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COMUNICACIÓN

OSTEOPATÍA HIPERTRÓFICA CANINA: RELATO DE CASO

CANINE HYPERTROPHIC OSTEOPATHY: CASE REPORT

Sofía Borin1, Leandro Zuccolotto Crivelenti1,2, Edna M. Gómez Ortiz1,
Fernando A. Ferreira3

RESUMEN

Se presenta el caso de un canino Bóxer de 11 años de edad con osteopatía hipertrófica,
proceso patológico óseo de escasa presentación. Se caracteriza por osteofitosis periostales
bilaterales a lo largo de las diáfisis de los huesos largos y de las falanges.
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ABSTRACT

A case of a 11 year old Boxer dog with hypertrophic osteopathy is presented. This is
an uncommon pathological process characterized by bilaterally symmetric and generalized
periosteal proliferative in long bones and falanges.
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RESUMO

Apresenta-se o caso de um canino da raça Boxer com 11 anos de idade com osteopatia
hipertrófica, processo patológico ósseo considerado incomum, caracterizado por osteofitoses
periosteais bilaterais ao longo das diáfises dos ossos longos e das falanges.

Palavras chave: caninos, ossos, osteofitoses periosteais, neoplasia pulmonar
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 INTRODUCCIÓN

La osteopatía hipertrófica es un proce-
so patológico óseo poco común (Haan y
Beale, 1999), de naturaleza secundaria, que
ocurre con mayor frecuencia en humanos y
caninos (Carr, 1971). También es referida
como osteopatía pulmonar hipertrófica,
osteoartropatía pulmonar hipertrófica,
osteoartropatía hipertrófica y osteopatía
pulmonar (Kealy y McAllister, 2005).

La osteopatía hipertrófica canina (OHC)
se caracteriza por presentar osteofitosis
periostales bilaterales y difusos, generalmente
como efecto secundario de inflamaciones
crónicas o lesiones neoplásicas intratorácicas
(Kealy y McAllister, 2005); sin embargo, se
han descrito procesos patológicos extratorá-
cicos (Kay, 1998; Kealy y McAllister, 2005;
Lenehan y Fetter, 2005).

Los mecanismos patogénicos todavía
son desconocidos. Hay evidencias sobre au-
mento de la irrigación vascular periférica se-
cundaria a la estimulación neurovascular del
nervio vago o de los intercostales (Roush,
1998; Liptak et al., 2004). A pesar de un au-
mento en el volumen sanguíneo, la sangre se
encuentra pobremente oxigenada debido a la
formación local de shunts arteriovenosos, pre-
disponiendo a la hipoxia del tejido, lo cual es-
timula la deposición de tejidos conectivos
(Rutherford et al., 1969; Liptak et al., 2004).

Los signos clínicos incluyen anorexia,
hipertermia (Liptak et al., 2004), edemas fir-
mes y calientes (Roush, 1998) alrededor de
los miembros afectados, dolor a la palpación
y claudicación (Kealy y McAllister, 2005);
signos que pueden aparecer de forma aguda
o gradual en los cuatro miembros, afectando
el desplazamiento del animal (Roush, 1998).
Por lo general, tiene un impacto más negati-
vo en la calidad de vida del paciente que los
propios signos de la enfermedad primaria
(Liptak et al., 2004).

En la placa radiográfica se observan
neoformaciones óseas periostales distribuidas
simétricamente a lo largo de las diáfisis de
los huesos largos y de las falanges. Las pri-
meras alteraciones generalmente aparecen
en los huesos metacarpianos y metatarsianos,
alcanzando primero el lado medial del segun-
do dígito y el lateral del quinto dígito (Kealy y
McAllister, 2005). El tratamiento consiste en
la resección de las neoplasias y el tratamien-
to de las enfermedades crónicas que estén
predisponiendo el proceso.

El presente reporte tiene como objetivo
relatar la presencia de un caso de OHC, así
como también discutir su etiopatogenia, diag-
nóstico, tratamiento y pronóstico.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Evaluación del Paciente

Un canino Bóxer dorado de 11 años de
edad, 26.0 kg de peso vivo, de la ciudad de
Uberlândia, MG, Brasil, fue remitido al Hos-
pital Veterinario de la Universidad Federal de
Uberlândia (UFU), con historia que data des-
de hace un mes, de aumento de volumen y
consistencia firme y dolorosa de las extremi-
dades distales de los cuatro miembros. Ade-
más, el propietario señaló la ocurrencia de
hiporexia, tos y disnea, con evolución de una
semana.

En el examen clínico se encontró mur-
mullo vesicular irregular y estertores
pulmonares bilaterales, así como sonido ma-
cizo en la región correspondiente al lóbulo
craneal pulmonar izquierdo a la percusión
dígito digital.

Al examen radiográfico, en la posición
antero posterior de los miembros torácicos y
pélvicos, se observó la presencia de
neoformaciones óseas periostales simétricas
a lo largo de las diáfisis de los huesos largos
y de las falanges, en una disposición «en pa-
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Figura 1. Neoformaciones óseas periostales simétricas a lo largo de las diáfisis de los huesos
largos y de las falanges, en una disposición «en palizada»

Figura 2. Extremidades de un Bóxer evidenciando neoformaciones óseas periostales sin
compromiso articular
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lizada» (Fig. 1). Asimismo, en la evaluación
torácica lateral derecha y ventro-dorsal se
observaron estructuras nodulares compatibles
con neoplasia pulmonar.

