréle d’origine inconnue été réalisée par WEICHSELBAUB! al.
(1994). Elle a permis de dresser une liste d’olsems qui aiderait a différencier une tumeur
intestinale d’'une maladie intestinale inflammatdtebleau 2.

Tableau 2 Liste des anomalies observées a I'examen raajibggue avec produit de
contraste lors d’'une infiltration de l'intestin (g WEICHSELBAUMet al, 1994).

1-Diminution diffuse ou focale des plis muqueux :
a-1-2 mm = normal.
b-Perte de la limite : non spécifique mais emaga a faire une biopsie
c-Si normale : on ne peut rien conclure.

2-Lésions en empreintes au sein du produit de astetr souvent
associées a une tumeur mais peut correspondreiaflammation.

3-Rétrécissement de la lumiére : plutdt associée tumeur mais peut
étre associé a une inflammation.

4-Spasticité intestinale : plutdt associée a uneetur mais non spécifique.

5-Adhésion du baryum a la muqueuse : non spécifigaes significatif
d’'une entérite.

Cette étude a également démontré que méme si l@xaadiographique avec produit
de contraste permettait de suspecter une maladi@ duae infiltration de l'intestin, il était tres
peu discriminatif (tableau)2n ce qui concerne son origine néoplasique danmhatoire.
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2-L’examen échographique

a-Avantages et inconvénients

Contrairement a I'examen radiographique avec ptodig& contraste, I'examen
eéchographique est rapide et facile a réaliser. IDs, pa petite taille des chats permet de
visualiser 'ensemble du tube digestif dans la zfmoale optimale avec une sonde de haute
frequence (NEWELLet al, 1999). D’autre part, cet examen permet de metirévidence des
masses, des modifications morphologiques des différorganes abdominaux comme les
nceuds lymphatiques, et de localiser un épaissisgemtestinal qui n'auraient pas éte
détectés a la palpation ni a 'examen radiogragh{§uUILLARD, 1999).

Plusieurs paramétres doivent étre examinés et a@a@ un examen échographique
normal.

b-Parametres a évaluer

L’étude de NEWELLet al. (1999) a permis de décrire I'apparence échograjhnprmale du
tube digestif du chat. L'attention de I'échographidoit se porter sur trois points :

* L'échogénicité et I'épaisseur relative des diffédesncouches de la paroi intestinale

Chez un chat sain, la séreuse est une couchehfyjperéchogéne, la musculeuse est fine et
hypoéchogéne, la sous-muqueuse est fine et hymayéch et la muqueuse est la couche la
plus épaisse et hypoéchogéne. L’interface muquiemsiéte intestinale forme une couche
hyperéchogéne.

+ L’'épaisseur de la paroi intestinale

Selon cette étude sur 14 chats, I'épaisseur darfa digestive varie en fonction du segment
digestif :
- L'épaisseur moyenne de la paroi gastrique est 88 hm et est indépendante de sa
distension. L'épaisseur entre les plis gastriqetsie 2,03 mm en moyenne.

- L’épaisseur moyenne de la paroi duodénale estdma).
- L'épaisseur du jéjunum et de I'iléon est un pegéiiidure, elle est en moyenne 2,1 mm.
- La paroi du colon est la plus fine avec une éparsde 1,67 mm en moyenne.

Les données de cette étude constituent une rémmmer évaluer un épaississement de la
paroi d’'un des segments digestifs. Il faudra égal@nprendre en compte le fait que ces
épaisseurs sont augmentées lorsque le chat eshésiés

* Les modifications des autres organes

c-Intérét diagnostique de cet examen

A cette étape de la démarche diagnostique, le hpme digestif n’est souvent pas
exclu des hypothéses diagnostiques et certaingesigohographiques peuvent apporter des
indications aidant a distinguer une MICI d’un lynopie.

Un épaississement transmural hypoéchogéne assonig gerte de I'image « en couches » de
la paroi fait fortement suspecter un lymphome. Hete GROOTERS a montré qu’un
épaississement intestinal de plus de 20 mm étaitaeeur d’'un lymphome (WILLARD,
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1999). Par contre, si la paroi est moins épaistigpothése de lymphome ne peut pas étre
exclue (HARTet al, 1994 ; WEICHSELBAUMet al, 1994).

Quant a I'hypertrophie des nceuds lymphatiques, redlgpermet pas la plupart du temps de
distinguer un lymphome digestif d'une MICI. C’esta stade qu’il peut étre intéressant de
réaliser une cytoponction échoguidée.

Des auteurs ont néanmoins montré que certainesvalisas pouvaient orienter le
clinicien vers le diagnostic de MICI.
BAEZ et al. (1999) ont constaté plusieurs anomalies de lai patestinale chez les chats
épaississement de la paroi, une mauvaise défindem couches de la paroi. Des nceuds
lymphatiques de taille augmentée et hypoéchogénégatement été observes.
Sur les 17 chats ayant été soumis a I'examen éapbigjue abdominal, 59% présentaient des
anomalies de paroi, 29% des anomalies des nceugdh@yigues dont une augmentation de
taille dans 60%. Si I'on cumule ces résultats, 8% chats atteints de MICI présentent, lors
de I'examen échographique, une ou plusieurs deaoesnalies. Ceci rend cet examen
relativement sensible méme s’il parait peu spéauiiq
D’autre part, dans cette étude, les modificatiansstatées a I'échographie apparaissaient étre
corrélées au grade histologique. Tous les animdients de MICI de grade important a
'examen histologique présentaient au moins unematie échographique. De plus, 3 des 5
chats atteints de MICI de grade important présentaiune hypertrophie des noeuds
lymphatiques alors qu’aucun chat atteint de MI@El& ne présentait cette anomalie.

Il parait donc intéressant de réaliser systématigunt cet examen lors de suspicion de
MICI. Un autre intérét de I'échographie est de lisea certaines lésions focales du tube
digestif et d’évaluer les autres organes tels quéoie et le pancréas. Une cytoponction
échoguidée peut alors étre réalisée. D’autre pargme pour I'examen radiographique, le
clinicien pourra choisir la meilleure méthode paéaliser des biopsies (endoscopique ou
chirurgicale) (WILLARD, 1999).

D-Conclusion

La grande majorité des anomalies biologiques, gadhiques et échographiques ne sont pas
spécifiqgues d’'une MICI. De plus, les anomalies duidues sont difficiles a interpréter car
elles ne sont pas prises en compte individuellendamis les études ; il est probable que
seulement peu de ces anomalies soient directentaitiuables aux lésions du tractus
digestifs.

Les informations apportées par ces differents eranpeuvent orienter le diagnostic vers la
MICI sans pouvoir conclure. C'est dans I'exclusies autres hypothéses diagnostiques que
ces examens apparaissent les plus intéressants.

lIs permettent, en outre, de détecter d’éventuatmsplications de MICI et de choisir la
méthode de biopsie en conséquence.

I\V-Diagnostic de certitude

A ce niveau de la démarche, des prélevements smdssaires afin d’éliminer certaines
affections telles que le lymphome digestif et defecmer la nature inflammatoire des lésions
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digestives a I'examen anatomo-pathologique. Cemexapeut parfois présenter des limites,
des examens immunologiques sont alors intéressants.

A-Les prelévements et les examens nécessaires adention

Bien que la cytoponction échoguidée soit la tealmmide prélevement la moins invasive, elle
est essentiellement indiguée pour des organesspleis que les nceuds lymphatiques ou le
foie. La cytoponction d'un organe creux comme &€stin présente souvent un risque
important de dissémination de bactéries intestinalans la cavité abdominale. Cette
technique sera donc réservée a des épaississemaetg's de la paroi intestinale, limitant ce
risque.

A cette technique, on préférera donc d’autres tecies de prélévement plus invasives mais
d’interprétation plus facile a I'examen anatomohaédgique, comme la biopsie.

Ce prélevement peut étre réalisé par voie endoggemu au cours d’'une laparotomie.

1-Les examens permettant d’obtenir un prélevement

L’examen endoscopique et la laparotomie explomtsont souvent réalisés dans le but de
pratiquer des prélevements. En outre, méme s’ilparenettent pas a eux seul d’avoir un
diagnostic, ils apportent de nouvelles informations

a-L'examen endoscopique

Ses intéréts et ses limites

II s’agit d’'une technique d’exploration endo-lumimades surfaces muqueuses gastro-
duodénale et colique.

Cette méthode est intéressante car elle est pasiuey D’autre part, elle permet de
voir directement la surface de la muqueuse intalgtist donc de choisir les sites de biopsies
en fonction des lésions identifiées. Enfin, c’estdeule méthode recommandée lors de
biopsies du célon (KRECIC, 2001a).

Le fait qu’'une biopsie de toute I'épaisseur de dmop intestinale ne puisse pas étre
réalisée et que certaines lésions profondes, &ximarales, puissent passer inapergues
constitue une des limites de cet examen (KRECIO1ap
De plus, tout le jéjunum et les parties moyennprekimale de l'iléon ne peuvent pas étre
explorées par cette méthode (JERGENSI, 1992a ; KRECIC, 2001a ; WEISS$ al, 1996).

La technique

Une diete alimentaire de 24 heures et hydrique deutes permettra d’éviter des
erreurs d'interprétation consécutives a l'inflamimatphysiologique due a la digestion. Des
lavements du colon sont également pratiqués alearhen.

Pendant I'examen, I'animal sous anesthésie gazsigesitionné sur la gauche pour faciliter
la progression du fibroscope dans I'estomac.

Un fibroscope pédiatrigue de faible calibre (7-9 mest le plus adapté pour un
examen de chat. Un vidéo-gastroscope flexible siowiaxiale de longueur utile 1,025 mm
permet de réaliser 'examen endoscopique du tufpestif dans de trés bonnes conditions. |l
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est relié a une source lumineuse et a une pompsuffiation et d’aspiration permettant le
lavage, I'aspiration et I'insufflation des cavités.

Il est conseillé de réaliser un examen endoscomdadois par voie haute et par voie
basse méme si les signes clinigues nous orientstl\atteinte d’'un segment intestinal en
particulier (cf.suprg (LECOINDRE et CHEVALLIER, 1996 et 1997). La pregsion de
'endoscope se fait tout d'abord par la bouche afiea visionner l'estomac et le
duodénum puis, par I'anus, afin de visionner lesgntestin et parfois I'iléon distal.

Il est important d’interpréter les Iésions au ftilaemesure de la progression de I'endoscope
pour éviter d’'interpréter des Iésions iatrogendsGDINDRE, 1993b).

Les lésions recherchées

Les Iésions suivantes ont été observées dansudesetle BAEZt al. (1999), CRANDELL
et al. (2006), JERGENSet al. (1992a), LECOINDRE et CHEVALLIER (1996, 1997),
PETERSONEt al. (1991) et WEIS®t al. (1996).

o L’érytheme:
Cette rougeur localisée est le signe d’'une d'inftaation. ROTHet al. (1990) précisent que
les régions du pylore et du cardia apparaisseptat hormal plus rouges que les autres zones
du tractus digestif. Cette Iésion ne semble pas &&s fiable puisque dans leur étude,

I'examen histologique de quelques sites présemntarrythéme a I'examen endoscopique n'a
pas révélé de Iésions histologiques.

* La friabilité :
Elle correspond a la facilité avec laquelle la meuge est abimée lors de son contact avec
I'endoscope ou les instruments a biopsie (R@&THI, 1990).
Dans I'étude de BAEZ£t al. (1999), la friabilité du tissu était I'anomalie dus constante,
particulierement dans l'intestin gréle.
YAMASAKI et al. (1996) ont montré que la moitié des 20 chatsratted’entérite lympho-
plasmocytaire de leur étude présentaient une msgudwodénale friable.

* Lagranularité :

Elle est augmentée lorsqu’on observe un aspecuignan de la surface muqueuse. Elle peut
étre influencée par la hauteur des glandes etdéomdeur des cryptes car la lumiere de
I'endoscope se réfléchit sur ces structures.

» Les ulcérations ou érosions :

Les ulcérations sont des breches dans la mugusseei@ées a une hémorragie active visible a
'endoscopie. Les érosions sont plus discréteseréiggelles et non fibrino-purulentes
contrairement aux ulceres en forme de cratereustgiofonds.

Selon ROTHet al. (1990), ces Iésions sont probablement la conséguda traumatismes
mécaniques associés au passage du contenu intestgpéristaltisme.

Une association entre les ulceres et la MICI argpporté par JERGENSt al. (1992b).
Néanmoins, les ulceres semble beaucoup plus rateneecontrés chez le chat que chez le
chien. Aucun des 26 chats de I'étude de JERGENS. (1992a) n’en présentait alors que
LECOINDRE et CHEVALLIER (1997) ont rapporté 3 casr des 40 chats examinés par
endoscopie ; tous les ulceres étaient situés aaunidu cdlon. MAC EWEN al. (1985) ont
aussi rapporté des cas d’ulcérations intestinalescées au SHE.

Dans I'étude de CRANDELLet al. (2006), des lésions érosives, de granularité ed®u
friabilité ont été observées chez 16 sur 17 detsditeints de MICI.
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» Larigidité de la paroi :
Elle correspond a un défaut de distension de laipars de l'insufflation. Elle peut
simplement correspondre a un épaississement dartéa pdans ce cas, elle peut étre trés
marquée lors de MICI éosinophilique (GUILFORD, 1BR6Elle peut aussi étre associée a
des sténoses cicatricielles dues a une fibrose aud réaction inflammatoire chronique de la
MICI (JERGENS et MOORE, 1999 ; LECOINDRE, 1993b)ette anomalie est la plus
frequemment rapportée dans I'étude de LECOINDREHEVALLIER (1997).

e L’cedeme de la muqueuse :

Lors d’cedeme, les vaisseaux sanguins ne sont pdmesi a 'endoscopie. Dans 'étude de
LECOINDRE et CHEVALLIER (1997), cette lésion estnstatée uniquement au niveau du
cOlon et concerne 6 chats sur 19.

* Les lésions nodulaires :

Elles sont plus rares et sont plutdt rapportéasiaau du cblon. Elles ont été constatées chez
3 chats sur les 40 ayant subit une endoscopieétiedé de LECOINDRE et CHEVALLIER
(1997).

Conclusion

Méme si I'endoscopie joue un réle important dansdlagnostic des MICI, l'aspect
macroscopique de la muqueuse semble ne pas toyeursettre de conclure a une atteinte
inflammatoire de celle-ci (cinfra).

On note cependant que certaines Iésions de la msgusnt mieux corrélées a I'examen
histologique que d’autres. C’est le cas de la deaité et de la friabilité qui, dans I'étude de
LECOINDRE et CHEVALLIER (1997) et de ROTHt al. (1990) sont les Iésions les plus
frequemment associées a des anomalies histologiques

b-La laparotomie

Elle permet d’obtenir des biopsies gastro-intedtis intéressant toute I'épaisseur de la
muqueuse et sur toute la longueur de l'intestinegi@ette méthode peut donc étre proposée
lorsque I'examen échographique évoque des anomaesl’iléon et/ou du jéjunum
uniquement ou lorsque I'examen des biopsies rédig@r endoscopie n'a pas permis de
conclure. En effet, lors de I'examen histologique ldopsies réalisées sous endoscopie, il
arrive qu’'un lymphome soit pris pour une MICI. Wiée d’EVANS etal. (2006) compare le
diagnostic histologique entre les préléevementsig&slpar endoscopie et ceux réalisés par
laparotomie chez 22 chats atteints d’'un lymphome’one MICI. Cette étude montre que les
résultats ne sont pas concordant et que chez 4,dbatliagnostic a partir des biopsies par
endoscopie est celui de MICI alors qu’a partir degpsies réalisées par laparotomie, il s’agit
d'un lymphome. Les auteurs expliquent cette erdmudiagnostic par la forte prévalence du
lymphome au niveau du jéjunum et de l'iléon, sitea atteints par 'endoscope.

D’autre part, lors de la laparotomie exploratrieetotalité des organes abdominaux peut étre
explorée. Ceci est notamment intéressant lorsquredes examens précédents a révélé une
atteinte d’'un autre organe abdominal que le tuigestif (un ictére, une augmentation
importante des paramétres hépatiques ou des Ridfndeuds lymphatiques hypertrophiés ou
des anomalies échographiques du foie ou du pancteataparotomie est alors proposée en
premiere intention afin d’effectuer une biopsie deganes suspectés atteints.
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De plus, contrairement a la méthode endoscopidleepermet de diagnostiquer des lésions
extra-luminales rencontrées lors de certaines MiI@ianulomateuses transmurales
(WILCOCK, 1992).

Il s’agit néanmoins d’'une méthode plus invasive Bpradoscopie et ne permettant pas
d’observer la surface muqueuse. De plus, lors dlaparotomie, la biopsie du célon, trop
risquée pour des raisons évidentes de contaminatiest pas indiquée (KRECIC, 2001a).

2-La technique de prélévement

Avant de réaliser une biopsie, un controle degptede coagulation est logiquement
nécessaire, car ils pourraient étre augmentésmmoeat si la MICI est compliquée d’une
cholangio-hépatite chronique.

La réalisation d’une biopsie doit permettre d'olitales prélevements représentatifs,
larges et profonds, afin que leur analyse histglogisoit diagnostique.
Deux techniques principales sont donc a la disjposttu clinicien.

a-Les préléevements par voie endoscopiqgue

Le risque de perforation étant négligeable avete aaéthode, la biopsie devrait inclure en
plus de la couche muqueuse, la musculaire-muqugase, une partie de la sous-muqueuse
(BAEZ et al, 1994 ; HITT, 1995 ; JERGENS et MOORE, 1999 ; WRCK, 1992).

Le matériel utilisé pour réaliser une biopsie

Le matériel utilisé comprend une petite pince gpsie flexible que I'on glisse a travers
le canal opérateur et dont les mords qui s’affnainteesurent 2-3 mm. Les pinces fenétrées
seraient les plus adaptées a ce type de biopsiellear provoqueraient moins d’artefacts
d’écrasement et permettraient d’obtenir des bigpplas grosses qu’avec les modeles non
fenétrés. Certaines pinces possedent une aiguillelear centre qui permet d’ancrer
I'extrémité de la pince au moment de la biopsidte€gince est intéressante dans les segments
tubulaires étroits comme le duodénum du chat.

La technique de prélevement
La biopsie

Le clinicien fait progresser dans le canal opérataupince, machoires fermées,
jusqu’au site choisi ou les machoires sont ouve@sant de refermer les machoires, il est
important d’exercer une pression importante sunlgueuse. D’aprés JERGENS et MOORE
(1999), il a été démontré que de cette facon, anvgib obtenir des échantillons larges et
profonds. La pression est suffisante lorsque I'oit ke prélevement de muqueuse s’éloigner
de I'endoscope et que le corps de la pince se edagerement. A ce moment, la pince doit
étre fermée et retirée fermement.

L’idéal est de positionner I'extrémité de I'endope perpendiculairement a I'aire que
I'on souhaite prélever ce qui est particulierenudfficile dans I'intestin gréle du chat, qui est
tres étroit. Une autre technique a donc été prappaé GOWEN (figure 3) La muqueuse est
saisie tangentiellement par la pince a biopsie {4y la pince est avancée de 4 a 5 cm en
direction aborale (B) de facon a prélever une baftelenugueuse. Cette technique permet
d’obtenir des prélevements plus larges mais maio®pds (JERGENS et MOORE, 1999).
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Figure 3: Technique du « push-off » afin de réaliser depsies plus larges (JERGENS et
MOORE, 1999).

