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Introducción 
 
Acude a consulta la gata Lolita, común europeo de 6 años de edad  por un 
cuadro de diarrea crónica de al menos 6 meses de duración.  Vive en una casa 
sin posibilidad de salir al exterior, donde convive con un nuevo gato desde hace 
un año. Se le ha realizado un análisis coprológico con resultado negativo y se 
le ha aplicado un tratamiento dietético para procesos gastrointestinales que ha 
agravado la diarrea. 
 
La anamnesis indica la presencia de diarrea mixta con afectación tanto de 
intestino delgado como de intestino grueso (Tabla1). Durante la exploración no 
se observan datos relevantes excepto la palpación abdominal que refleja un 
engrosamiento difuso de las asas intestinales sin presencia de dolor.  
 
Se procede a la realización de una analítica seriada de heces utilizando el 
método Teleman de sedimentación y de flotación con sulfato de zinc al 33%, 
que demuestra la presencia de quistes de Giardia duodenalis. El tratamiento 
hasta la negativización del análisis coprológico requiere la utilización seriada de 
metronidazol (25 mg/kg/12h/7 días), fenbendazol (50 mg/kg/día/5 días) y 
tinidazol (44 mg/kg/día/5 días). Los dos gatos de la casa son tratados 
conjuntamente adoptándose además medidas higiénicas complementarias 
como el cambio completo diario de la bandeja de arena junto con el cambio 
frecuente del agua de bebida ya que muchos gatos introducen su mano en ella 
antes de beber y puede así contaminarse.  
 
Tras el control de la presencia de giardias y a pesar de mantener una dieta 
hipoalergénica durante dos meses, Lolita presenta fases de diarrea severa 
junto con fases asintomáticas, además de vómitos esporádicos. El apetito es 



 

 

intenso y las características de la diarrea siguen coincidiendo con diarrea mixta 
de intestino grueso y delgado si bien se advierte una pérdida de peso de un 
12% (de 3.9 kg a 3.5 kg). Los vómitos presentan un contenido transparente y 
sin relación con la comida.  
 
Se decide realizar pruebas complementarias para hallar la causa del proceso 
crónico gastrointestinal: 
 
1. Se repite el análisis coprológico seriado evidenciando la presencia de 

signos de maladigestión y la ausencia de parasitosis. 
2. La analítica sanguínea refleja una reducción del hematocrito y hemoglobina 

con normocitosis y normocromasia lo que indica el inicio de una anemia no 
regenerativa por la presencia de un proceso inflamatorio crónico. Presenta 
además una elevación de ALT junto con hiperproteinemia por 
hiperglobulinemia. El resto de parámetros son normales. (Tabla2) 

3. El Test de Leucemia e inmunodeficiencia resulta negativo 
4. El Test de función tiroidea es normal: T4: 3.15 mcgr/dl 
5. La Radiología abdominal presenta una imagen de contenido líquido en 

intestino delgado y colon distendido con aire. 
6. En la Ecografía abdominal se observan las asas intestinales con 

diferenciación clara de las capas y un engrosamiento de la capa mucosa. 
Se observa la presencia de ganglios mesentéricos hipoecogénicos y 
aumentados de tamaño. El hígado presenta un parénquima homogéneo 
normoecogénico. 

 
Finalmente, ante la falta de datos concluyentes para realizar un diagnóstico, se 
decide realizar una exploración endoscópica donde se observa que el 
estómago presenta una mucosa congestiva con erosiones y úlceras por toda la 
superficie del fundus, cuerpo gástrico, antro pilórico y píloro mientras que no se 
observan anomalías macroscópicas de la pared, luz o contenido (foto1 y 2). El 
duodeno presenta igualmente una mucosa congestiva con erosiones y úlceras. 
El recto y el colon, no presenta alteraciones macroscópicas.  

  
 



 

 

   
Se toman múltiples biopsias de estómago, duodeno y colon que son remitidas a 
anatomía patológica: 
- Estómago: las características histológicas y citológicas tanto del epitelio de 

revestimiento luminal de las fosillas gástricas como de las glándulas 
gástricas son normales. Superficialmente la lámina propia de la mucosa 
muestra hiperemia de los capilares y presencia de un muy ligero infiltrado 
inflamatorio de tipo mononuclear. 

