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CASO CLÍNICO: Sangrado intestinal y poliartritis como complicaciones en un perro con 
enteritis linfoplasmocítica. 
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RESUMEN 
Se evaluó un paciente canino de 2 años debido a un curso crónico de vómitos y melena. Debido a 
la caída progresiva en su nivel de hematocrito y la necesidad de varias transfusiones, se realizó 
una laparotomía exploratoria y con un dispositivo endoluminal  se resecó una sección de yeyuno 
lesionado. Durante el período postoperatorio, el paciente desarrolló peritonitis séptica debido a la 
filtración intestinal y dolor poliarticular incapacitante. La peritonitis se manejó con cirugía y 
antibióticos. El análisis confirmó una poliartritis supurativa estéril. La biopsia intestinal reveló 
enteritis linfoplasmocítica grave. Tanto los signos digestivos como la poliartritis se resolvieron 
con terapia inmunosupresora. 
 
Palabra clave: poliatritis, enteritis, inmunomediado. 
 
ABSTRCT 
A 2 year old canine patient was evaluated for a chronic course of vomitina n melena. Due to the 
progressive drop in his CBC level and the need for several transfusions, an exploratory 
laparotomy was permormed and section of the injured jejunum was resected with an endoluminal 
device. During the postoperive period, the patient develop septic peritonitis due to intestinal 
leakage and disabling polyarticular pain. Peritonitis was maneged with surgery and antibiotics. 
Analysis confirmed sterile suppurative polyarthritis. Intestinal biopsy revealed severe 
lymphoplasmacytic enteritis. Both the digestive signs and the polyarthritis resolved with 
inmunosuppresive therapy. 
 
Key Word: polyartritis,  IBD. 
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INTRODUCCIÓN 
La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) en 
perros es un grupo de trastornos inflamatorios 
idiopáticos, crónicos y recurrentes del tracto 
gastrointestinal que están mediados 
inmunológicamente 1, 2. Los orígenes de este 
trastorno inmunitario no están suficientemente 
claros3. El diagnóstico se basa en biopsias 
gastrointestinales y la exclusión de otras causas 
de signos crónicos de enfermedad 
gastrointestinal. Las estrategias actuales de 
tratamiento apuntan a reducir y eliminar la 
inflamación intestinal. Las pautas específicas 
para el tratamiento de la EII incluyen alguna 
combinación de tratamiento dietético y 
farmacológico con el protocolo óptimo aún por 
definir4. Los signos clínicos clave incluyen 
vómitos, diarrea y pérdida de peso, y las lesiones 
histopatológicas de inflamación pueden afectar 
el estómago, el intestino delgado y / o el colon 5-

7. En casos severos, las principales 
complicaciones clínicas de esta enfermedad son 
la desnutrición proteica que produce caquexia y 
efusiones4. Las manifestaciones extraintestinales 
de la EII se observan con frecuencia en 
humanos, con más de 100 entidades de 
enfermedad diferentes descritas8-14. Las 
manifestaciones extraintestinales de la EII se 
han informado con poca frecuencia en perros y 
gatos, pero pueden incluir enfermedad 
hepatobiliar (por ejemplo, colangiohepatitis), 
nefritis, pancreatitis15, tromboembolismo16 y 
trombocitopenia17. Ni la poliartritis ni las 
hemorragias digestivas que necesitan cirugía han 
sido reportadas en la literatura veterinaria. El 
propósito de este estudio reportado aquí es 
documentar la posible asociación causal de la 
EII canina con la poliartritis de causa 
indeterminada e informar la necesidad 
inesperada de enterectomía para corregir el 
sangrado intestinal en un perro joven. 
 
CASO CLÍNICO 
Un Bulldog inglés de 1.5 años de edad fue 
derivado al servicio de gastroenterología del  

 
Hospital Veterinario de Santiago, debido a 
signos digestivos crónicos (curso 3 meses), 
caracterizados por vómitos y, en menor medida, 
diarrea. En los días previos a la consulta, 
registraba perdida de peso, debilidad progresiva 
y aumento en la frecuencia de los vómitos, sin 
pérdida del apetito. En otro centro Veterinario le 
habían realizado 2 enterotomías por sospecha de 
cuerpo extraño intestinal. En ambas ocasiones se 
extrajo desde yeyuno material vegetal, entre 
otros bezoares de volumen variable. Desde la 
última cirugía (3 semanas antes de la consulta), 
el paciente presentaba melena intermitente, por 
lo que recibió 2 tansfusiones de sangre entera. 
También se le administró inhibidores de la 
bomba de protones, sucralfato y dieta casera de 
fácil digestión (pollo con arroz), pero nunca 
presentó mejoría.  
 