L'exfoliation de la muqueuse

Au cours de l'endoscopie, en complément de la Ieopsn prélevement des cellules
muqueuses peut étre réalisé en vue d'un examerogigoe. Ce prélevement doit étre
effectué apres la réalisation des biopsies. Dethnigues peuvent étre utilisées :

* Une exfoliation de la muqueuse s’effectue a l'adlene cytobrosse a usage unique

glissée dans le canal opérateur. L'instrument mgtéf vigoureusement contre la muqueuse
jusqu’a I'obtention d’'une discrete hémorragie. lydobrosse est ensuite roulée sur une lame
afin d’obtenir un frottis.

* Un tel frottis peut également étre obtenu en texasit une biopsie de muqueuse sur une
lame de facon a obtenir une empreinte cytologiqRleisieurs empreintes cytologiques
peuvent étre obtenues en plagant la biopsie enmen@s et en exercant une légére pression
(JERGENSet al, 2000).

Le traitement des préléevements

Pour limiter la présence d’artefacts, la manipaolaties prélevements et leur fixation doivent
étre réalisées avec précaution. Contrairement aQ®ICK (1992), de nombreux auteurs dont
JERGENS et MOORE (1999) préconisent de déposempiéEvements sur un support
absorbant (éponge), la muqueuse orientée versue diade les aplatir légerement sur le
support afin de permettre une fixation compléte tlesus et d'éviter qu’il y ait des
modifications d’orientation lors de la préparatides lames. Du formol 10% est utilisé pour
fixer le prélévement.

La représentativité des biopsies

Il est important de réaliser plusieurs biopsies (50 selon les auteurs (HITT, 1995 ;
JERGENS et MOORE, 1999 ; ZORAN, 2001)) de plusisggments de l'intestin accessibles
par I'endoscope (cardia, grande courbure de I'eatoprduodénum cranial et distal, iléon,
cblon proximal et distal) pour ne pas manquer umoh inflammatoire non suspectée
(WILLARD, 1999).

Il faut privilégier les sites présentant des lésian I'endoscopie. Si aucune Iésion n’est
observée, des biopsies sont réalisées au hasaRGEIES et MOORE, 1999 ; ZORAN,
2000 ; WILCOCK, 1992).
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Les biopsies de I'iléon obtenues en passant laepanisiopsie a travers la valvule iléo-
caecale et en prélevant a l'aveugle permettentsommaellement d’établir un diagnostic de
MICI alors que les biopsies duodénales et coliqgmésnt pas montré d’anomalies
(WILLARD, 1999).

Les biopsies gastriqgues sont pratiquées en roypirdyablement car I'estomac est facile a
examiner et a prélever. Pourtant, ce sont plusesaues biopsies de l'intestin gréle qui sont
diagnostiques (LECOINDRE et CHEVALLIER, 1997 ; HART al, 1994). De plus, d’apres
I'étude de BAEZet al. (1999), sur 18 chats atteints de MICI examinésegmaloscopie, 28%
présentaient des lésions au niveau de I'estomas gloe 50% présentaient des lésions au
niveau du duodénum. Enfin, les biopsies gastriguiéstestinales des 22 chats de I'étude de
HART et al. (1994) ont permis d’identifier une inflammationsgrgque dont le grade était
systématiquement identique voire inférieur a cetul’inflammation intestinale.

b-Les prélevements par laparotomie

Comme pour la méthode précédente, les biopsiesnioigtre nombreuses et réalisées en
différents sites du tube digestif (estomac et diffiés segments de lintestin gréle) en
privilégiant les zones ou l'intestin apparait anakrmais dans de nombreux cas, l'intestin
apparait grossierement normal (TAMS, 1986a). SaMmLARD (1999), des biopsies
doivent aussi systématiquement étre réaliseegsurceuds lymphatiques régionaux.

La laparotomie exploratrice

Avant de réaliser les biopsies intestinales, taes drganes de I'abdomen doivent étre
explorés. Si I'examen clinique (ictere, palpatiamoanale), les examens complémentaires
(modifications biochimiques, anomalies échograpbg) ou I'exploration chirurgicale ont
fait suspecter une anomalie de I'un d’eux, leupbie est réalisée avant celle du tube digestif
pour éviter une contamination croisée. Comme la IMi€lit se compliquer d’'une cholangio-
hépatite et d’'une pancréatite, certains auteurseastbent de réaliser des biopsies de pancréas
et de foie systématiquement lors de biopsie intalipar laparotomie (WILLARD, 1999).

La technique de biopsie

Une entérotomie longitudinale ou transverse paet@alisée. Les échantillons doivent avoir
4-5 mm de diametre et contenir suffisamment de reusge.

La figure 4 illustre les différentes étapes d'une biopsie datelstin gréle réalisée
longitudinalement. Une incision longitudinale al¢émne froide n°11 permet d’atteindre la
lumiére intestinale (A); on retire une ellipse Beda 3 mm de tissu avec des ciseaux de
Metzenbaum (B) ou on réalise une deuxieme incigipproximativement parallele a la
premiere. Puis on referme par des points simplgs (D
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Figure 4: Biopsie de l'intestin gréle (FOSSUM, 2002).

Les précautions d’asepsie sont les mémes que patar thirurgie intestinale. Le prélévement
doit étre placé sur du papier stérile pour évitéil ge s’enroule. Son traitement est identique
a ce qui a été décrit précédemment (FOSSUM, 2002).

Les complications

La déhiscence des plaies (de l'intestin ou desipaabdominales) et la striction
cicatricielle constituent les principales craintds clinicien. La déhiscence peut étre
secondaire a une mauvaise technique ou trés ratashen le chat, a une hypoprotéinémie
(TAMS, 19864a).

Selon WILLARD (1999), la crainte de telles comptlions pousse souvent le
chirurgien a réaliser des biopsies contenant peundgueuse et présentant des artefacts
d’écrasements, ce qui rend I'examen histologiqutcilie. Ceci semble paradoxal puisque
'avantage d’une biopsie par voie chirurgicale jgstement de ne pas étre confronté a ces
artefacts. De plus, la formation d’'une strictionteswa un tel acte serait extrémement rare si
moins de 20% de la circonférence de l'intestinresté, et la taille de la biopsie n'aurait que
peu voire pas d’influence sur le risque de déhiseen

c-Les autres méthodes proposées

Par laparoscopie

La méthode par laparoscopie est surtout intéressdigz des animaux débilités.

A partir d’'une petite incision, les anses sontégrtisées a l'aide d’'une pince
atraumatique puis une entérotomie est réalisée @deurit précédemment. Cette méthode,
un peu moins invasive que la précédente permeiti@ilimiter les complications post-
chirurgicales, les incisions étant plus petitele €éveil plus rapide.
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Cependant, les biopsies par laporoscopie sontithfi a réaliser chez les animaux pesant
moins de 2 kg, ce qui peut étre le cas d’'un chairatde MICI (MONNET et TWEDT,
2003).

MONNET et TWEDT (2003) ont utilisé cette méthodeez des animaux débilités
ayant recu un sédatif et anesthésiés localemerite @&ethode est utilisée dans I'étude
d’EVANS et al.(2006).

Par proctoscopie

Selon WOLF (1992), si un endoscope n'est pas dibpmret si les signes cliniques sont

évocateurs d'une atteinte du gros intestin, depdigs a travers un proctoscope pédiatrique
peuvent étre réalisées. Dans de rares cas, ellegefient de diagnostiquer une MICI. Cette

technique n’est pas rapportée ultérieurement.

B-L’analyse des prélevements

L’observation microscopique des prélevements imask est essentielle dans le diagnostic
des MICI. Elle permet notamment de distinguer unéltiation inflammatoire d'une
infiltration tumorale (JERGENS, 2001a ; RO®tal, 1990).

Cependant, les Iésions histologiques étant padiffisiles a interpréter, on comprend d’'une
part, l'importance des étapes préliminaires darsxclusion des difféerentes causes
d’'inflammation intestinale (GUILFORD, 1996b) et dtee part, l'intérét de décrire
précisément les modifications observées ; ceciwibada necessité d’établir des critéres.

1-Les différents criteres a évaluer

A I'examen histologique d’une biopsie intestinalme augmentation du nombre de
cellules inflammatoires dans lemina propria et une altération de la structure de la
muqueuse sont rencontrées lors de MICI. Méme gujasprésent, aucun critére histologique
discriminant et objectif n’a été établi, certaimsrts doivent étre évalués (tablegu 3

Tableau 3 Criteres d’évaluation histologique des biopsled’intestin gréle (d’apres HALL,
1994).

» La hauteur et la largeur des villosités
La profondeur des glandes

* L’intégrité de I'épithélium
La mortalité cellulaire
La différenciation des entérocytes
La quantité de cellules caliciformes

» La présence d'un infiltrat dans l@mina propria: la quantité de cellules le composant
et leur nature.

La quantité de lymphocytes intra-épithéliaux

A I'examen cytologique, le pathologiste recherche H) champs microscopiques de
la lame, des modifications de certains criterdss/agit du nombre et du type des cellules
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inflammatoires, épithéliales et atypiques, et dguantité de débris, de sang, de bactéries et
de mucus. Ces critéres permettent de donner um scta lame et de différencier ainsi une
muqueuse infiltrée par des cellules inflammatoices des cellules néoplasiques d’une
mugqueuse normale (JERGEMNSal, 2000).

a-Anomalies a I'examen microscopique

L'infiltrat inflammatoire

Mise en évidence d’une infiltration cellulaire

Différents types de cellules peuvent infiltrer laigoeuse intestinale (éosinophiles,
neutrophiles, plasmocytes, lymphocytes, histiogyteSes cellules, en particulier les
plasmocytes et les lymphocytes, sont présentesilele fjluantité dans la muqueuse intestinale
d’'un chat normal (cfsuprad, en particulier les plasmocytes et les lymphogyta difficulté
pour le pathologiste est donc de savoir si ceslleslisont en quantité normale ou augmentée
(ROTHet al, 1990 ; WILCOCK, 1992). Malheureusement, il n’pas de consensus entre les
différents pathologistes par rapport a cette qt@ntCela se traduit par un manque
d’uniformité dans la description d’'une méme coupetestin par plusieurs pathologistes
(WILLARD, 1999).

Les premiers diagnostics de MICI ont été établizagtir de I'évaluation subjective
d'une augmentation de la quantité de cellules rnfleatoires dans ldamina propria
(lymphocytes et/ou plasmocytes la plupart du tenfdgLSON et al, 1984). Par la suite,
YAMASAKI et al. (1996) ont démontré qu'il y avait significativenigrius de lymphocytes
et de plasmocytes dans leEmina propria duodénale des chats atteints d’entérite lympho-
plasmocytaire (20 dans leur étude) que dans ceBecbats cliniquement sains (10 dans leur
étude). lls ont, de plus, dénombré ces cellules di@s zones bien définies de muqueuse, ce
qui diminue le caractére subjectif de ce criterecelkularité (tableau )s Une telle approche
est cependant tres contraignante et donc pratiquigaraais employée (WILLARD, 1999).

L’examen cytologique réalisé a partir de I'exftiba de la muqueuse intestinale ou de
'empreinte d’'une biopsie de cette muqueuse sermaitnoyen rapide et facile d’avoir une
indication sur l'infiltrat cellulaire intestinal. reeffet, JERGENSt al. (2000) ont démontré
une forte corrélation entre les résultats des erantestologiques et cytologiques de la
muqueuse intestinale de chiens et de chats at@iatiections gastro-intestinales diverses.
Méme si cette corrélation n'a pas été spécifiquerdémontrée lors de MICI du chat, selon
eux, cet examen diagnostique supplémentaire dedtraitréalisé en routine dés lors qu’une
biopsie de la muqueuse intestinale est effectuée.

Les différents infiltrats

L’infiltrat lympho-plasmocytaire

L’infiltrat composé a la fois de lymphocytes etplasmocytes permet de qualifier la MICI de
lympho-plasmocytaire (WILCOCK, 1992 ; GUILFORD, B)). Dans de plus rares cas,
l'infiltrat est polymorphe, associant, outre deagphocytes et des lymphocytes, un ensemble
de cellules inflammatoires de différents types riglacytes neutrophiles ou éosinophiles,
histiocytes) (LECOINDRE et CHEVALLIER, 1996).

Selon WILCOCK (1992), dans la majorité des inflantiores, l'infiltrat est dominé par des
lymphocytes et des plasmocytes car ces cellulescwaulent lentement et persistent
longtemps dans la muqueuse digestive. D’aprés aesidgrations, une MICI éosinophilique
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légere pourrait se transformer en une MICI lymplasmocytaire. Le diagnostic de MICI
lympho-plasmocytaire serait alors abusif dans testeas. Il est donc important d’essayer de
déterminer quel type cellulaire est recruté derigg@dominante dans la Iésion au moment de
son apparition.

L’infiltrat éosinophilique

Une infiltration diffuse et majeure de l@mina propriapar des cellules éosinophiles
(GUILFORD, 1996b) est rencontrée lors de MICI éopimlique. Selon HENDRICK (1981),
I'infiltrat éosinophilique peut également étre sarural chez le chat et former un granulome
eosinophilique. Il s’agit alors de MICI granulomage transmurale.

Le diagnostic peut étre difficile en raison de la@gence de cellules inflammatoires de
plusieurs types dans la muqueuse. Il peut cependamet renforcé par I'observation
d’éosinophiles dans la sous-muqueuse et dateriaa propria de I'estomac. Au niveau de
ces sites, des leucocytes de tous types y sordrdésp; I'observateur est donc moins géné par
la présence des lymphocytes ou des plasmocytd®vatuation de I'augmentation de la
population éosinophilique sera plus précise quellsi était uniguement constatée dans la
lamina propriade l'intestin gréle ou du c6lon (WILCOCK, 1992).

Ces MICI peuvent faire partie du SHE ; dans ce, t¢azxamen histologique de
prélevements de foie, de rate, de noeud lymphatidgieein et de cceur peuvent aussi révéler
une infiltration éosinophilique (HENDRICK, 1981 ;®ORE, 1983).

L’infiltrat neutrophilique

Les neutrophiles sont souvent une composante mangel I'infiltrat inflammatoire
lors de MICI.
Selon JERGENS et MOORE (1999), ils sont observés tks Iésions de MICI du cdlon du
chat ; ils sont associés a un infiltrat lympho-plasytaire dans 16% des cas de MICI de
I'étude de WEISSt al. (1996) et sont rencontrés en grand nombre darfeyess de nécrose
et d’'ulcération de la muqueuse dans I'étude de JHRE®:t al. (1992b).

Il existe de rare cas de MICI suppurée ou ils peticonstituer la majorité de
l'infiltrat.

Une infection bactérienne primaire ou secondairgt dystématiguement étre
recherchée (WILCOCK, 1992).
L’infiltrat histiocytaire
Il serait rencontré chez le chat lors de certaM&SI| granulomateuses. Il correspond a des
agrégats d’histiocytes dansl¢gamina propria (GUILFORD, 1996b).

Les modifications morphologiques

L’évaluation des modifications morphologiques a @gtéposée par WILCOCK en 1992 en
complément de celle de l'infiltrat cellulaire de llmina propria La méconnaissance de la
microstructure intestinale normale du chat saindaénparfois difficile I'évaluation des
anomalies de la muqueuse. Ces derniéres annéestitinombre d’études morphométriques
(DURGUT, 2000 ; STURGES#& al, 2001) a permis de mieux les évaluer.

Les anomalies morphologiques les plus souvent rebBes sont I'aplatissement de
I'épithélium suggérant une érosion récente, laciugiu I'atrophie des villosités, I'hyperplasie
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des cellules des glandes associée a une augmant&sofigures mitotiques traduisant un
renouvellement anormal des cellules épithélialaesfidrose, I'cedeme et la dilatation des
vaisseaux lymphatiques (GUILFORD, 1996b; LECOINDRE CHEVALLIER, 1996 ;
WILCOCK, 1992).

Chez le chat, les lésions des villosités intestimatont fréquentes et sont plus souvent
observées que chez le chien (LECOINDRE et CHEVAIR,|E996).

La gradation de certaines lésions comme la fibrdsela lamina propria (tableau %
(YAMASAKI et al, 1996) facilitera par la suite la gradation d&li€CI (cf. infra).

Tableau 4: Systeme de gradation de la fibrose déataina propria (YAMASAKI et al,
1996).

grade de la fibrose
0 1 2 3

Pourcentage demina propriaatteint par la fiborose 0% | 1-30% | 31-60%| 61-100%

Une atteinte de la sous-muqueuse est rare. Omtoméae surtout dans les formes
agressives de MICI telles que les MICI éosinophiis] ou les MICI granulomateuses
(KRECIC, 2001a; WILCOCK, 1992). Parmi les lésionbservées, I'hyperplasie des
structures lymphoides organisées de cette couthapgortée par WILCOCK (1992).

b-Ro6le des critéres histologiques dans la gradatiote la MICI

Des systéemes de gradation histologique ont étéopésp lls contribuent a proposer une
stratégie thérapeutique et a établir un pronokBCOINDRE et CHEVALLIER, 1997).

La plupart de ces systemes sont décrits pour d€d Mimpho-plasmocytaires puisqu’elles
représentent la majorité des MICI ; ils semblerdanm@oins applicables pour les autres types
inflammatoires. Ces systémes sont nombreux et s/ariducun systeme de gradation
standardisé n’a été établi (JERGENS et MOORE, 1999)

L’étude de YAMASAKI et al. (1996) sur les gastro-entérites lympho-plasmorssai
du chien et du chat a permis de corréler la quéanit cellules inflammatoires de lEmina
propria a un grade histologique (tableal ®e systéeme de gradation n'a pas été utilisé
ultérieurement chez le chat ; il est, en effes téntraignant pour le pathologiste et n’est pas
spécifiqgue au chat. De plus, ce systéme de gradati&té proposé alors que la population de
cellules inflammatoires intestinales du chat s&avait pas encore été étudiée @ipra).
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Tableau 5 Gradation de l'infiltrat cellulaire lympho-plagroytaire en fonction des cellules
inflammatoires dénombrées. (YAMASAIL al, 1996)

Grade

0 1 2 3 4
Nombre moyen de cellules par 500@m?
de lamina propria de I'estomac(moyenne <20 | 20-25| 26-30 >30 -
a partir de 12 aires du fundus et du pylore)
Nombre moyen de cellules par 500@m?
de lalamina propria duodénale (moyenne
a partir de 12 aires de I'apex des villosités<40 | 40-45| 46-50 51-5% >55
de leur base et d’'une portion plus profonde
de lalamina proprig

A partir des années 90 (ROTéd al, 1990), des systemes de gradation plus complexes
sont proposés a partir de ceux établis en médécimaine (WHITEHEADet al, 1975). lls
se basent sur les modifications architecturalesi gjne sur le nombre de lymphocytes et de
plasmocytes (DENNI®t al, 1993 ; HARTet al, 1994 ; JERGENS®t al, 1992b ; WEISS:t

al., 1996).

Cependant, il y a toujours un manque d’'uniformitée les criteres utilisés par les différents

cliniciens et pathologistes.

Le systeme de gradation le plus utilisé est cedprésenté par le tableau SERGENS
(2001a), JERGENSt al. (1992a, 1992b), JERGENS et MOORE (1999) et WAgiYal.

(2004) semblent I'avoir choisi.
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Tableau 6 Systeme de gradation histologique de le la My@ipho-plasmocytaire du chat
(DENNISet al, 1992 et 1993 ; LECOINDRE et CHEVALIER, 1997 ; HARt al, 1994).

