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RESUMEN

LOPEZ RODRIGUEZ, FRANCISCO. Enfermedades ortopédicas congénitas y del
desarrollo en el perro y en el gato: Estudio recapitulativo (bajo 1la direccidn
del M.V.Z. M.Sc. Isidre Castro Mendoza).

El contenido de esta tesis es un compendio de las enfermedades ortopédicas
congénitas y del desarrollc en pequefias especies. Se consultaron 112 referencias
incluyendo libros, tesis, publicaciones periddicos y memorias de congresos de
las cuales se seleccionaron las 15 enfermedades de mayor importancis clinica
que son: fusién de segméntos vertebrales; vértebra transicional; hemivértebra;
espina bifida; acondroplasia; osteocondromatosis; panosteitis eosinofilica; osteocon-
dritis disecante; fragmentacidn del proceso coronoides; falta de unién del proceso
anconeal; cierre prematuro en los niicleos de crecimiento; retencidn hipertrofica
del cartilago endocondral; displasia de 1a cadera; necrosis avascular de la cabeza
femoral y luxacion de la rdtula, y se presentan de la sigufente manera: introduc—
cibén, signos clnicos, examen fisico, examen radioldgico, tratamiento y observacio-

nes.



INTRODUCCION

Hace ya milenios que el perro doméstico (Canic familiaris) se ha convertido
en el compafiero, escolta y vigilante del hombre, secundéndolo en el trabajo
y en el ocio. Desde entonces el hombre reconoce sus virtudes, ademés de la
belleza, 1a vivacidad, la agilidad y la fuerza, todas sus otras cualidades interiores
que le permiten intuir los sentimientos del ser humano (29).

El gato (Felis catus), también ha sido criado por €l hombre debido & una
gran variedad de razones. Algunos como mascotas, ya que son criaturas bellas,
graciosas e independientes, Otros son mantenidos por prestigio, para poner en
alto el honor de su raza en las exposiciones. De algunos més, se espera que
se ganen la vida, ya sea como pié de cria, o como control de roedores. Las
personas solitarias los utilizan como compaia que imparte un sentido de tranquili-
dad a un mundo en tensidn (96). ‘

Dentro de la practica médicoquirirgico de estos dos inseparables compafieros
del hombre, 1a incidencia de problemas ortopédicos exige un estudio exhaustivo
de los métodos de diagndstico y terapéuticos efectivos, destinados a resolver
este tipo de anomalias (112).

Mas de la mitad de todos los estudios de diagndstico radiografico en la clinica
para pequefias especies conciernen a los huesos y articulaciones de los miembros.
En los animales en crecimiento, los exdmenes radioléogicos son utilizados frecuen-
temente para evalvar clavdicacién y dolor, debido a enfermedades ortopédicas
del desarrolio (62).

La palabra ortopedia (del griego orto-recto y pais o paidos-nifio) etimologica-
mente se refiere a la posicién y marcha recta de los nifios, pero dentro de la
terminalogia médica actual, tanto en el hombre como en los animales, es 1a
especialidad que se encarga de conservar y restaurar la funcidn normal del siste-
ma  esquelético, sus articulaciones y estructuras asociadas, y estd relacionada
con l1a sustentacion y marcha normal de los individuos jovenes, adultos o viejos
. _

Esque_leto.v es un término que se aplica al armazén de estructuras rigidas
que soportan y protegen a los tejidos blandos de los animales. Las articulaciones
son dispositivos estructurales que unen dos o méas huesos a mivel de sus superfi-
cies de contacto (37,101).




Los huesos son estructuras dindmicas que crecen y se remodelan continuamen-
te a lo largo de la vida. Por lo tanto, la complejidad de los procesos que inter-
vienen en €l desarrollo del esqueleto da miitiples oportunidades para la aparicién
de anomalias (48,49).

Debido a 1la gran demanda de cachorros de las diferentes razas reconocidas
por las asociaciones de registto de estas especies y & la elaboracidon de normas
de "perfeccidn racial, a 1as cuales los criadores tratan de apegarse lo més estric~
tamente posible, se ha producido, en muchos casos, 1la cria intensiva e irresponsa—
ble que ha traldo como consecuencia una explosién de defectos congénitos y
hereditarios (9&)’.

Como los criadores han quedado satisfechos con la uniformidad musculoesquelé—
tica del gato, muchas de las anormalidades encontradas en caninos probablemente
no le ocurran al felino. Con algunas excepciones, la anatomia del sistema locomo—
tor del Felis catus ha cambiado poco con respecto a la de sus ancestros, mien-
tras que en el perro se muestra, frecuentemente, una marcada predisposicibn
genética a ciertos padecimientos (40,41).