 
- Intestino delgado: el epitelio de revestimiento de las vellosidades 

intestinales y el que tapiza las criptas intestinales no muestra alteraciones 
relevantes. El hallazgo histopatológico más relevante corresponde a la 
presencia en la lámina propia de la mucosa de un moderado infiltrado 
inflamatorio de carácter linfoplasmocitario que conlleva el engrosamiento de 
las vellosidades intestinales. De forma ocasional entre los linfocitos y 
células plasmáticas se aprecian ocasionales polimorfonucleares eosinófilos.  

 
- Colon: en la lámina propia de la mucosa del colon se aprecia un intenso 

infiltrado inflamatorio mononuclear similar al descrito en intestino delgado en 
cuanto al tipo celular (predominio de linfocitos y células plasmáticas). El 
epitelio de revestimiento luminal aparece focalmente erosionado 
observando en la superficie luminal un material mucoso. 

 
El diagnóstico de Lolita es de Gastroenterocolitis Linfoplasmocitaria. 
 
 
Definición 
 
La enfermedad inflamatoria gastrointestinal felina (EIG) es un grupo de 
alteraciones caracterizadas por la persistencia de síntomas clínicos de 
enfermedad gastrointestinal, provocadas por la presencia de un infiltrado 
inflamatorio en la lámina propia de origen desconocido (1)(2).  
 
Este infiltrado inflamatorio, compuesto por linfocitos, células plasmáticas, 
eosinófilos, neutrófilos, macrófagos y combinaciones de éstos puede ser difuso 
afectando a todo el sistema gastrointestinal o bien puede afectar a un solo 
órgano ya sea estómago, intestino delgado o colon. 



 

 

 
Afecta a gatos de mediana edad, aunque se han descrito casos en gatos tan 
jóvenes como de 4 meses y un porcentaje considerable tiene alrededor de los 
dos años (3). No existe una predisposición racial aunque los gatos de raza 
pura, como Siamés, Persa, Himalaya y Abisinio están predispuestos a la 
aparición de enteritis linfoplasmocitaria (2). 
 
Junto con el Linfoma intestinal, son las patologías infiltrativas, bien de células 
inflamatorias o bien de células neoplásicas,  más frecuentes en gatos. Se ha 
discutido la posibilidad de que la EIG sea una condición preneoplásica en 
algunos gatos ya que en un estudio, 3 de 9 gatos diagnosticados por biopsia 
desarrollaron entre los 9 y los 18 meses depués un Linfoma (4). Pero ésto no 
es frecuente y puede estar condicionado por el hecho de que en una primera 
fase, es complicado diferenciar citológicamente un linfosarcoma bien 
diferenciado de una EIG. 
 
 
Etiopatogenia 
 
La Enfermedad inflamatoria gastrointestinal felina, es una alteración todavía 
con un origen desconocido a pesar de las investigaciones realizadas, al igual 
que la enfermedad de Crohn en humanos. Posiblemente la interacción de un 
agente externo con el sistema inmunológico local puede activar la enfermedad 
latente, o bien el daño originado sobre la pared gastrointestinal inicia o acelera 
el proceso de enfermedad. 
 
Si se conoce que la causa es multifactorial, interviniendo la actividad del 
sistema inmune local, la genética del individuo, la presencia de diversos 
agentes infecciosos, las alteraciones de la permeabilidad de la mucosa 
gastrointestinal y posibles reacciones locales frente a fármacos y alimentos. 
 
En éstos pacientes se inicia un proceso inflamatorio intenso de la mucosa 
gastrointestinal ante la presencia de determinados agentes, ya sean bacterias, 
parásitos, virus o proteínas de la dieta, al contactar sus antígenos con el 
sistema inmune local y producirse una respuesta anómala de hipersensibilidad.  
Este provoca una pérdida de la integridad de la mucosa gastrointestinal y un 
aumento de la permeabilidad de membrana permitiendo a estos antígenos 
penetrar en la lámina propia y seguir activando la respuesta inmunitaria. 
 
Al existir un defecto de la inmunorregulación, a pesar de que se resuelva la 
causa primaria de la respuesta inmune, ésta se dirige ya  frente a la flora 
bacteriana normal y frente a nuevos antígenos protéicos de la dieta, 
perpetuándose así la respuesta inflamatoria. 
 
Esta respuesta inmune incontrolada activa tanto la inmunidad celular, con la 
presencia de linfocitos T y B,  como la humoral, con la liberación de mediadores 



 

 

inflamatorios como los leucotrienos, responsables del aumento de la 
permeabilidad de la mucosa, las prostaglandinas que originan dolor y un 
aumento de la permeabilidad vascular e incremento de la secreción de agua y 
electrolitos, el ác. Araquidónico y citoquinas proinflamatorias,. Este proceso 
provoca además la presencia de radicales libres y óxido nítrico que dañan aún 
más la mucosa gastrointestinal (2) (3) (4). Todo ello provoca la alteración de la 
capacidad digestiva y de absorción de la mucosa gastrointestinal responsables 
ambas de los signos clínicos de la enfermedad. 
 