(Lors de gradation d’'une colique on ne tient panie de la ligne du tableau correspondant a
I'évaluation de I'architecture des villosités.)

Grade des Faible Modéré Important
lésions
histologiques
Infiltrat Discret a modéré Modéré a séevere Important
cellulaire
Colonnes normales Aplatissement Aplatissement des cellules
T avec un faible variable des cellules  épithéliales et érosion,
Epithélium e ot . o NP
superficiel nombre de LIE épithéliales, quantit¢ quantité de LIE modérée a
(Lymphocytes Intra-| de LIE modérée importante
Epithéliaux)
Architecture normale Villosités Villosités fusionnées,
Architecture legerement atrophiées, émousseées;
des villosités émoussées dilatation des vaisseaux
lymphatiques
Fibrose et Discret Modéré Important
cedéeme de la
muqueuse
Apparence normale| Cryptes irrégulieresHyperplasie ou abcédation
Cryptes et diminution légére du des cryptes, atrophie des
nombre de glandes glandes
glandes
et de cryptes

D’aprés I'etude de LECOINDRE et CHEVALLIER (1997¢s MICI de grade faible
et modéré (selon le systéme de gradation reprépanié_tableau)s sont les plus fréquentes.
Toutefois, les chats ageés souffrent en généraledatteinte plus importante.

c-Roéle des critéres histologigues dans I'évaluatiothe la réponse thérapeutique

L’examen des biopsies n’a pas seulement un intéagnhostique ; il est aussi intéressant dans
le suivi de la MICI et informe sur la nécessitépas de renforcer le traitement (GUILFORD,
1996b). Certains vétérinaires préconisent de efatlss biopsies de la muqueuse intestinale
de tous les animaux chez lesquels une MICI de gnadelogique modéré ou important a été
diagnostiquée (TAMS, 1986a).

Selon WOLF (1992), ce suivi de biopsies peut éttéressant chez les animaux dont
les signes cliniques ne rétrocédent pas a la nmg@dage d'un traitement. Ceci permet alors
une évaluation objective de la réponse inflammata@iu traitement. Les patients qui ne
s’améliorent pas cliniquement et dont I'analysediigjique des biopsies intestinales révéle
une diminution de linflammation conservent le mérmaitement alors que ceux dont
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'examen histologigue ne montre aucune améliorati@ient leur traitement renforcé
(GUILFORD, 1996b).

D’autre part, si des biopsies hépatiques et/ourgatiques n’ont pas été realisées auparavant,
il peut étre intéressant de les proposer a ce momeasque la cholangio-hépatite et la
pancréatite peuvent étre des complications de @l il peuvent étre responsables de troubles
digestifs (WILLARD, 1999).

Quant aux patients ayant une rémission cliniquepeut se demander si de nouvelles
biopsies sont vraiment nécessaires. De nombreuiengat atteints de MICI ont une
inflammation intestinale qui persiste malgré unmisSion totale des signes cliniques. Ce
n'est pas rare que des patients présentent deemp@tidives cliniques suite a l'arrét du
traitement médical. De plus, il est possible que Isulong terme, cette inflammation
résiduelle entraine une fibrose intestinale absatis a des symptbmes récurrents ne
répondant plus au traitement. Cette théorie pdudanc justifier la réalisation de biopsies
répétées. Mais des études a ce sujet seraiergsatdntes afin de ne pas réaliser cet examen,
invasif, trop frequemment (GUILFORD, 1996a).

2-Les limites de I'examen microscopique

a-Interprétation dépendante de I'observateur

WILLARD et al. (2002) ont démontré que linterprétation d'une meémoupe
histologique variait significativement et considé#eament d’'un pathologiste a l'autre. En
effet, 'observation par 5 pathologistes différedis 14 coupes histologiques d’intestins de
chiens et de chats dont 9 provenaient d’animaugingst de symptomes digestifs et 5
d’animaux cliniquement sains a permis d’obtenirrksultats suivants :

» Seulement 6 des 14 coupes sont interprétées de&madentique en ce qui concerne la
nature de l'infiltrat cellulaire.

» 1 seule coupe histologique a été gradée de la niégom par tous les pathologistes
méme si des grades assez proches ont été attélfuaatres lames.

Le peu d’informations sur la cellularité et I'artdgture normales de la muqueuse intestinale
explique en partie ce manque d’homogénéité ensr@iféérents pathologistes (GUILFORD,
1996b).

Cette étude confirme la nécessité de définir desde standardisés afin de décrire de facon
rigoureuse le tissu intestinal. Un travail a peremsmédecine humaine de définir des critéres
spécifiqgues et rigoureux permettant d’obtenir umefoumité d’interprétation. De telles
recherches mériteraient d’étre réalisées en méeleéitérinaire.

D’autre part, le pathologiste qui interpréte uneup® histologique travaille rarement
directement avec le patient et connait donc meliméque et I'évolution de la maladie qu’il a
diagnostiquée. Il est donc difficile pour lui dever si les modifications qu’il a observées
sont cliniguement significatives (WILLARD, 1992a).

Une étroite collaboration entre le pathologiste let clinicien est donc indispensable
(WILLARD et al, 2002) afin de réaliser un tel projet de standatibn des criteres
histologiques.

Selon GUILFORD (1996b), lorsque [l'infiltrat cellute est gradé de modéré a
important, le diagnostic de MICI est plus souvenivaque pour les différents pathologistes
donc plus fiable que lorsque le grade est léger.pls, des anomalies architecturales
confortent ce diagnostic.
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Il faut donc se méfier d’'un diagnostic de MICI dadge histologique léger basé uniquement
sur l'estimation d'une discrete augmentation de gdiiocytes. (BAEZet al, 1999 ;
GUILFORD, 1996b ; JERGENS, 2001a).

b-Discordance entre I'examen histologigue et les amens endoscopique et clinigue

La plupart des auteurs s’accordent a dire qu’ilsexiune discordance entre le
diagnostic histologique de MICI et la présenceéatoins a I'examen endoscopique. En effet,
'apparence macroscopique de la muqueuse ne sgrabléoujours permettre de conclure a
une inflammation.

Selon les études, 6 sur 8 (DENN& al, 1992), 42% (JERGENS®t al, 1992a), 51%
(LECOINDRE et CHEVALLIER, 1997) ou 50% (BAEZt al, 1999) des examens
endoscopiques étaient normaux malgré un diagnbisgiologique d’inflammation intestinale
chez ces chats. BAE&t al. (1999) ont montré que cette discordance était duieitors de
MICI de l'intestin gréle de grade histologique innamt.

Ces constatations vont a I'encontre de cellesétade de ROTHt al. (1990) sur 75 chiens et
chats atteints de troubles gastro-intestinaux gioe inconnue. lls ont comparé les résultats
endoscopiques aux résultats histologiques et esardiu que des biopsies réalisées sur une
muqueuse d’aspect endoscopique normal ne présantgiee rarement des anomalies
histologiques.

Une discordance est également rapportée entrgtdlbgie et la clinique. En effet,
cette méme étude a montré que plus de 26% des trE®stinaux d’animaux présentant des
anomalies a I'endoscopie et des signes cliniquesquant une atteinte digestive ne
présentaient pas d’anomalies histologiques. Lesilteds de cette étude doivent étre
interprétés avec précaution puisque les chiengsethats n'ont pas été séparés et que les
différentes affections digestives n’ont pas étéiifiées. Ce dernier pourcentage est donc
probablement surestimé. Cependant, des constatatimilaires ont été faites par WILLARD
et al. (2002). De plus, selon JERGENS et MOORE (1999¢l que soit le systeme de
gradation des lésions histologiques utilisé, laréation entre le grade histologique des
lésions et la gravité des signes cliniques estdaibette discordance serait particulierement
marquée lors de signes cliniques évoquant unentgteolique modérée a grave (GUILFORD,
1996b).

Cette discordance peut étre due a (GUILFORD, 199aECOINDRE et
CHEVALLIER, 1997 ; ROTHet al, 1990) :

* une mauvaise représentativité de la biopsie. Edlet @tre consécutive a une mauvaise
technique de préléevement, a un trop petit nombreeate prélevements ou a des sites de
préléevement pas assez variés ; le choix du siteé&rp influencé par les signes cliniques avec
une mauvaise distinction entre une diarrhée deebkiim gréle et une diarrhée du gros intestin.

e une mauvaise technique endoscopique. Les prélewsmenvent étre trop petits, ne pas
comprendre la sous-muqueuse ou présenter desdésimfiactuelles.

* une mauvaise évaluation des lésions endoscopiquesad manque d’expérience du
manipulateur, a une insufflation inefficace mettent évidence une rigidité pariétale non
présente ou a la mauvaise interprétation de légioogoquées par I'endoscope lors de sa
progression.

e une mauvaise interprétation histologique de la$i®@gecondaire au manque d’expérience
du pathologiste, a une erreur de manipulation dedéyements ou a une infiltration
inflammatoire Iégére non diagnostiquée.
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* une erreur de diagnostic avec par exemple, I'exigted’'une affection fonctionnelle telle
gu’une modification de la motilite.

c-Différenciation histologique parfois difficile ertre un lymphome digestif débutant et
une MICI de grade important

La MICI et le lymphome digestif sont considérés amrles affections intestinales les
plus fréquentes chez le chat. L’examen histologipeemet, dans la majorité des cas,
d’obtenir un diagnostic définitif. Cependant, ilupgarfois étre difficile de différencier une
entérite lympho-plasmocytaire grave d’'un lymphoméwtant ; les pronostics respectifs sont
pourtant totalement differents (GUILFORD, 1996b RECIC, 200l1a; RAGAINIet al,
2003 ; TAMS, 1986a ; WILCOCK, 1992 ; WOLF, 1992).

L’observation d’une infiltration lympho-plasmocytai peut constituer la seule
modification visible de la muqueuse. Cet infiltpgut cependant étre superposé a une lésion
lymphomateuse des couches profondes, non visibléesxamen histologique des biopsies
réalisées par endoscopie, qui sont trop supetéisicLe clinicien est alors orienté vers un
diagnostic de MICI alors qu’il s’agit d’'un lymphonfg/ASMER et al, 1995).A contrarig
on peut diagnostiquer un lymphome alors qu’il £agine MICI (WALY et al, 2005).

Lors d’une infiltration importante de la muqueuse ges lymphocytes monomorphes,
la distinction entre ces deux maladies est paréireinent difficile a faire. Il est donc
conseillé, lors d’entérite lymphocytaire de rendaweles biopsies endoscopiques ou
d’envisager des biopsies de toute I'épaisseurideestin par laparotomie (LECOINDRE et
CHEVALLIER, 1996 et 1997).

3-Importance diagnostique de I'immuno-histochimie

L’'immuno-histochimie prend en compte le phénotypemunitaire des cellules
infiltrant la paroi digestive en plus des criteresrphologiques. Elle peut donc permettre de
faire la distinction entre une tumeur et une infiaation lorsque les résultats de I'examen
histologique habituel sont douteux.

Une étude de WALYet al. (2005) a été realisée sur 32 chats chez lesquelgmphome
digestif avait été diagnostiqué a I'examen histmjog. Chez 5 d'entre eux, les
caractéristiques immuno-histochimiques des cellukrant la muqueuse intestinale étaient
compatibles avec une réponse inflammatoire mixteat avec une tumeur: plusieurs
phénotypes étaient présents sans prédominancerdgdit rapport a I'autre.

L'utilité d’une évaluation immuno-histochimique eoutine afin de diagnostiquer les
maladies intestinales du chat est donc indéni&@@pendant, la faible disponibilité et le colt
relativement élevé de cet examen limitent sonsatilbn (ZORAN, 1999).

C-Conclusion

L’examen des préléevements intestinaux est d’'une pidcieuse pour établir le diagnostic, le
pronostic et l'approche thérapeutique des MICI andition que les biopsies soient
représentatives. C’est probablement cette recheteheprésentativité, associée au caractere
peu invasif de cet examen qui fait de la voie eodpsjue, la méthode la plus utilisée pour
réaliser des biopsies. Elle a cependant des limigepeuvent étre palliées par la réalisation
de biopsies étagées par laparotomie.
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Il arrive cependant que le diagnostic ne puisseépasétabli a cette étape de la démarche. Le
recours a des méthodes immuno-histochimiques @st écessaire.

IV-Indice de gradation clinique de la MICI

Un indice de gradation clinique vient d’étre propadez le chat (CRANDELEt al,
2006). Alors que chez le chien il ne prend en dengpie des criteres cliniques, chez le chat,
6 variables, dont 1 seule correspond aux symptahgestifs sont considérées. Les 5 autres
variables sont les résultats de I'examen histologlides taux de protéines, de phosphore, de
PAL sériques et les lésions endoscopiques. Efadtnt des scores a ces critéres, ce systeme
numérique permettrait non seulement de mediaetivité inflammatoire de la maladie mais
également d’évaluer I'efficacité du traitement. lsesres obtenus seraient tres reproductibles
d’'un clinicien a l'autre et une excellente corriglatavec les grades histologiques a été
constatée.

V-Conclusion

Trois points sont en général retenus pour propaseliagnostic de MICI chez le chat :

» présence de symptdbmes digestifs et/ou d’un ama@rient inexpliqgué depuis au moins
plusieurs semaines,

* mise en évidence a I'examen histologique d’un tirdil inflammatoire dans l&mina
propria, diffus ou localisé, confirmant une atteinte inflmatoire intestinale,

» démonstration de la nature idiopathique de I'aftect

Il s’agit donc bien d’'un diagnostic établi par l@wusion des autres affections pouvant étre
responsables d’une réaction inflammatoire inteljnas Iésions histologiques seules n’étant
pas pathognomonique d’'une MICI.
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PRISE EN CHARGE

Le but du traitement est de contréler la maladiesgpprimant la réponse inflammatoire a
médiation cellulaire et en éliminant les sourcestigéniques pouvant entretenir
l'inflammation (KRECIC, 2001b).

La mise en place d'un régime alimentaire contrfgministration d’anti-microbiens et
d’agents immuno-modulateurs voire immunosuppresseconstituent les piliers du
traitement. Un traitement symptomatique doit égalennapidement étre mis en place.

Cette thérapie reste cependant largement empirlfeeolus, la rapidité de rémission ainsi
que la nature et la gravité des effets secondaifesprise des médicaments varie beaucoup
d’'un patient a l'autre.

|-’ entretien avec le propriétaire

La responsabilisation du propriétaire ainsi quedEsé de ce que I'on peut raisonnablement
attendre du traitement constituent une étape aasenpgliger pour la réussite du traitement
(GUILFORD, 1996b ; PRELAUL2t al, 1999). Le propriétaire doit donc étre bien inférde
I'ensemble de la démarche thérapeutique et de lsjiectd.

Le traitement ne permettra pas de guérir le patlersa MICI mais d’en contrdler les
symptémes. De plus, il n’existe pas de traitemeptieable a tous les types de MICI et a tous
les patients; il doit donc étre adapté a chacumtBeeux et parfois plusieurs protocoles
devront étre essayés avant de conclure achec. Le contrdle de la maladie peut donc @arfo
étre long et fastidieux.

Le propriétaire doit prendre conscience de cestdsnafin d’étre préparé a d’éventuelles
rechutes. Ceci lui permettra de garder confiancecenvétérinaire lorsqu’il sera confronté a

des difficultés ; le traitement pourra donc étrapad et poursuivi.

Il est également primordial d’exposer au propiiétées différentes composantes de la
prise en charge de la maladie en insistant suaiosrpoints critiques. Il doit, en particulier,
étre informé de l'importance du contréle strictldgdimentation -et ce, méme si I'animal sort
et a pour habitude d’aller se nourrir chez les imsiset de I'observance du traitement. En
particulier, le traitement ne devra pas étre iot@pu lorsqu’'une amélioration passagere sera
constatée. Ce point sera mieux respecté si leiptape a été informé de I'évolution clinique
fluctuante de cette maladie.

ll-La prise en charge nutritionnelle

Méme si, dans la majorité des cas, la prise ergehautritionnelle d’un chat atteint de
MICI ne permet pas la rémission des symptomeseasalle, elle permet d’administrer le
traitement médical a des doses plus faibles.

Elle repose sur trois principes :
79



* D’une part, les besoins nutritionnels doivent &oriverts et ce, méme si le chat est
anorexique. Les chats atteints de MICI présententdéficit nutritionnel en raison d’'une
diminution de la prise alimentaire, d’'une malabsiorpet/ou d’'une perte de nutriments par le
tube digestif.

« D’autre part, les nutriments apportés doivent étagitement digestibles. Les patients
atteints de MICI sont souvent dénutris et doivaridpouvoir utiliser tout ce qu’ils ingerent.
L’apport d'une quantité suffisante de nutrimentsilanent assimilables améliore le statut
nutritionnel du patient et diminue les sécrétiongestives. Il permet de limiter la
malassimilation et de mettre une partie du tubestifjau repos (la majorité des nutriments
étant absorbés dans la partie craniale de limiegtéle). La quantité de nutriments non
absorbés est donc réduite, ce qui limite la di&rbémotique. De plus, la stimulation
antigénique de la muqueuse et le déséquilibre dmrda digestive notamment responsable
d’une production importante de gaz sont controféd.LARD, 1992h).

» Enfin, l'utilisation d’'un aliment hypoallergéniquageut étre bénéfique car la sensibilité
alimentaire secondaire a la rupture de la barrnarqueuse entretient la maladie gipra.

A-La nutrition assistée

La malnutrition est une complication fréquente deMICI. Elle est la conséquence de
I'anorexie, des vomissements et de la malabsorgfin@ccompagnent la maladie.

L’anorexie doit rapidement étre prise en chargeagportant de I'énergie par une nutrition
entérale ou parentérale (GUILFORD et MATZ, 2003s@odes de nutrition sont également
indiqués lorsque les fonctions gastro-intestinal@péchent une assimilation suffisante alors
gue l'appétit du chat est conservé ; ils ne soperdant que trés rarement mis en place dans
un tel cas.

1-La nutrition entérale
a-Intéréts

La nutrition entérale permet de réalimenter unmahi dénutri. Les aliments
élémentaires ou polymériques utilisés en médecinenaime ont des particularités
intéressantes dans le traitement des MICI chekde ¢
lls possédent peu de purines et de pyrimidinegjutdeur confere des propriétés immuno-
modulatrices. lls ont une faible antigénicité ee uraute digestibilité. Enfin, ils sont liquides
et peuvent d’'une part étre administrés a travees sonde de faible diametre comme une
sonde naso-oesophagienne et d’autre part, ils peErmeine vidange gastrique plus rapide
gu’avec un aliment solide habituel.

L’intérét de cette alimentation, démontré chezitfimoe (GUILFORD, 1996b), n'a pas
encore été étudié chez le chat. Cependant, GUILFQED6d) a constaté que les chats
atteints de MICI grave et suivant ce régime aliragat présentaient une diminution de la
fréquence des vomissements.

b-Mise en place

Un aliment entéral élémentaire est trop pauvre aaries pour étre utilisé chez le
chat ; on lui préfere donc un aliment polymérique.
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En raison de son codt et des contraintes de rééguibn qu’ils imposent, ces aliments sont
rarement utilisés chez le chat. Cependant, les animne répondant ni au régime
hypoallergénique a base d’hydrolysats de protémesyx régimes ménagers et qui montrent
peu d’amélioration clinique suite a la mise en ldtun traitement médicamenteux agressif
sont de bon candidats pour ce traitement (WILLARS92Db).