Segin Joe P. Morgan, en las enfermedades ortopédicas, desde un enfoque
radioldgico, pueden  considerarse las siguientes categorias: congénitas, del desarro—
Ho, trauméticas, infecciosas, neoplisicas, metabdlicas (nutricionales u hormonales)
y degenerativas (62).

Las enfermedades congénitas estin presentes al nacimiento y empiezan a
demostrar su efecto en el esqueleto inmediatamente, mientras que las del desarro-
llo no estédn presentes al nacimiento pero aparecen durante o poco después de

la maduracién. La edad de presentacién de las demas es variable (62).

Como €l esqueleto inmaduro se desarrolla rapidamente durante el primer
afio de vida, estd sujeto a ciertas tensiones que no estin presentes en edad adul-
ta. La herencia determina la formacién &sea basica, perc ademas de los aspectos
genéticos, los hormonales, nutricionales, traumdticos y otros pueden alterar el
desarrollo de los huesos (105),

En este trabajo se desarrollan sclamente las enfermedades méas importantes
que son propiamente congénitas o del desarrollo y se omiten algunas como ame-
Ya, hemimelia, polidactilia, agenesia de radio, ausencia de costillas, clavicula
rudimentaria, falta de umidn del epicéndilo medial del hiimero, luxacién congénita
del hombro, displasia epifisiaria y patela cubiti por su poco significado cHnico.



También se suprimieron otras enfermedades como osteopatia craneomandibular,
osteodistrofis hipertrofica, hiperparatircidismo nutricional secundario y raquitismo,
que, sunque se presentan durante el crecimiento, son clasificedas dentro de otras
categorias.

La falta de informacidon cHnics y experimental limita un conocimiento adecua-
do de las enfermedades del sistema locomotor del perro y del gato. Aungue la
literatura concerniente a estas enfermedades en el hombre y otros animales permi-
te cierto grado de extrapolacién, debe recordarse que fisiclégicamente el perro
y €l gasto no son iguales a otras especies.

pxl objex:iv6 de esta tesis es proporcionar a los estudiantes de Medicina Veteri-
naria y Zootecnia, asl como a los Médicos Veterinarios Zootecnistas que se dedi-
can a la clinica canina y felina, un compendic de informacién actualizada vy
en espafio]l sobre las enfermedades ortopédicas congénitas y del desarrollo que

afectan al perro y al gato.
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FUSION DE SEGMENTOS VERTEBRALES

) Introduccion.

La fusidén de vértebras (vértebras no segmentadas, bloque vertebral, sinostosis,
o ausencia de segmentacidn de las vértebras) es el resultado de una inadecuada
segmentacion de somites (provértebras). Esta falla puede involucrar al cuerpo
vertebral, el arco vertebral o la vértebra completa, en cualquier parte de la
columna. En ocasiones 1la unién es incompleta, con discos intervertebrales parcial-
mente desarrollados, miendo posible gue estén uno o mas sitios involucrados, y
por lo regular se afectan 2 6 3 vértebras (21,59,63,108).

b) Signos Clinicos y Examen Fisico.

Las vértebras fusionadas son muy estables y no causan compreéién de la médu-
la espinal, por lo tanto se considera que esta anomalla tiene poca importancia
clinica. Sin embargo, es posible que las articulaciones intervertebrales adyacentes
e la fusién se encuentren con una tensién anormal, debido a la falta de flexibili-
dad en 1a zona afectada, perc ésto no parece ser clinicamente significativo.
Es importante diferenciar una fusién congénita de otras alteraciones adquiridas,
como fracturas, luxaciones, discoespondilitis trauméticas o infecciosas y otras
lesiones que pueden dar como resultado fusiones vertebrales adquiridas (21).

Aunque la mayoria de los casos cursan en forma asintomatica, algunos pacien-
tes pueden sufrir dolor o paresis, y se debe sospechar de esta entidad cuando
existan problemas locomotores, especialmente en perros muy jovenes (59,108).

c) Examen Radioldgico.