El examen físico destacó emaciación, 
membranas mucosas pálidas y letargo. La 
transfusión de sangre urgente se realiza debido a 
anemia severa (Hct 13%; intervalo de referencia 
[RI] 35-45%), después de las pruebas de 
compatibilidad y tipificación. Un CBC reveló 
anemia regenerativa (Hct 15%, reticulocitos 
77.6; RI 30-60) con leucocitosis (21300 cel / µL; 
RI 5500-13000 cel / µL) y desplazamiento a la 
izquierda (852 bandas / µL, RI <500 cel / µL) . 
El tiempo de coagulación y los electrolitos son 
normales. Un perfil bioquímico reveló 
hipoalbuminemia (2.7 gr / dl; rango 2.8-4.0) e 
hipoglobulinemia (2.1 gr / dl; IR 2.8-4.4). Una 
ecografía abdominal mostró enteritis moderada 
sin linfadenopatía yeyunal con glándulas 
adrenales en el límite inferior (2,5 mm; IR 3-4 
mm). El cortisol basal fue <1 µg / dL (RI 1.1-8.5 
µg / dL). Sin embargo, la relación cortisol / 
ACTH descartó un hipocortisolismo (cortisol 4,7 
mcg / dl [segunda medición] y ACTH 76,6 pg / 
dl, relación 0,06; Hipocortisolismo <0,001 18, 19). 
Ante la sospecha de enteritis crónica, el régimen 
de exclusión dietética se inició junto con 
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omeprazol (1 mg / kg cada 24 h IV) y 
ondansetrón (0,5 mg / kg cada 12 h). El séptimo 
día, la endoscopia digestiva alta se decide 
debido a la persistente melena y la necesidad de 
nuevas transfusiones de sangre. Debido a que la 
evaluación de la mucosa esofágica, gástrica y 
duodenal fue normal, se decidió la laparotomía. 
Cuando no se detectaron cambios consistentes a 
nivel de la serosa, se realizó una endoscopia a 
través de duodenotomía para explorar el 
duodeno distal y la mucosa yeyunal proximal. 
Con la ayuda de esta técnica, una sección 
yeyunal considerada patológica para el examen 
macro se reseca con anastomosis posterior y 
caracterización histopatológica. El paciente 
evoluciona bien, la melena desaparece, pero al 
tercer día de la cirugía (día 10), aparecen fiebre, 
anorexia, vómitos y letargo. Una ecografía de 
control reveló derrame peritoneal, enteritis 
difusa, íleo y gastrectasia. La citología mostró 
abundantes neutrófilos, sin la presencia de 
bacterias. Sin embargo, la diferencia de lactato 
en el fluido sanguíneo y la diferencia de glucosa 
en el fluido sanguíneo son compatibles con la 
peritonitis séptica (<-2 mmol / L y> 20 mg / dl, 
respectivamente). Se inicia imipenem (10 mg / 
kg cada 8 h IV). En una segunda laparotomía, la 
fuga anastomótica se confirma y repara junto 
con el lavado peritoneal y la postura de la sonda 
nasogástrica. Se prescribe metoclopramida (bolo 
inicial de 0.5 mg / kg seguido de 0.1 mg / kg / h 
CRI) y metadona (0.2 mg / kg q6 h IV). Durante 
los próximos días el paciente evoluciona 
parcialmente, no presenta fiebre ni vómitos, pero 
es letárgico, anoréxico, hay una cantidad 
moderada de derrame peritoneal y su 
hemodinamia es inestable. Se mejoró la 
circulación con 30 ml / kg de cristaloide 
isotónica. Una tercera laparotomía (Día 13) 
descartó la fuga anastomótica. Durante los 
próximos días, el paciente se manejó con drenaje 
abdominal intermitente con guía de ultrasonido, 
alimentación enteral por sonda, imipenem y 
cristaloide isotónico, complementado con 

potasio y metoclopramida (3 ml / kg / h). En el 
tercer día de la última cirugía (Día 16) el 
paciente continúa sin melena, presentó un 
derrame peritoneal discreto pero presentaba 
fiebre, letargo, vómitos e hiperestesia, evitaba 
caminar con evidente poliartralgia. Debido a la 
pobre evolución y la alta sospecha de patología 
digestiva mediada por el sistema inmune, 
comienzó la terapia con dexametasona (0.5 mg / 
kg cada 24 h). 
 
