Pericarditis crénica en un loro gris africano (Psittacus
erithacus erithacus) causada por Salmonella
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Resumen

Se presenté una hembra adulta de loro gris africano, con historial previo de picaje, por un episodio agudo de
convulsiones, letargia, anorexia y diarrea. Se instauré inicialmente un tratamiento con calcio, vitaminas,
enrofloxacina, fluidoterapia y glucosa, y fue colocada en una jaula de oxigenoterapia durante 5 dias. La bioquimica
sanguinea revelé un aumento de AST, acidos biliares y CK, y un descenso moderado de albumina, proteinas totales
y sodio. Las radiografias mostraron hepatomegalia. Se aiiadio silimarina y lactulosa al tratamiento durante 1 mes'y,
después de finalizar éste, se presenté de nuevo con anorexia y letargia, y murié de forma hiperaguda. La necropsia
revelé una pericarditis fibrinosa grave, hidroceloma moderado, pulmones enrojecidos y un higado de color verde.
Los hallazgos microscopicos consistieron en una pericarditis fibrinosa y necrosupurativa crénica, rabdomionecrosis
grave con necrosis fibrinoide y trombosis de arterias intralesionales, celomitis visceral fibrinosa, necrosis hepatica
con colestasis hepatocelular grave y neumonia intersticial con atelectasia. Se cultivé Salmonella sp. del exudado
pericardico. El caso de salmonelosis aqui descrito resulta inusual, basado en el componente predominante de
pericarditis cronica.
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Introduccion
La salmonelosis en aves es una enfermedad causada

medad consiste en cuadros de muerte aguda o hipe-
raguda con diarrea, letargia, anorexia, polidipsia/

por bacterias del género Salmonella que puede pro-
vocar epizootias con alta morbilidad y mortalidad en
psitacidos.'?Aunque algunas especies, como los loros,
muestran aparentemente una mayor susceptibilidad,*?
la salmonelosis puede afectar a numerosas especies de
psitdcidos, tanto en cautiverio como en su hdabitat na-
tural.*?

Tanto Salmonella enterica arizonae como el serotipo
Salmonella typhimurium son los mds comtinmente aisla-
dos;!!! sin embargo, existen numerosos serotipos que
pueden cursar con enfermedad en psitdcidos. 52113

La presentacién clinica mds habitual de esta enfer-
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poliuria y ocasionalmente sintomas neurolégicos.>!%!
En loros grises africanos (Psittacus erithacus erithacus)
se han descrito cuadros mds crénicos con dermatitis
granulomatosa, artritis y tenovaginitis.?

En la bibliograffa revisada por los autores, existen
escasas descripciones de salmonelosis en psitdcidos
que desarrollen pericarditis,’ lesiéon mds frecuente en
gallindceas.'*" En objetivo de este articulo es describir
los hallazgos clinicos, patolégicos y microbiolégicos de
un caso de salmonelosis en un loro gris, que resulta in-
usual por la presentacién de una pericarditis fibrinosa
crénica como lesion principal.
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Caso clinico

Una hembra adulta de loro gris africano, criada en
cautividad, se presenté inicialmente por un proceso de
picaje localizado principalmente en la zona pectoral,
que se extendié posteriormente a casi la totalidad de
su superficie corporal, incluidas la cola, ambas patas
y superficie ventral de ambas alas. Tanto la bioquimi-
ca sanguinea (Tabla 1) como el estudio radiol6gico no
mostraron anormalidades, y se sospeché de un pica-
je psicégeno que fue tratado reforzando el enriqueci-
miento ambiental y mejorando las pautas de manejo.
Aproximadamente un afio més tarde se present6é con
un episodio convulsivo agudo, letargia, anorexia y dia-
rrea. La condicién corporal era normal y fue tratado
inicialmente con calcio a 0,4 ml/Kg BID IM (Calcio in-
yectable 24%, Bayer, Barcelona), vitaminas (Duphalite,
Fort Dodge, Girona), enrofloxacina a 10 mg/Kg BID IM
(Baytril 5%, Bayer, Kiel), fluidoterapia a 25 ml/Kg BID
SC (Lactato- RyngerVet, Braun, Barcelona) combinada
con glucosa a 0,5 ml/ Kg bis SC (Glucosado 5%, Braun,
Barcelona); adicionalmente, fue colocado en una jaula
de oxigenoterapia durante 5 dfas.

El estudio radiolégico, realizado bajo anestesia gene-
ral inhalatoria con isofluorano (IsoVet, Braun, Morpeth,
Reino Unido) y oxigeno con mascarilla (induccién al
5% y mantenimiento al 3%), revel6 un marcado aumen-
to de la silueta hepatica, ademads de un incremento de la
radiodensidad en el campo pulmonar (Fig. 1).