Este trastorno en la segmentacidén puede dejar el patrdn trabecular sin altera-
cidén alguna a todo 1lo largo de los segmentos fusionados, o bien estar interrum pi-
do por una linea radiolicida que representa la persistencia de material correspon—
diente al disco. Las estructuras Oseas son normales en apariencia, excepto por
la unidn sin evidencia de destruccidn dsea o proliferacidn periosteal. La longitud
conjunta de los cuerpos vertebrales fusionados puede ser igual a la longitud de
estos cuerpos en forma individual menos el espacio intervertebral, o ser marcadas-
mente més corta. (Cierto grado de hemivértebra puede asociarse con la anomalia
de tipo corto). La fusidn de segmentos vertebrales también Nega a resultar
de una intervencidn quiriirgica extensiva o de una discoespondilitis, pero en tal
caso, se caracterizaria por un callo o una reaccidn de nuevo tejido dseo y cam-
bios en las placas terminales. También puede ocurrir una fusién parcial con un
disco incompleto, causando una angulacién . anormal entre los cuerpos vertebrales



afectados y dar como resultado uns escoliosis (21,63).

Ademés de la fusibn de cuerpos vertebrales, es posible que los procesos espi-
nosos dorsales se unan parcial o completamente, tal vez como resultado de una
ligers desalineacién de los cuerpos vertebrales y de la forme de cufia de los
discos (63).

d) Tratamiento.

Puede llevarse a cabo una laminectomia descompresiva para aliviar la compre—

sibn cuando exista evidencia de que el déficit neuroldgico pueda remediarse por
este medio (59).



Fip. 1.1 Colocaciin del paciente para tamar placas radiogrificas de la colume verte-
bral a nivel cervical (A) y lumbar (B). Estos son los sitios en donde se presenta la fusifn
de segmentos vertebrales con mayor frecuencia. La columns izquierda ilustra la proyec—
cién VD; 'y la derecha flustra la lateral.



Fig. 1.2 Anatamia vertebral normal (vista lateral) : 1) Cuerpo vertebral ; 2) proceso o
apbfisis transverse ; 3) apdfisis espinosa ; 4) espacio del disco intervertebral ; 5) aguje-
ro intervertebral ; 6) apbfisis articulares ; 7) proceso accesorio.

Fig. 1.3 Fusién de segmentos vertebrales. Seapremala\mmcmp]etadedosvénebmad—
yacentes a nivel lumbar. Notese 1s gusencia de apofisis articulares y del espacio correspon-



VERTEBRA TRANSICIONAL

a) Introduccidn.

En 1la unidn de las divisiones de 1la columna vertebral, un segmento puede
asumir caracteristicas tipicas de una u otra divisién. Esta anomalia ocurre en
las uniones cervicotoracica, toracolumbar y lombosacra y los segmentos aberran-
tes generalmente se conocen como ''segmentos transicionales. El cambio puede
ser en cualquier direccién y usuvalmente involucra la lamina dorsal y los procesos
transversos, siendo rara la implicacién de los cuerpos vertebrales (21,63,108).

b) Signos Clinicos y Examen Fisico,

Clinicamente, las anomalias en las uniones cervicotordcica y toracolumbar
son insignificantes, mientras que en 1a unién lombosacra pueden causar signos
cHnicos, aunque no se ha encontrado una relacién directa entre éstos y la lesibn.
Las vértebras transicionales a nivd'bmbosacro son las mas significativas por
1a frecuencia con la que se observan (21).

En la sacrilizacién, la séptima vértebra lumbar puede unirse con el primer
segmento sacro bilateral o unilateral para convertirse en una vértebra sacra.
La fusidn unilateral llega a causar desviacidén de la pelvis, produciendo una confor-
macién anormal, la cual puede no percibirse hasta que se lleve a cabo la manipu-
lacidon del animal para algin procedimiento diagnéstico. Se ha postulado que este
tipo de uniones a veces causan dolor por compresiéon de la raiz de algiin nervio
espinal, aunque ésto no estd bien documentado. La conformacién anormal puede
ser responsable del dolor, de cambios artriricos o de ambos, mis tarde en la
vida (21). )

La lumbarizacidn es aquella anomalia en 1a cual el primer segmento sacro

- tiene procesos transversos, los cuales son propios de las vértebras lumbares., Esto
no parece ser ‘una anomala cHnicamente significativa. Las apdfisis transversas
no afectan a las raices de los nervios espinales ni a otras estructuras, tampoco
forman una unidon fuerte con el ilion como se aprecia en animales nofmales.
Esta inestabilidad podria causar cambios artriticos secundarios conforme €l amimal
envejece (21). .

c) Examen Radiolbgico.