Les aliments humains ne sont pas équilibrés pocind¢ lors d’un usage prolongé. lls doivent
étre complémentés en protéines (poudre de casémg@hrticulier en taurine, en vitamines B,
en phosphore et en calcium (poudre d’os) (GUILFORED6A).

En médecine vétérinaire, des aliments liquides libgés comme le FORTOL® sont
disponibles. lls peuvent étre utilisés pour réalitee le chat anorexique mais ne possedent
pas de propriétés spécifiguement intéressanteslelamastement des MICI.

Afin que I'alimentation entérale ne soit pas coigupée par des vomissements et de la
diarrhée, elle doit étre mise en place progresseverat fractionnée en plusieurs repas dans la
journée. La quantité et la fréquence doivent &eptées a I'évolution des signes cliniques.

Si malgré cette alimentation associée des antismie chat vomit toujours, la
nutrition parentérale est a envisager (GUILFORMAITZ, 2003).

2-La nutrition parentérale

a-Intéréts

La nutrition parentérale est frequemment utiliséezc ’lhomme dans le but de mettre
l'intestin au repos et de maintenir 'homéostasigritionnelle. Bien que I'amélioration
clinique a laquelle on lI'associe ne fasse aucurnie@on action sur I'inflammation intestinale
reste incertaine.

Ce mode d’apport nutritionnel est indiqué chez &smaux anorexiques et deébilités,
particulierement s’ils présentent des vomissememsercibles associées a une diarrhée de
I'intestin gréle responsable de malabsorption maequ

L’état général des chats traités par ce moyenasiderablement amélioré ; de méme, leur
diarrhée tend a disparaitre. Cependant, il n'astgtabli que ces courtes périodes de mise au
repos du tube digestif accélerent la résolution’iddammation intestinale (GUILFORD,
1996Db).

b-Mise en place

Le soluté standard utilisé pour la nutrition paéeale du chat est composé de 250 ml
de Dextrose 50%, 500 ml de TRAVASOL® contenant dkstrolytes a 8,5 %, 250 ml
d'INTRALIPID® contenant des lipides, 1 ml de vitames B et 20 milliéquivalents (mEq) de
phosphate de potassium. Il permet de fournir O,@@cdories (kcal) de nutriments non
protéiques par millilitre, 40 mEq de potassium |gae et 4,6 g de protéines par 100 kcal de
nutriments non protéiques.

Ce soluté hypertonique doit, de préférence, étmiradiré dans la veine saphéne
interne qui rejoint rapidement la veine cave cagi@ddin de limiter le risque de phlébite et de
thrombus.

Au cours du traitement, les chats doivent avoilmaoes permanent a I'eau afin de ne pas se
déshydrater (GUILFORD, 1996d).
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Il est important de faire des suivis a la fois icjues et biologiques (glycémie,
ammoniémie) réguliers afin d’'adapter le rythme diadstration du soluté. Le volume
administré est fonction des besoins énergétiqugmtient.

Si elle est réalisée avec précaution (le risquéicaep étant limité), la nutrition parentérale
peut étre suivie pendant plus d'une semaine (GURB(Q1996d). Cependant, une étude de
LIPPERT et al. (1989) a mis en évidence plusieurs effets secoeslaile la nutrition
parentérale prolongée (plus de deux semaines) adezhats sains. Des vomissements, une
|éthargie, des ulcéres linguaux, une anémie ethnoenbocytopénie Iégeres a modérées, une
acidose métabolique, une atrophie des villositésnet stéatose hépatique réversible ont été
constatésle prolongement d’un tel traitement semble dondresimdiqué.

Dés que possible, il faut préférer a la nutritmarentérale, la nutrition entérale, plus
simple, mieux tolérée et moins onéreuse (GUILFORI®6).

B-Les regimes controlés
Les chats atteints de MICI dont I'appétit est com8esuivent un régime contrélé ; c’est-a-dire
que I'ensemble ou la majorité des composants estumopar le clinicien.

Ce régime est basé sur une source de protéine® g@lutides hautement digestibles,

comprend peu de lactose et de graisses, est hgmmalique, isotonique, et riche en

potassium et en vitamines. L'appétence et I'équeliutritionnel sont également a prendre en
compte. Ce régime doit comprendre le moins d’ingméts possible de fagon a ce que l'effet
de chaque ingrédient sur l'intestin puisse étréu&/eGUILFORD, 1996b).

L’efficacité de ce régime est directement liée & gbservance.

1-Composants et propriétés

a-Les nutriments

Les glucides

Chez le chat présentant une diarrhée, I'apportadeotiydrates dans I'alimentation est
controversé en raison de leur mauvaise digeséhilils sont, de plus, faiblement appétants.
Méme si I'apport de glucides a la ration du chatsh’pas indispensable au cours des
premieres semaines de traitement, GUILFORD (199@iéfere en ajouter a la ration
ménagere dés la mise en place du régime. De pluss fes aliments industriels en
contiennent.

Néanmoins, la quantité de carbohydrates de larrate® semble pas avoir de conséquences
cliniques ; une étude de LAFLAMME et LONG (2004¢@mparé 2 régimes hyperdigestibles
avec des quantités différentes de carbohydratesnadrds a des chats atteints de diarrhée
chronique. Aucune différence clinique significativea été constatée entre le régime
contenant peu de carbohydrates et celui en corttemzatérément.

Le choix d'un glucide hautement digestible est spensable afin de limiter sa
malassimilation et I'acidification du contenu duar@ responsable de la formation d’acides
gras hydroxylés. De plus, une meilleure assimitatii® ces nutriments pourrait ameéliorer
I'utilisation d’autres macronutriments, en partieu$, des protéines (UGART@& al, 2004 ;
ZORAN, 2003).
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La digestibilité des glucides dépend de leur oggehde leur cuisson.
Selon GUILFORD (1996b), le riz blanc bouilli estdaurce de glucide la mieux assimilée et
peu d’allergies au riz sont rapportées chez le.cb&utre part, un facteur ayant des
propriétés anti-sécrétoires au niveau du coloréasétié du riz bouilli. Ces propriétés n’ont
cependant pas été vérifiees par UGAREL (2004). Dans leur étude, la sécrétion paraissait
méme plus importante qu’avec d'autres sources deidgs. Ceci pourrait étre lié a une
désactivation du facteur anti-sécrétoire danslieteats industriels ; il est également possible
gue son activité dépende de l'origine de la digrhé
Du mais, des pommes de terre ou du tapioca peégadment étre apportés au régime ;
cependant, les amidons de pommes de terre et medagont moins digestibles que celui de
riz. Celui de mais est tres digestible mais ceft@ale étant tres utilisée dans les aliments
industriels, le chat risque d'y étre allergique.a@Quaux pates (GUILFORD, 1996b), elles
pourraient étre utilisées méme si elle contiendengluten ; un unique cas d’hypersensibilité
au gluten a été rapporté chez le chat (GUILFGRBI, 2001).
Dans leur étude, UGARTEt al. (2004) ont administré des aliments en boite camedes
glucides de sources variables chez des chats tattéen MICI. lls ont évalué la quantité
d’hydrogéne expiré (son élévation étant proporteena I'importance de la malabsorption
des glucides) ainsi que la consistance des séllesine différence de digestibilité entre ces
différentes sources de glucides chez les chatisitatide MICI n’a été démontrée. D’apres les
auteurs, ces informations sont a interpréter awécaotion car la mesure de la quantité
d’hydrogéne expiré pourrait étre influencée paldaquamation cellulaire et la production de
mucus au niveau du célon secondaires a l'inflamnagastro-intestinale.
D’autre part, ils ont constaté que le critere gug (la consistance des selles) ne semblait pas
étre influencé par I'importance de la malabsorpties glucides. Cette apparente discordance
pourrait étre reliée au fait que le coélon du clattparticulierement efficace pour réabsorber
'eau et produire des féces de haute osmolalit&. iDeestigations supplémentaires seraient
donc intéressantes afin d’évaluer plus préciséntigrierét d’'une source de glucide par
rapport a une autre dans le traitement des MIGirdd.

L’intolérance au lactose étant possible, il est@eble que la ration contienne peu
voire pas de lactose (GUILFORD, 1996b ; ZORAN, 2003

Les graisses

Généralités

L’apport de graisse a la ration augmente I'appegetie I'aliment et est une source
essentielle d’énergie chez les animaux malades BAQR003). De plus, selon GUILFORD
(1996b), les chats présentant une diarrhée tolergnaieux les aliments riches en graisse que
ceux riches en carbohydrates. Des triglycéridedy@ne moyenne peuvent étre utilisés a
condition que le chat ne soit pas dysorexique ‘eqpétence de ces graisses est moindre.
Contrairement a ceux a longue chaine, une grandetiti de ces triglycérides seraient
directement absorbée sans hydrolyse ni formatiamidelles (GUILFORD, 1996d).

Il est cependant important de limiter la quantiéégadaisses dans la ration pour limiter
la malassimilation (GUILFORD, 1996b). Au niveau téeon distal et du célon, elles
pourraient étre fermentées par les bactéries alupw des acides gras hydroxylés pro-
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inflammatoires et pro-sécréteurs qui pourraiengriés muqueuse ou provoquer une diarrhée
osmotique.

Néanmoins, I'absence compléte de graisses daradiden m’est pas souhaitable car elle peut
entrainer un déficit en acides gras essentiels.

Pour ces raisons il est conseillé d’apporter utierradont le taux de graisse est inférieur a
15% de la matiere seche chez le chat (11% selom.lBRRD (1996d)).

Les acides gras essentiels

Les acides gras essentiels interviennent dansolasance et la réparation cellulaire.
lIs permettent donc la synthése de nouvelles eallépithéliales muqueuses dans le tractus
digestif.

Récemment, I'attention des nutritionnistes s’esafisée sur I'apport d’acides gras oméga 3
(AG w3) a l'aliment lors d’'affections digestives.

Les AG w3 ont des propriétés anti-inflammatoires. La cyzkygénase et la lipo-oxygénase,
en agissant sur ces acides gras membranaires ésmdifont permettre la libération de
prostaglandines de type 3 et de leucotrienes (tEmtB4) ayant un fort pouvoir anti-
inflammatoire (ZORAN, 1999). De plus, ces acidessgdiminuent le recrutement et
I'activation des cellules myéloides, augmentent fiesctions de barriere épithéliale et
stimulent les mécanismes de cicatrisation de lauause (WHITINGet al, 2005).

Leur réle bénéfique a été prouvé chez 'lhommeheizades souris mais pas encore
chez le chat (ZORAN, 2003 ; WILLARD, 1992b).
En effet, une récente étude de WHITING al. (2005) sur des souris atteintes de colite a
montré qu’une alimentation complémentée en &G poly-insaturés réduisait les signes
cliniques et l'inflammation intestinale. D’autre rpaune étude en meédecine humaine de
BELLUZZI et al, rapportée par KRECIC (2001b) a montré que lebutes de MICI de
I'intestin gréle étaient moins fréquentes chezpasents recevant une ration complémentée
en huile de poisson que chez ceux recevant unhmace
On peut donc espérer un tel effet de ces acidesolpez le chat et préconiser I'ajout d’huile
de poisson a la ration (GUILFORD, 1996b). De norakraliments industriels thérapeutiques
pour chats sont déja supplémentés end8ZORAN, 2003).

Les protéines

Elles jouent un réle important au niveau du tubgesliif puisque la glutamine est la
premiere source d’énergie pour les entérocytes.utt¥apart, I'apport de taurine est
indispensable chez le chat (ZORAN, 2003). Selon FOIRD (1996b), les protéines
devraient constituer 40% de la matiere séche timEat.

Les antigénes des protéines alimentaires sont meaptes de la plupart des réactions
d’hypersensibilité alimentaire chez le chat. Cheg thats atteints de MICI, la barriere
muqueuse est altérdees protéines alimentaires intactes peuvent ataxetser la muqueuse,
présenter leurs antigenes aux cellules immunitaiesk&lamina propriaet prédisposer a une
hypersensibilité a cette protéine (sfiprg. Par conséquent, I'apport d’'une nouvelle souee d
protéine a un animal dont le tube digestif estaanfhé va probablement n’apporter qu’un
bénéfice transitoire car la protéine intacte vaideypent traverser la barriere muqueuse
perméable et contribuer a une réponse inflammatpiresa perpétuer la MICI. Ce principe
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théorique a apporté la notion de « source de pr®téacrifiée ». Il s’agit de la premiere
nouvelle protéine apportée en début de thérapiscegptible de provoquer une allergie
(GUILFORD, 1997 ; ZORAN, 2003).

* Pour pallier ce probleme, la source de protéineslengée approximativement 6 a 10
semaines apres la mise en place du nouveau ré§ime.patient recoit un traitement a la
prednisolone, ce changement est effectué justet diapport de la plus petite dose de
corticoide permettant de conserver un effet afigimmatoire. On suppose gu’a ce moment,
I'inflammation est sous contrble et que l'intégrité la barriere muqueuse a été rétablie. Ces
précautions diminueraient le risque d’'une allergienentaire acquise et permettraient un
rétablissement de I'animal plus rapide. Il senatiéiessant de réaliser des études permettant de
vérifier les bénéfices de ces précautions (GUILFORID7).

La clé de ce traitement nutritionnel serait doncnderrir le chat avec une seule source de
protéines qui ne doit pas faire partie de la contipmsde I'aliment habituel du chat afin de
réduire la probabilité gu’il y soit allergique. Dedinde, du poulet ou du poisson peuvent étre
proposeés.

e Selon ZORAN (2003) et GUILFORD et MATZ (2003), iiste une alternative a cette
« protéine sacrifiee ». Il s’'agit d’'un aliment hawient digestible ne contenant pas de
protéines intactes mais des protéines hydrolyséesspnt des peptides de moins de 15000
Daltons qui ne sont théoriquement pas assez gros gmir des propriétés antigéniques.
KRECIC (2001b), en raison de cette probable aitérates mécanismes de tolérance orale et
de 'augmentation de la perméabilité de la muquemsdere traiter les chats atteints de MICI
avec ce type d’aliment plutét gu’avec de nouveflestéines, particulierement si la MICI est
réfractaire au traitement médicamenteux. Une étagportée par GUILFORD et MATZ
(2003) a montré l'efficacité de ces aliments chezchien. On suppose donc gu'’ils sont
souhaitables chez les chats atteints de MICI diéBca controler.

La quantité de protéines apportées a la ration aie mhs dépasser les besoins
protéiqgues du chat afin de minimiser la sensiliiisapar des antigenes protéiques, de ne pas
produire trop d’ammoniac au niveau du cbélon et depas altérer I'équilibre de la flore
bactérienne (GUILFORD, 1996b et 1997).

Les composants minéraux et vitaminiques

Une complémentation minérale et vitaminique esti@drerement importante chez le chat
puisqu’il nest pas rare de constater une baisggotlssium et de thiamine dans cette espéce.
Pendant les premieres semaines de mise en placégdue de contrdle, il est conseillé
d’apporter des vitamines B par voie parentérale sammplémentation orale et ce, jusqu’a la
rémission des symptémes. Puis, les vitamines ehiegraux (phosphore, potassium) peuvent
étre ajoutés a la ration.

En général, aucune ration ménagere contrélée neaitiédtre administrée plus de 2 a 3
semaines sans une telle complémentation. Cheaniesmax atteints de MICI, il est conseillé
d’utiliser des doses fractionnées de ces complé&né&mt effet, les compléments minéraux et
vitaminiques vétérinaires qualifiés d’appétantsrpaient constituer un apport accidentel de
protéines a potentiel allergique (GUILFORD, 1996b).
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Les fibres

L’'apport de fibres dans la ration permet la dimiomitde la motilité intestinale, la
dilution des toxines dans la lumiére, 'augmentatide I'absorption des fluides et des
électrolytes et la régulation de la flore bactémenKRECIC, 2001b ; LECOINDRE et
CHEVALLIER, 1996).

Lors de MICI du chat, I'importance des fibres stoésb(fermentescibles) par rapport aux
fibres insolubles (non fermentescibles) n'a pas étaliée. Néanmoins, d'aprées KRECIC
(2001b), la plupart des fibres solubles (pulpe eféebave, son d’avoine) étant fermentées en
acides gras a chaine courte (comme l'acétate Ojgiqrate et le butyrate) qui nourrissent le
c6lon, elles seraient préférentiellement indiguéesde MICI colique.

Pourtant, la majorité des auteurs y préferentiteed insolubles. D’aprés GUILFORD (1997)
et DENNISet al. (1992), des chats atteints de colite nourris awrealiment industriel riche
en fibres insolubles (son de blé, cellulose) s¢ sonsidérablement améliorés cliniquement.
C’est également I'avis de MASKEL et BAUER selon Z&NR (2000) et de LECOINDRE et
CHEVALLIER (1996), qui conseillent d’ajouter dedffes insolubles aux chats atteints de
MICI du gros intestin et des fibres solubles (pgayfl) a la ration des chats atteints de MICI
de lintestin gréle. L'intérét des fibres dans taitement des MICI de l'intestin gréle, n’a
cependant pas été rapporté par d’autres auteurs.

Les fructo-oligosaccharides (FOS) ont été ajoutésréains aliments industriels a la
place d’autres fibres solubles pour leur réle prtgue.

 Ces polymeéres de fructose ne sont pas digérés liatestin gréle et sont totalement
fermentés dans le cblon par des espéces spécifiglies queBifidobacterium sp. et
lactobacillus sp.. Une augmentation d&fidobacteriumsp. dans le cblon peut inhiber la
croissance d’autres bactéries potentiellement pates commeEscherichia coli ou
Clostridium sp.. Selon une étude de SPARKESal. (1998a) sur 12 chats, le nombre de
lactobacilles et d8acteroidessp. tend a augmenter et le nombre.coli et deClostridium

sp. diminue de facon importante chez les chatsrisoavec un aliment contenant des FOS
(KRECIC, 2001).

Méme si l'intérét des FOS a été démontré chezaé sdin, aucune étude n’a permis d’évaluer
leur réle dans le traitement des MICI du c6lon HatdZORAN, 2003).

» Les effets des FOS sur l'intestin gréle des chatsssont également été étudiés par
SPARKESet al. (1998b). Il n'a pas été noté de modifications dumbre ou du type de
bactéries dans les duodénums de chats nourrisdegeEOS par rapport aux duodénums de
chats dont le régime n’a pas été complémenté en FOS

L’apport de ces fibres pourrait donc étre bénéfidaas le traitement des MICI du cdlon ;
néanmoins, d’autres études sont nécessaires agacdmmander leur utilisation dans les
régimes pour chats atteints de MICI de l'intestiélg (KRECIC, 2001b).

Les fibres diminuant la digestibilité de nombreuxriments, des quantités modestes
sont recommandées (GUILFORD et MATZ, 2003).
D’autre part, WILLARD (1992b) a constaté que I'ajale fibres alimentaires a I'alimentation
de chiens atteints de MICI du cbélon n’était effieacliniquement que lorsque linfiltrat
inflammatoire colique était discret. On peut donpmoser une réponse similaire chez le chat.
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b-L’osmolalité

L’'osmolalité de la ration ne doit pas étre trop artpnte afin de limiter les diarrhées
osmotiques. De plus, une forte osmolalité stimutdlammation gastro-intestinale et pourrait
aussi altérer la structure des jonctions serréesiaeau de la muqueuse (GUILFORD,
1996d).

c-La palatabilité

Un aliment de contréle doit étre appétant. Si ust dénutri atteint de MICI refuse cet aliment
alors qu’il accepte son aliment habituel, il eséferable qu’il recoive I'énergie dont il a
besoin par I'aliment habituel plutét qu’il restendéri (GUILFORD, 1996b).

