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RESUMEN

La osteoartropatia hipertrofica pulmonar (OHP) es
una enfermedad de escasa presentacién en la clinica
rutinaria canina, secundaria a patologias intratoracicas
cronicas, con lesiones que ocupan un cierto volumen
intratoracico (neoplasias, abscesos, etc.), y que se
caracteriza por la presencia de neoformaciones 6seas
en el periostio de los huesos de las extremidades. En
el presente articulo se describe un caso clinico de
osteoartropatia hipertréfica pulmonar (clinica,
radiologia, analitica sanguinea y urinaria, necropsia y
estudios histopatolégicos), asociada a un
megaesofago, condicién no descrita en la bibliografia
consultada sobre la OHP canina.

Palabras clave: Osteoartropatia hipertréfica
pulmonar; Megaesofago: Perro.

INTRODUCCION.

La osteoartropatia hipertrofica pulmonar (OHP)
es una enfermedad poco frecuente que afecta,
fundamentalmente, a los huesos de las extremi-
dades. En el siglo XIX dicha enfermedad fue des-
crita en medicina humana por P. Marie'® y E.
Bamberger, éste es el motivo por el cual, segtin
la escuela francesa, esta patologia se denomina
también como Enfermedad de Marie, y segln la
escuela alemana como Enfermedad de Bam-
berger. Estos dos autores relacionaron la exis-
tencia de lesiones 6seas con la presencia de pro-
cesos cronicos en el aparato respiratorio.

En medicina veterinaria, la osteoartropatia
hipertrofica pulmonar ha sido descrita en bévi-
dos®??, en équidos® 'y en primates’®, En peque-
fos animales, y concretamente en el gato, tam-
bién ha sido descrita® 29 pero no hay duda
alguna que el animal doméstico con mayor pre-
disposicion a esta enfermedad es el perro® 16:27),
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ABSTRACT

Hypertrophic pulmonary osteoarthropathy (HPO) is a
rare clinical disease in the dog, secondary to space-
occuping masses inside the thoracic cavity
(neoplasms, abcesses, etc.) and it's characterized by
neoformation of periosteal bone affecting mainly the
distal limbs. The authors review the physiopathology
of the disease and describe one clinical case of
hypertrophic pulmonary osteoarthropathy (clinical
state, radiology, blood and urine analysis, necropsy
results and histologic conclusions) associated with
megaesofagus, condition not yet described associated
to HPO.

Key words: Hyperthrophic pulmonary
osteoarthropathy; Megaesofagus; Dog.

AutorescomoR.S. Brodey® yJ.W. Alexander®®
sefalan a las razas de gran tamano, y especial-
mente al béxer y pastor aleman, como aquellas
que tienen una mayor predisposicién a padecer
la OHP. Estos mismos autores sefalan que el
98 % de las osteoartropatias hipertréficas del
perro estan asociadas a enfermedades crénicas
intratoracicas, de las cuales el 92 % son neopla-
sias, bien primarias o bien metastasis de tumores
situados en otras localizaciones: > 6 8 13.17.27,30),
También han sido descritos casos de OHP como
consecuencia de procesos pulmonares crénicos
(tuberculosis pulmonar, abscesos pulmonares,
bronquitis crénica, bronquiectasias, enfisemas créo-
nicos y tumores primarios de pulmon(t?: 2829, 31,32),
Y, por tltimo, también han sido descritas osteo-
artropatias hipertroficas debidas a diversas alte-
raciones cardiacas® ?, alteraciones tiroideas y
adrenales®?, e infestaciones por Spirocerca lupi
y Dirofilaria immitis®-7-30.32),

Esta enfermedad se caracteriza por la prolife-
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racién de tejido 6seo de nueva formacion en el
periostio, afectando fundamentalmente a los hue-
sos largos de las extremidades. Especialmente
son las falanges, metacarpianos y metatarsianos
los huesos que en primer lugar se ven afectados,
siendo los huesos del carpoy del tarso zonas dseas
poco afectadas. En casos muy avanzados puede
llegar a afectar no sélo a tibia, peroné, ciibito y
radio, sino también a fémur, himero, escapula,
caderay zona sacra®@? 24.28)_E| proceso comienza
con una proliferacién de tejido conectivo alta-
mente vascularizado en torno a los huesos mas
distales, seguida de una proliferacion de osteo-
fitos en el periostio.

