Enteritis necrotizante endotoxémica por
Clostridium perfringes en un perro

Se describe un caso clinico de enteritis necrotizante, debida a liberacién de enteroto-
xinas por sobrecrecimiento de Clostridium perfringes, en un perro. Tras diversos trata-
mientos médicos y quirtirgicos, las lesiones intestinales involucionaron y el paciente
se recuperé completamente.
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Introduccion

La enteritis necrotizante es una enfermedad intestinal relativamente rara en la clinica de peque-
fios animales. En la mayoria de ocasiones la necrosis intestinal esta asociada a procesos intestina-
les obstructivos o isquémicos graves'”. Sin embargo, cuando la necrosis intestinal no aparece aso-
ciada a dichos procesos, se suele denominar genéricamente enteritis necrotizante’. La enteritis ne-
crotizante como tal puede ser causada por una enterotoxemia asociada a infeccion por
Clostridium perfringes* o por un tromboembolismo de los vasos mesentéricos asociado a estados
inflamatorios e infecciosos intestinales, trombosis de la vena porta, tromboembolismo sistémico y
obesidad®®. En el presente articulo se describe un caso de enteritis necrotizante vinculada a ente-
rotoxemia por Clostridium perfringes.

Caso clinico

Se presenta a la consulta un perro macho mestizo, de 10 anos de edad y 23 Kg de peso, con un
cuadro de vomito agudo y bilioso, anorexia y decaimiento. Dentro de su historial clinico, s6lo era
relevante la presencia de una prostatitis un afo atras, tratada de manera satisfactoria. Al examen
clinico no hubo anormalidades aparentes, salvo leve molestia a la palpacién abdominal.

Seguidamente se practicaron radiografias abdominales que revelaron retencion fecal y pre-
sencia de un material radiodenso en la luz intestinal, posiblemente indicativo de cuerpo extrano.
No se observaron signos de peritonitis, derrame peritoneal ni ilio paralitico. Se decidio tratar de
manera conservadora a base de lactulosa y repetir la exploracion clinica y radiografica a las 24
horas. Trascurrido dicho periodo, el animal continuaba vomitando, no defecaba y ya casi no be-
bia agua, mientras que la nueva radiografia evidenciaba que el posible cuerpo extrano se mante-
nia en el mismo punto, aunque en ese momento ya se observaba, ademas, presencia de gas en
el interior de las asas intestinales, indicando ilio paralitico (Fig. 1).

En ese punto se optd por practicar una laparotomia exploratoria y la posible retirada del cuer-
po extrafio intestinal. En la intervencidn quirdrgica se observé una masa esférica y dura, localiza-
da en el segmento del intestino delgado correspondiente a la porcion mas distal del yeyuno. Este
segmento yeyunal, al igual que la totalidad del ileon, presentaban una coloracion muy oscura
(Figs. 2 y 3). No habia signos macroscopicos de peritonitis ni tampoco se detectd ninguna perfo-
racion en la zona afectada. La falta de movimientos peristalticos, la coloracion negruzca, la tex-
tura friable y la falta de pulso mesentérico canfirmaron la no viabilidad tisular del segmento in-
testinal involucrado, por lo que se decidio practicar una enterectomia con enteroanastomosis ye-
yuno-cecocdlica (Fig. 4). Aunque la valvula cecocdlica presentaba un aspecto hiperéemico, se op-
to por anastomosarla para evitar las complicaciones derivadas de su reseccion. En el interior del
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Figura 1. Radiografia laterolateral del animal donde se observa el acumu-
lo de aire intestinal, la retencion fecal y la masa radiodensa (flecha).

Figura 2. Aspecto de la zona de transicion entre el yeyuno sano (asas
replegadas a la derecha) y la porcion inviable del yeyuno.

Figura 3. Imagen comparativa entre un asa yeyunal sana (arriba) y otra
afectada maostrando las lesiones necroticas.

Figura 4. Detalle de la enteroanastomosis entre el yeyuno sano y la region
cecoldlica hiperemica.

segmento intestinal resecado se detectd la presencia de frag-
mentos de caucho duro en la luz intestinal que, junto con las
heces, generaban un cuadro de impactacion, mas que de
obstruccion por cuerpo extrano. El aspecto de las restantes
asas intestinales era completamente normal, con lo que se
procedio a recubrir con omento la zona anastomosada (Fig.
5), a irrigar profusamente la cavidad abdominal y al cierre de
la laparotomia de forma convencional. Parte del intestino di-
seccionado se envio para su estudio histopatologico, obser-
vandose congestion y hemorragia intestinal y enteritis fibri-
nosa.