L’odeur, la texture, la température et le pH forartig des propriétés de l'aliment qui
influencent la palatabilité. Les chats sont patizement sensibles a ces caractéristiques
ainsi qu’a la présence de protéines et de grafg&2RAN, 2003).

Pour lutter contre | ‘anorexie, en plus de mettneptace un traitement symptomatique (cf.
infra), il est important de tenir compte de ces diffésgrarametres.

2-Modalités d’administration

a-Les différentes formes

Ration ménagere

La ration ménagere que l'on pourrait proposer achat atteint de MICI comprend un
mélange de poudre de riz reconstituée avec deuf@esou du bouillon de poulet et des dés de
poulet bouilli. Aprés 2 a 3 semaines de régime, desipléments minéraux (dont du
phosphate de dicalcium et du chlorure de potassides) vitamines, de I'huile de poisson et
de la taurine y sont ajoutés (GUILFORD, 1996b ; WQIL992). Cette ration semble plutt
bien acceptée par les chats selon GUILFORD (199Bépendant, si elle ne lui convient pas,
il conseille d’y ajouter une faible quantité degf@iour la rendre plus appétante.

Ration industrielle

De nombreux aliments industriels hautement digkstj contenant une nouvelle
source de protéines, des AG3 et des FOS sont disponibles (ZORAN, 1999). Sumaeché
des aliments pour chats, plusieurs types d’alimpetsent étre essayés :

* Des aliments a forte teneur en fibres insolublesg&iption Diet® Feline w/d® ou r/d®
-Hill's Pet Nutrition, CNM OM-Formula® Feline Diet Purina),

» Des aliments a forte teneur en fibres solubles §Buka Veterinary Diets Nutritional
Intestinal Formula™Low-Residu™ Adult Feline i/d™ -Hill's Pet Nutrition, IVD Select
Care : Feline Sensitive or Neutral Formula- IVD),

* Des aliments hypoallergeniques contenant une ungqueouvelle source de protéines
(Prescription Diet® Feline d/d™Hill's Pet Nutrition, lam’s Response Formula FRire
Selected Protein-Waltham, and limited Ingredienet®i™ Feline Rabbit and Potato-IVD)
(ZORAN, 2000).
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Récemment, ont été mis sur le marché des alimeotdenant des protéines
hydrolysées (Hill's® Prescription Diet® Feline z/{il@e moins de 6000 Daltons qui semblent
étre sous le seuil immunologique (KRECIC, 2001b).

b-La guantité d’aliments et la fréquence des repas

Il est important de considérer la taille du rem@sfréquence et sa consistance. L'estomac du
chat ayant une capacité (environ 60 ml/kg) et dessipilités de distension faibles, il est
préférable de le nourrir avec de petites quanti@&sourriture. Cela permet de réduire la
distension de I'estomac, de diminuer ses sécrétgoites, et ainsi de réduire les nausées, les
vomissements et le reflux gastro-oesophagien. BEguart, plus le repas est important, moins
il va étre efficacement assimilé. La vidange ggstriest plus rapide avec un aliment liquide
gu’avec un aliment humide et avec un aliment hungf@avec un aliment sec. Cependant, si
un aliment liquide est apporté trop rapidement autrep grande quantité, le risque de
diarrhée augmente (ZORAN, 2003). Un apport fractéode ce régime est donc conseillé.

c-La mise en place et la poursuite du régime

Certains auteurs, mettent en place ce régime dénéndant I'examen histologique
dans le but dexclure une sensibilité alimentadl(LARD, 1992b); d'autres, plus
nombreux, n’essaierons d’exclure cette affectionagumoment du traitement de
I'hypothétique MICI.

Pour WILLARD (1999), le moment ou le régime condr@loit étre mis en place dépend de
I'état général de I'animal et de I'aire digestivespectée atteinte :

* Les chats atteints de MICI semblant impliquer ueigent le gros intestin (ne présentant
pas d’amaigrissement de baisse de I'état général) répondent souventadiam changement
de régime alimentaire. Il est donc intéressanggoion suspecte une telle MICI, de mettre en
place ce régime controlé, avant méme la réalisafi®rbiopsies. Il peut étre difficile de
trouver un aliment permettant la rémission des esigaliniques chez des chats qui sont
apparemment sensibles a un grand nombre d’antigehéls n’existe pas une ration en
particulier qui convienne a tous les chats ; ildmsic important d’en essayer plusieurs en cas
d’échec (régime ménager d’éviction, aliments hyleogéniques, aliments a base de protéines
hydrolysées) (KRECIC, 2001b ; WILLARD, 1999 ; ZORARDOO).

* Chez les chats suspects de MICI de l'intestin gir@dl@diquant ou non le gros intestin et
présentant un amaigrissement, selon WILLARD (1999gst préférable de réaliser des
biopsies intestinales avant de mettre en placessai ¢hérapeutique alimentaire. En effet, la
période d’essai, trop longue selon lui, pourraibhstiuer une perte de temps et un risque
d’autant plus élevé que le chat présente un ansagrient marqué et un mauvais état général.
Ce raisonnemertie tient pas compte de I'étude de GUILFOR® al. (2001) qui a montré
que les chats atteints de sensibilité alimentaisgntaient une rémission des signes cliniques
dans les 4 jours suivant la mise en place du régieneontréle. En prenant en considération
cette étude, on pourrait supposer qu’'un essai fieateue avec un régime controlé puisse
étre réalisé, quel que soit I'état général de ttalj avant le diagnostic histologique. En effet,
la réalisation des biopsies ne serait alors retag@ de quelques jours, voire pas du tout.
Néanmoins, on a vu que des chats atteints de Md@QVgent répondre positivement a ce
régime alimentaire mais récidiver par la suite. t€atonstatation suggererait donc, au
contraire, de mettre en place ce traitement aprdgbnostic histologique.
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Aucune donnée ne nous permet a présent de trancher.

Ce régime doit cependant étre mis en place avantraiter I'animal par des
immunosuppresseurs selon ZORAN (2000). D’apresdétde GUILFORDet al. (2001), si
aprés 5 a 7 jours de régime contrélé, les symptésoas toujours présents, un traitement
meédical est mis en place parallelement et le régstepoursuivi pendant au moins 3 a 4
semaines. En cas d'échec a un aliment, il fautssayer un autre, la clé de cette prise en
charge alimentaire étant la persévérance (WILLAREY9).

Lorsque les symptdomes de la MICI ont disparu pehda moins 6 mois, le chat peut
revenir a une alimentation normale. Si une serighalimentaire primaire n’a pas été exclue
avant I'examen histologique, c’est a ce moment gu@alise les tests de provocation (cf.
suprd. Si on identifie I'aliment auquel le chat est sibte, il s’agissait d'une sensibilité
alimentaireet le chat peut éventuellement retrouver une aliaiiem industrielle ne contenant
pas de nutriments allergenes (GUILFORD, 1996b ; KRE 2001b). Dans le cas contraire, il
peut s’agir d'une MICI de grade |éger puisque besMICI de grade plus élevé répondant au
traitement alimentaire seul, des récidives sonpligpart du temps observées (KRECIC,
2001b).

3-Importance du régime contrélé

L’amélioration clinique faisant suite au régime tolé serait en premier lieu a attribuer aux
effets directs de ce régime sur les fonctions mhggiques de lintestin telles que la
digestion, l'absorption, la motilité et la sécrétioLeurs effets sur la flore intestinale
joueraient également un rdle important dans lesiMtliques. Enfin, le fait de restreindre les
antigenes pouvant sensibiliser l'intestin évite dueflammation intestinale se perpétue
(GUILFORD, 1996b ; KRECIC, 2001b).

La mise en place de ce régime est une étape claiiement des MICI, mais aussi de son
diagnostic.

a-Efficacité du régime dans la prise en charge dégIClI

L’efficacité de ce régime dans la prise en chalge chats atteints d’affections gastro-
intestinales a été constatée par plusieurs auteurs.
GUILFORD et al. (2001) ont montré que les signes cliniqgues de %% chats atteints
d’'inflammation intestinale supposée idiopathiquestracédaient définitivement apres
I'administration d’un régime contenant une seularse de nouvelles protéines. De méme,
une étude de LAFLAMME et LONG (2004) a montré lérét de la mise en place d'un
régime alimentaire contrdlé chez des chats préseate diarrhée chronigue non spécifique.
71% des chats ayant suivi ce régime ont présemé@nnglioration de leur score fécal.

Dans le cas particulier des chats atteints de MBLI|LFORD (1996b) a constaté que
les chats répondant le mieux a ce régime alimentzontrolé sont ceux développant une
MICI lympho-plasmocytaire de faible grade histotpge. C’est également I'avis de WOLF
(1992), de JERGENS (1999), de LECOINDRE et CHEVAERI(1996), de DENNI%t al.
(1993) et de NELSON (1984) qui ont constaté uneliana¢éion voire une résolution des
signes cliniques chez des chats atteints d’ensédte de colites lympho-plasmocytaires et
d’entérites éosinophiliques de faible grade.
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Cependant, selon de nombreux cliniciens (DENKiSal, 1992 ; HARTet al, 1994), les
régimes contrlés mis en place sans traitementaalede donnent pas des résultats assez
satisfaisants pour permettre une rémission degsighniques sur une longue période bien
gue le grade histologique du patient soit quatiidéger.

D’autre part, il semblerait que les MICI de tygesi@ophilique répondent moins bien a
ce régime que les MICI de type lympho-plasmocyté@BEILFORD, 1996b).

Enfin, selon NELSONet al. (1984), EWING (1972) et WILLARD (1999), les chats
atteints de MICI du gros intestin répondraient miéwce type de régime que ceux atteints de
MICI de l'intestin gréle.

On peut cependant signaler que dans certainessdétuges, les chats dont les signes
cliniques rétrocédent totalement suite a la misplace du régime de contrdle n'ont pas tous
subit de tests de provocation ; une sensibilieatitaire n'a donc pas été systématiguement
exclue.

b-Importance du régime dans le diagnostic des MICI

La mise en place d’'un régime controlé, en plusrdieet I'animal, permet de diagnostiquer
une sensibilité alimentaire. La réalisation deecéthpe est donc importante ; elle permet dans
certains cas d'éviter de traiter médicalement uat tlypothétiquement atteint de MICI alors
gu'’il a une sensibilité alimentaire et qu’un réginmntrolé seul est suffisant.

Chez 29% des chats de I'étude de GUILFO®ILI. (2001), les signes cliniques qui avaient
disparus lors de la mise en place d’'un régime étingont réapparus lors de I'administration
de l'ancien aliment et ont disparu une seconde lfmis de la réadministration du régime
controlé. lls souffrent donc trés probablement (thts de provocations n'ayant pas été
réalisés sur tous les chats) de sensibilité aliaient

C-Conclusion

Lors de la prise en charge nutritionnelle des MiGIchat, une attention particuliere doit étre

portée sur la digestibilité de la ration et sur pespriétés hypoallergéniques, puisque la
sensibilité alimentaire apparait jouer un role im@at dans I'entretien des MICI. Ce régime

doit étre fidélement suivi par le propriétaire paspérer une amélioration clinique. La

responsabilisation de ce dernier est donc primtadia

Des thérapies nutritionnelles plus contraignantesroe la nutrition entérale polymérique et

la nutrition parentérale sont disponibles et pamis particulierement intéressantes chez le
chat anorexique. Cependant, d’autres investigatiom$ nécessaires afin de mieux connaitre
leur efficacité dans le cadre d’'une MICI.

lll-La prise en charge meédicamenteuse

Comme on a pu le voir, la prise en charge alimemtdes MICI est souvent utile mais

rarement efficace seule. Un traitement médical slmitvent y étre associe.

Le but de ce traitement est, d’'une part, de dimimapgidement l'intensité des symptémes et
d’autre part, d’éliminer I'inflammation intestinalgfin de contréler la maladie sur le long

terme et de prévenir 'apparition de complications.
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Selon TAMS (1993), il est important que le prot@cohoisi pour traiter I'animal prenne en
compte la clinique, les résultats biologiques ams? les Iésions macroscopiques, en plus du
grade histologique.

A-Le traitement symptomatique

1-La fluidothérapie

Dans certains cas de MICI graves, des pertes ntmdsd’étre couvertes par la mise sous
perfusion de I'animal.

Une perfusion doit étre mise en place :
* lorsque I'animal ne boit ni ne mange plus.
» lorsqu’une déshydratation est constatée.

* lors de diarrhée et/ou de vomissements.
Il est frequent de devoir couvrir les 3 composadiese besoin.
Les fluides utilisés sont dans la grande majoréé das des cristalloides ; le NaCl 0,9% est

préférable au Ringer Lactate lors d’hépatite seawadh la MICI. Le rythme d’administration
de ces solutés varie en fonction de I'évolution sigees cliniques.

L'étude du ionogramme permettra d’évaluer les gseren ions et de pouvoir
complémenter le fluide de perfusion en ces ionsquants (ZIELBERSTEIN, 2003-2004).

2-Le traitement anti-diarrhéique

En théorie, la diminution des contractions périgfaks et 'augmentation des contractions
segmentaires permettent de contréler une diarrhée.
Différents modificateurs de motricité existent.

a-Les anti-cholinergiques

L'utilisation d’anti-cholinergiques est peu effiegosoire contre-indiquée lors de diarrhée.

En effet, ces agents n’abolissent pas totalemeattiVité péristaltigue méme ¢s’ils la
réduisent ; or, tant qu’'une activité péristaltigest présente, méme discréte, les liquides
intestinaux sont propulsés a travers un tube flasqla diarrhée persiste. De plus, ils inhibent
les contractions segmentaires qui s’opposent astakisme.

D’autre part, dans certains cas comme lors d’hylékée, ces agents peuvent entrainer une
absence totale de motricité avec la formation déums paralytique.

Les anti-cholinergiques permettent cependant deinedes sécrétions gastro-intestinales et
ils semblent efficaces lors de diarrhées psychagé@LLIOT et KOLF-CLAUW, 2004).

On retrouve de I'atropine dans la préparation véaie, FELIDIARIX ®.

b-Les opioides

De nombreuses publications ont démontré que leddgs ralentissaient efficacement
le transit intestinal et réduisaient les diarrhé@ssdiminuant les contractions péristaltiques et
en augmentant 'amplitude des contractions segrresttBOOTHE 1999).

Certains opioides, principalement le lopéramide@DIUM ®) et dans une moindre mesure
le diphénoxylate (LOMOTIL ®), augmentent égalemkaibsorption d’eau et de fluides dans
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l'intestin gréle et dans le gros intestin. lls imdmt €galement l'activité de certains
sécrétagogues et médiateurs de linflammation corfiemérotoxine dE. coli, les acides
biliaires, le VIP Yasoactive Intestinal Peptijlet les prostaglandines E2.

Contrairement aux autres opioides, le lopéramideaverse pas la barriere hémato-méningée
chez le chat. Néanmoins, les études de cette melé&tans cette espece restent peu
nombreuses (FOLLIOT et KOLF-CLAUW, 2004).

Le lopéramide (LOPERAL®) est utilisé a 0,1 mg/kga B fois par jour pendant de
courtes durées afin de ne pas induire d’iléus dgatne. Il est déconseillé lors de diarrhée
hémorragique car la rétention de matériel nécretigfud’agents pathogenes pourrait entrainer
une toxémie voire une septicémie (FOLLIOT et KOLEATW, 2004 ; GUILFORD,
1996b).

3-Les anti-vomitifs

Le métoclopramide accélere la vidange gastriquaredliore la motilité de l'intestin
gréle. Il est particulierement intéressant chezcleats dont la MICI est compliquée d’un
retard de la vidange gastrique mais également dganepas, lorsque I'animal présente des
vomissements.

Des préparations vétérinaires (PRIMPERID®) sonpaiibles. En raison de la faible durée
d’action de cette molécule, une administration éepcincipe dans la perfusion ou des
administrations orales 3 a 4 fois par jour, avanebas, sont souhaitables. La dose conseillée
est de 0,3 & 0,5 mg/kg 3 foipgr os(PO) (GUILFORD, 1996h).

4-Les pansements gastro-intestinaux

Il en existe plusieurs :

* La smectite protége essentiellement la muqueusgraiiintestin. On la trouve dans une
préparation vétérinaire, le SMECTIVET®. Elle estisge a la dose de 250 mg/kg 2 foislj.

» L’attapulgite agit essentiellement sur l'intestirélg. On le trouve dans une préparation a
usage humain, TACTAPULGITE®.

* Le phosphate d’aluminium agit essentiellement areani des muqueuses gastrique et
duodénale proximale. Il est indiqué lors de vomissets. Il existe une préparation
vétérinaire, le PHOSPHALUVET®. 0,5 mg/kg sont adistires 3 fois par jour.

* Le kaolin présent dans la préparation KAOPECTATE®RIistéressant dans le traitement

des colites. Il absorbe les toxines bactériennekestacides organiques secondaires a la
maldigestion. Quant a la pectine présente dan® ece@ime préparation, elle protége la

muqueuse intestinale et ralentit le transit dig€sEVENT, 2002).

5-Les anti-acides

lIs sont intéressants lors de gastrite chronigwe.cimétidine (TAGAMET®), un anti-H2
(histamine de type 2) semble étre le plus utiliggélps différents auteurs. H2 intervient dans
la formation d’'HCI, qui entretient la gastrite.

La cimétidine est administrée a la dose de 5 m@/kgjs/j pendant 2 a 4 semaines (TAMS,
1986b).
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B-Le traitement immunosuppresseur

L’expérience prouve que la rémission des symptéaseéplus rapide, complete et prolongée
si des molécules immunosuppressives sont admiesstén complément du régime

alimentaire contrélé. D’autre part, plus I'inflamtiwen intestinale est contrdlée précocement,
plus la barriere intestinale est restaurée rapidénoe qui évite I'exposition de I'organisme

aux antigenes de la lumiére intestinale.

1-Les corticoides

Une grande variété de médicaments immunosupprassesir utilisée sur des bases
empiriques. Les corticoides, en particulier la prsolone et la prednisone, paraissent étre les
immunosuppresseurs de choix des MICI. Leurs prigmianti-inflammatoires sont également
recherchées.

a-Mode d’action

Les corticoides sont les agents immunosuppressesirplus couramment utilisés dans le
traitement des MICI. Sous l'influence des cortiasidles cellules synthétisent des protéines
anti-inflammatoires.

Des seconds messagers protéiques appelés lip@soitihibent la phospholipase cellulaire
A2 et donc la libération de I'acide arachidonigueles médiateurs pro-inflammatoires qui en
découlent (leucotriene B4, thromboxane A2, prosiedjhes E2).

Les corticoides inhibent également la productiomtefleukines IL-2, inhibant donc la
prolifération des lymphocytes T, et la productioiLd, d'IFN-y (interféron gamma) et de
TNF (Tumor Necrosis Factor). De la méme maniéereprigifération des LB est inhibée
(KRECIC, 2001b).

b-Indications

Les corticoides peuvent étre administrés quel qitdestype histologique de la MICI.
Alors qu’ils sont conseillés en premiere intentions de MICI modérées a graves, ils ne
peuvent étre ajoutés au régime contrblé qu’en @eoiintention lors de MICI légere.

c-Agents utilisés et modalités d’administration

La prednisone et la prednisolone

La prednisone et la prednisolone sont les immur&gseurs administrés en premiere
intention chez la plupart des chats atteints deIlMIC

La prednisone est convertie en prednisolone auanivdu foie, c’est pourquoi lors
d’insuffisance hépatique, il est préférable d’ssli la prednisolone (JERGENS, 2001).
Plusieurs préparations vétérinaires existent doMEGASOLONE® et le DERMIPRED®.