La OHP ha sido estudiada ampliamente
durante el (ltimo siglo, siendo su patogenia con-
fusa, existiendo al respecto diversas teorias, pero
ninguna de ellas totalmente demostrada.

Una de estas teorias considera que, debido a
la alteracion toracica, el pulmén produce sus-
tancias vasodilatadoras que serian las causantes
directas del proceso. En cambio, otra teoria con-
sidera que el proceso es desencadenado por una
falta de inactivacién por parte del pulmén de un
factor vasodilatador, el cual producira la enfer-
medad por un incremento del flujo sanguineo en
la parte distal de las extremidades'??. Otra teoria
estd basada en los mecanismos reflejos neuro-
musculares provocados por las ramas del vago.
En enfermos con OHP que son sometidos a va-
gotomia toracica, se produce una remision o para-
lizacion de la enfermedad”?. Existen otras teo-
rias en las cuales se relaciona dicha patologia con
desequilibrios endocrinos, involucrando a este
respecto a la somatotropina, paratohormona y
diferentes estrégenos!'* 2%, Recientemente se han
introducido dentro de este grupo las prostaglan-
dinas por sus acciones tanto en el metabolismo
del calcio y del fésforo, como por sus funciones
vasoactivas®.

Los animales afectados de OHP desarrollan de
una forma progresiva un aumento del grosor
de las extremidades, que puede incluso provocar
dificultad en el movimiento. Los engrosamientos
de las extremidades corresponden a tumefacciones
edematosas, indoloras, calientes y uniformes. Pos-
teriormente pasan a ser duras y pueden, incluso,
palparse las trabéculas que forman los osteofitos®.
Habitualmente estos enfermos presentan sintomas
de cojeras, siendo reacios al movimiento. Por lo
general, suelen afectar a las extremidades de una
forma bilateral, aunque en algunos casos pueden
estar afectado un solo miembro.

El estudio radiolégico de las extremidades afec-
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tadas constituye el método fundamental para un
correcto diagnostico, pues presentan forma-
ciones nodulares, espiculares o en forma arbo-
rescente, formando &ngulos de 90° con la super-
ficie del periostio de los huesos. La distribucién
bilateral de las lesiones (en ambas extremidades),
junto con la ausencia de erosién en la capa cor-
tical ayudan a distinguir este proceso de las neo-
plasias 6seas. Todo ello, unido al estudio radio-
l6gico del térax, constituye las fuentes principales
para el diagnostico de la OHP en la especie ca-
ninatl 23.24)

No esta descrito tratamiento especifico para
esta enfermedad, en todo caso se tiende a resol-
ver, si es posible, o al menos paliar al maximo la
enfermedad toracica. Se ha observado que la
extirpacién de masas toracicas solitarias da lugar
a la regresién de las alteraciones 6seas, aunque
no hay descrito ningtin caso de curaciéon com-
pleta®!. Se ha descrito que la vagotomia experi-
mental a nivel tor4cico conduce a una regresion
parcial de las alteraciones 6seas, pero dificilmente
a una desaparicion y curaciéon completa?,

En el presente articulo se describe un caso cli-
nico de OHP, correctamente diagnosticado, aso-
ciado a una dilatacién esoféagica.

CASO CLINICO.

Perra, Pastor Aleméan, de 6 afios de edad,
procedente de la Seccién de Adiestramiento del
Cuerpo Nacional de Policia, que es atendida en
las Consultas del Departamento de Patologia
Animal II de la Facultad de Veterinaria de
Madrid, con un cuadro de falta de rendimiento,
dificultad en los movimientos, fatiga, disnea,
regurgitaciones ocasionales y adelgazamiento
progresivo.

La exploracién clinica del animal nos permite
recoger los siguientes datos: temperatura rectal
de 38,7 °C, frecuencia cardiaca de 98 latidos por
minuto, frecuencia respiratoria de 53 respira-
ciones por minuto, tiempo de llenado capilar
menor de un segundo, mucosa conjuntival lige-
ramente hiperémica, v ganglios linfaticos sub-
maxilares y retrofaringeos ligeramente aumen-
tados de tamano.