La presencia de vértebras transicionales es comiin y €l reconocimiento radio-
grifico es necesario sdlo para evitar un diagnéstico erréneo de otra alteracion
mas importante. Si se requiere una descripcion detallada de 1la anomala, se
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debe radipgrafiar toda la columnes vertebral para determinar exactamente el
segmento afectado (63).

En la umibn cervicotorécica el cambio consiste en 1a presencia de una costilla
cervical, ya sea unilsteral o bilateral en la séptima vértebra cervical. La costilla
puede ser hipoplidsica o puede parecerse & ls primera costilla en tamafio y forma
(63).

En 1z unidén toracolumbar los cembios son més comunes y pueden ocurrir en
una u otra direccién. El decimotercer segmento tordcico puede tener un proceso
transverso grueso, ya sea unilateral ° bilateralmente, en lugar de la 13a, costilla.
Menos comunmente, €l primer segmento lumbar puede tener costllas en uno
o ambos lados que articulan con el cuerpo vertebral mas que con la apdfisis
transversa normal (63).

En 1a unidn lombosacra los cambios son mas extensos. El séptimo segmento
lumbar puede estar fusionado con el sacro ya sea uni o bilateralmente. Un ala
mas grande toma el lugar del proceso transverso lateral que normalmente aparece—
ria. Sin embargo, €l cambio puede ser en direccidn opuesta, donde el primer
segmento sacro posee procesos transversos en lugar de las alas que normalmente
se unen con el ilion. Estos cambios han adquirido el calificativo de "sacralizacion"
del Gltimo segmento lumbar o "lumbarizacién" del primer segmento sacro. Los
cambios se observan mas facilmente en la vista dorso-ventral, pero la proyeccidn
lateral puede sugerir la presencia de los mismos cuando se aprecia alglin cambio
en la angulacién normal de la unidon lombasacra (63).

La presencia de anomalias congénitas, unilaterales en la articulacién lombosa-
cra, a8 menudo causa que la pelvis se una a la columna vertebral en forma obli-
cua. La desviacidn frecuentemente se detecta cuando se intenta obtener un estu-
dio radiografico perfecto para la evaluacidn de las articulaciones coxofemorales
cuando se sospecha de displasia. Aunque €l animal esté anestesiado y bien posi~

~ cionado, una radiografia ventrodorsal mostrard la pelvis inclinada y en posicién
inadecuada (63).

Un cambio en el nimero de segmentos sacros a menudo se acompafia con
1s presencia de un segmento transicional en 1la region lombosacra. La fusidn sacro-
coccifgea ocurre comunmente cuando existe lumbarizacion del primer segmento
sacro. Por lo contrario, el segundo y tercer segmentos sacros pueden estar separa-
dos cuando ocurre sacralizacién del {ltimo segmento lumbar. Es posible que cual-
quiera de los dos tipos de alteracidn sacrococcigea ocurran independientemente
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en las alteraciones lombosacras (63).

Aunque frecuentemente se encuentre presente una pseudo-erticulacidn entre
el proceso transverso del sacro y la primera vértebra coccigea, es dificil identifi~
carla radiograficamente por la presencis de materiz feca! en el recto (63).

La presencia de un segmento transicional puede causar una foérmula vertebral

o

diferente con 27 segmentos presacros: usudlmente C7 T12 L8 6 C7 T14 L6. En
otros casos €l niimero de vértebras presacras puede estar alterado, con 26 &
28 segmentos en combinacién con un cambio, es decir C6 T13 L7 o6 C7 Ti4

L7. Las alteraciones son mas comunes en las regiones lumbar y sacra (63).
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7

Fig. Zlfolmmdalpamm:epra]apmyecamvmtmdorsal (A)y]ateral (B)de_'Ls:—
cro. la unidn lamhosacre es 1a que mis comrmente se ve involucrada por la vértebra transi-
cional.



F‘;g 22Vértebratnmsu:xmal A. Dmm:llnunlatemldaunusuﬂammmto
a nivel toracolumbar, B, Sacralizacifn de 1a 7a. wértebra lumbar ; se aprecia
]ammmde]aapoﬁsxsuusversdelhdomqmrdo.mumlami&xdelﬂcmh
pelvis, formando una porcifn de la articulacion sacroiliaca. El ala del sacro se obeerva
aurentada en ese lado.
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HEMIVERTEBRA

a) Introduccidn,

Lz hemivértebrea (algunass veces llamada vértebra en forma de cufia) es 1s
anomalia vertebral de mayor significado cHnico en el perro. Se observa mas
cominmente en razas de "cola enroscada" como el Boston Terrier, Bulldog Inglés
y Francés y en el Pug, es menos frecuente en las razas "toy" y se observa espo-

radicamente en otras razas (8,21,59).