 

Clasificación 
 
Se clasifica según el predominio de células inflamatorias hallado en histopatología y de 

la zona del tracto gastrointestinal en el que predomina la inflamación (1) (3). 

 
- Gastritis linfoplasmocitaria: es el tipo más común de gastritis crónica 

observada en gatos. Hay un predominio en la lámina propia de 
linfocitos y células plasmáticas con neutrófilos ocasionales. Puede 
asociarse a erosiones de la mucosa y edema. Su evolución puede 
conducir a la atrofia de la mucosa, denominándose entonces Gastritis 
Atrófica (5). 

 
- Enterocolitis linfoplasmocitaria: es el tipo más común diagnosticado 

en gatos. La lámina propia está infiltrada de linfocitos y células 
plasmáticas.  

 
- Enterocolitis eosinofílica, Gastroenteritis eosinofílica y Colitis 

eosinofília: son formas raras de IBID caracterizadas por la presencia 
de eosinófilos en una o más capas de estómago e intestino que 
puede ser un infiltrado difuso o bien un infiltrado focal y que 
habitualmente se acompaña de eosinofília periférica (en 
hematología). En algunos gatos el infiltrado se confina al tracto 
gastrointestinal mientras que en otros aparece un síndrome 
hipereosinofílico , caracterizado por infiltrados eosinofílicos que 
pueden afectar al hígado, bazo, nódulos linfáticos, médula osea, 
pulmón, pancreas, glándulas adrenales o piel. Responde peor a los 
corticoides, se considera preneoplásica y tiene gran mortalidad. 

 
- Gastritis granulomatosa y Enterocolitis granulomatosa regional: poco 

común. Se caracteriza por una inflamación granulomatosa que puede 
originar estenosis según su localización o bien engrosamiento en 
forma de masa. Los ganglios regionales están también afectados.  



 

 

 
- Otros más infrecuentes son la gastritis histiocítica, colitis neutrofílica, 

colitis histiocítica, colitis necrótica y colitis angiopática. 
 
 

Signos clínicos 
 
Dependen de la zona afectada y la severidad del proceso inflamatorio.  
La presencia de vómito crónico y/o diarrea es el signo principal junto con 
anorexia y pérdida de peso. El cuadro más frecuente es la presencia de un 
cuadro crónico intermitente de problemas gastrointestinales con fases de 
mejoría y exacerbación, que puede tener una duración desde semanas a varios 
años, haciendo el diagnóstico más complicado. 
 
En algunos gatos el signo principal será un cuadro de vómitos sin diarrea 
cuando está afectado el estómago o  casi exclusivamente el duodeno. El 
vómito no está asociado normalmente a la ingesta, al producirse tras comer o 
varias horas después. Suele ser claro o bilioso y puede contener pelos. La 
presencia de comida no digerida o parcialmente digerida es menos frecuente. 
 
En otros gatos en cambio, el signo fundamental es la diarrea crónica con 
pérdida de peso. Las características de la diarrea dependerán de la región 
afectada, ya sea intestino delgado o grueso (tabla), o bien ser una combinación 
de signos cuando ambas zonas están afectadas. 
 
Cada episodio de vómitos y/o diarrea se inicia de forma aguda y puede durar 
uno o más días. Durante ellos, muchos gatos pueden permanecer bastante 
sanos, mientras que otros  muestran evidentes signos de letargia, dolor 
abdominal y anorexia. 
 
 
Diagnóstico 
 

Se trata de un diagnóstico de exclusión de las posibles causas que originen los 
síntomas de inflamación gastrointestinal. Si éstas no se descartan, no se habrá 
diagnosticado correctamente una EIG.  
 

Su diagnóstico requiere: 

 



 

 

1. La presencia de signos gastrontestinales crónicos.  
 

2. La exclusión del resto de patologías que originan síntomas similares a EIG. (tabla3) 
 

Un buen comienzo es la realización de análisis coprológicos seriados. Aún si resultan 

negativos es conveniente realizar un tratamiento de una giardiasis oculta o de un posible 

sobrecrecimiento bacteriano. 