Durante el procedimiento anestésico se obtuvo tam-
bién una muestra de 0,4 ml de sangre de la vena yugu-
lar derecha. Tras evaluar la bioquimica sérica (Tabla 1),
los principales hallazgos consistian en elevaciones en
los valores de aspartato aminotransferasa (AST), dci-
dos biliares, creatinquinasa (CK), y una disminucién

de la albiimina, proteinas totales y sodio.”

En base a los hallazgos obtenidos en las pruebas
diagnosticas se sospeché de una alteracién de la fun-
cién hepaética y dafio muscular, cuyo origen podia ser
inflamatorio o de diversas etiologfas infecciosas tales
como Chlamydophila sp., Salmonella sp. o Mycobacte-
rium sp. Por motivos econémicos, el propietario rehu-
sO la realizaciéon de otras pruebas diagnésticas como
una endoscopia y biopsia del higado, que podrian
haber proporcionado un diagnéstico definitivo y ca-
racterizacion de la enfermedad hepadtica, por lo que
s6lo se afiadi6 a la terapia ya establecida un compues-
to a base de silimarina a 15 mg/Kg BID PO (Legalon,
Rottapharm, Barcelona) y lactulosa a 0,5 ml/Kg BID
PO (Duphalac, Abbot Laboratories, Madrid). La con-
dicién clinica del animal mejoré y comenzé a comer
por si mismo, por lo que fue dado de alta.

El loro continud el tratamiento de silimarina-lactulo-
sa durante un mes. Durante este periodo, el animal se
mostraba activo y alerta, su dieta consistié en un pien-
so comercial sin semillas (Fruitblend with natural fruit
flavors, Zupreem, Mission, U.S.A) y la ingesta de agua
era normal. Un mes tras el inicio de la terapia se pre-
senté nuevamente con anorexia y letargia, y muri6 de
forma repentina aproximadamente dos horas después
de su ingreso.

En la necropsia se observé disminucién de la condi-
cién corporal por atrofia moderada del tejido adipo-
s0; la musculatura pectoral estaba macroscépicamente
dentro de los limites de la normalidad. La piel que re-
cubria la cavidad celémica en su aspecto caudoventral
era de color amarillento. Se observé pérdida intensa de
plumas, particularmente en la zona pectoral. EI mus-

Tabla 1. Resultados de los andlisis de bioquimica séricaa en un loro gris africano con pericarditis
fibrinosa crénica por Salmonella sp

Parametro Resultados previos

AST 351
Acidos biliares 25
CK 403
Acido trico 6,9
Glucosa 215
Calcio 9,9
Fésforo 4,7
Proteinas totales 4,2
Albtimina 3,1
Globulinas totales 1,1
Potasio 3,7
Sodio 162

Resultados
presentacién clinica

635
204
5174
7,9
193
81
50
2,7
1,1
1,6
4,8
140

Valores de Unidades
referencia
100-365 U/L
13-90 mg/dL
165-412 U/L
45-9,5 mg/dL
190-350 mg/dL
8,5-13,0 mg/dL
3,2-54 mg/dL
3,0-4,6 g/dL
1,57-3,23 g/dL
0,4-1,85 g/dL
2,9-4,6 mmol/L
157-165 mmol/L

AST: aspartato aminotransferasa. CK: creatin kinasa. 2 Resultados bioquimicos obtenidos con VetScan VS2 Avian/Reptilian profile Plus
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Figura 1. Proyeccién
ventrodorsal de todo

el cuerpo. Se observa
hepatomegalia con
silueta redondeada, asi
como un incremento
difuso de la opacidad
de ambos pulmones.

culo pectoral izquierdo contenfa una zona de 1,5x1x1
cm de color rosa-blanquecino, con un centro de color
marrén oscuro y aspecto necrético (Fig. 2) y una con-
sistencia incrementada al corte; el musculo pectoral de-
recho mostraba una lesién blanquecina similar, pero de
pequefio tamafio. Se aprecié distension moderada de
la cavidad celémica, que tras su apertura pudo cons-
tatarse que se debfa al acimulo de 12 ml de liquido
seroso amarillento en su interior, a hepatomegalia mo-
derada y a la presencia de un codgulo de sangre sobre
el 16bulo derecho del higado. El higado mostraba un
color verde (Fig. 3). En la serosa celémica visceral, par-
ticularmente en el intestino y ventriculo, se observaron
zonas de edema y color amarillento. La cavidad peri-
cardica contenfa una cantidad baja a media de liquido
amarillo turbio, asociado a la presencia de placas de
exudado amarillo o amarillo-rojizo de hasta 1,2 cm de
dimensién, mayor en el pericardio parietal y visceral
(Fig. 4). El corazén estaba ligeramente incrementado
de tamafio debido a hipertrofia concéntrica leve del
ventriculo derecho. Los pulmones eran de color rojo
intenso. Se apreci6é un incremento leve en el tamafio de
las paratiroides.