La auscultacién cardiaca es normal, en cambio,
la auscultacién torécica pulmonar nos indica
zonas de alternancia con aumento y disminucion
del murmullo vesicular, asi como la presencia de
estertores himedos crepitantes. La palpaciéon
abdominal no revela ningiin dato anormal.
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Tabla 1. Analitica sanguinea.

Hematologia Caso clinico *Valores Normales
Hematécrito 55,3% 37-55
Hematies 8.330.000/mm?* 5.500.000-
8.500.000
Hemoglobina 18,1 12-18
VCM 66 66-77
HCM 21 20-25
CHCM 32,7 30-35
Leucocitos 11.800/mm? 6.000-15.000
Férmula leucocitaria
Neutréfilos 81% 55-70
Linfocitos 12 % 12-30
Eosinéfilos 1% 1-7
Monocitos 6 % 3-7
Bioguimica
Proteinas totales 6,8 g/dl 5,4-78
Glucosa 94 mg/dl 70-115
Urea 23 mg/dl 20-40
Creatinina 0,8 mg/dl 0,5-1,5
Acido urico 1,2 mg/dl 0,6-1,6
Alanina transaminasa 28 U/L (37 °C) 10-40
Aspartato transaminasa 26 U/L (37 °C) 5-45
o-glutamil transpeptidasa 5 U/L (37 °C) 1-7
Colesterol 119 mg/dl 100-300
Triglicéridos 68 mg/dl 20-50
Pruebas de inmunodiagnéstico
IFI Leishmaniosis Negativo
IFI Erhlichiosis Negativo

*Valores normales de referencia.

Hematologia.

Datos extraidos de: Schalm, O.W., Jain, N.C., Carrol, E.J. Hema-
tologia Veterinaria. Ed. Hemisferio Sur. Buenos Aires, 1981.
Bioguimica.

Datos extraidos de: Morgan, R.V. Handbook of Small Animal Prac-
tice. Ed. Churchill Livingstone. Nueva York, 1988.

Tabla IL. Urianalisis.

Color Amarillo claro

Densidad 1.024

pH 6,2

Proteinas Negativo

Glucosa Negativo

Cuerpos cetonicos Negativo

Nitritos Negativo

Urobilinégeno Negativo

Sangre Negativo

Sedimento Escaso. Presencia aislada
de leucocitos (en pequefio nimero)
v algunos cristales de carbonato célcico.

Ala exploracion de las extremidades anteriores
encontramos un aumento del grosor de las mis-
mas, con zonas de tumefaccion, afectando fun-
damentalmente a su tercio distal.

La analitica sanguinea (Tabla I), tanto a nivel
hematologico, como la bioquimica clinica, asi
como las pruebas inmunolégicas frente a Leish-
maniosis y Erhlichiosis desprenden resultados de
normalidad. De igual forma, los analisis de orina
son totalmente normales (Tabla ).

El estudio radiolégico de las extremidades ante-
riores pone de manifiesto la presencia de neo-
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Fig. 1. Estudio radio-
légico de extremidad
anterior con neofor-
maciones, Oseas en
metacarpo v falanges.
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Fig. 2. Estudio radio-
logico de extremidad
anterior con neofor-
maciones oOseas en
carpo y tercio distal de
chibito y radio.

Fig. 3. Estudio radiologico de torax con imagen de bronconeumonia y
patrones radiolégicos de sospecha de dilatacion esofagica.
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formaciones 6seas de caracter bilateral, en el
periostio, de morfologia arborescente. Estas neo-
formaciones 6seas se encuentran afectando prin-
cipalmente al tercio distal de ctibito y radio, carpo,
metacarpo v falanges (Figs. 1 vy 2). El estudio
radioldgico de las extremidades posteriores revela
una absoluta normalidad.

