Osteopatia hipertréfica asociada a una neumonia
y endocarditis infecciosa

Pages J.P.

Clinique Vétérinaire de la Croix du Sud
Diplomado Europeo de Medicina Interna
45 Rte de Toulouse

31650 St Orens de Gameville

Contacto: pagesjp@wanadoo.fr

Traduccion: Dra. Maria de la Paz Salinas
paz.salinas@gmail.com

Resumen

Un perro Schnauzer gigante, macho de 4 afos se presenta con signos
de una osteopatia hipertrofica. En ausencia de otra manifestacion clinica,
en particular de signos cardiopulmonares, la causa primaria no esta
identificada. Una semana mas tarde aparece hipertermia, coriorretinitis,
lagafias mucopurulentas, una degradacion muy importante del estado
general (adelgazamiento, astenia, anorexia) y 48hs posteriores, aparece
un soplo sistolico: el diagnodstico de endocarditis infecciosa es
sospechado y se realiza un hemocultivo. El perro muere algunas horas
después de instaurado el tratamiento. El hemocultivo es positivo y se
aisla un Corynebacterium spp. La necropsia revela grandes lesiones de
endocarditis vegetante que afectan las tres valva sigmoideas aorticas y
multiples abscesos diseminados en el I6bulo pulmonar caudal derecho.
En casos de una osteopatia hipertrofica sin tumor pulmonar, es
conveniente chequear afecciones pulmonares no tumorales o una
afeccion tumoral no toraxica.
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Abstract:

Hypertrophic osteopathy associated with pneumonia and infectious
endocarditis in a dog

A 4-year-old male Giant Schnauder is presented with hypertrophic
osteopathy. In the absence of other clinical signs, particularly
cardiopulmonary ones, the primary cause cannot be identified. A week
later the dog present hyperthermia, chorioretinitis, sticky matter with
purulent mucus (rheum) and a seriously aggravated general state (loss of
weight, asthenia, anorexia). 48 hours later a systolic murmur can be
heard: infectious endocarditis is then suspected and haemoculture
performed. The dog died a few hours after the beginning of treatment.
Haemoculture is positive with Corynebacterium spp isolated. Lesions are
severe. It is a case of vegetation-like endocarditis affecting the three
aortic sigmoids and of disseminated abscesses creating a real
suppurative miliary in the right caudal lung lobe. In cases of hypertrophic
osteopethy without lung tumour, one has to check for non neoplastic lung
diseases and non thoracic neoplastic diseases.
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Resumen:

La osteopatia hipertrofica secundaria es un sindrome descripto en el
perro y otras especies (gato, bovino, hombre) (1) en los cuales, los
signos clinicos asocian una lesion secundaria del hueso a una lesion
frecuentemente intratoraxica (98% de los casos segun Brodey RS) (1).
Se trata de una inflamacién generalizada y simétrica del hueso debido a
una reaccion de su superficie (2, 3). Esto se traduce en una sobre
elevacion del periostio mientras que el hueso del enddsteo presenta
resorcion (4). La enfermedad es habitualmente dolorosa, con signos de
inflamacion y sensibilidad a la presion. Los segmentos distales de los
miembros son los mas particularmente afectados. La lesion primaria es
muy frecuentemente tumoral e intratoraxica (5). Sin embargo el sindrome



ha sido discripto asociado a afecciones no tumorales toraxicos (abscesos
de pulmén, neumonia, endocarditis bacteriana, enfermedades
cardiopulmonares) o tumorales extra-toracicas como tumores de la vejiga
(6), higado y del ovario (7).

Los sintomas de osteopatia hipertrofica secundaria son numerosos:
osteoartropatia pulmonar hipertrofica, osteopatia hipertrofica, sindrome
de Cardiot Ball, sindrome de Pierre Marie.

La etiologia de la osteopatia pulmonar hipertrofica es desconocida. La
hipotesis de un trastorno de la circulacion ha sido considerada para
explicar el aumento del flujo sanguineo a nivel de los miembros, o de un
reflejo nervioso responsable de un aumento del flujo sanguineo periférico
(1, 3).

Nosotros presentamos, por el hecho de su rareza, un caso de osteopatia
pulmonar hipertrofica secundaria a una endocarditis bacteriana y a una
neumonia lobular.

Observacion

Descripcion del caso:

- Anamnesis:

Un Schnauzer gigante de 4 afos se presenta a la consulta por una
claudicacion discreta del miembro anterior derecho. El perro vacunado
regularmente no habia tenido ninguna afeccion desde su nacimiento. El
propietario sefiala sin embargo después de la evolucion del caso un
adelgazamiento del perro de 3kg a lo largo de las 4 semanas previas a
esta primera consulta.