El estudio histopatolégico revelé una pericarditis
caracterizada por depésitos multifocales de fibrina, asi
como zonas de necrosis e infiltracién de heteréfilos va-
riablemente degenerados, rodeadas parcialmente por
empalizadas de macréfagos y células gigantes mul-
tinucleadas, asf como por tejido fibroso (Figs. 5 y 6);
estas lesiones profundizaban multifocalmente al mio-
cardio subepicérdico y contenfan una cantidad baja de
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Figura 2. Imagen macroscoépica del masculo pectoral izquierdo. Se
aprecia un area amplia palida y bien delimitada (cabezas de flecha) con
un centro de necrosis y hemorragia (flecha).

nR

5 o /
. .
Figura 3. Imagen macroscopica de la cavidad celémica con saco pe-
ricardico abierto, en el cual se observa acimulo de exudado (asterisco)

con depésitos de fibrina (flechas) que llegan a formar una placa gruesa (e).
Observar el color verdoso del higado.
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Figura 4. Imagen microscopica del pericardio. Se observa una zona am-
plia de necrosis e inflamacion supurativa (e) rodeada por una empalizada
de macroéfagos y células gigantes multinucleadas (flechas) y fibrosis (f).
(Hematoxilina-Eosina x10).
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bacilos en los centros necréticos. La serosa celémica
visceral del proventriculo, ventriculo, pdncreas, bazo
y pulmones mostraba depdsitos de fibrina con edema
proteindceo e infiltrados de macréfagos. En el higado
se apreciaron focos generalmente centrolobulillares y,
mds raramente, periportales de necrosis hepatocelular
infiltrados por escasos heterdfilos, y con depésitos le-
ves de fibrina a nivel perisinusoidal, dilatacién de si-
nusoides por plasma hiperproteindceo, y proliferacién
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engrosado debido a depositos de fibrina (asteriscos) rodeados de tejido
conjuntivo fibroso (f). m = miocardio. (Hematoxilina-Eosina x20).

la imagen se aprecia una zona de rabdomionecrosis (cabezas de flecha),
rodeada por edema proteinaceo (g), en zonas de pérdida de miocitos;
dos arterias adyacentes muestran engrosamiento de su tunica media por
depdsitos de material fibrinoide (flecha). En el margen de esta lesion se
observa fibrosis (f). (Hematoxilina-Eosina x10).

de conductos biliares; estas lesiones se acompafiaban
de dilatacién y fibrosis de las venas centrolobulillares.
Con patrén difuso, se observé colestasis hepatocelular
prominente. Las dreas porta mostraban infiltrados de
linfocitos, células plasmadticas y heteréfilos. Las lesio-
nes del musculo esquelético correspondfan a un gran
hematoma, rodeado parcialmente por células gigantes
multinucleadas, macréfagos y un menor nimero de
linfocitos y heterdfilos, asi como por bandas amplias
de fibrosis que infiltraban el endomisio adyacente. En
una seccién se observé una zona amplia de necrosis
muscular, en cuyo centro, varias arterias de calibre
medio en el endomisio, mostraban degeneracién o
necrosis fibrinoide intensa, con hemorragia medial y
perivascular, trombosis ocasional, y edema proteina-
ceo del endomisio (Fig. 6); estas lesiones estaban ro-
deadas por focos de fibrosis con atrofia y pérdida de
miocitos intralesionales, e infiltradas en sus bordes de
avance y en las zonas de necrosis por linfocitos, célu-
las plasmadticas y heteréfilos. En el pulmén, la luz de
los capilares aéreos estaba intensamente colapsada y
se observaba hipertrofia prominente del epitelio pa-
rabronquial y de los capilares aéreos adyacentes, con
fagocitosis de globulos eosinéfilos en su citoplasma,
asi como acumulacién luminal de macréfagos, células
epiteliales descamadas, heteroéfilos, eritrocitos extra-
vasados, fibrina y/o edema proteindceo. El intersticio
estaba infiltrado por linfocitos, células plasmaticas y
macréfagos, particularmente en zonas perivasculares,
y se aprecié trombosis de una arteria. Otras lesiones
relevantes consistian en atrofia moderada del tejido
adiposo, ateromatosis focal de bajo grado, e hipertrofia
y vacuolizacién citoplasmética de células principales
de la paratiroides.