RESULTADO Y SEGUIMIENTO 
En el tercer día de corticosteroides, el paciente 
recuperó el apetito, mejoró la marcha y no 
evidenciaba dolor en las articulaciones. Se 
decidió cambiar a prednisona y se inició la 
alimentación voluntaria con dieta hidrolizada. El 
día 17 de la hospitalización se informó artritis 
supurativa estéril en la citología (Figura 1) y el 
paciente continuaba con una recuperación 
franca, sin vómitos, heces normales y buen 
apetito. 
 
El cultivo aeróbico del derrame peritoneal 
produjo un crecimiento moderado de 
Enterococcus sp y Escherichia coli. 
Enterococcus fue sensible solo a vancomicina e 
imipenem y E. coli fue sensible sólo a amikacina 
e imipenem. El día 20, el paciente es dado de 
alta con prednisona (1 mg / kg cada 12 h VO), 
famotidina (1 mg / kg cada 24 h VO), dieta 
hidrolizada y Maropitant (2 mg / kg cada 24 h). 
 
En la segunda semana de alta, el análisis 
histopatológico confirmó la enteritis 
linfoplasmocítica asociada con una lesión 
ulcerosa de la mucosa. Comienza una 
disminución progresiva de la dosis de 
prednisona, hasta que se suspende por completo 
al cuarto mes. Hasta la fecha, han pasado 10 
meses desde el alta hospitalaria. El paciente ha 
normalizado su peso, sus heces son normales, 
presenta vómitos ocasionales y su terapia es 
comida hidrolizada. 
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Figura1. Citología de fluido articular. Nótese el predominio de PMN en ausencia de otros 
microorganismos. 
 
 
DISCUSIÓN 
Las manifestaciones extraintestinales de la EII 
son numerosas en humanos y van desde 
hallazgos incidentales hasta trastornos que 
amenazan la vida7. La hemorragia 
gastrointestinal en un entorno de EII humana se 
ha asociado tradicionalmente con colitis 
ulcerosa. La enfermedad de Crohn (EC) se 
menciona en la mayoría de los libros de texto 
como una causa inusual de hemorragia masiva 
en el 0,9-6% de los pacientes20-23. Representan 
un desafío diagnóstico y terapéutico. En una 
serie de casos publicados por el grupo 
Belaiche24, encontraron que la hemorragia era 
más frecuente en la enfermedad del colon (85%) 
que en la enfermedad aislada del intestino 
delgado (15%) (p <0,0001). El origen del 
sangrado se identificó en el 65% de los casos, 
mediante colonoscopia (60%), angiografía (3 
pacientes) o en cirugía (1 paciente). La lesión 
sangrante fue una úlcera en el 95% de los casos. 
El tratamiento fue quirúrgico en el 20,5% de los 
casos. Aunque los libros de texto veterinarios 
mencionan la EII como causa de melena, en la 
gran serie de casos publicados, este signo clínico 
no aparece25-27. En una revisión retrospectiva de 
los registros médicos de 82 perros que tenían 
una úlcera macroscópica en la mucosa gástrica o 
intestinal diagnosticada directamente en la  

 
 
 
endoscopia, cirugía o necropsia, la EII fue la 
causa en el 7%, diagnosticada principalmente en 
necropsias28. El sangrado parece ser frecuente en 
la EII, pero es subclínico en la gran mayoría de 
los casos. En el estudio de Fitzgerald28 solo 
indicó cirugía a pacientes con perforación 
gastrointestinal. Una revisión exhaustiva en 
PubMed no logró encontrar casos de hemorragia 
gastrointestinal refractaria al tratamiento médico 
en perros con EII. 
 
Si bien hubo una respuesta dramática a los 
corticoides, es difícil saber si el sangrado podría 
haberse controlado solo con terapia 
inmunosupresora. Por otro lado, el diagnóstico 
en ese momento era incierto. Debido a la 
refractariedad del sangrado y las sucesivas 
caídas de la HCT, el control quirúrgico se 
realizó con soporte endoscópico. Esta maniobra 
también es novedosa y no se ha publicado en 
medicina veterinaria. En humanos, se 
recomienda el tratamiento quirúrgico general en 
pacientes con hemorragia masiva no estabilizada 
por transfusión y en pacientes con hemorragia 
potencialmente mortal o hemorragia masiva 
recurrente24. 
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La poliartritis observada en este caso podría ser 
una reacción a medicamentos, infección o parte 
del fenómeno inmunomediado relacionado con 
el intestino. La poliartritis reactiva secundaria a 
infecciones crónicas es una complicación bien 
estudiada en las personas29. En este paciente 
observamos una infección abdominal 
relativamente crónica secundaria a la fuga 
anastomótica y se originó la peritonitis 
recurrente. Aunque, en medicina veterinaria, la 
existencia de poliartritis reactiva secundaria a 
infecciones sistémicas como endocarditis, 
piometra y pioderma profunda, se comenta en 
algunos capítulos de libros de texto30, la 
evidencia es pobre. Está demostrado que la 
inyección intraperitoneal de LPS en ratones de 
laboratorio es capaz de inducir inflamación 
articular. Esta inflamación alcanza un pico a los 
57 días31. En medicina veterinaria solo se ha 
descrito bien en endocarditis bacteriana32 y, en 
menor medida, piometra33. Es probable que sólo 
las infecciones de varias semanas sean capaces 
de generar poliartritis reactiva. Teniendo esto en 
cuenta, parece poco probable que la inflamación 
articular de este paciente se deba a peritonitis. 
 