La patogenia de esta entidad no se conoce todavia. Un desplazamiento hemi-
metamérico de los fragmentos (somites) puede causar una hemivértebra izquierda
o derecha y dar como resultado una escoliosis. Ocurre una falla en la osificacibn
de una de las mitades del cuerpo vertebral, que puede deberse a una vasculariza-
ci6n inapropiada y llega a causar hemivértebra unilateral, dorsal o ventral. Otra
forma de hemivértebra tiene €l defecto a todo lo largo de la vértebra; se piensa
que es causada por la persistencia de la membrana sagital remanente de la noto—
corda. Este defecto divide al cuerpo vertebral en dos partes casi iguales, las
cuales vistas ventrodorsalmente, asemejan la forma de una mariposa (21,59).

Pueden ocurrir una o més hemivértebras en cualquier porcién de 1la columna.
Si estin presentes: en la seccidn tordcica, invariablemente estin asociadas con
segmentacidn defectuosa de las costillas, Si existen multiples hemivértebras,
1la columna vertebral se encontraréd acortada y deformada. Si sblo se encuentra
involucrada una vértebra, es probable que 1la deformidad de la columna no sea
aparente (59).

b) Signos Clnicos y’ Examen Fisico.

En perros adultos no hay signos clinicos, en la mayoria de los casos, y la
hemivértebra es descubierta accidentalmente. Los cachorros afectados pueden
mostrar, a cierta edad, signos de dolor y evidencia de parélisis, como resultado
de 12 compresién a la médula espinal. Se ha especulado que este desarrallo verte—
bral anormal explica en parte la mortalidad neonatal en ciertas razas, como
€l Bulldog Inglés y Francés (21,59).

Une hemivértebra unilateral puede causar escoliosis, la dorsal provoca xifosis, -
mientras que la hemivértebra ventral Mega a causar lordosis. Estas deformidades
dependen del niimero de vértebras invalucradas y del grado de deterioro de cada -
una de ellas, Todas las formas de hemivértebras se observan més cominmente
en la regidn toracica (21).
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Cuando los signos clinicos estdn presentes, éstos pueden ser causados por
trauma intermitente o por compresidon de la médulas espinal, debido a la inestabi-
lidad de la porcidpn afectada de la columna vertebral. Este movimiento también
llega a provocar cambios Oseos secundarios que conducen & mayor presibn espinal.
El segmento vertebral afecrado puede ser presionadoc dorsalmente durante el
crecimiento oprimiendo le médula. Los signos incluyen paresis posterior, inconti~
nencia urinaria y fecal, atrofia muscular, conformacién anormal y algunas veces
dolor. A veces la paresis es aguda debido &l trauma por la inestabilidad y suscep—
tibilidad subsecuente al daho. Los signos generalmente son progresivos (8,21).

c) Examen Radioldgico.

Un tipo de hemivértebra es el resultado de una falta de fusidn de los dos
centros laterales de osificaciéon del cuerpo vertebral. La hendidura sagital media,
a menudo es sdlo parcial y cuando se observa en una vista ventrodorsal, asemeja
las alas abiertas de una mariposa (63).

En ‘el otrvo tipo de hemivértebra, el cuerpo vertebral asume una forma cunei-
forme con la base dirigida lateralmente y €l apice se extiende a través de la
linea media. La escoliosis resulrtante puede compensarse con una curvatura inversa
en un segmento adyacente, También es posible observar la forma cuneiforme
en una radiografia lsteral, en la cual se aprecia el vértice dirigido dorsal o ven-
tralmente. La presidon de los segmentos adyacentes puede presionar el segmento
afectado fuera de la linea y crear xifosis (63).

Radiograficamente, 1la hemivértebra y vértebras adyacentes parecen estar
formadas de hueso normal y los espacios intervertebrales por lo general estan
en buen estado. Los cuerpos vertebrales no se aprecian comprimidos sino que
rienen una porcidn ausente y con frecuencis las vértebras adyacentes tienen
una formé glterada andloga &l defecto encontrado en el segmento afectado con-
génitamente. Las placas vertebrales terminales estdn lisas 'y de grosor normal.
A menudo se forman osteofitos vertebrales en un intento de estabilizar un seg-
mento vertebral dehilitado por la formacién de una hemivértebra. Debe tenerse
cuidado para evitar confusion entre una hemivértebra y una compresién vertebral
resultante de tumores, osteomielitis o fracturas por compresién de los cuerpos

vertebrales (63).
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d) Tratamiento.