Tras una moderada recuperacion clinica postoperatoria, a
las 48 horas el animal presentd un empeoramiento agudo de
su estado general con incremento del dolor abdominal. La
exploracion ecografica indico que presentaba peritonitis y li-
gero derrame peritoneal. Por ello se procedioé a una nueva la-
parotomia exploratoria de urgencia, por sospecha de com-
plicaciones relacionadas con la enteroanastomaosis previa. Sin
embargo, la zona intervenida con anterioridad no presentaba
ni signos de dehiscencia ni de fuga, pero un segmento yeyu-
nal de unos 50 cm y contiguo a la enteroanastomosis pre-
sentaba un aspecto oscurecido sin signos evidentes de viabi-
lidad tisular (Figs. 6 y 7). Descartando la presencia de otros
cuerpos extranos u otras patologias que justificasen directa-
mente dicho aspecto necrotico, se procedio al diagnostico

presunto de enteritis necrotizante y, de comun acuerdo con
el propietario y a pesar de ofrecer un pronastico muy desfa-
vorable, se dedicio suturar la laparotomia e iniciar un trata-
miento médico a base de enrofloxacino (10 mg/kg ¢/12 ho-
ras, i.m.), ampicilina (10 mo/kg ¢/8 horas s.¢) y fluidoterapia
de soporte. Tras este tratamiento el animal fue mejorando su
estado general y a las 2 semanas estaba completamente re-
cuperado clinicamente. Aprovechando la carreccién de una
hernia incisional de la pared abdominal, consecuencia de la
Gltima laparatomia, se procedio a la exploracion de |a cavidad
abdominal, mostrando un aspecto rosado y viable de todo el
segmento de intestino delgado implicado en el proceso ne-
crotizante, aungue las asas intestinales afectadas presenta-
ban multiples adherencias (Fig. 8) .

Discusion

La enteritis necrotizante como tal es una enfermedad intesti-
nal relativamente rara en el perro y poco referenciada biblio-
graficamente en la clinica de pequefios animales®. Ello puede
justificarse en parte por tratarse de una enfermedad de diag-
nostico complicado, tedioso y en muchas ocasiones basado
en la confirmacion por exclusién™. Aunque la observacion de
procesos necroticos del intestino es relativamente frecuente,
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en la mayoria de ocasiones la necraosis intestinal esta asocia-
da a un vélvulo mesentérico’, invaginacion intestinal® o a la
presencia de una obstruccion por cuerpo extrano’. Sin em-
bargo, cuando una enfermedad cursa con fenémenos de ne-
crosis intestinal que no pueden asociarse a las anteriores pa-
tologlas, se denomina genéricamente enteritis necrotizante®.

En el caso clinico presentado, la ausencia de vélvulos in-
testinales, invaginaciones y de una necrosis intestinal vincula-
da directamente al segmento entérico abstruida por &l cuer-
po extrano, permite aproximarse al diagnastico de una ente-
ritis necrotizante. Sin embargo, dicha enfermedad puede ori-
ginarse por dos causas bien distintas, la disbacteriosis por
Clostridium perfringens® o la trombosis de los vasos mesen-
téricos™ ", aungue un factor desencadenante en ambos casos
puede ser el sindrome de obstruccion-inflamacién intestinal .
La sintomatologia clinica (dolor abdominal, vomito, nauseas,
diarrea o constipacion, hematemesis y hematoquezia)™ y el
aspecto macroscopico intestinal (pared intestinal engrosada,
edematosa y de color rojo oscuro, con ausencia de peristal-
tismo)"” no permiten establecer un diagnéstico diferencial,
puesto que se trala de signos inespectificos que se presentan
tanto en la disbacteriosis clostridica como en el tromboem-
bolismo mesentérico. Sin embargo, en este Ultimo caso suele
ser mas tipica una lesion de tipo segmental y edematosa, con
congestion de la submucosa, hemorragia y desprendimiento
focal de la mucosa y engrosamiento de la pared intestinal ti-
picamente ingurgitada con sangre oscura'. En el caso de
trombaosis venosa entérica, la localizacion del trombo inicial-
mente depende de su etiologia. De este modo, en la trom-
bosis venosa mesentérica secundaria a cirrosis, neoplasia o
dafo quirdrgico, la lesion se inicia en el sitio de obstruccion y
se extiende periféricamente. En la trombosis venosa secunda-
ria a hipercoagulabilidad, la lesion aparece en pequenas ra-
mas venosas y se propaga a ramas de mayor calibre'®. Sea
cual sea la causa, la enteritis necrotizante por tromboembo-
lismo mesentérico progresa fatalmente hacia una necrosis y
perforacion del intestino, sin posibilidad de presentarse una
reversibilidad en el procesa®'*'".

Por ello, y en lo referente al caso clinico descrito, podria-
mos establecer que la progresion del proceso necrético de
manera no sobreaguda, sino a lo largo de varios dias, segui-
da de una recuperacion espontanea de las asas intestinales
inicialmente afectadas y la respuesta al tratamiento antibioti-
co anticlostridico, nos conduce a un diagnostico presuntivo
de enteritis necrotizante debida a la enterotoxemia por
Clostridium perfringens.