 

Tras ello se debe realizar una analítica sanguínea completa  para descartar 
enfermedades metabólicas como el hipertiroidismo, enfermedades infecciosas 
y enfermedades sistémicas como un fallo renal o hepático entre otras. 
Debido a que en el gato el conducto pancreático se une al conducto biliar 
común antes de desembocar en el duodeno, la presencia de EIG puede 
provocar, debido al mal estado de la mucosa intestinal,  el ascenso de toxinas y 
bacterias hacia el Páncreas y el Hígado, originando además Pancreatitis y 
Colangiohepatitis, lo que se ha denominado Triaditis. Los hallazgos 
laboratoriales en este caso serán compatibles con enfermedad hepática y 
pancreática (6).  
 

La radiología abdominal  permitirá descartar la presencia de cuerpos extraños 
o masas gastrointestinales, mientras la ecografía abdominal  permite observar 
el peristaltismo y la integridad de la pared intestinal. En la EIG (foto3) se 
observa un engrosamiento de la pared con preservación de las capas que lo 
conforman, mientras que en el Linfoma (foto 4 y 5) se produce una pérdida 
parcial o completa de las capas, si bien no hay una imagen específica de 
ninguna de estas patologías ya que la infiltración inflamatoria puede también 
producir este aspecto (7). 
 



 

 

 

    
 

Es importante descartar la presencia de una Hipersensibilidad  o Alergia 
alimentaria , problema inmunomediado ante la presencia de proteínas 
dietéticas que actúan como alergenos. Para ello se administra una dieta 
hipoalergénica durante 8 semanas. Si durante las 2 o 3  primeras no se 
observa ninguna mejoría, se puede descartar la presencia de una Alergia 
alimentaria. Si en cambio se ve una leve mejoría, se deberá continuar hasta el 
control de los signos.  
 
Se debe utilizar una dieta libre de aditivos, altamente digestible y que contenga 
una sola fuente de proteína no utilizada previamente en la dieta del gato, como 
podría ser el cordero, conejo o avestruz. Pero debido a la baja palatabilidad de 
éstas dietas caseras, otra opción sería la utilización de dietas hipoalergénicas 
hidrolizadas compuestas por proteínas que han sido segmentadas mediante 
enzimas en pequeños péptidos. Como resultado de ello en la dieta quedan muy 
pocos fragmentos peptídicos suficientemente grandes para poder estimular una 
respuesta alérgica y aún quedan menos que puedan escapar del proceso de 
digestión y alcanzar el sistema inmune. Si una dieta hidrolizada no ha sido 
eficaz, se puede probar con otra ya que se diferencian en el grado de hidrólisis 
y la alergenicidad de los péptidos grandes restantes (9). 
 



 

 

 

3. La presencia por último, de una histopatología compatible con infiltrado 
inflamatorio que no se deba a una causa no diagnosticada. 

 

Finalmente si ninguna prueba ha resultado concluyente, se realizará una biopsia 

gastrointestinal mediante endoscopia. Aun con signos clínicos de una sola zona, es ideal 

la exploración de todo el sistema gastrointestinal, porque la enfermedad en todos los 

tramos suele ser frecuente. Pueden observarse lesiones macroscópicas como eritema, 

erosiones, úlceras, friabilidad, pero no existe una imagen patognomónica de EIG. Es 

importante que la toma de biopsias se realice en múltiples puntos incluso aunque no 

haya evidencias de inflamación de la mucosa. (Foto 6,7,8,9) 

 

Si las muestras por endocopio no son diagnósticas en un gato con signos 
compatibles con EIG, se debe realizar una laparatomía exploratoria con la toma 
de muestras de pared completa de estómago, intestino delgado y colon, y en el 
caso de gatos con Triaditis, tomar también muestras de pancreas e hígado. 
 
La biopsia puede encontrar la presencia de la bacteria Helicobacter (H. pylori, H. Felis, 

H. heilmannii y H.species) en muestras de estómago (foto 10), si bien su significado 

clínico se desconoce, ya que los signos clínicos están ausentes en muchos de los gatos 

donde se aisla. En recientes estudios se halló una alta prevalencia: en 41 de 100 gatos 

sanos y en 57 de 100 gatos con vómitos. Su transmisión es incierta y se especula con la 

vía fecal-oral y oral-oral al aislare de la saliva de gatos infectados. (8) 

 



 

 

 

 

La biopsia de EIG debe indicar un infiltrado moderado a severo de células inmunes 

además de alteraciones de la pared. (foto 11,12,13) 

 

 

TRATAMIENTO 
 
El objetivo es impedir la llegada de antígenos a la luz gastrointestinal y además 
suprimir la respuesta inflamatoria mediante el uso conjunto de dietas 
hipoalergénicas, antimicrobianos, corticoesteroides, y/o citotóxicos. 
 