Los smignos clnicos se deben & una mielopatis transversa causada por compre-
sion intermitente o progresiva. Si es posible, una descompresiéon (laminectomia
o hemilaminectomia) y una fijacién pueden ser de ayuda para restaurar 1s funcidn
de 1la méduls espinal en los casos méas agudos. La compresién de la médula espi-
nal debido a hemivértebra debe comprobarse mediznte una mielografia antes
de llevar a cabo el tratamiento quiriirgico, ya que muchas veces estas anomalias
no son la causs del padecimiento clinico (8,21).

e) Observaciones.

Es jmportante percatarse de que' en algunos casos de hemivértebra puede
intentarse un tratamiento quirdrgico porque las causas de los signos clinicos (com-
presidon medular e inestabilidad vertebral) pueden remediarse. Esto difiere significa-
tivamente de la espina bifida, en la cual, las anomalas de la médula espinal,
que no pueden remediarse, son 1la causa de la signologia clinica (21). )
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Fig. 3.1.Colocacitn del paciente para las proyeccianes ventrodorsal (A) y lateral (B) de
1a columa en la regifn toracica o dorsal. (Es la localizacifn mis frecuente de 1a hemivér-
tebra). 1a utilizacitn de cojines de ule espuma ayuda a mentener €1 plano sagital perfecta-
mente vertical a 1a placa en 1a vista VD (C); y peralelo a 1a mism, en 1a lateral (D);
también ayuda a colocar el eje longitudinal de 1a columa paralelo a 1a mesa (E).
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Fig. 3.2 Hemivértebra. En forme de cufia, con el vértice en direccion ventral (provoca xi—
fosis) (A); con €l dpice lateralmente (causa escolicsis) (B).
- Hendvértebra en forms de "mariposs”. La vértebra deformmda tiene un desarrollo incampleto del
cuerpo vertebral, provocando que se forme una hendidura. -
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Fig. 3.3 Facoliosis (desviacidn lateral de la columa) asociads a hemivértebra. Se apre-
cian algunas vértebras en formn de priam (ofia), asl cam algmas costillas demasiado Jun-
tas, La hemivértebra también puede asociarse con xifosis (curvatura de convexidad dorsal), o
bien, con lordosis (arqueamiento ventral de la columrs vertebral).



Fig. 3.4 laminectania dorsal. a) Escisidn de las apdfisis espinosas. b) Remocién de 1a ca- -
pa dsea: cortical -externa y de la mayor parte del tueso espanjoso; ¢) Perforacidn del resto del
tejido esponjoso alrededor de 1a periferia de la cortical interna, evitando dafiar la médula y
dejando los bordes lisos; d) Extraccién de 1s delgada cape interna del hueso cortical.

Fig. 3.5 Exposicién relativa de la madula espinal. A) Seccimes transversales. B) Vista
M.Fﬁm@msn&gdnsmhlaﬁxectaﬁamyor&éhmdhdehﬁﬂaspﬂd.



Placa con (A);Glavusint:rmnmmmhs@);mminuumhla;
can aldxeatm&hm (C). Todas ellas acompanadas de‘}uu.ilauim:tm!a.



ESPINA BIFIDA

8) Introduccidn,

La espine bifida es una snomalia vertebral caracterizedz por una formacidn
incompleta de la lamina dorsal de los arcos vertebrales. Si el defecto es sblo
bseo, sin involucrar las meninges o la meéduls espinal, s¢ conoce como espina
bifide oculta, Cuando estd comprometida cualquiera de éstas, o ambas, la lesién
se denomine espina bifida quistice o espina bifida manifiesta,

Este defecto es el resultado de 1la falta de unién de las dos mitades de los
arcos neurales por encima del canal medular, y puede acompafarse por una forma-
cidbn incompleta del tubo neural. La fusiSn de los arcos neurales ocurre relative—
mente tarde en el desarrollo espinal, y una falla en esta fusidén provoca un defec—
to medial en el techo del canal. Estas malformaciones pueden ser el resuitado
de una agresibn prenatsl, o bien, ser heredadas (como ocurre aparentemente
en €l gato Manx). Existe una =alta incidencia de espina bifida en perros de cola
enroscada (Boston Terrier, Pug, Bulldog Inglés y Francés) (8,21,59).