- Examen clinico

El examen clinico del animal, mas particularmente de la
claudicacion, no da ningun otro dato. El estado general es bueno, el
apetito normal, la temperatura rectal de 38.2 °C. Un extendido de sangre
no muestra ninguna anomalia cuantitativa y cualitativa de las células
sanguineas. El tratamiento sintomatico fue realizado bajo la forma de una
inyeccion subcutanea de dexametasona en suspension, de 2mg de
fosfato disodico y 4mg de fenilprionato en 2ml de suspension (Dexafort
ND). La claudicacion desaparecio en 24hs.




Una semana mas tarde, la afeccion es consultada nuevamente. Su
estado general se habia degradado, asociado a una anorexia y a una
astenia severa. La claudicacion afectaba entonces a los cuatro miembros
con diferente intensidad y provocaba dificultad para hacer que el animal
se levante. La temperatura era de 40.4°C, los ojos estaban cubiertos por
una lagafia espesa mucopurulenta. ElI perro habia perdido en una
semana mas de 7kg. El examen cardiopulmonar era normal. Se observo
una coriorretinitis en el ojo derecho, aguda, focal, circular de diametro
tres veces aproximadamente de la papila optica. A la palpacion, un
aumento de la temperatura local de los segmentos 6seos se asociaba a
su hipertrofia y a una sensacion esponjosa. Este aumento de volumen
era diferente segun el segmento. Para las tibias, radios, carpos y tarsos,
se trataba de la extremidad distal, para los metatarsos y metacarpos a lo
largo de todo el segmento Oseo. Una serie de examenes
complementarios fueron realizados (tabla 1, 2 y 3) Esperando algunos de
los resultados y teniendo en cuenta lo malo del estado del paciente, un
tratamiento antibiético fue administrado, 1,5 comprimidos mafiana y tarde
de la asociacion trimetropim (50mg por comprimido) vy
sulfametoxipiridazina (250mg por comprimido) (Septotryl ND) y de
acetilsalicilato de lisina (Aspégic ND) 500 mg mafiana y tarde.

Tabla 1 : analisis de orina

Tipo de muestreo: Cistocéntesis

Color Amarillo

Proteinas 1+

Turbidez Limpido Hematies Negativo
Densidad urinaria 1,010 Leucocitos Negativo
pH 9,0 Cilindros Negativo
Bilirrubina Negativo Cel. epiteliales Negativo
Acetona Negativo Microorganismos Negativo
Sangre Negativo Cristales Negativo
Nitritos Negativo Rel. protU/creatU: 2,86

Glucosa Negativo




Tabla 2: hemograma

Hematies
Hematocrito
VGM
Hemoglobina
CCMH
TCMH

Leucocitos

Polimorfonucleares neutrofilos

Polimorfonucleares eosindfilos
Polimorfonucleares basofilos

Linfocitos
Monocitos
Paquetes

Paciente

6,1X 10° /L
0,39 L/L

66

12,3 g/100mL
36%

24

31,2x10° /L
27,5X10° /uL

0,357X10° /ul
0

3, 2X10° /L
0, 312X10° /u
53X10° /uL /L

Valores normales

(5,5 a 8,5)
(0,37 a 0,55)
(60 a 77)
(12,0 a 18,0)
(31 a 36)

(6al7)
(3a12)
(<0,2)

(0%)
(1a5)

(< 1,200)
(220 a 550)

Tabla 3: bioguimica sérica

Creatinina
Glicemia
Proteinas

Relaciéon albumina/globulina

ALAT (got ALT)
Calcio

Paciente
7 mg/L
0,96 g/L
77 g/lL
0,35

40 UI/L
100 mg/L

Valores normales
(4al12)

(0,80 a 1,20)

(55 a 75)
(0,7a1,1)

(<35)

(88 a113)

Examenes complementarios

Frotis sanquineo

El frotis sanguineo mostraba una intensa actividad macrofagica con
vacuolas de digestion indicador de un episodio infeccioso.

Analisis urinario

La orina (Tabla 1) muestreada por cistocéntesis, era amarilla,
limpida, diluida (dU 1,010), de pH 9, con 1+ de proteinas. La relacion U-
Proteinas/U-Creatinina era de 2,86.



Los elementos figurados estaban dentro de los limites de los
valores normales y no habia bacterias visibles.
Un cultivo confirmo la esterilidad de la orina.

Recuento y formula sanguinea (Tabla 2)
Los exadmenes se caracterizaban por una neutrofilia y una
trombopenia marcadas.