1. Dietas hipoalergénicas 
 
El control dietético en la EIG es de suma importancia. Estudios recientes indican que 

más del 30% de los gatos con enf. Inflamatoria Gastrointestinal, desarrollan 

sensibilidades o reacciónes adversas a la comida (10) ya que al estar el intestino 

inflamado, tienen el riesgo de hacerse rápidamente sensibles frente a proteínas nuevas 

mal digeridas que entren en contacto con la lámina propia.  

 



 

 

Además aunque no haya una alergia de base, el manejo dietético mejora la 
sintomatología y compensa las deficiencias debidas a malabsorción y 
maladigestión, al mejorar la motilidad, la composición de la microflora, la 
morfología de la mucosa y disminuir la exposición a antígenos en una mucosa 
dañada (3). Por todo ello, las dietas de hidrolizados protéicos, las dietas 
Hipoalergénicas, son las de elección.  
 

Hay alternativas a la utilización de dietas hipoalergénicas, aunque con una eficacia 

variable: 

 

a) Dietas de Rotación: Las fuentes protéicas de la dieta se cambian cada 
pocos días. Se cree que el breve periodo de exposición oral a cada proteína es 
insuficiente para iniciar una respuesta de hipersensiblidad clínicamente 
significativa. Se han utilizado con éxito en personas para retrasar o prevenir la 
adquisición de nuevas alergias alimentarias en pacientes predispuestos a tener 
la mucosa alterada y con aumento de la permeabilidad. 
Pero en perro y gato no se ha determinado el tiempo óptimo que se debe tomar 
cada proteínas por lo que sigue siendo poco práctico (9). 
 
 b) En pacientes en tratamiento con antinflamatorios, se introduce una 
dieta con una proteína nunca ingerida que será mantenida durante unas 6 
semanas al cabo de las cuales se cambia a una 2º proteína.  Esto coincide con 
el cambio de dosis de fármacos inmunosupresores a dosis antinflamatorias, ya 
que en ese momento la mucosa no estará ya inflamada y la permeabilidad 
estará normalizada. Esta 2º proteína tendrá menor posibilidad de generar una 
respuesta alérgica adquirida (11). 
  
Una posible dieta casera para un gato podría ser como fuente protéica, queso 
fresco o carne de avestruz o conejo y añadirle aceite vegetal, sal, vitaminas y 
minerales y saborizantes como Bacon, ajo en polvo, caldos, grasa de pavo... 
 
 
2º Tratamiento farmacológico: 
 

1. Prednisona/prednisolona 
Es el fármaco de elección. 
Dosis: 1-2 mg/kg oral cada 12 horas durante 2 a 4 semanas. Reducir 
entonces a la mitad cada 2 semanas hasta encontrar la dosis menor 
efectiva. En pacientes con un cuadro leve, intentar una dosis de 
mantenimiento de 0.5-1 mg/kg en días alternos e incluso cada 3 días. En 



 

 

algunas ocasiones se puede parar el tratamiento incluso algunos meses 
y mantenerlo exclusivamente con la dieta  o con dieta y metronidazol.  
 
En pacientes con cuadro inflamatorio moderado a severo, será muy 
dificil pasar a dosis bajas, necesitando de 2-4 mg/kg al día por largos 
periodos para conseguir la remisión clínica.  
 
2. Metilprednisolona 
 
Dosis: 10-20 mg/gato IM o SC cada 2-3 semanas hasta control. A partir 
de ese momento, según necesidad. 
 
Se reserva para el caso de gatos que no toman adecuadamente la medicación oral, pero el control del proceso es menor y 
la probabilidad de provocar una diabetes tipo II por un hiperadrenocorticismo yatrogénico es elevado al utilizar intervalos 
de tiempo cortos entre inyecciones. 

 
3. Metronidazol 
 
Dosis: 10-20 mg/kg oral cada 8-12 horas por 2-4 semanas. Bajar 
entonces a la menor dosis durante los dos meses siguientes. 
 
Antibiótico con un espectro anaerobio bueno por lo que es útil en el tratamiento de sobrecrecimiento bacteriano. Es 
también un antiprotozoario específico frente a giardias sp. en gatos. Además inhibie la respuesta inmune mediada por 
células al mediar sobre neutrófilos.  