El estudio radiolégico simple del térax pone de
manifiesto una desviacion ventral de la tradquea
en zona precardiaca, asi como un desplazamiento
ventral del corazén; también se observa la pre-
sencia de bronconeumonia concomitante; por
tanto, el estudio radiolégico simple de torax pone
de manifiesto la presencia de patrones radiol6-
gicos que indican la sospecha de una dilatacién
esofagica (Fig. 3). El estudio radiolégico de con-
traste de es6fago nos confirma la presencia de
dilatacién esoféagica de localizacién intratoréacica
(Fig. 4).

De acuerdo con la procedenciay con las futuras
funciones a realizar por el animal, v el diagnoés-
tico final de OHP, unido a la dilatacién esofégica,
se decide la eutanasia del animal.

La necropsia del animal nos confirma la pre-
sencia de una dilatacién esofagica de localiza-
cién intratoracica (Fig. 5). Los pulmones macros-
copicamente presentan un ligero aumento de
tamafio, con edema traqueo-bronquial, asi como
edema alveolar. El lébulo fundamental del
pulmén izquierdo muestra hipostasis cadavérica.
En el resto de los l6bulos (de caracter bilateral)
se aprecian numerosos nodulos compatibles con
imagenes propias de neumonias focales puru-
lentas (Fig. 6). Las extremidades anteriores desde
el punto de vista macroscopico presentan un
engrosamiento de las mismas, con la presencia
en el periostio de espiculas rugosas de aspecto
arborescente que afectan de forma bilateral al
tercio distal de cubito y radio, carpo, metacarpo
y falanges. El estudio anatomopatolégico macros-
copico del resto de los 6rganos del animal es apa-
rentemente normal.

En el estudio histopatolégico del pulmén hay
que destacar la presencia de alveolos repletos
de neutroéfilos, células de descamacion, zonas de
necrosis alternando con zonas de fibrosis, y lisis
de tabiques interalveolares (imagen histologica
compatible con neumonia focal purulenta). El
estudio histopatolégico de las extremidades nos
informa de la presencia de neoformaciones de
origen periostal de osificacién insuficiente con
osteoblastos y osteoclastos, asi como edema y
zonas de proliferacién de tejido conjuntivo fibroso
muy vascularizado.
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Fig. 4. Estudio radiclogico de contraste de la dilatacion esofagica.

Fig. 5. Imagen macrosco-
pica postmortem de esé-
fago intratoracico dilatado.

Fig. 6. Imagen macroscé-
pica postmortem del apa-
rato respiratorio con afecta-
cion pulmonar tipica de
bronconeumeonia.

DISCUSION.

La osteoartropatia hipertréfica pulmonar es
una enfermedad poco frecuente en la clinica ruti-
naria de pequerios animales. Debido a su baja fre-
cuencia de aparicion es posible que algunos casos
pasen desapercibidos o bien no sean correcta-
mente diagnosticados. El aspecto fundamental a
la hora de establecer un diagnéstico clinico co-
rrecto descansa en el estudio radiologico, tanto
de las extremidades, como del térax. Por otra
parte, es importante la realizacion de un diag-
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nostico diferencial con los tumores 6seos v con
la osteodistrofia hipertréfica. Los tumores dseos
no tienen habitualmente una presentacion bila-
teral como ocurre en la OHP; y, por otro lado,
la osteodistrofia hipertréfica es una alteracion
exclusiva de animales jovenes, mientras que la
OHP, debido a que necesita un largo periodo de
tiempo para la formacién de las neoformaciones
Oseas en el periostio, es mas frecuente detectarla
en animales adultos o de edad avanzada. Ademas
estas neoformaciones 6seas de la OHP que pro-
vocan el engrosamiento de las extremidades, v
desde el punto de vista radiolégico, se caracte-
riza por tener un aspecto granular, espicular o
arborescente, formando &ngulos de 90° con la
superficie del periostio, v con ausencia de ero-
sion en la capa cortical del hueso, dando lugar
asi a una imagen radiolégica tipica de osteoar-
tropatia hipertréfica.

Por otro lado, este engrosamiento de las extre-
midades ya descrito anteriormente, tanto en la
introduccién como en el caso clinico, suele ser bila-
teral, pero no existe predisposicién alguna al mayor
padecimiento hacia las extremidades anteriores o
las posteriores. En el presente caso clinico, la afec-
tacion es exclusivamente de las extremidades ante-
riores, quedando las posteriores libres de patologia
desde el punto de vista radiologico.