Existen varios grados de espina bifida: 1, Una lesidn angostz en la cual los
tejidos blandos no estdn divididos; 2. Un pequefic defecto con un conducto estre—
cho que va de las meninges al ectodermo (fistula dermoide); 3. Un defecto mas

ancho en el que se presenta una protrusién quistica de las meninges (meningocele),

de la méduls espinal (mielocele), o de ambas (meningomielocele o mielomeningo-
cele); 4. Una herniacion de 1la médula en si, a través de la hendidura bésea, en
1a cual 1a pared del quiste estd formada por la medula, y la cavidad del saco
herniario se comunica con €l conducto o canal central de la médula espinal (sirin~
gomielocele); 5. Una lesidn en la que €l tubo neural no estd completamente
formado, estd expuesto y se continfia con la piel, o bien se protruye junto con
ésta, como resultado de la presidén del fluido cerebroespinal (59).

b) Signos Clnicos y Examen Fisico.

En el perro, 1a espina bifida oculta se observa, por 1o general, como un hallaz—
go ‘incidental en los exAmenes radiograficos. La méduls espinal y las meninges
no se encuentran involucradas, por lo tanto, no hay signos clinicos. En ocasiones,
la - evidencia externa puede estar dada por la presencia de un hundimiento, un
mechon de cabello, o un drea arrugada de la piel a mivel de la lesion. Si existen
‘signos cHnicos relacionados con 1la médula espinal en 1a zona de la espina Wifida,
entonces debe considerarse la positilidad de una espina bifida quistica, en cuyo
caso estd indicado un examen miclografico para apreciar la alteracién, La espina
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bifida ocults generalmente estd asociada con defectos mas pequefios en la limina
(8,21,59).

En la espine bifida manifiesta, la ausencia de arcos neurales completos puede
permitir un dafo por trauma a la méduls espinal més facilmente que en animales
normales, debido 8 1 formacidon de una elevacién quistica o de una hendidura
central, generalmente cubiertas por piel. El quiste o fisura puede llegar a abrirse,
provocando una descarga de fluido espinal. El grado de trastorno neuroldgico
asociado con la lesidén varla segin ls.severidad de la misma. Es posible que ésta
exista sin causar signos clinicos obvios, o bien, que se refleje por disturbios neuro-
1dgicos periféricos, incontinencia fecal y urinaria, o incluso ser letal (59).

La espina bifida quistica comOnmente estd asociade con defectos mayores
en la limina, o con multiples anomalas, como se ve en los gatos Manx. Los
signos clnicos estan relacionados con la difuncién medular, la cual corresponde
al area involucrada. Esta disfunciébn de la médula espinal es el resultado de un
desarrollo incompleto y anormal, debido a1 defecto en el tubo neural durante
la embriogénesis. Podria haber un meningocele sin signos clinicos aparentes ya
que la médula no necesariamente se encuentra involucrada (8,21).

¢) Examen Radioldgico.

El defecto se reconoce mejor en una vista ventrodorsal y se caracteriza por
dos densidades o6seas laterales a la linea media, que representan a los arcos
no umidos. La densidad Gnica, que normalmente corresponde a un sblo proceso
espinoso dorsal, no estid presente. Mientras mas severo es el defecto, 'e;s mas
diffcil distinguir las liminas, y mas segmentos vertebrales estin afectados. La
ausencia complets de las liminas dorsales puede detectarse tanto en la proyec-—
cidn lateral como en la VD de 1a columna vertebral La condicibn de 1la mé&dula
espinal y las meninges no puede determinarse radioldgicamente sin el uso  de
mielografia subaracnoidea de contraste -(8,63).

La espina bifila ocurre en cuslquier punto de la calumna vertebral, pero
se observa con mayor frecuencia en la regitén lumbar, Puede afectarse una vérte-
bra o varias vértebras adyacentes. La hendidura puede ser pequefia, produciendo
sdlo una fisura del proceso espinoso o bien estar ausente la mayor parte del

arco vertebral (8).
d) Tratamiento.
Es importante enfatizar que si existen mignos cHnicos, se debe a un desarrollo



impropic de la médula espinal y, por lo tanto, no habrd mejoris con ningin trata-
miento quirirgico. La excepcidon seria un meningocele que no compromets 1s
médula. Se recomienda la eutanasia en animales con defectos serios porque el

restablecimiento de 1la funcién normal rara vez es posible (59,63).



