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Osteoartropatia hipertrofiante
néumica canina: Un caso clinico

Resumen. Se describe un caso de ostevartropatia hipertrofiante
néumica (OAHN) en un perro mastin espanol de 8 anos de edad.
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Abstract —

A case of bypertrophic pulmonary ostecarthropathy
in a spanish mastin, eight years old, is presented.
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Introduccion

La osteoartropatia hipertrofiante néumica (OAHN)
¢s una enfermedad que se conoce desde hace mucho
tiempo. Su primera mencion se remonta a Hipocrates.
Ya en el siglo XTX, Marie''” y Bumberger'™ describieron
esta entidad clinica en el hombre, caracterizada por
alteraciones esqueléticas (acropaquia acompanada de
artritis y periostitis) secundarias a un proceso patologi-
co pulmonar, que en la mayoria de los casos es de origen
neoplisico.

En medicina veterinaria la OAIIN ha sido diagnosti-
cada en diversos carnivoros™, en bovidos' ¥ en équi-
dos'''? vy en primates"”, pero es sin duda en el perro
donde se presenta con mayor [recuencia™ 311420,

Algunos autores senalan que existe una mayor pre-
disposicion a padecer OAHN en razas caninas de gran
tamano, especialmente en Boxers. Estos datos, sin
embargo, no estin suficientemente contrastados, Tam-
poco parecen existir diferencias en razon de sexo res-
pecto a la incidencia de OATIN. Su distribucion por
edades es muy variable aunque la mayor parte de los
animales diagnosticados tenian entre 8 y 10 anos'™,

En la mayoria de los casos, la OAHN canina esta re-
lacionada con un problema neoplisico en pulman, Sin
embargo, a diferencia de lo que sucede en medicina
humana donde es debida fundamentalmente a tumores
primarios, en el perro la causa mis frecuente son neopla-
sias metastdsicas, especialmente tumores que asientan
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primariamente en tejido 6seo y en glindula mama-
riaf‘lEL"_

En perros, la OAHN también ha sido diagnosticada
en animales infestados por Spirocerca lupiy Divofilaria
imnmitis, asi como en casos de endocarditis bacteriana y
tuberculosis pulmonar',

Otras diferencias entre la OAHN canina y humana
son que en el perro las lesiones periosticas se manifies-
tan de forma mucho mas llamativa, mientras que las al-
teraciones articulares son muy escasas”™®.

Aungue la OAHN se conoce desde muy antiguo, su
patogenia sigue siendo un enigma. Existen diversas
teorias al respecto.

Algunos autores consideran que estd causada por un
factor vasodilatador circulante que seria inactivado en
pulmon. En los animales enfermos la inactivacion no
tendria lugary se produciria la progresion de la enferme-
dad porincremento del flujo sanguineo en la parte distal
de las extremidades. Esta hipodtesis se ve apoyada por el
hecho de que se ha conseguido reproducir la OAHN de
forma experimental en el perro comunicando la arteria
pulmonar con la auricula izquierda"”. No obstante, deja
sin explicar muchos casos. Otros investigadores consi-
deran que la sustancia vasodilatadora podria ser produ-
cida por el tumor pulmonar aunque esta teoria parece
poco plausible. Recientemente, se estd dando gran im-
portancia al papel de las prostaglandinas, no s6lo como
sustancias vasoactivas sino también por su intervencion
en el metabolismo fosfacalcico™®,

También se ha argumentado la implicacion de meca-
nismos reflejos neurovasculares mediados por ramas del
vago o de los nervios intercostales, basindose en la
remision de la sintomatologia que se produce en algu-
nos enfermos tras realizar una vagotomia a nivel torici-
CO'F‘H’,

Por altimo, en medicina humana se han realizado
numerosos estudios para intentar relacionar la OAHN
con desequilibrios endocrinos. En este sentido, las hor-
monas a las que se ha atribuido mas importancia son:

114


https://core.ac.uk/display/33159974?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