Selon les auteurs, de bonnes réponses sont Hibiiteat observées a des posologies
allant de 1-2 mg/kg/j (JERGENS, 200l1la; TAMS, 1988WWOLF, 1992) a 2-4 mg/kg
(KRECIC, 2001b).

L’amélioration (LECOINDRE et CHEVALLIER, 1996 ; HARet al, 1994 ; TAMS, 1986b)
voire la disparition (WILLARD, 1999) des symptdmssrvient en général 1 a 2 semaines
apres la mise en place du traitement a des dosesdemg/kg/j chez le chat atteint de MICI.
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Certains auteurs préconisent une phase d’'indudioB a 4 semaines, d’autres, de plus de 2
mois (KRECIC, 2001b ; WOLF, 1992). Quant a LECOINDRt CHEVALLIER (1996),
WILLARD (1999) et WOLF (1992), aprés la résolutidas symptémes, ils poursuivent le
traitement sans modifier la posologie pendant ZamMaines.

I 'y a pas de données indiquant la période ogBmdiinduction du traitement a la
prednisolone. Cependant, si la dose est diminwgerapidement, la réapparition des signes
cliniques sera difficile a interpréter. En effe¢tte rechute peut étre effectivement due a une
dose trop faible de corticoide, mais il peut égaletrs’agir d’'une évolution classique, en
« dent de scie », d’'un type de MICI ne répondarst g@ax corticoides. La dose initiale de
prednisolone doit donc étre utilisée assez longsepgur que le clinicien soit convaincu que
I'amélioration clinique est bien due aux cortic@d®ILLARD, 1999). Aprés cette période
d’'induction, la dose de corticoides peut étre dirda toutes les 2-3 semaines selon
WILLARD (1999) ou 4-6 semaines selon LECOINDRE @dEYALLIER (1996) jusqu’a
obtenir la plus faible dose efficace, le plus sotw®isine de 1 a 0,5mg/kg tous les 2 jours.
Cette corticothérapie pourra étre interrompue apngsphase de rémission de 2 a 3 mois, tout
en prévenant le propriétaire de possibles rechutes.

La corticothérapie devra étre modulée en interetign durée en fonction de la gravité
des Iésions histologiques et des signes cliniqUEQINDRE et CHEVALLIER, 1996 ;
WOLF, 1992) :

* Les MICI de grade faible & modéré répondent bielesadoses inférieures a 1 mg/kg et
une administration tous les 2 ou 3 jours est sauvatteinte en 2 ou 3 mois.
Occasionnellement, le traitement peut étre totatraeété apres 3 a 6 mois (TAMS, 1993).

 Lors de MICI de grade modéré a important, une dise mg/kg/j en 2 PQ (prises
guotidiennes) est utilisée pendant 2 a 4 semaingasgu’a disparition des signes cliniques
(HART et al, 1994)

* Dans les formes graves, avec une diarrhée chronimuamaigrissement et une anorexie,
il est frequent d’envisager une corticothérapieea doses de 4 mg/kg en 2 PQ pendant un
minimum de 1 mois. Un contrdle histologique a 2 sngiermettra de moduler cette
corticothérapie (LECOINDRE et CHEVALLIER, 1996 ; ™S, 1986b). Les MICI graves
nécessiteront souvent une corticothérapie a vieRHA996). Selon TAMS (1993), la dose
requise pour ce traitement a vie est d’environn2g2kg.

* Lors de MICI éosinophilique, un traitement corta®iagressif doit étre mis en place le
plus tot possible et maintenu sur une longue périaoh effet, ce type de MICI évolue tres
rapidement ; le pronostic est généralement mawaarmoment du diagnostic. De plus, chez le
chat, ce type de MICI répond beaucoup moins bieimagiement que chez le chien.

Les chats atteints de SHE doivent recevoir une dies8&,3 a 4,4 mg/kg/j pendant 2 a 4
semaines suivant les publications. Les 2 a 4 sessaunivantes, la dose est diminuée (de 2,2 a
3,3 mg/kg/j) en fonction de la réponse. Seulemenésa3 ou 4 mois de traitement, on peut
aboutir a la dose de maintenance de 0,5 a 1 mgj&grisur 2 a vie. Si 'on commence avec
une dose plus faible, on peut obtenir une réponséiye mais de courte durée (1 a 2 mois)
(TAMS, 1993).

Les doses utilisées lors d’entérite éosinophiligae associée au SHE ne sont rapportées par
aucun auteur. Elles semblent plus élevées quescelldisées lors de MICI lympho-
plasmocytaire (GUILFORD, 1996b). En effet, une aaration, seulement passagére a été
observée par MOORE (1983) chez des chats atteemnsédte éosinophilique et traités a des
doses de 1 a 2 mg/kg/j de prednisolone ou de pedei
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Selon TAMS (1993), les chats atteints de MICI,sadé moins de 5 ans nécessitent un
traitement sur de plus courtes périodes que lgs ghas vieux. Ceci pourrait étre en partie lié
au fait que la maladie se développe souvent depucertain temps chez les chats plus vieux
et qu'il s’agit donc souvent de MICI de grade intpot.

Les autres formes de corticoides

Les formes injectables

Si un chat atteint de MICI ne répond pas a lamssdone, notamment lors de rechute,
il est possible d’'y ajouter un autre agent {jofra) ou de changer de corticoide. Dans de rares
cas, les chats répondent a I'administration paral#éle déxaméthasone a la dose de 0,5
mg/kg/j alors qu’ils ne répondent pas a la priseleode prednisolone (WILLARD, 1999 ;
WOLF, 1992). Selon WILLARD (1999), il est tout deéme préférable d’administrer
oralement de la prednisolone en premiere interdlommaison de sa courte durée de vie par
rapport a la dexaméthasone. Il semblerait qu'ellese également moins d’effets secondaires.

Il est parfois difficile d’administrer quotidienment des comprimés a un chat. Dans
ce cas, il est possible d’administrer en sous-éutde I'acétate de methyl-prednisolone
(DEPO-MEDROL®) a la dose de 10 a 20 mg/kg seloralgsurs (tableau) Toutes les 2 a 4
semaines (KRECIC, 2001b ; LECOINDRE et CHEVALLIEBR®96 ; TAMS, 1986a et 1993 ;
WILLARD, 1999). L'administration de ce corticoid@jectable a action longue doit étre
réservée a ce cas précis lors de MICI de faibldegcar il est difficile d’obtenir une rémission
clinique et de contrbler les symptdmes avec centa@¢OLF, 1992 ; TAMS, 1986a).
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Tableau 7 Agents thérapeutiques utilisés dans le traiténdess MICI du chat (KRECIC,
2001b ; WILLARD, 1999).

Agent Posologie

Prednisolone ou | 1-4,4 mg/kg PO en 1 ou 2 PQ les premiéres 2-8 s@Emapuis
prednisone diminuer jusqu’a la plus faible dose efficace

Acetate de 10-20 mg/kg SC toutes les 2-4 semaines puis dimiroetes les 4 a
Methylprednisolone| 8 semaines

Dexameéthasone 0,22 mg/kg jusqu’a une fois par jour

Azathioprine 0,3 mg/kg PO 1 jour sur 2 ou tougdess
1 mg si < 3 kg, 2 mg si > 3 kg ou 0,25-0,33 mg/kKp Zfois par

Chlorambucil _
semaines
Azulfidine 10-20 mg/kg 1 & 3 fois par jour pend@r 10 jours
Cyclophosphamide 2,5 mg/kg/j PO tous les 2 jours

SANDIMMUN® : 4-15 mg/kg PO en 2 PQ

Cyclosporine NEORAL® : 1-4 mg/kg PO en 2 PQ

Metronidazole 10-15 mg/ kg PO 2 fois par jour oun2§’kg/j PO pendant 5 jours
Sulfasalazine 10-20 mg/kg PO 1 a 3 fois par joersdant 10 jours maximum

Acide 10-15 mg/kg/j PO
ursodesoxycholique
Tylosine 40-80 mg/kg/j PO

Le budésonide

Il s’agit d’'une molécule relativement récente pauvétre utilisée chez les chats atteints de
MICI réfractaire aux autres corticoides.

Ce corticoide par voie orale aurait une affinit@mples récepteurs supérieure a la prednisolone
ce qui augmenterait son efficacité. D’autre paest essentiellement métabolisé (a 90%) lors
de son premier passage par le foie ; ses effetmdanes sont donc minimes (STEWART et
BOLINECK, 1997).

Une étude expérimentale réalisée par STEWART et IBEGCK en 1997 sur des chiens et
des chats atteints de MICI a montré ces propriétés.dose de 1 mg par chat et par jour a été
utilisée (KRECIC, 2001b).

Bien que cette molécule soit tres utilisée en miédebumaine, son efficacité lors de MICI
féline doit étre mieux étudiée avant de répandreutitisation en médecine vétérinaire.
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d-Effets secondaires

Les corticoides ont peu d’effets secondaires tweezhats. Ills peuvent tolérer de fortes
doses de corticoides pendant une période plus éogge les chiens car ils possedent plus de
50% de récepteurs aux corticoides en moins quedeesiers (WILLARD, 1999). lIs
présentent néanmoins une dépression marquée a@ehiigpothalamo-hypophysaire aux doses
utilisées dans le traitement des MICI ; un seviaggressif est donc conseillé lorsque I'arrét
de la corticothérapie a été décidé (GUILFORD, 1996b

Parmi les effets secondaires, I'hypercorticisreedibbete sucré et I'infection urinaire
sont les plus souvent rapportés chez le chat (WRDA1999). Une polyuro-polydispsie, une
hépatopathie, une hyperventilation ou des signaedtion du bas appareil urinaire doivent
souvent conduire a un changement de traitement.

GUILFORD (1996b) rapporte également des effetsrsaioes beaucoup plus graves tels que
la pancréatite aigué et les perforations intesmadls ne surviendraient heureusement que tres
rarement ; aucune des études rapportées jusqge’itiemtionne ces complications.

Les corticoides auraient également des effetsnslag@s sur le tube digestif en
augmentant les sécrétions gastriques d’HCI et ¢sipe, en diminuant la production de
mucus gastrique et en provoquant une discréte tggpiepde I'épithélium (GUILFORD,
1996b).

Les conséquences de l'altération de I'immunité&ordaire a ce traitement, seront
abordées plus tard.

e-Efficacité

Il est difficile de comparer de maniére objectigs tésultats des différents traitements mis en
place chez des chats atteints de MICI dans diftéseétudes. En effet, il n'y a pas d’études
prospectives sur ces traitements ; d’autre pamp)upart des publications sont basées sur des
nombres de chat variables, ayant été traités parcdmbinaisons variées d’agents et/ou de
régimes alimentaires, pendant des périodes égatemagiables. On peut tout de méme
mentionner les résultats de plusieurs études méite doivent étre interprétés avec
précaution.

D’aprés I'étude de DENNIS8t al. (1992), 12 sur 13 chats atteints de MICI de I'stite gréle

ont recu de la prednisolone seule ou combinée @veégime alimentaire spécifique. 7 de ces
13 chats se sont améliorés cliniquement mémecditdinuaient a présenter des symptémes ;
chez ces chats, la poursuite du traitement a €&seaire pour maintenir cette ameélioration.
Dans I'étude de HAREt al. (1994), 39 des 47 chats (80%) traités a la pretbng seule ou
associée a d’autres agents (métronidazole, cimétidylosine) ont eu une résolution totale
(8/39) ou partielle (31/39) des symptdmes digestifs

2-Les autres immunosuppresseurs

D’autres molécules immunosuppressives peuventigtdiguées dans le traitement adjuvant
des MICI graves ou réfractaireaux traitements habituels notamment des MICI
éosinophiliques. Elles sont conseillées chez leatscihdébilités ne répondant pas a
'administration de prednisolone associée au méexole (cf. infra). Elles peuvent
également étre administrées lorsque la dose denipoddne nécessaire au maintien de la
rémission est trop élevée et que l'animal présage effets secondaires (GUILFORD,
1996b ; TAMS, 1993 ; WILLARD, 1999).
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a-L’azathioprine

Mode d’action

Il s’agit d’'un analogue de purine synthétique qires avoir été métabolisé au niveau du foie,
est incorporé de facon sélective a 'ADN des lymphes T et interfere avec leur
fonctionnement cellulaire. Il bloque le géne resadite de I'activation des clones, empéche
la formation des coenzymes de la mitose et inhiipsi da réplication normale de ces
lymphocytes (FOLLIOT et KOLF-CLAUW, 2004 ; KRECI@Q01b). Cependant, il n’induit
pas de suppression majeure des fonctions des lyoyfEsoB.

Cette molécule possede a la fois une activité infiimmatoire dose-dépendante et une
activité immunosuppressive.

Administration

L’azathioprine peut étre utilisée en associatioacamn corticoide et a de faibles doses, un
jour sur deux (tableau) TWILLARD, 1999 ; JERGENS, 2001a).

La majorité des auteurs préconisent une dose da 0,3 mg/kg 1 jour sur 2 qui peut étre
associée a de la prednisolone a 1 mg/kg (JERGE®ERal; KRECIC, 2001b ; LECOINDRE
et CHEVALIER, 1996 ; TAMS, 1986a ; WILLARD, 19994OLF, 1992).

Selon TAMS (1986a), lorsque I'azathioprine estisdié en seconde intention, en combinaison
avec de la prednisolone et du métronidazole, istnpas nécessaire de réduire les doses de
prednisolone. De plus, il n’est souvent pas nédesda poursuivre le métronidazole aprés les
4 premieres semaines de traitement a I'azathioprine

En France, I'azathioprine n’est disponible que dousie de comprimés a 50 mg (IMUREL®
-usage hospitalier). Cela implique un reconditionaet des comprimés par le pharmacien.

Efficacité

Il faut attendre 2 a 8 semaines selon les autewastal’observer une amélioration clinique
(JERGENS, 200la; LECOINDRE et CHEVALLIER, 1996 ;IIWARD, 1999) et le
traitement est généralement administré pendaré Bais.

Cependant, si les résultats sont satisfaisantaid tarme, ils semblent toutefois décevants a
long terme (LECOINDRE et CHEVALLIER, 1996).

Effets secondaires

Les doses utilisées chez le chat sont beaucowpfailies que celles utilisées chez le
chien (tableau)r
En effet, chez le chat, cette molécule exerce gtierasuppressive significative sur la moelle
osseuse. L'aplasie médullaire apparait le plus esttutdt et est généralement réversible aprés
I'arrét du traitement. Néanmoins, dans de raresealspeut étre grave. Une |éthargie et une
anorexie sont rapportées suite a son administrat®mui peut provoquer a long terme des
troubles hépatiques graves (lipidose) (BEAkEal, 1992, FOLLIOT et KOLF-CLAUW,
2004 ; GUILFORD, 1996b ; LECOINDRE et CHEVALLIER996).
Les effets secondaires sont le plus souvent c@sspandant les 3 a 6 premiéres semaines de
traitement (TAMS, 1993).

Une étude de BEALEEt al. (1992) a montré que les 5 chats traités a I'aapthie a la
dose importante de 2,2 mg/kg a jours alternés @degmté une neutropénie, (<600 cellyihs/
associée a une monocytopénie. Cette derniérevestiide.
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Des infections respiratoires se sont développéez ¢h d'entre eux et une hyperplasie
lymphoide de la rate, probablement secondairexpd'&tion a un processus infectieux, a été
constatée chez les 5 chats de I'étude.

Une thrombocytopénie et une thrombocytose ont égaie été associées a I'administration
de cet agent.

Un cas d’anémie a été rencontré parmi les 5 chats.

Cette molécule serait également hépatotoxique (BEétlal, 1992).

L’azathioprine n’est pas souvent utilisée chezclat en raison de ses effets
secondaires. Il est absolument indispensable d’awoi diagnostic histologique avant de
I'utiliser.

Lorsque c’est le cas, un hémogramme doit étres@#bius les 10 a 14 jours pendant les 2 a 3
premiers mois de traitement afin de contrdler Raigt de la moelle osseuse. Par la suite
'hémogramme peut étre répété mensuellement ounsoeiement (FOLLIOT et KOLF-
CLAUW, 2004 ; TAMS, 1993).

b-Les agents alkylants

La cyclophosphamide

Le principal effet de la cyclophosphamide résutid’alkylation de ’ADN pendant la phase S
du cycle cellulaire. Elle inhibe la réplication desllules ou entraine leur mort. Elle entraine
une lymphopénie concernant a la fois les lymphacygeet T et supprime l'activité des
lymphocytes T et la production d’anticorps (GREGQRWYO00). Par rapport a I'azathioprine,
elle présente l'avantage chez le chat de nécesiteradministrations moins fréquentes et
d’étre disponible sous la forme de comprimés ptiaptés (25 mg) (GUILFORD, 1996b).
Cependant, elle peut étre responsable d’anorexie lehchat et n’est donc pas la molécule de
choix dans cette espece.

On peut trouver de la cyclophosphamide dans lepapaéons humaines CYTOXAN® et
ENDOXAN®. La dose conseillée est de 0,25 mg/kg tes< jours.

La toxicité meédullaire de ce principe, responsadie particulier de leucopénie, impose
également un contréle régulier de I'hnémogrammeewues 2 semaines durant les 2-3
premiers mois de traitement puis une fois par \WWiOLF, 1992).

Le chlorambucil

En raison de la mauvaise tolérance de I'azathepchez le chat, le chlorambucil lui
est souvent préféré. Il serait a l'origine d’effsscondaires moins importants chez le chat
malgré une efficacité similaire. Il est égalemeréf@ré au cyclophosphamide (WILLARD,
1999 ; ZORAN, 2000).

Des contréles sanguins réguliers sont néanmoinsseates lors de la mise en place de ce
traitement.

Cette molécule est disponible en France sous fodae gélules de 2 mg
(CHLORAMINOPHENE®).
Les doses utilisées different en fonction des asteZORAN (2000) rapporte 2 mg/m?/j en
une seule prise. D’autres posologies adaptéesida @go chat ont été rapportées : 0,25 a 0,33
mg/kg PO, soit environ 1 mg si 'animal pése maies3 kg ou 2 mg s'il pése plus de 3 kg et
ce, 2 fois par semaines (tablegRRECIC, 2001b ; WILLARD, 1999).

99



c-La cyclosporine A

Il s’agit d’'un autre agent immunosuppresseur inhibdirectement et indirectement les
cytokines et particulierement I'lL-2, responsable Ithctivation et de la prolifération des
cellules de I'immunité. Utilisée avec succes loes tdansplantation rénale chez le chat,
I'utilisation de la cyclosporine n’a pas été ragperlors de la prise en charge des MICI dans
cette espece (KRECIC, 2001b). Cependant, une ecdnde a montré |'efficacité de ce
traitement chez des chiens atteints de MICI réhieeta des doses immunosuppressives de
corticoide (ALLENSPACH, 2006). D’autre part, sedetf secondaires semblent moins
importants que ceux des molécules précédentese @uitécule semble prometteuse mais
nécessite encore des études chez le chat avarg phés largement utilisée dans cette espece.
La cyclosporine a été mise sur le marché vétéensius le nom d’ATOPICA ®. Elle ne
possede pas d’Autorisation de Mise sur le MarchdB pour la MICI ; cependant, on peut
supposer l'utiliser a des doses similaires a cafldgjuées pour le traitement de la dermatite
atopique pour laquelle elle a une AMM (5 mg/kg). d&trire, les études abordant le traitement
des MICI, antérieures a cette AMM, suggeérent lisdition des préparations humaines
SANDIMMUN® et du NEORAL®. La deuxieme étant mieuksarbée que la premiéere, elle
est utilisée a 1-4 mg/kg de cyclosporine 2 fois joar, alors que le SANDIMMUN® est
utilisé a des doses 4 fois plus importantes (KREQED1b).