 

Se utiliza en combinación con corticoides y dieta cuando éstos no consiguen un control adecuado o para disminuir las 
dosis necesarias de éstos.  Puede ser utilizado como fármaco único en fases de remisión. 

 

Sus efectos secundarios incluyen salivación por mal sabor, anorexia, vómito y neutropenia. Cuando se utilizan dosis más 
altas y en periodos prolongados se han observado alteraciones en el sistema nervioso central reversibles, como 
convulsiones, ataxia y desorientación. 

 
4. Clorambucilo 
 
Dosis:  2 mg por gato oral cada 48 horas.  
O bien 1 mg por gato oral cada 48 horas para gatos que pesen menos 
de 3.5 kg y 2 mg por gato oral cada 48 horas para gatos que pesen más 
de 3.5 kg. (4). Bajar luego a la dosis menor efectiva. 
 
Es un citotóxico que interfiere con la síntesis de DNA. Es más seguro 
que la azatioprina al ser menos mielosupresor que ésta. Requiere de 3 
semanas para ser completamente efectivo. 
 
Se utiliza en casos de EIG moderada a  severa donde los  
corticoiesteroides no controlan la enfermedad o se deben emplear dosis 
muy altas de éstos. Se pueden utilizar de forma prolongada. 
 



 

 

Sus efectos secundarios incluye anorexia, vómito, diarrea y 
mielosupresión por lo que se debe realizar un control hematológico cada 
2 semanas los dos primeros meses y luego mensualmente.  Además en 
algunos gatos puede originar anorexia, vómito y diarrea.  
 
 
5. Azatioprina  
 
Dosis: 0.3 mg/kg oral cada 48 horas.  
 

Es un antagonista del metabolismo de las purinas por lo que inhibe la síntesis de 
ARN, ADN y mitosis celular. Tiene un gran efecto en la inmunidad celular pero se 
necesitan entre 2 y 3 semanas desde el inicio del tratamiento para observar sus 
efectos positivos (4) (9). 

 
Su utilización se restringe a casos de EIG severa donde los  
corticoiesteroides no controlan la enfermedad o se deben emplear dosis 
muy altas de éstos.  Su administración en gatos es complicada debido a 
la baja dosis que requieren.  
  
Efectos secundarios incluyen pancreatitis, daños hepático y anorexia, si 
bien el efecto secundario más importante es la mielosupresión por lo que 
se deben realizar una hematología cada dos semanas los primeros 
meses de tratamiento y luego mensualmente.  
 
6. Ciclofosfamida 
 
Dosis: 50 mg/m2 oral 4 veces a la semana.  
 
Citotóxico que intefiere con la replicación del ADN, con la transcripción del ARN y con la función de los ac. nucléicos. 
Actúa como inmunosupresor al actuar sobre la actividad de linfocitos T y la produción de anticuerpos.  

 

Su utilización se restringe a casos de EIG severa donde los  corticoiesteroides no controlan la enfermedad o se deben 
emplear dosis muy altas de éstos. No debe usarse mucho tiempo debido a sus efectos secundarios, por lo que se utiliza 
sólo en la fase de inducción. 

 

Entre sus efectos secundarios están la mielosupresión y en mucha menor frecuencia la cistitis hemorrágica. 

 

7. Ciclosporina 
 
Dosis: 5-8.5 mg/kg oral cada 12-24 horas indefinidamente. 
 
Estimula la secreción y transformación de factor de crecimiento beta, el 
cual inhibe interleuquina 2 que es estimulante de la proliferación de 
células T y la generación de antígenos específicos linfocitos citotóxicos.  
 



 

 

Los efectos secundarios incluyen anorexia e irritación gastrointestinal. 

Debido a la variabilidad de su metabolismo en cada gato,  requiere la medición de los 
niveles plasmáticos cada 24-48 horas  al inicio de la terapia y luego periódicamente 
para mantenerlos entre 250-500 ng/ml (12). 

 
 
8. Sulfasalazina 
 
Dosis: 10-20 mg/kg oral cada 24 horas durante 6 semanas.  
 
Su acción se basa en la modificación por parte de las bacterias colónicas 
a acido 5 aminosalicíclido (5-ASA) que resulta antinflamatorio y a 
sulfapiridina que es antibacteriano.   
 
Su uso queda restringido a los casos de colitis resistentes a la utilización 
de corticoesteroides. 
 
El efecto secundario más frecuente es la aparición de 
queratoconjuntivitis seca. Menos frecuentemente provoca nauseas, 
anemia y vómitos.  