Tratamiento

En base a la historia del paciente, la
posible neoplasia pulmonar y la visualización

de las neoformaciones óseas periostales que
evidenciaban un cuadro de OHC, se sugirió
una toracotomía exploratoria para biopsia. Sin
embargo, debido al estado general del animal
y opción del propietario, se prosiguió con tra-
tamiento paliativo. Se administró analgésicos
opioides (Clorhidrato de Tramadol4, 2 mg/kg,
tres veces al día, por vía SC, hasta nuevas
recomendaciones), antiinflamatorio no
esteroidal (Ketoprofeno5, 2 mg/kg, una vez
al día, vía SC, por tres días consecutivos), y
terapia de fluidos intravenosa para la manu-
tención, con solución fisiológica. El paciente
murió cinco días después del diagnóstico de
OHC, debido a la exacerbación del cuadro
pulmonar.

En la necropsia se verificó exostosis en
todos los huesos de los cuatro miembros, in-
cluyendo las falanges (Fig. 2). Se observó un
nódulo de 8 cm de diámetro en el lóbulo
pulmonar craneal izquierdo y la presencia de
pequeños nódulos (<3 cm) en ambos pulmo-
nes. Histopatológicamente, se clasificó la
masa pulmonar como carcinoma anaplásico
primario, sin evidencias de metástasis en otros
órganos.

DISCUSIÓN

La osteopatía hipertrófica puede ser
primaria y secundaria. La forma primaria solo
es descrita en humanos y está probablemen-
te ligada a herencia autosómica dominante

de penetrancia variable. La forma secunda-
ria es comúnmente vista en perros como con-
secuencia de enfermedades sistémicas
(Lenehan y Fetter, 2005).

Es importante realizar un buen examen
clínico y radiográfico de los animales con al-
teraciones óseas y articulares (Headley et al.,
2005) para un diagnóstico precoz de la OHC.
La mayoría de casos de OHC se relacionan
a lesiones intratorácicas o abscesos
pulmonares, entre ellos tuberculosis, tumores
pulmonares primarios, y metástasis
pulmonares de otras neoplasias (Lenehan y
Fetter, 2005); sin embargo, puede estar aso-
ciada a dirofilariosis (Figueiras et al., 2002),
endocarditis bacteriana, miopatías
protopáticas (Kay, 1998), neoplasias renales
(Grillo et al., 2007) de vejiga, hígado, ovario
(Kealy y McAllister, 2005) e infecciones por
parásitos como la Spirocerca lupi (Dunn et
al., 2007) y Hepatozoon americanum
(Headley et al., 2005).

Las alteraciones radiográficas observa-
das en perros infectados por H. americanum
se asemejan a las lesiones de OHC, ya que
ambas causan proliferaciones periostales en
los huesos del esqueleto apendicular de los
perros (Panciera et al., 1999). Sin embargo,
esta especie no se encuentra afectando pe-
rros en el país, siendo el Hepatozoon canis
el agente causante de hepatozoonosis en el
Brasil (Macintire et al., 2006).

El diagnóstico diferencial se debe ha-
cer con osteomielitis bacteriana o fúngica,
infarto óseo, extensión directa de tumores
óseos o provenientes de tejidos blandos,
hipervitaminosis A, reacciones periostales
traumáticas, quistes óseos aneurismáticos,
panosteitis, y osteodistrofia hipertrófica. La
OHC no ocasiona aumento de las opacidades
medulares de la panosteitis, ni la línea
metafisiaria radioluciente de la osteodistrofia

4 Tramal (Pfizer®) – 50 mg/mL
5 Ketofen 10% (Merial®) – 100 mg/mL
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hipertrófica (Roush, 1998). Por otro lado, la
OHC causa lesiones en los cuatro miembros
sin afectar las articulaciones (Liptak et al.,
2004).

En la mayoría de los casos, el diagnósti-
co se realiza por la historia clínica y hallazgos
clínicos y radiográficos coincidentes con el
cuadro de OHC (Lindenbaum y Alexander,
1984). Asimismo, los perros de raza Bóxer
presentan mayor predisposición a OHC, de-
bido, tal vez, a que presentan mayor predis-
posición a tumores primarios pulmonares y
óseos (Lenehan y Fetter, 2005).

El tratamiento adecuado consiste en la
retirada quirúrgica del tumor (Figueiras et al.,
2002), y dependiendo de los factores
predisponentes, el animal mejora clínicamente
en seis meses (Grillo et al., 2007). Cuando la
resección de la masa no es posible, la vago-
tomía unilateral del mismo lado de la lesión o
bilateral cervical puede, por reducción del
volumen sanguíneo periférico, proporcionar
regresión de los signos clínicos (Rutherford
et al., 1969; Roush, 1998). La opción de una
metastectomía (resección de la metástasis
pulmonar) no ha sido debidamente evaluada
(Liptak et al., 2004).

Como tratamiento coadyuvante y para
mejora de los signos clínicos se puede usar 70
mg/m2 de cisplatino 10 días después a la ciru-
gía, y en forma continua hasta que aparezca
el primer signo de nueva metástasis en una
placa de rayos X pulmonar. Adicionalmente,
el uso del pamidronato, clase de bifosfonatos
con potente acción antiosteocláticas, así como
el piroxicam puede ayudar al paciente (Liptak
et al., 2004).

La medicina humana dispone de una
amplia literatura sobre el tratamiento emplea-
do para la mejora de los signos clínicos de
OH y presentan buenos índices de éxito; sin
embargo, reportes sobre opciones de trata-
mientos exitosos en medicina veterinaria son
escasos, tal vez debido a la dificultad en es-
tablecer alternativas terapéuticas frente al mal
pronóstico, generalmente asociado a enfer-
medades pulmonares crónicas.
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