3-Les conséquences de 'immuno-suppression

En plus des complications liées aux effets indbsades molécules utilisées (sfiprg, un
traitement immunosuppresseur intense peut potmsatiala réactivation d’'une infection
latente.

PETERSONet al. (1991) rapportent le cas de deux chats atteintsli@d contrélée par un
traitement immunosuppresseur. Chez le premier, @mrstate une réapparition des signes
cliniques et des biopsies intestinales répétéemanen évidenc&oxoplasma gondChez le
deuxiéme, on détecte une augmentation du titrerdiimoglobulines anti-toxoplasmes. Chez
les deux chats, la sérologie a mis en évidenceinfeetion active par ce protozoaire. En
raison de I'épidémiologie et de ces constatatidhsa fortement été suspecté que la
réapparition des symptéomes résultait de la réaaiva’une infection latente.

Aussi, en cas de récidive des symptémes digedtéz cin chat en cours de traitement, il
faudra rechercher ce type de complication (LECOINDER CHEVALLIER, 1996).

C-Le traitement antibiotique

L’administration d’antibiotiques semble avoir unérét limité lors de MICI. Ils sont indiqués
lors de proliférations bactériennes, peu rapportéeg le chat, ou lors de destruction massive
de la muqueuse risquant d’entrainer une infectigstésnique a partir de la microflore
intestinale. Le métronidazole constitue toutefaie exception et posséde un effet bénéfique a
long terme (FOLLIOT et KOLF-CLAUW, 2004).

1-Le métronidazole

Le métronidazole a été utilisé avec succes chexmihe dans le traitement des maladies
intestinales graves (Maladie de Crohn), puis cleeghien et le chat dans le traitement des
MICI.
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a-Indications

Lorsqu’un traitement médicamenteux combiné estssaiee, le métronidazole est en général
la molécule de choix & associer a la prednisolone.

C’est le cas lorsqu’un traitement a la prednisolariemg/kg/j a donné un résultat insuffisant
ou d’emblée, lors de MICI de grade important.

Le métronidazole est également conseillé lors idtiafion neutrophilique de la muqueuse
intestinale ou de suspicion de prolifération baete (LECOINDRE et CHEVALLIER,
1996 ; TAMS, 1986b ; TAMS, 1993 ; WILLARD, 1999).

Il peut également étre associé a la sulfasalapirsed’atteinte colique ou étre utilisé seul lors
de MICI de faible grade histologique chez un clataiérant pas les corticoides (FOLLIOT
et KOLF-CLAUW, 2004).

b-Activité

Il possede une double action anti-microbienne etumo-régulatrice.

Outre son activité anti-protozoaire contre notamin®ardia, il posséde une puissante
action bactéricide sur la plupart des bactériesérimes commeClostridium spp. et
Bacteroides fragiligFOLLIOT et KOLF-CLAUW, 2004 ; GROMAN, 2000 ; LEGEDRE
et CHEVALLIER, 1996 ; TAMS, 1986a).

L’action immuno-régulatrice du métronidazole réswude I'inhibition de 'immunité a
médiation cellulaire et d’'une modification du chatactisme des leucocytes (GROMAN,
2000 ; TAMS, 1993).

c-Modalités d’administration

Par son action immuno-régulatrice, il peut rendorteffet des corticoides. Il est
utilisé a une faible dose de 10 a 20 mg/kg, 2 @iggar jour afin de diminuer les risques de
toxicité (LECOINDRE et CHEVALLIER, 1996 ; WILLARD,1999). Une préparation
humaine, le FLAGYL® est disponible.

Ce traitement peut étre prolongé 2 a 4 semainés,dpune plus faible dose (20 mg/kg/j en 2
ou 3 PQ) ou en alternance avec une prise de padnependant 2 a 3 mois (LECOINDRE

et CHEVALLIER, 1996). Chez certains chats atted#dMICI graves, des cures de 1 a 2 mois
peuvent étre nécessaires (TAMS, 1993).

Selon JERGENS (2001a), lors de bon résultat ad@ation prednisolone et métronidazole,
la dose de cortocoide doit étre progressivemenindi®e jusqu’a une administration a jours
alternées puis, la dose de métronidazole doitpgbrgressivement diminuée jusqu’a obtenir la
dose minimale efficace.

Le métronidazole est le plus souvent utilisé esoagtion avec la spiramycine
(STOMORGYL®, BUCCOVAL®). 25 mg/kg de métronidazokont associés a 150000
UI/KG de spiramycine. La spiramycine apporte unéoaccomplémentaire a celle du
métronidazole.

d-Effets secondaires

A cette dose, les effets secondaires sont raresletwhat (TAMS, 1993).

Cependant, des signes nerveux avec des convulgbries dysfonctionnements
vestibulaire et cérébelleux importants (faibleséaédgale, ataxie) ont été observés chez des
chats ayant recu des doses élevées (70 mg/kgiettenidazole pendant de longues périodes
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(FOLLIOT et KOLF-CLAUW, 2004 ; LECOINDRE et CHEVALER, 1996 ; TAMS,
1993). Ces signes sont réversibles et régressguarta de 5 a 7 jours aprés larrét du
traitement méme si la résolution complete peutgmnbrendre plusieurs mois (GROMAN,
2000).

TAMS (1993) rapporte 2 cas de chats atteints d'GHEI traitée par une association
prednisone et métronidazole aux doses précédemnigtiées qui ont développé une ataxie
des membres pelviens apres 3-4 jours de traiterDamts les 2 cas, I'arrét du métronidazole
s’est suivi d’une disparition totale des symptérae a 4 jours.

Une baisse d’'appétit, des nausées, et occasiemmait des vomissements et/ou une
diarrhée peuvent étre observés (GROMAN, 2000 ; TAED3).
Selon TAMS (1993), le trouble le plus frequemmexpporté est un important ptyalisme suite
a I'administration du comprimé, probablement seaimedau golt métalligue prononcé et
désagréable du métronidazole. En conséquencejproné doit étre déposé au fond de la
gorge pour qu’il soit rapidement avalé.

D’autre part, le métronidazole serait cancérigemeles animaux de laboratoire. Bien
que rien de tel n'ait encore été constaté chezcémivores domestiques, les traitements
prolongés a fortes doses (> 50 mg/kg) ou pendangdstation doivent étre évités
(GUILFORD, 1996b ; JERGENS, 1999).

e-Efficacité

I Ny a pas détude ayant démontré [l'efficacité dassociation des corticoides au
métronidazole. Pourtant, les observations clinigaagent a démontrer que le métronidazole
possede des effets bénéfiques dans le traitementvid€l du chat (JERGENS, 2001a;
WILLARD, 1999).

Selon KRECIC (2001b), lors de colite lympho-plasgtace du chat, le métronidazole
associé ou non a une alimentation controlée peat ftffisant pour contréler la maladie
(KRECIC, 2000). L’étude de HAREt al. (1994) n'a cependant pas permis d’aboutir a cette
constatation.

2-Les autres antibiotiques

Les propriétés bactéricides du métronidazole santiqulierement intéressantes lorsqu’une
composante bactérienne est suspectée. Lorsqudecesst, I'utilisation d’autres antibiotiques
est rapportée. Il s’agit d’antibiotiques ayant uxcedlent spectre contre les bactéries
anaérobies qui pourraient étre impliqguées dansll€d neutrophiliques.

L'utilisation de la tylosine a la dose de 5 mgképis/j est rapportée. Le probleme est qu’elle
n'est disponible en France que sous forme injeetadas du tout adaptée a une administration
biquotidienne. Certains vétérinaires préférent datiliser la clindamycine (5-10 mg/kg PO 2
fois/j), possédant une AMM chez le chat et displengmus forme orale (ANTIROBE®). La
tetracycline (10-20 mg/kg PO 3 fois/j), la doxyagel (5 mg/kg PO 2 fois/j), I'ampicilline
(10-20 mg/kg PO 3 fois/j) ou I'association amoxinig-acide clavulanique ont également été
citées par différents auteurs (GUILFORD, 1996b CKHNDRE et CHEVALLIER, 1996 ;
ZORAN, 2000).
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D-Le traitement anti-inflammatoire

D’aprés GUILFORD (1996b), certains anti-inflammagsi non stéroidiens comme I'aspirine,
qui inhibent la synthése des prostaglandines massdes leucotrienes, sont non seulement
inefficaces lors de MICI, mais peuvent I'aggraver.

La sulfasalazine (salazosulfapyridine) et ses éérsemblent en revanche tres efficaces lors
de MICI colique.

1-La sulfasalazine

a-Indications

La sulfasalazine est probablement la molécule déatans le traitement pharmacologique a
long terme des colites chroniques de chat (FOLLEDKOLF-CLAUW, 2004 ; WILLARD,
1999). Selon LECOINDRE et CHEVALLIER (1996), lore #MICI du cdlon, les corticoides
seuls sont souvent inefficaces chez le chat etdmmt associés a la sulfasalazine.

b-Mode d’action

Il s’agit d’'une combinaison de sulfapyridine et @te 5-amino-salicylique (mesalazine)
joints par un pont azoté. Aprés administratione&rkd majorité de la sulfasalazine arrive dans
le cblon sans étre absorbée. Les bactéries déituisepont azoté, ce qui libere les 2
COMpOSES.

Alors que la sulfapyridine est largement absoripéétabolisée par le foie et excrétée par le
rein, le 5-amino-salicylate, constituant la portiommunosuppressive active, reste dans le
cblon. Cet agent, en inhibant l'activité lipo-oxygée, diminue la synthése de leucotriénes et
a donc une activité anti-inflammatoire locale. Despil fixerait les radicaux libres oxydants
et inhiberait les anticorps dirigés contre les garies du cblon. Ceci explique que cette
molécule ne soit efficace que lors de MICI du griestin (DIMSKI, 1995).

c-Effets secondaires

Des précautions doivent étre prises lors de I8#tlon de cette molécule chez le chat en
raison de la sensibilité de cette espece aux atés/(JERGENS, 2001a).

Les signes de toxicité aux salicylates sont les issaments, l'anorexie, la fiévre,
I'hnyperventilation secondaire a I'acidose et I'agggamédullaire avec anémie.

Le risque de toxicité aux salicylates est minimgs& |'utilisation de faibles doses sur de
courtes périodes (KRECIC, 2001b ; ZORAN, 1999).

d-Modalités d’administration

La sulfasalazine est utilisée a la dose de 10 am@®Bg, 2 a 3 fois par jour en cure de 7 a 10
jours (LECOINDRE et CHEVALLIER, 1996 ; TAMS, 1986a)ERGENS (1999) préconise
la méme dose (20 mg/kg) mais une seule fois par jou

Les préparations disponibles sont TAZULFIDINE®, 83ALAZOPYRINE®. La suspension
orale de sulfasalazine (50 mg/ml) est trés utilergaministrer une dose précise a ces petits
animaux (TAMS, 1986a).
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e-Efficacité

L’efficacité de ce traitement lors de MICI chezdeat n'a pas été évaluée de facon précise
mais de nombreux auteurs en témoignent (JERGENB,a20

2-Les dérivés de la sulfasalazine

La mésalazine, produit de la sulfasalazine, esdilslizine, correspondant a 2 molécules de
mésalamine reliées par un pont azoté (JERGENS,),1888t également disponibles. Leur

toxicité est connue chez le chat. Leur dose efficat non toxique reste cependant a
déterminer (LECOINDRE et CHEVALLIER, 1996 ; ZORANI999).

Néanmoins, la toxicité de I'olsalazine sembleréie énférieure a celle de la sulfasalazine en
raison de I'absence d’élements de sulfonamide. édades mériteraient d’étre réalisées sur
ces agents dans I'espéce féline (GUILFORD, 1996b).

E-Les autres pistes thérapeutiques

1-L’acide urso-desoxycholique (AUDC)

Il s’agit d'un hépato-protecteur qui aurait égalaemen réle immuno-modulateur. Son
administration pourrait donc étre bénéfique lord€l. Il permettrait une diminution de la
production d’anticorps par les LB et de la productd’IL-1 et d’'IL-2 par les lymphocytes T.
Bien que des études sur son efficacité sur les MICthat manquent, cet agent peut étre
utilisé. En effet, il est indiqué dans le traitee® la cholangio-hépatite (complication
potentielle d’'une MICI) et ne possede pas d’eféetsondaires (KRECIC, 2001b)

2-Les pistes thérapeutiques impliquant les médiatee I'inflammation

Le Facteur Activateur Plaquettaire (PAF) est undiatéur de linflammation qui
stimule les contractions migrantes géantes eteal@rfonction neuromusculaire du tube
digestif. L'utilisation de vérapamil, inhibant I'cation du PAF, réduirait alors de fagon
significative la fréquence des contractions migeangéantes et donc la diarrhée. Son
utilisation a été proposée chez le chien (MARKS98)9il serait intéressant qu’elle fasse
I'objet d’études chez le chat.

L'IL-10 active la réponse immunitaire humoralesapprime la réponse immunitaire a
médiation cellulaire. Elle s’est montrée efficaces!| d’essais cliniques chez les MICI de
I’'hnomme. Un nouveau moyen d’administrer I'IL-10 siste a administrer ddsactococcus
lactis génétiguement modifiées qui sécretent cette euknhe. Il a fait ses preuves chez des
souris atteintes de colites (KRECIC, 2001b).

Selon GRISHAM (1994), les radicaux libres résult@a I'action d’une forme de NO-
synthétase jouent un réle important dans l'inibiatet la perpétuation de I'inflammation de la
muqueuse lors de MICI chez certaines espeéces. leed cette NO-synthétase n’a pas été
étudié chez le chat mais on peut supposer un mbliéase. Ceci demande des investigations
supplémentaires.

Néanmoins, l'utilisation d’inhibiteurs de ces enagrcomme le L-NAME (ester de N-nitro-
L-arginine methyl) et TAMG (amino-guanidine) chdes rats atteints de colite a montré une
amélioration de tous les paramétres examinés. rilgbiieurs des NO-synthétases sont donc
des agents prometteurs dans la prise en chargdl@¢PILICHOS et al, 2004).
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Lors d'inflammation intestinale importante, la guztion de radicaux libres oxygénés
comme l'anion superoxyde, le peroxyde d’hydrogéendeeradical hydroxyl surpasse les
défenses anti-oxydantes intestinales (GRISHAM, )9%utilisation de superoxyde
dismutase et d’anti-oxydants (vitamine E) est digoeent a I'étude dans le traitement des
MICI de 'homme (LEVENT, 2002).

3-Conclusion

Des traitements comme celui-ci continuent a se Idpper en médecine humaine et seront
tres probablement utilisés en médecine vétérifKiIRECIC, 2001b) et plus particulierement
lors de MICI du chat d’ici quelques dizaines années

F-Bilan : Les stratégies thérapeutiques lors de INE#{he

La thérapie combinée est utilisée si les effetoms@aires d’'un médicament nécessitent de
réduire la posologie, si les corticoides seulsord pas efficaces ou d’emblée, dans les cas
graves.

Dans les tableaux suivants (tableau 8a &t 8&VENT (2002) propose une démarche
thérapeutique a suivre lors de MICI du chat.

Tableau 8 Stratégies thérapeutiques lors de MICI félingsmgho-plasmocytaires (a) et
eosinophiliques (b) (LEVENT, 2002).
(RC : régime controlé ; PRD : prednisone ou pramlaite ; DEXA : dexaméthasone ; SASA :
Sulfasalazine ; MTZ : métronidazole)

a : MICI lympho-plasmocytaires

Entérite lymphoplasmocytaires (ELP) Colite lymplagphocytaires (CLP)
 ELP légére : RC seul +/- PRD. * CLP légere : le RC seul donne souvent de
. ELP modérée a grave : RC + PRD. | bons résultats.

1) Ajouter MTZ soit d’emblée, soit si : * CLP modérée a grave ou si échec du|RC
- Aucune amélioration aprés 2 semaines deul lors de CLP légere : RC + PRD.
traitement. 1) Si pas de réponses : remplacer PRD |par
- Intolérance a la corticothérapie (rare che2EXA. _ 3
le chat). 2) Si echec, ajouter SASA seule ou associée
- Réapparition des signes cliniques lors d! MTZ.
la diminution des doses.

2) Si toujours pas d’amélioration avec RQ +

PRD + MTZ ou si intolérance a |a

corticothérapie, ajouter de la cyclosporine

ou du chlorambucil.
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b : MICI éosinophiliques

RC rarement efficace seul

Entérite Colite SHE
« RC + corticothérapiee CE légere: RC +-o RC + corticothérapi¢
agressive dés le départ. PRD. agressive + MTZ + AZA des

1) Si pas de resultats, gj CE grave ou si CEle départ.
augmenter la dose de PRD Djagere ne répond pas : ajout
changer PRD par DEXA. de SZP.
2) Si échec, essayer

cyclosporine ou chlorambucil

G-Conclusion

La plupart des molécules utilisées dans le traitgnues MICI du chat interrompent la
séquence d’amplification de I'inflammation, ce quinfirme I'importance du traitement de
maintenance (par I'alimentation et/ou les médicas)en

Les constatations cliniques suite a la mise eneplde différents traitements soulignent
I'intérét de [l'utilisation de corticoides par vowale, de la sulfasalazine ou de principes
équivalents et du métronidazole dans le traitendexst MICI du chat. Les cas nécessitant
'ajout d’agents immunosuppresseurs autres que cedicoides sont néanmoins des
exceptions selon ZORAN (2000).

Il est important de ne pas perdre de vue gu’undiaraton clinique n’est pas synonyme de
guérison histologique et que des récidives de d€d Bbnt souvent la conséquence d’un arrét
trop précoce du traitement. Un suivi régulier ediéde la maladie est donc indispensable a la
réussite du traitement.

I\V- Les principales causes d’échec du traitement

Il est rare d’avoir a prendre en charge un chairdatde MICI réfractaire au traitement. Ce
peut étre le cas lors de MICI de grade histologimes important prise en charge tardivement
ou associée a un SHE.

Méme si de nombreux cliniciens attribuent I'échieérapeutique a un traitement insuffisant,
selon WILLARD (1999), il s’agit de la cause la mgifnéquente.

On attribuera donc en premier lieu cet échec amaevaise observance du traitement, une
erreur de diagnostic ou a la présence d’'une mataieomitante (JERGENS, 2002).

A-Une mauvaise observance

Le non respect des instructions du vétérinairdgalient est une cause fréquente d’échec du
traitement prescrit.
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Bien que la plupart des chats répondent favoradahéra un régime controlé, lors du
changement d’alimentation, il arrive que les cma#smgent moins, ce qui incite le propriétaire
a leur donner des aliments n’appartenant pas atiarcontrélée. Selon JERGENS (2002), il
s’agit de la principale cause de récidive.