Tabla I. Resultados del analisis sanguineo

E. Aguilera Tejero et al. Osteoartopatia hipertrofiante en ¢l perro.

Hematologia

Hematocrilo

Hematies

Hemoglobina

VCM

HCM

CHCM

Leucocitos

Formula leucocitaria
Bastonados
Segmentados
Eosindfilos
Linfocitos
Monocitos

Velocidad sedimentacion globular

12 hora
2% hora

Bioquimica

Calcio

Fosforo

Magnesio

Fosfatasa alcalina

Proteinas totales

Proteinograma:
Albtimina
Alfa-1-globulina
Alfa-2-globulina
Beta-globulina

Gamma-globulina
Cociente albtimina/globulinas

Alanina transaminasa
Aspartato transaminasa

Gamma-glutamil transpeptidasa

Lactato deshidrogenasa

Hidroxibutirato deshidrogenasa

Urea

Glucosa
Colesterol
Triglicéridos
Acidos biliares
Acido trico

Valores normales
49% 37-55*
8150000/mm?* 5500000-8500000*
11,5 g/dl 12-18*
60 66-77*
14 pg 20-25*
23 4% 30-35*
12400/mm’? 6000-17000*
6% 0-5*
53% 55-65*
12% 2-10*
23% 12-30*
404 3-10*
40 mm 5-25 mm*
65 mm
9,4 mg/dl 9-11,5*
3,4 mg/dl 3-6*
4,0 mg/dl 15-2,5*
101,2 U1/1 (37 °C) 10-120*
7,2 g/dl 5,4-7.8*
25 g/dl 2,3-34°
0,4 g/dl 0,3-0,8"
0,7 g/dl 0,5-1,3*
1,3 g/dl 0,7-1,8*
2.1 g/dl 0,4-1,0*
0,33 1,18
20,2 UI/1 (37 °C) 535"
21,5 U/1 (37 °C) 5-80*
5,7 UI/1 (37 °C) 1-7*
18,6 UI/1(25 °C) 15-90**
9.8 UI/1 (25 °C) 5-25**
19,1 mg/dl 10-23*
125,0 mg/dl FO115*
250,0 mg/dl 100-300"
75,5 mg/dl 10-42*
4,5 memol/l 0-5**
1,7 mg/dl 0,2-0.8*

*Kirk, R. W, & Bistner, 8. 1. Vet. Proc. & Emerg, Treat, Saunders, W. B. Co. Pa 1985; ** Aguilera-Tejero, E.; Mayer-Valor, R. & Gomez-Cardenas, G.:
Plasma bile acids, LDH and BSP retention test in canine CC14 intoxication. J. small Anim. Pract., 29: 711-717, 1988.

somatotropina®”, estrogenos”' y paratohormona?, pero
enningin caso se a logrado demostrar de forma canclu-
yente su participacion.

Caso clinico

Perro mastin espanol, de 8 anos de edad y 50 kg de
peso, que ha adelgazado notoriamente y presenta gran
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deformacion de las extremidades anteriores y dificultad
en la locomocion (Fig. 1),

La exploracion clinica del animal permite recoger los
siguientes datos: temperatura, 39,4 °C; frecuencia car-
diaca, 96 latidos/minuto; frecuencia respiratoria, 52
respiraciones/minuto.

La mucosa conjuntival aparece hiperémica. Se apre-
cia periodontitis y los ganglios linfaticos submaxilares
estan ligeramente aumentados de tamano.
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Fig. 1. Aspecto general del animal (ndtese el engrosamiento de las
extremidades anteriores)

Fig. 3. Radiografia roracica lateral (los focos lesionales aparecen sena-
lados con [lechas).

>

Fig. 2. Radiografia de las extremidades anteriores donde se aprecian
las formaciones peridsticas lipicas de OAHN.

La percusion y auscultacion toracicas y abdominales
son normales.

Las extremidades anteriores aparecen muy engrosa-
das y calientes, principalmente en su tercio distal, pero
no edematosas.

Elandlisis de sangre indica que existe discreta hemo-
concentracion, eosinalilia, aumento de la velocidad de
sedimentacion globular, descenso del cociente albiimi-
na/globulina yligeros incrementos en la cifra de triglicé-

30

Fig. 4. Radiografia toracica dorsoventral (Jas [lechas indican los focos
de lesion).

ridos y dcido arico (Tahla D,

Los datos del andlisis de orina aparecen recogidos en
la Tabla II.