Examenes de bioguimica sérica (Tabla 3)

Todos los parametros estaban dentro de los limites usuales (S-
Creatinina, S-Prétidos, S-Calcio, actividad de S-ALAT (ALT-GOT). Sdlo la
S-Albumina estaba disminuida 20,3 g/L (Normal de 27 a 40).

La electroforesis de las proteinas séricas muestran una disminucién
de la relacion S-Albumina/S-Globulina (Normal de 0,7 a 1,2), un aumento
de las alfa2 globulinas de 24,6 g/L (Normal de 7 a 15) y de la gama de
17,6 g/L (Normal de 5 a 11).

Investigacion de una causa infecciosa
Un PCR efectuado en sangre para la busqueda de virus de la
enfermedad de Carré y la titulacion de anticuerpos de toxoplasmosis
fueron inferiores al umbral positivo.

Radiografias

e Las radiografias de la extremidad distal de los cuatro miembros
identifican proliferaciones periésticas para todos los miembros a
nivel de la extremidad distal del radio, cubito y las tibias y de la
totalidad de los carpos, de los tarsos y metacarpos (Fotos 1y 2). Las
modificaciones del periostio perpendiculares al cortex midieron por
ejemplo, a nivel del radio 0,7mm de espesor, para un cortex de 1,8
mm y un hueso de 20 mm de diametro (Fotos 1y 2).

e Esas lesiones son compatibles con un diagnéstico de osteopatia
hipertrofica.

e Las radiografias del térax (frente y perfil) eran normales




Foto 1- Articulacion tibio-tarso-metatarsiana: lesiones de osteopatia
hipertrofica secundaria sobre el metatarso

Foto 2- Lesidbn de osteopatia hipertrofica secundaria sobre las
extremidades distales del radio y cubito



Evolucidn

Después de 48 horas de evolucion, nuevos signos clinicos
aparecieron. Ellos nos orientaron hacia un diagnostico de endocarditis. El
estado general del perro se seguia degradando mas, el paciente estaba
muy agitado, disneico y polipnéico. La temperatura era de 40°C. El perro
estaba emaciado (13 kg en total de adelgazamiento en 1 mes). Un soplo
sistolico de grado 4 se detectd a la auscultacion, particularmente mas
audible en la zona adrtica y los signos clinicos y radiograficos de lesiones
pulmonares (hemoéptisis, opacidad del |I6bulo pulmonar caudal derecho).

Presentaba taquicardia y extrasistoles ventriculares (1 sobre 4
complejos QRYS).

Dos hemocultivos fueron realizados con dos horas de intervalo, en
4 cultivos (anaerobico y aerdbico).

El perro fue perfundido lentamente y tratado con gentamicina
endovenosa y con la asociacion de amoxicilina mas clavulanato. Fueron
asociadas furosemida y aspirina inyectable para corregir la insuficiencia
cardiaca y disminuir la temperatura (acetilsalicilato de lisina).

Doce horas mas tarde de este tratamiento, a pesar de una mejoria
de algunas horas, el perro moria en el curso de un episodio de
hemoptisis.

Los cuatro hemocultivos fueron positivos 8 dias después de tomada
la muestra y fue aislado un Corynebacterium del grupo G, 4 veces,
resistente a los aminoglucésidos (gentamicina, netilmicina, tobramicina),
al cotrimoxazol y a la vancomicina.

Las lesiones

En la necropsia, existia sangre en la traquea y bronquios, lesiones
neumonicas localizadas en el I6bulo caudal derecho, lesiones necréticas
en las valvulas aorticas y ulcera del endotelio en el inicio de la aorta.
Estos dltimos confirmaron la sospecha de endocarditis bacteriana (Fotos
3, 4, 5, 6). No habia ningun otro signo de infeccion, en particular del
tracto urinario.

El examen histologico reveld lesiones severas de endocarditis
vegetante que afecta las tres sigmoideas adrticas. Las valvulas estaban
engrosadas y granulosas, en parte infiltrado y puntillado con algunos
depdsitos de calcio.

La trama estaba ocupada por un rico infiltrado leucocitario piégeno,
gue formaba una superficie engrosada de falsa membrana



fibrinoleucocitaria, englobando cumulos de gérmenes microbianos (Fotos
7 y 8). La infiltracion inflamatoria afectaba igualmente la tunica adventicia
de la aorta y se dispersaba entre las fibras musculares del miocardio
vecino.

El parénquima pulmonar estaba muy modificado. Las lesiones de
infiltrado hemorragico con multiples abscesos diseminados formaban una
verdadera supuracion miliar. En los lugares mas conservados, el
parénquima presentaba una destruccion focal de las paredes alveolares
de caracteristicas enfisematosas. Ningun foco de caracteristicas
tumorales fue puesto en evidencia.

Foto 3- Necrosis de la valvula aortica