 
3º Suplementos dietéticos 
 
Debido a la diarrea crónica, puede haber deficiencias dietéticas que deben ser 
corregidas temporalmente hasta que se controle el proceso. Otras sustancias 
como los antioxidantes controlan el daño provocado por los radicales libres 
producidos durante la inflamación crónica (2). 
 

1. Antioxidantes: 
Vitamina E: 200 UI/día oral diariamente 
Vitamina A: 1000-5000 UI/día oral diariamente 
Vitamina C: 250-300 mg/gato oral diariamente 
Selenio: 15 microgr/día oral  

 
2. Probiótico: 

Lactobacillus acidophilus: 50-50 millones de 
micororganismos/gato oral hasta que las heces sean normales. 
 

3. Vit B12 (Cobalamina): 125-500 mg SC una vez a la semana durante 
6-8 semanas hasta controlada la malabsorción. 

 
Fracasos en el tratamiento 

 



 

 

Si se ha realizado un buen diagnóstico, los fallos en el tratamiento pueden venir dados 

por: 

 

1. No se ha realizado una buena combinación de dieta y fármacos, sino sólo se han 
utilizado fármacos para el control de EIG. 

2. La dieta elegida no es correcta debido a una mala fuente proteica que origina nuevas 
sensibilidades alimentarias. 

3. Se ha realizado una buena combinación de dieta y fármacos pero las dosis para cada 
paciente no son lo suficientemente altas y mantenidas en el tiempo. 

 
El pronóstico de la EIG generalmente es bueno dependiendo del control de 
cada gato. 
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PIES DE FOTO 
 
Foto1: Cuerpo gástrico congestivo con erosiones. Cortesía Nadia Palacios. 
Foto 2. Ulcera en píloro. Cortesía Nadia Palacios. 
Foto 3:  Engrosamiento de la capa muscular en gato con enteritis 
linfoplasmocitaria. Capas hipoecogénicas: muscular y mucosa. Capas 
hiperecogénicas: serosa, submucosa y luz intestinal. 
Foto 4: Linfoma intestinal: engrosamiento severo de la pared intestinal sin 
diferenciación de capas. Corte longitudinal. 
Foto 5: Linfoma intestinal corte transversal. 
Foto 6: Mucosa duodenal congestiva, engrosada, irregular y friable. Gato 
afectado de Duodenitis linfoplasmocitaria con sintomatología de vómitos y 
diarrea crónica de ID. Cortesía de Nadia Palacios. 
Foto 7: Píloro con imagen macroscópica normal en gato con duodenitis 
linfoplasmocitaria. Cortesía de Nadia Palacios. 
Foto 8: Congestión del antro pilórico y úlceras. Gato con duodenitis 
linfoplasmocitaria. Cortesía de Nadia Palacios.  
Foto 9: Colon descendente con mucosa congestiva, engrosada y friable con 
pérdida de la visualización de los vasos submucosos. Gato con Colitis 
linfoplasmocitaria. Cortesía de Nadia Palacios. 

Foto 10: Helicobacteriosis: Gastritis catarral superficial con presencia de 
abundantes bacterias espiriliformes (Helycobacter sp.) en la superificie 
mucosa (x1000). Cortesía de Laboratorio Histolab. 

Foto 11: Duodenitis linfoplasmocitaria. engrosamiento de las vellosidades 
intestinales por una difusa infiltración de linfocitos y células plasmáticas. 
(x100). Cortesía de Laboratorio Histolab. 

Foto 12: Duodenitis eosinofílica: intensa infiltración de eosinófilso entre las 
criptas del intestino delgado. (x400). Cortesía de laboratorio Histolab. 

Foto 13: Colitis Linfoplasmocitaria: infiltración de células linfoides entre las 
glándulas del colon. (x400).  Cortesía de laboratorio Histolab. 

 

 
 

Signos de diarrea de intestino delgado y grueso en gatos 
 

Signos Diarrea Intestino Delgado Diarrea Intestino Grueso 

Frecuencia de defecación Normal o ligeramente 
aum.(2-4 veces al día) 

Aumentada (4-10 v/día) 

Volumen de heces Gran volumen Normal o Pequeño 
volumen 

Consistencia fecal Suelta Suelta a formada 



 

 

Color fecal Variable marrón 

Tenesmo raro 
Presente. Están largo 
tiempo en la caja de arena 
tras defecar. 