La causa más común de poliartritis en los perros 
es el inmuno-mediada primaria no erosiva34, y la 
causa más común de poliartritis secundaria es el 
lupus sistémico35. En este caso, no es posible 
definir si se trata de comorbilidad o si está 
relacionada con la EII. Se rechazó la medición 
de ANA y factor reumatoide, porque carecen de 
especificidad para la existencia de cualquier 
enfermedad inflamatoria o infecciosa crónica 30, 

34, 36, 37. Del mismo modo, se decidió no tomar 
radiografías de las articulaciones afectadas por 
dos razones. Por un lado, la artropatía por EII en 
personas tiene un patrón no erosivo. Y, por otro 
lado, parecía improbable que la toma de esos 
análisis modificara el enfoque terapéutico. 
 
En humanos, la artritis es la complicación extra 
intestinal más común de la EII 36, 38. En la EII 

humana, hay artropatía periférica y axial39. El 
más frecuente es el periférico, que se clasifica en 
los tipos I y II. El tipo I acompaña a los signos 
gastrointestinales y el tipo II genera crisis que no 
coinciden con las crisis gastrointestinales 40-42. El 
diagnóstico es clínico, pero debe ser evaluado 
por un reumatólogo39. Las artropatías periféricas 
tipo I generalmente coinciden con la enfermedad 
activa de la EII. Por lo tanto, el tratamiento de la 
EII subyacente generalmente resuelve las 
artropatías periféricas38, 40. En medicina 
veterinaria, la artropatía secundaria a 
enfermedades digestivas crónicas se clasifica 
como tipo III o enteropática y se menciona en 
los libros de texto. Sin embargo, no existe una 
publicación que relacione sistemáticamente la 
EII con la poliartritis en animales pequeños. En 
una evaluación retrospectiva de 52 perros con 
poliartritis supurativa no séptica35, 2 casos se 
clasificaron como poliartritis enteropática, uno 
de ellos positivo para Campylobacter fecal y el 
otro para Toxocara canis. Aunque la relación 
causa efecto es cuestionable, ninguno tenía EII. 
En otro análisis retrospectivo de 83 casos de 
poliartritis mediada por el sistema inmune, en un 
solo caso podría estar relacionado con la EII43. 
Sin embargo, el 24% de los 83 casos eran 
pastores alemanes, una raza en la que la 
prevalencia de enfermedades gastrointestinales 
crónicas es alta. Además, debido a la naturaleza 
retrospectiva del trabajo, no es posible 
determinar si hubo signos gastrointestinales 
durante el diagnóstico de poliartritis, ni si la 
inflamación de las articulaciones se detuvo con 
el tratamiento de la EII. Desafortunadamente, 
dado que ambos fenómenos se tratan de manera 
similar, es difícil saber si son entidades 
diferentes o están relacionadas. En cualquier 
caso, la literatura veterinaria actual permite 
diagnosticar una poliartritis mediada por el 
sistema inmunitario de tipo III o enteropática, 
con un líquido sinovial inflamatorio en el 
contexto de una enfermedad inflamatoria 
intestinal crónica43. 

REVISTA HOSPITALES VETERINARIOS – DIGITAL. ISSN-0719-3440 

VOLUMEN 1.  Nº1. MARZO 2021 



 

 32 

 
En conclusión, este es el primer caso que 
relaciona de manera temporal y directa la EII 
con poliartritis. Este fenómeno podría estar 
relacionado con la artropatía periférica tipo I, 
observada en personas con enfermedad de 
Crohn. Además, describe el manejo quirúrgico 
de una hemorragia digestiva, refractaria a la 
terapia médica. Otro fenómeno inusual, no 
reportado en la literatura. Se necesita 
investigación adicional sobre las 
manifestaciones extraintestinales de la EII, ya 
que tienen el potencial de ser una fuente 
importante de morbilidad y mortalidad con 
efectos de largo alcance tanto en el manejo 
como en el pronóstico a largo plazo de los 
pacientes afectados. 
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