Hay que considerar la diferenciacién anato-
mopatologica de estas neoformaciones 6seas. En
la OHP son de origen periostal, de osificacion
insuficiente, con abundante tejido conjuntivo fi-
broso y escasas trabéculas 6seas. Estos cambios,
habitualmente, estan asociados a un rapido incre-
mento del flujo sanguineo a nivel distal de las ex-
tremidades. En nuestro caso clinico, estos aspec-
tos anatomopatolégicos fueron confirmados en
el estudio histopatolégico postmortem.

Tal v como ya se ha expuesto en la revision
bibliogréafica de la introduccién, el 98 % de las
osteoartropatias hipertréficas del perro estéan aso-
ciadas a procesos crénicos intratoracicos, v de
éstas, el 92 % son neoplasias intratoracicas (pri-
marias o metastasis de tumores situados en otras
localizaciones). En el caso clinico que nos ocupa,

la osteoartropatia hipertréfica esta asociada a un
proceso cronico intratoracico, que en este caso
es una dilatacién esofagica intratoréacica y un pro-
ceso bronconeuménico cronico (va descrito en el
estudio anatomopatolégico macroscépico e his-
topatolégico); esta afectacién es poco frecuente,
quedando incluida en el 8 % de OHP que esta
provocado por procesos no neoplésicos. La osteo-
artropatia hipertréfica asociada a dilatacion eso-
fagica intratoracica y bronconeumonia crénica
no la hemos encontrado descrita en la bibliografia
consultada, siendo éste el motivo por el cual con-
sideramos importante la presentacion v descrip-
cion del presente caso clinico.

Es bien sabido que las dilataciones esofagicas
van a provocar situaciones de regurgitaciéon. La
regurgitacién potencialmente puede dar lugar a
neumonias por aspiracion, como consecuencia
del paso del contenido procedente del eséfago
(expulsado hacia la boca de una forma pasiva),
hacia las vias respiratorias, pudiendo ser esta la
causa de la imagen macroscopica del aparato res-
piratorio, observada durante la necropsia y con-
firmada en el estudio histopatolégico. Por tanto,
la produccién de numerosas neumonias por aspi-
racién, de una forma reiterada a lo largo del
tiempo, seria la causa del proceso cronico pul-
monar. Este proceso crénico pulmonar, unido a
la presién que provoca ladilatacién esofagica (por
el aciimulo de alimentos en dicha zona dilatada)
sobre todas las visceras de la cavidad toracica son,
probablemente, las causas etiolégicas de nuestro
caso clinico. Esta hipotesis en cuanto a la etio-
patogenia del presente caso clinico puede ser
valida para cualquiera de las teorias, ya expuestas
en la introduccién, en cuanto a la patogenia de
las osteoartropatias hipertréficas pulmonares en
la especie canina.

Por ultimo, destacar que el caso clinico des-
crito correspondia a una raza de perros de tamaiio
grande, concretamente a un Pastor Aleman, v
que ademas su edad correspondia a un animal
adulto (6 afios), coincidiendo asi con la mayor
parte de los autores consultados y expuestos en
la Bibliografia.
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Nuevos productos

Nuevo antiinfeccioso de
Hoechst-Roussel Veterinaria.

Hoechst-Roussel Veterinaria comer-
cializaréd en Espafia el nuevo antiinfec-
cioso CobactaN® (CephaguarD® en
Inglaterra) cuyo lanzamiento ha
creado importantes expectativas en

diferentes paises europeos asi como
en Estados Unidos.

Cobactan® es la primera cefalos-
porina de 4.2 generacion, fruto de la
investigacion de Hoechst-Roussel,
cuyo principio activo es Cefquinoma.

Cabe resenar, asimismo, que desde
el pasado 1 de abril Hoechst-Roussel
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Veterinaria ocupa su nueva sede
social en uno de los edificios nobles
levantados en la parte alta de la ciudad
de Barcelona, donde también se han
instalado las demas empresas que
componen el Grupo Hoechst en
Espana.