De plus, certains traitements médicaux combinéessitent des administrations de
médicaments plusieurs fois par jour et il est parfiifficile de faire accepter des comprimés a
un chat. Dans ce cas, la dose de principe aci#réey plus faible que celle prescrite, peut étre
inefficace.

Enfin, il n’est pas rare que la prescription @i soit interrompue momentanément ou
diminuée par les clients lorsqu’ils observent unekoration clinique suite au traitement.
Dans ces cas, linduction médicamenteuse ne pepastde supprimer l'inflammation
intestinale active (JERGENS, 1999).

B-Une maladie concomitante a la MICI

La MICI du chat associée a d’autres affectionsrgastestinales est également difficile a

prendre en charge. Les désordres hépato-biliaieesegmt entrainer une exacerbation des
signes cliniqgues chez les chats convenablemenédrdl est donc important de rechercher
cette maladie, si cela n'a pas été fait en premmantion, notamment lors de biopsies de
controle (cf.suprg.

D’autre part, les examens permettant de mettre \@étlegce une affection métabolique
(insuffisance rénale), une endocrinopathie (hypeoidie) ou une maladie infectieuse
(toxoplasmose) (cfsuprg, également a l'origine de troubles gastro-intesik, doivent étre
réitérés (JERGENS, 2002).

C-Une erreur de diagnostic

Méme si les examens pré-endoscopiques permettextidie de nombreuses causes
d’'inflammation gastro-intestinale ont été minutienrent réalisés, des erreurs diagnostiques
peuvent survenir, la sensibilité de ces différex@smens n’étant pas toujours tres bonne.
D’autre part, il arrive que le chat ait recu desgticoides par voie orale pendant une période
variable avant que le diagnostic ait été établke; taitement peut masquer un infiltrat
néoplasique (JERGENS, 2002 ; WILLARD, 1999).

Si les chats ne répondent pas au traitement glassie la MICI dans les 7 a 10 jours
aprés sa mise en place, JERGENS (2002) conseilterariveler 'examen endoscopique et
les biopsies ou de réaliser des biopsies de tdamaisseur de la paroi digestive par
laparotomie afin d’éliminer un lymphome digestifn Effet, il doit systématiquement étre
suspecté lors d'une MICI réfractaire au traitemelht.s’agit de la principale erreur
diagnostique (cfsupra.
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COMPLICATIONS ET PRONOSTIC

I-Les complications

1-Le lymphome digestif

L’évolution d’'une MICI lympho-plasmocytaire gravengs un lymphome a été suspectée par
DAVENPORTet al. (1987) chez 3 chats.

Pour WILCOCK (1992), les lésions d’entérite lympblasmocytaire de grade
histologique important peuvent correspondre a de®hs prénéoplasiques qui progressent
graduellement vers des Iésions de lymphome.

Aucun des cas d’entérite lympho-plasmocytaire deutle de HARTet al. (1994) n’a évolué
en lymphome dans les 1 a 3 années suivantes. B’patt, cette étude rapporte une étude
parallele dans laquelle 2% (2 sur 97) de lymphodigsstifs félins avaient été diagnostiqués
comme des entérites lympho-plasmocytaires resmgutnt 3 et 15 mois auparavant. Selon
ces auteurs, ces résultats ne permettent pas deeprgue la MICI est capable d’évoluer en
lymphome. En effet, cette fréquence (2%) est faible plus, le lymphome est la premiere
tumeur intestinale du chat. Ceci pourrait alorsliguer le fait que I'age des chats atteints de
lymphome et la prévalence de cette affection sosamilaires a celui et a celle des MICI
(HART et al, 1994).

Cependant, d’apres KRECIC (2001a), on ne peut ptaement éliminer cette
hypothése puisque bien qu’il n’y ait pas de premamnifeste de cette transformation chez le
chat, des preuves sont en train d’étre rassemoblézs’homme.

Le fait que les patients atteints d’allergie autgjuaient un risque accru de développer un
lymphome intestinal est un phénomene bien connumédecine humaine. Une étude
rapportée par KRECIC (2001a) suggére que les homatesnts d’allergie au gluten
pourraient avoir des cellules T lymphomateuses ake drade au niveau des cryptes. Dans
cette étude, sur 4 cas d'allergie au gluten prés¢mules réarrangements des récepteurs des LT
a 'immuno-histochimie, 3 ont évolué vers un lympte Rien de tel n’a été prouvé chez le
chat mais des études a ce sujet mériteraient d@atesées afin de préciser les relations entre
ces 2 affections.

L'association du lymphome a la MICI chez le chestte donc controversée.

2-La triade : MICI, cholangio-hépatite et pancreati

D’aprés I'étude de WEISS®t al. (1996), 39% des chats atteints de cholangio-hépati
présentent également une MICI et une pancréatietekme de #i-itis » est d'ailleurs
couramment utilisé dans les congrés américainsqriespond a I'association entre la MICI,
la pancréatite et la cholangio-hépatite (WILLARD99).

a-Cholangio-hépatite

Dans I'étude de WEISSt al. (1996), sur les 18 chats atteints de cholangiatitép
15 (83%) étaient également atteints d'une MICI. €want, la prévalence des cholangio-
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hépatites chez les chats atteints de MICI est nmnsiue ; les seules données a ce sujet sont
les suivantes :

* Dans I'étude de BAEZt al. (1999), des biopsies hépatiques ont été réalisées?
chats, 4 d’entre elles ont révélé une cholangictitp

e Dans I'étude de SIMPSOBt al. (2001), 2 chats sur 9 atteints de MICI présentaies
anomalies hépatiques a I'examen échographique.

» Dans I'étude de LECOINDRE et CHEVALLIER (1997), Bats sur 4 atteints de MICI
ayant une modification des parametres hépatiqueseptaient une hépatite suppurée a
'examen histologique.

Différentes hypotheses mettant en cause la fldestimale ont été émises pour expliquer
I'association d’'une cholangio-hépatite a la MIGjatement mise en évidence par SWET
al. (2000) :

Selon BAEZet al. (1999), LECOINDRE et CHEVALLIER (1997), WEIS& al. (1996) et
WILLARD (1999), suite a une défaillance de la bamei muqueuse intestinale causée par
'inflammation, les bactéries pourraient passersdancirculation portale et rejoindre ainsi le
foie. Elles pourraient également se rendre au doigemontant le systeme biliaire et ainsi
causer une inflammation.

Lors de la mise en culture d'un prélevement hépatig'examen bactériologique est
frequemment négatif. Certains auteurs pensent ‘@se l@activation du systeme immunitaire
durant la phase aigué de la cholangio-hépatite sguipoursuit et continue de léser les
hépatocytes alors que les bactéries ont été élani(¥EISS:t al, 1996).

D’apres WEISSet al. (1996) et LECOINDRE et CHEVALLIER (1997), ces léis$
de cholangio-hépatite sont associees a des MIQlegrgprésentant souvent un infiltrat
neutrophiliqgue et notamment a des MICI coliquesoiseux, ce phénomeéne pourrait en partie
expliquer 'amaigrissement tres prononcé parfoicoatré lors de MICI coliques.

Méme si des hypothéses ont été proposées surfiatimgénie de cette complication
(cf. supra, elle reste inconnue.

b-Pancréatite

L’étude de WEISSet al. (1996) a également permis de démontrer que les cltiints de
cholangio-hépatite associée a une MICI pouvaiegggnter une pancréatite. Il semblerait que
ces pancreéatites soient d’'un grade léger.

Chez les chats, les canaux pancréatiques et ediainanastomosent avant de se jeter dans le
duodénum. Une inflammation ou un blocage de laigrodistale du canal biliaire suite a la
complication de cholangio-hépatite pourrait indwiree infection ascendante ou un reflux des
sécrétions pancréatiques.

Aussi, WILLARD (1999) préconise une biopsie du p@&as chez les chats ne répondant pas
au traitement habituel de MICI, ayant des anomatiesphologiques du pancréas et/ou des
anomalies biochimiques suggérant une atteinte darpas.

3-Les coagulopathies

Il s’agit d’'une complication rare de MICI ; seulscas sont rapportés par EDWARDS et
RUSSELL (1987). Il s'agit de 2 chats atteints dé&ite lympho-plasmocytaire qui ont
développé des hémorragies spontanées abdominald¢'ypoet sous-cutanée pour l'autre, les
tests de coagulations étant en accord avec untdgfigitamine K.
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Ces saignements spontanés seraient la conséquenda thalabsorption des graisses
secondaire a l'inflammation intestinale. La vitamiK étant liposoluble, elle serait donc
déficitaire, ce qui serait a l'origine d’'un défadg coagulation (EDWARDS et RUSSELL,
1987).

Bien que rares, les coagulopathies sont tres lmeardentées chez 'lhomme (TAMS, 1993).

4-Les autres complications

D’autres complications ont déja été citées ; ipg'aes ulceres, des complications liées a la
malassimilation, au traitement immunosuppressees §iénoses et un retard de la vidange
gastrique ont aussi été évoqués. La PBPI est dgspehez le chat mais n'a pas été
démontrée (cfsuprg.

lI-Le pronostic

Le pronostic des MICI du chat est en général booeequi concerne le contrble de la
maladie, mais mauvais en ce qui concerne la gueériso
En effet, dans I'étude de HARS al. (1994), 86% (48/56) des chats ont répondu positare
au traitement mis en place. Dans celle de CRANDELARI. (2006), sur les 17 chats atteints
de MICI, aprés 14 a 21 jours de traitement, 15t une rémission compléte et 2, une
rémission partielle avec une valeur de l'indicectiiaté moyen de la maladie passant de 7,3 a
0,3. Ces résultats different cependant de ceuxéalede de DENNISet al. (1992) dans
laquelle seulement 50% (7/13) des chats ont pucétrgdlés par le traitement mis en place. Il
est cependant difficile de faire des comparaisaas les traitements mis en place sont
différents.

Ce pronostic est extrémement dépendant du chda, distribution, de la localisation,
de la gravité de la maladie, des complications ament du diagnostic et de la nature de
linfiltrat inflammatoire.

La clinique de cette maladie étant caractérisée dasr exacerbations et des rémissions
spontanées, il est difficile de se fonder sur lgees cliniques pour évaluer avec précision la
gravité de la maladie. Cependant, selon la plupestauteurs, la perte de poids est indicative
d’'une maladie grave ; en effet, un amaigrissemeslbpgé est souvent associé a des grades
histologiques plus importants (HARAt al, 1994 ; LECOINDRE ET CHEVALIER, 1997).
De plus, un amaigrissement récidivant pendantliéetnent est souvent un bon indicateur de
rechute (TAMS, 1986a).

Le pronostic doit étre réservé lors de lésionlagiques importantes, de fibrose marquée de
la muqueuse, d’entérite éosinophilique associéeonua un SHE et de colite granulomateuse.
De méme, les MICI dont le type d'infiltrat cellulai est mixte et contient de nombreux
neutrophiles sont généralement plus difficiles @ticer.

L'indice d’activité de la maladie (cbuprg pourrait également constituer un bon indicateur
pronostique.

Des rechutes sont fréquentes et sont souventea aelin écart alimentaire (KRECIC,
2001b ; WOLF, 1992).
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CONCLUSION

Les MICI du chat suscitent un intérét grandissaning&decine vétérinaire ; elles apparaissent
comme une des premieres causes de vomissememsietrchée chroniques chez le chat. Ce
groupe d’affections reste cependant mal compris.

Son étiologie, encore mal définie, semble étre tifaatorielle ; des réactions
d’hypersensibilité secondaires a des stimulatiomsg@niques chroniques associées a une
altération de la perméabilité et de I'immunité lecde la muqueuse pourraient expliquer
I'apparition et I'entretien de la réaction inflamto@e intestinale.

Le diagnostic de MICI est avant tout un diagnostiexclusion. Aussi, face a un chat
présentant un amaigrissement, des vomissements atie diarrhée chroniques, il est
primordial de rechercher les causes possibles desgmptomes et de les exclure du
diagnostic différentiel avant d’envisager une MI@Nlalheureusement, ces causes sont
multiples et leur exclusion nécessite divers exarggmandant un investissement a la fois
financier et humain du propriétaire. De ce faitefan un tableau clinique d’atteinte gastro-
intestinale avec un examen histologique des biepsigestinales en faveur d’une
inflammation, il est primordial de ne pas se rédugilans le diagnostic de MICI mais de
rechercher des affections pouvant étre a l'origieeet infiltrat inflammatoire.

Malgré une démarche rigoureuse, il peut étre teutnéme difficile de différencier la MICI
d'un lymphome digestif ou d'une sensibilité aliman, qui sont assez proches
épidémiologiqguement, cliniguement et méme parfoistologiquement. Parfois, cette
différenciation pourra n’étre faite que tardivemgiitarrive que I'hypothése de sensibilité
alimentaire ne puisse étre éliminée qu’au momentadprise en charge diététique de la
supposée MICI.

La prise en charge de la MICI chez le chat repase des traitements non validés.
L’association de plusieurs traitements est souménessaire afin de diminuer I'inflammation
intestinale et de contrdler la maladie. L'admirasitbn d’un régime contrdlé et d’antibiotiques
permet de limiter la stimulation antigénique etdti@nistration d’immuno-modulateurs
permet de réguler 'immunité. Ce traitement doieé&dapté a chaque patient et modulé en
fonction de I'évolution clinique et parfois histgigue de la maladie. Le propriétaire doit
connaitre les contraintes du traitement et la bdiié@ des résultats obtenus.

Malgré tout, la grande majorité des MICI répondnbé ce traitement. Dans quelques cas,
notamment lorsque la MICI est associée au SHEgadtats peuvent étre décevants. Face a
un échec thérapeutique, le diagnostic doit étreiseen cause et certains examens dont
I'examen histologique doivent étre réitérés.

Pour améliorer le diagnostic de cette maladiey penter de mieux la comprendre et
de la traiter plus efficacement, plusieurs étudéstaraient d’étre réalisées chez le chat.
D’autres études sur les populations cellulairedadenuqueuse de chats atteints de MICI
pourraient apporter des informations supplémerdate la pathogénie de cette maladie, trés
proche la sensibilité alimentaire.

Il serait également intéressant d’établir des i@géliagnostiques uniformes et objectifs et de
développer des index d’activité clinique, endosquopi et histologique pour les différents
types de MICI comme ont commenceé a le faire CARNIELAL. (2006).

Enfin, de larges études prospectives, contréléesraparatives sur I'efficacité des différents
traitements permettraient tres probablement d’aretile pronostic de cette maladie.
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LES MALADIES INFLAMMATOIRES CHRONIQUES DE
L'INTESTIN CHEZ LE CHAT

NOM et prénom SEGALEN Marie

RESUME:

Les Maladies Inflammatoires Chroniques de I'IntegiMICI) correspondent a un groupe d’affections pdithiques du tractus
digestif caractérisé cliniquement par des signestrgantestinaux chroniques non spécifiques etoligiquement par une
infiltration diffuse de ldamina propria d’une ou de plusieurs parties du tube digestifdesr cellules inflammatoires.
Elles apparaissent comme une des premiéres caasesntissements et de diarrhée chroniques chezaleethsuscitent donc ur
intérét grandissant en médecine vétérinaire. Ediesintervenir de nombreuses spécialités. [ nmgemblé intéressant et opporty
de répertorier les connaissances actuelles conteratie maladie.
L’étiologie des MICI reste mal définie ; I'existenckune défaillance de la barriére muqueuse et dlysfonctionnement de |3
réponse immunitaire sont pourtant fortement susggect

Le diagnostic d’'une MICI est complexe. L'observatitg symptdomes digestifs chroniques, le plus fréquent des vomissement
et un amaigrissement, évoque cette maladie parmilamgue liste d’hypothéses diagnostiques. Afinddeerminer le caracteére
idiopathique et l'origine inflammatoire des troubldigestifs, le clinicien doit éliminer les difféites hypothéses et mettre &
évidence une infiltration inflammatoire de la parhi tube digestif. L’examen histologique est dome wtape décisive de |
démarche diagnostique, méme s'il ne permet pas, seul, d’exclure toutes les hypothéses. D’autsesmens faisant intervenir d
nombreuses spécialités dont I'imagerie et la bielegnt indispensables dans cette démarche d’ésnlus

Malgré tout, il peut étre difficile de différenciene MICI d’'un lymphome digestif ou d’une sensiléilalimentaire, qui sont asse
proches, épidémiologiquement, cliniguement et méradois histologiquement. Ainsi, des examens imoahistochimiques
doivent parfois étre envisagés lorsque le doutsigterentre un lymphome et une MICI aprés I'exanislogique.

La prise en charge de la MICI chez le chat reposeess traitements non encore validés dont le dulesontrdler la maladie er
supprimant la réponse inflammatoire a médiatiofutzte et en éliminant les sources antigéniquepaasables de I'entretien d
l'inflammation. Un régime alimentaire contrdlé, dasti-microbiens et des agents immuno-régulateursi @u’un traitement
symptomatique sont souvent associés. Cette théigpewdoit étre adaptée a chaque patient et moduidenction de I'évolution
clinique et parfois histologique de la maladie.

Particulierement chez le chat, I'observance duemaént peut étre difficile. Néanmoins, si le prétaire parvient a suivre toutes lg
recommandations du vétérinaire et que le chat estgm charge précocement, la grande majorité di3l képond bien a ce
traitement. Face a un échec thérapeutique, le d&igrdoit étre remis en question et les examestslbgiques renouvelés.
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FELINE INFLAMMATORY BOWEL DISEASE

SURNAME : SEGALEN
Given name Marie

SUMMARY :

The idiopathic inflammatory bowel diseases (IBDg argroup of disorders characterized by persisfental signs of
chronic gastrointestinal disease associated wistoloigic evidence of inflammation of undeterminealge in the
lamina propria of the intestine. They are currergbnsidered the most common causes of chronic umgnand

diarrhea in cats and therefore are seen with gmpwiterest in veterinary medicine. They involve exab specialised
fields. We thought it to be of interest to revidwe tturrent knowledge.

The etiology of IBD is yet not well defined; mucbsmrrier defects and immunoregulatory defects sézmplay a
major role.

The diagnosis seems to be complex. Clinical signgastrointestinal disease, particularly vomitingdaveight loss
correspond to this disease but to other ones dsTeetetermine the idiopathic character and tHiummatory origin
of these clinical signs, we have to demonstraté ¢himical signs are associated with chronic inflaation in the
intestine wall and to rule out known causes of gagestinal inflammation. Biopsy interpretationpaars as a key
step in the diagnosis, even if it cannot alone aulethe other hypothesis. Other tests involvingging or biology are
necessary to conclude.

However, it can be difficult to characterize IB®fin alimentary lymphoma or from food sensitivity, iethare nearly
similar as epidemiological, clinical and even sdmes as histopathologic points. So, immmunohistotbey has to
be considered particularly in order to discriminagéween lymphoma and IBD after biopsy interpretati

No controlled studies have been done to assesshemgpy. The treatment allows to suppress thencetliated
inflammatory response and to remove the antigemicce of inflammation, which are responsible far thaintenance)
of the inflammation. Controlled diets, antimicraiand immunomodulators or immunosuppressive agaetoften
associated. This therapy has to be adjusted to eaitbnt and modulated according to the clinicall aometimes
histological evolution.

Particularly in cats, the observance of the treatnman be difficult. However, if the owner is alite follow the

indications and if the cat is treated early, mdstBD have a good prognosis. In case of a therapdatlure, the

diagnosis has to be reconsidered and biopsy irttjiwns have to be performed again.
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