Se obtuvo una muestra del exudado pericardico du-
rante la necropsia y se realizaron cultivos en dgar san-
gre, MacConkey, dgar chocolate y Sabouraud, de los
que se aisl6 Salmonella sp. (identificada mediante el sis-
tema API 20E para enterobacterias). El laboratorio no
pudo realizar la tipificacién mediante estudios micro-
biolégicos adicionales debido a la eliminacién de las
placas de cultivo. No se aislaron hongos ni levaduras.

Discusion

La causa de la presentacién clinica de este animal
consistié en un cuadro infeccioso sistémico que cur-
sO principalmente con pericarditis fibrinosa crénica.
El diagnéstico etioldgico de salmonelosis se basé en
el estudio microbiolégico de la muestra obtenida del
exudado pericardico.

Los resultados del anélisis bioquimico llevaron a
enfocar el diagndstico hacia una hepatopatia, debido
principalmente a la hipoproteinemia, asociada con
hipoalbuminemia, y al aumento marcado de los &ci-
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dos biliares; el hallazgo radiolégico de hepatomegalia
se correlacionaba con estas alteraciones. La necrosis
hepatica observada mostraba un patrén basicamen-
te centrolobulillar y asociacién a dilatacién y fibrosis
de las venas centrolobulillares, lo cual es compatible,
conjuntamente con el hidroceloma y la hipertrofia del
ventriculo derecho, con una congestién hepética pa-
siva crénica por insuficiencia cardiaca congestiva de
lado derecho; aunque la cardiomiopatia era de bajo
grado macroscépico, por lo que también se considerd
posible que la necrosis hepética pudiera tener un com-
ponente bacteriano debido a episodios de bacteriemia
por Salmonella u otras bacterias. El estudio radioldgi-
co no permitié detectar la pericarditis, ya que esta no
provocé un aumento de la silueta cardiaca apreciable
mediante esta técnica.

Aunque la salmonelosis estd descrita en psitacidas,
su presentacién habitual consiste en muerte aguda o

2016, Vol. 36 n°3

hiperaguda con embolismo bacteriano/bacteriemia y
hepatoesplenitis necrotizante aguda.l>#2122

El caso de salmonelosis aqui descrito resulta inusual
debido al componente predominante de pericarditis
fibrinosa crénica, que no se encuentra bien documen-
tado en psitdcidas aunque si en galliformes'*** y en la
bibliografia médica.?**

La rabdomionecrosis crénica presente en la muscula-
tura pectoral puede deberse a la irritacién local provo-
cada por inyeccién de farmacos, como la enrofloxacina
empleada en este caso, o a la salmonelosis.***” En casos
de salmonelosis en pacientes humanos y animales do-
mésticos, se puede observar necrosis fibrinoide y trom-
bosis de las arterias musculares, con subsiguiente is-
quemia y necrosis del musculo.?%! Las elevaciones de
CK y AST se atribuyeron a estas lesiones musculares,
aunque la necrosis hepdtica pudo contribuir también a
las elevaciones de AST.

Fuente de financiacion: Esta investigacion no se realiz6 con fondos comerciales, ptblicos o del sector privado.
Conflicto de intereses: Los autores declaran que no existe conflicto de intereses en los datos publicados.

Summary

An adult female African grey parrot with a previous history of feather picking was presented with an acute onset
of seizures, lethargy, anorexia and diarrhea. Initially, it was treated with calcium, vitamins, enrofloxacin, fluids
and glucose, and placed in an oxygen cage for 5 days. Serum chemistries revealed elevated AST, bile acids, and
CK, as well as mildly decreased albumin, total protein, and sodium. Radiographs revealed hepatomegaly. It was
additionally treated with silymarin and lactulose for 1 month. At the end of treatment, the bird was presented
again with anorexia and lethargy, and died peracutely. Necropsy revealed severe fibrinous pericarditis, moderate
hydrocoelom, diffusely reddened lungs, and a green discoloration of the liver. Microscopic findings consisted in severe
chronic fibrinous and necrosuppurative pericarditis, chronic pectoral rhabdomyonecrosis with fibrinoid necrosis
and thrombosis of intralesional arteries, fibrinous visceral coelomitis, hepatic necrosis with severe hepatocellular
cholestasis, and interstitial pneumonia with atelectasis. Salmonella sp. was cultured from the pericardial exudate.
The case of salmonellosis reported herein is unusual because of the predominant component of chronic pericarditis.
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