El andlisis coprologico es negativo,

Se realiza un estudio radiologico de las extremidades
anteriores v del torax. En las extremidades (Fig. 2) se
aprecian las neoformaciones periosticas tipicas de la
OAHN que afectan principalmente al tercio distal del
cubito y del radio y a los metacarpianos, sin que aparcz-
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Tabla 1I. Resultados del analisis de orina.

Color Amarillo claro

Densidad 1020

pH 6,5

Proteinas Negativo

Glucosa Negativo

Cuerpos celonicos Negativo

NS Negativo

Urobilindgeno Negativo

Sangre Negativo

Sedimento
Eritrocitos 0-2 cél/campo
Leucocitos 0-3 cél/campo
Cristales Carbonato cilcico (escasos)
Células epit. Negativo ‘
Cilindros Negalivo

ca afectacion articular manifiesta. Asimismo, se puede
observar una inflamacion, con incremento de grosor y
consistencia, en los tejidos blandos de la parte distal de
ambas extremidades. La radiografia toracica (Figs. 3y 4)
pone de manifiesto la existencia de pequenos focos
radioopacos diseminados que parecen coincidir con la
imagen de neoplasia pulmonar metastasica.

In base a estos datos se establece el diagnéstico de
OALIN.

Discusion

La ostecartropatia hipertrofiante néumica es una en-
fermedad poco conocida y no existe ninguna referencia
aella en la bibliografia veterinaria espanola. Sin embar-
go hay que tener en cuenta que el mismo hecho de su
rareza contribuye a que los pocos casos que se presentan
pasen frecuentemente desapercibidos y no sean correc-
tamente diagnosticados,

De cara a establecer el diagndstico es preceptivo,
sobre todo cuando no se logre identilicar lesion pulmo-
nar, realizar un analisis coprologico con el fin de descar-
tar una posible parasitacion por Spirocerca pi.

Noobstante, ¢l punto fundamental del diagnostico lo
constituye la radiologia, mediante la cual se puede
conseguir identificar las lesiones Oseas tipicas y, en la
mayoria de los casos, las alteraciones pulmonares que
dan origen al problema.

Una vez confirmado el diagnastico, el prondstico y
las posibilidades terapéuticas, aunque siempre desfavo-
rables, dependen de la causa primaria del proceso.

Sies debido a un granuloma esofigico por Spirocer-
ca lupiel prondstico es muy sombrio, pues generalmen-
te dan lugar a lesiones infiltrativas que no permiten
realizar un tratamiento quirdrgico.

Cuando se trata de una neoplasia pulmonar su extir-
pacion quiriirgica suele hacer regresar la sintomatologia
de OALN, pero en la mayoria de las ocasiones se
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producen recidivas y, en cualquier caso, el animal gene-
ralmente termina muriendo como consecuencia del
problema tumoral.

La mayoria de los casos de neoplasia pulmonar
suelen ser mertastaticos, lo cual dificulta notablemente el
tratamicnto pues en el momento en que se diagnostica
el proceso éste se encuentra muy extendido, De hecho,
en algunas ocasiones (por ejemplo tras haber realizado
la extirpacidn quirdrgica de la neoplasia primaria). la
aparicion de OAHN puede ser un sintoma precoz de
metistasis pulmonar.

Cuando se trata de un tumor primario de pulmon,
aeneralmente se aprecia por radiologia un foco lesional
bastante circunscrito. En estos casos el pronoéstico es
algo mejor puesto que si esti suficientemente localizado
puede intentarse el tratamiento quirdrgico mediante
lobectomia. De todas formas, la posibilidad de supervi-
vencia del animal a largo plazo dependera del grado de
malignidad de la neoplasia.

Aungue no conocemos datos al respecto, la radio v
quimioterapia pueden ser eficaces auxiliares en el wata-
miento de la OAHN.

En el caso que nos ocupa la extension del proceso
hizo imposible el tratamiento, Desgraciadamente ¢l
dueno no permitia que se realizase la cutanasia del
animal, por lo que éste murio sin que fuese posible
realizar un estudio necropsico que hubiera permitido
identificar el tipo especifico de lesion pulmonar.
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