Moco Ausente Presente 

(Dolor) Disquezia Ausente Presente en enf. Rectal 

Sangre (hematoquezia) Ausente Presente algunas veces 

Melena (sangre digerida) Presente algunas veces ausente 

Esteatorrea Presente algunas veces 
gotas de grasa 

ausente 

Flatulencia y borborigmos Presente  ausente 

Pérdida de peso Frecuente  Infrecuente 

Vómitos Presente algunas veces raro 

Actividad letargia  

Polifagia Presenta a veces raro 

Factores predisponentes 
Cambio de dieta 
Dieta poco digestible 
Dieta rica en grasa 

Estrés  

                                                    
 
 



 

 

 
 
 
  

Analítica de Lolita 
 
Hematocrito  % 23* (24.0-45) 
Hemoglobina  g/dl 7.5* (8-15) 
CHCM g/dl g/dl 33 30-36.9 
Leucocitos  x1000 7.3 5-18.9 
Neutrófilos  x1000 3.7 2.5-12.5 
Linfocitos x1000 3.6 1.5-7.8 
Plaquetas x 1000 219 175-500 
    
Proteínas g/dl 8.2* 6.2-7.2 
Albúmina g/dl 2.9 2.60-3.90 
Globulinas g/dl 5.3* 2.5-5 
Fosfatasa alcalina U/L 32 14-111 
ALT U/l 179* 12-70 
Urea mg/dl 18.9 16-36 
Creatinina mg/dl 1.71 0.80-2.40 
Bilirrubina Total mg/dl 0.3 0.1-0.95 
Amilasa U/L 105 60-800 
 



 

 

 

Pruebas diagnósticas 
Hallazgos en 

E.I.G Comentario 
Otras patologías causantes de diarrea 

Análisis coprológico: 
-extensión en fresco 
-flotación con sulfato de 
zinc 
-sedimentación                           

Ausencia de 
parásitos 

Signos de malabsorción y 
maladigestión 

Ascáridos                      Trematodos
Dypilidium                     Stro
Ancylostoma                 Trichuris
Protozoos
-Giardia 
-Isospora y Criptospodiridium

Hematología Neutrofilia 
Linfopenia 

Por inflamación crónica debido a el 
paso de endotoxinas a través de la 
mucosa intestinal dañada (4) 

 

­  ALT    ­ FA 
En algunos casos por degeneración 
hepatocelular debido a toxinas que 
atraviesan la Membrana intestinal.  

Enfermedad Hepática: completar con ác. 
biliares, radiología abdominal y ecografía.

Bioquímica 

­  globulinas 
Por estimulación crónica del sistema 
gastrointestinal 

 

¯  ALB 

Por pérdida de proteínas a través de 
la mucosa dañada o bien debido a 
una combinación de dieta deficiente, 
anorexia y malabsorción. 

 

Urea, Creatinia y 
Urianálisis Normal Insuficiencia renal

Amilasa, lipasa y 
calcio Normal Pancreatitis (1)

 

¯  de Cobalamina, 
folatos y vitamina 
K 

Por  malabsorción  

Prueba función 
pancreática TLI Normal 

Insuficiencia Pancreática exocrina: TLI 
<8microgr/L (poner referencia) (2)

Prueba función tiroidea T4 Normal Hipertiroidismo

Test específicos para 
virus 

Test Felv/Fiv Normal Leucemia felina
Inmunodeficiencia felina

 Test P.I.F Normal P.I.F (combinación de título elevado y 
signos clínicos compatibles)

Control dietético 
Dieta 
hipoalergénica 
durante 8 

Sin respuesta o respuesta parcial Alergia Alimentaria



 

 

semanas 

Radiología abdominal  Sin signos específicos Obstrucción, cuerpo extraño intestinal

Ecografía abdominal  

Engrosamiento con mantenimiento 
de la integridad de las capas que 
conforman el intestino. Pero no 
existe imagen específica. 

Neoplasia intestinal: gen
una pérdida de la integridad de las capas 
intestinales.

Cultivo fecal  Negativo 
Helicobacter                    Clostridium
Salmonella                      Yersinia
Campylobacter                E. Coli

Biopsia por endoscopia 
o por laparatomía si la 
primera no es 
concluyente 

 TECNICA DIAGNÓSTICA 
ESPECÍFICA DE EII Neoplasia intestinal, Helicobacter sp.

 
 
(1) pero valores normales no descartan pancreatitis. 
(2) TLI: Trypsin-like inmunoreactivity. Requiere 12 horas de ayunas y una 

muestra de suero. 
 
 