La fisiopatologia de la disbacteriosis clostridica tiene su
arigen en el sindrome de inflamacion-obstruccion intesti-
nal'>"7. Tras la obstruccion intestinal surgen complicaciones,
tales como la proliferacion de la flora bacteriana, probable-
mente por alteracion y bloqueo del peristaltismo que evita su
evacuacion' ™. Una vez desarrollada |z proliferacion bacteria-
na, se presenta endotoxemia proximal al sitio de la obstruc-
cién, incrementando la pérdida de fluidos y acelerando la en-
dotoxemia o septicemia potencial”.

La flora presente en los casos de sobrecrecimienta bacte-
riano es predominantemente una mezcla de aerobios y ana-
erobios:  Staphylococcus,  Streptococcus,  Coliformes,
Bacteriodes, Fusobacterium y Clostridium, todas presentes en
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Figura 5. Delalle de la zona entercanastomosada tras realizar el recubri-
miento omental.

Figura 6. Detalle de la enteroanastomosis practicada previamente (flecha)
en la que no se detectd dehiscencia de la sutura, aungue si adherencias
con otras asas intestinales.

la flora normal de la orofaringe y del intestino en los perros ™
De todos ellos, el Clostridium perfringens es especialmente
patogeno, ya que una vez prolilera, se esporula, elabora to-
xinas y genera una endotoxemia responsable de cuadros agu-
dos de enteritis de tipo necrotico™

Los perros afectados por enterctoxemia asociada a clos-
tridium, presentan diarrea secundaria a la alteracién del mi-
croambiente intestinal con la proliferacion o esporulacion del
comensal Clostridium enterotoxigénico, Los signos clinicos de
la enfermedad son, diarrea tipo cdlica con moco fecal, au-
mento en la frecuencia de defecacion, tenesmo y hemato-
quezia’, pero también se ha demostrado que |a diarrea pue-
de catalogarse como de intestino delgado". Este cuadro dia-
rréico pudo estar ausente en el animal del caso clinico descri-
to gue nos ocupa, debido a que presentaba una impactacion
intestinal por cuerpo extrano (fragmentos de caucho) que no
permitio su manifestacion. Otros signos clinicos, atribuibles a
la infeccion incluyen; gastroenteritis hemorragica y diarrea
cronica intermitente’’.

El tratamiento recomendado en animales con enferme-
dad aguda se inicia con terapia antibiotica, siendo los mas co-
munmente utilizados; amplicilina, eritromicina, metranidazol
y tilosinas®, y se continua con fluidoterapia y otras lerapias
de soporte. En nuestro caso concreto, la utilizacion de enro-
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Figura 7. Aspecto necrético de un amplio segmento yeyunal transcurridas
48 horas de la primera intervencian quirurgica. (Flecha: zona de la entero-
anastomosis previa).

Figura 8. Aspecto de |as asas intestinales yeyunales afectadas transcurri-
dos 15 dias de la segunda laparotomia. Las asas han recuperado comple-
tamente la viabilidad tisular aunque presentan multiples adherencias.

floxacino y amplicilina se mostré altamente eficaz a tenor de
la recuperacién del animal.

Desafortunadamente, no existe un método diagnéstico
de |a enteritis necrotizante clostridica totalmente preciso y de
facil aplicacion en la clinica de pequenos animales. Se deben
sumar los hallazgos clinicos, la historia, presencia de un gran
numero de endosporas de C. perfringens en extendidos feca-

les e inmunodeteccion de enterotoxinas en heces”. La sola
presencia de endosporas en las heces no es suficiente para el
diagnostico, ya que también se encuentran presentes en las
heces de perros no diarreicos®. Por ello, y para establecer un
diagnéstico de mayor precision, es necesario realizar la prue-
ba de ELISA en conjunto con PCR para la deteccién de cepas
enterotoxigénicas’. Sin embargo, dicha técnica no resulta fa-
cilmente accesible en la clinica diaria de pequefos animales.
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Necrotic enteritis associated with Clostridium perfringens endotoxemia in a dog

A case of necrotic enteritis affecting a crossbred dog is described. The patient showed an acute abdominal obstructive syndrome that
was confirmed radiographycally by the presence of a radiodense abdominal mass. The laparotomy demonstrated the presence of a soft
fecal impactation and fragments of rubber rather than a obstruction by a real foreign body. The impactation was located in an absolu-
tely necrotic ileum and terminal jejunum and an enterectomy followed by a jejuno-cecocolic enteroenterostomy was performed. Forty-
eight hours after the surgery, the clinical state of the animal deteriorated and a new laparotomy was proposed. The enteroenterostomy
appeared normal but the contiguous 50 cm long jejunal segment was necrotic. After coming to an agreement with the owners and as-
suming a poor prognosis, the laparotomy was closed and the patient was placed under an antibiotic and fluid therapy only. The dog im-
proved progressively with this treatment and was completely recovered two weeks after the second surgery. At this time and in order to
solve an incisional muscular hernia, a third laparotomy was performed and confirmed the complete recovery of the necrotic intestinal
segment. A diagnosis of necrotic enteritis due to Clostridium endotoxemia was established after ruling out the other causes of necrotic
enteritis (mesenteric volvulus, intestinal intussusception, foreign body obstruction and mesenteric thrombosis).
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