Fig. 4.1 Gentros de condrificacién y centros primsrios de osificacitn de las vértebras (cor-
te transversal). los centros de condrificacion (A) se forman en el arco vertebral (1,2) v en
el centrun (3,4) v se fusionan rapidamente para constitsir el modelo cartilaginoso de la vér-
tebra (B). Bxisten 4 centros primarios de condrificacidn en una vértebra; o en cada mitad
delcmmm(s))mnmcadamtzxidelarm(é) Posteriormente se forman los centros pri-
marios de osificacitn en €l centnum (uno dorsal y unc ventral de cada 1ado) y uno en cada
mitad del arco vertebral (C). la osificacion de 1a vértebra progresa (C - F) a partir de es~
tos centros, hasta que se logra l1a osificacidn completa (F).

B

F:gb.ZGalt:osmzﬂanosdeosuﬁmmdelasver:ehms Vista VD (A) y lateral (B).
I)Fpiﬁsxs 2) apifisis tyansversa; 3) proceso articular craneal: )amﬁsisaﬂ:iuﬂmcm-
dal; 5) proceso espinal dorsal. ]
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F:g. .BA)F@xmblﬁdauuﬂta(slafcmemsm) B) fistula dénmica (el cierre por
encime de 1a madula no se canpleta, las meninges se commican con €l ectodermo, dejando wn
trayecto hacia el exterior); C) meningocele (hay acumilacidn de Yquido cefalorraquidec en
lasmﬁngesrenﬁadas);l))mﬂmeﬁ:mle (lanéchﬂaspimltmibié:seemmwe-
sente en 1a hemia); E) espina bifide manifiesta, en la aml 1a méduls esta abierta al ex—
terior; F) espina bifida quistica, mlaqwlamdula&ewmaelevadaporaﬁmdﬂ
mveldelapelcmnreshﬂtalodelapmmdelﬁmduwebmspmal
1) Piel; Z)mcudezmsxpa'fmal.S)dmumdre, meninges espinales; 5) q\ndocefalo—
; 6) raices; 7) médula espinal; B)teJidovaimo.Q)vutabm 10) fistula per—

.
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Fig. 4.4 Anatania vertebral normml (vista
ventrodorsal) 1) Facetas articulsres; 2) apdfisis
transversa; 3) apofisis espinosa; 4) espacio del
disco intervertebral; 5) pediculo.

Fig. 4.5 Espina bifida (proyeccién ventrodorsal)
Notese la ausencia de la apdfisis espinosa. (En oca—
siones se apreciz un doble proceso espinoso).

Fig. 4.6 Mielografia nonml, Vista ventrodorsal (A) y lateral (B). Fn ésta {iltim se
una extension del espacio subaracnoideo (1leno de medio de contraste) hacia los
tejidos blandos (en direccion dorsal) a través del defecto vertetral en caso de espina bi-



ACONDROPLAS1A
8) Introduccidn.

Esta anomalia es la forma mwés comin de displasis esguelética que conduce
8 enanismo con miembros cortos en €l hombre. El término acondroplasia fue
originado por Parrot en 1878 y literalmente significa "'sin formacién de cartiiago™
Es un sintoma wmés que una enfermedad y sblo sugiere lo que su nombre implica,
una’ falta en el crecimiento del cartilago. Los defectos basicos son complejos
¥ no se han entendido hien todavia, pero el resultado es la inhibicién de la activi-
dad condroblAstica intersticial en 1a fisis, Esto se manifiesta por un acortamiento
rizomélico de los miembros (relativo & las ralces de los mismos); es decir que
la parte proximal de los brazos y las piernas estd comparativemente mAas corta-
que los segmentos distales. En €l hombre hay cambios pélvicos, espinales y craneo~
faciales, mientras que en el perro €l tronco y la cabeza son de talla normal
v los miembros anormalmente cortos (12).

En el hombre, existe una separacidn e identificacion especifica de las condro-
distrofias, incluyendo acondroplasia. La apariencia clinica y hallazgos radiograficos
de los individuos acondroplasicos son constantes y faciles de predecir, sugiriendo
que sl es el término de eleccidén para esta entidad més que su sindnimo, condro-
distrofia fetslis, €l cual podria describir igualmente otras condiciones. En anima-
les, 1a presencia congénitas de extremidades cortas ha sido suficiente para evocar
el diagndstico de acondroplasia en muchos casos, pero las condiciones descritas
por lo general no cumplen completamente con los requerimientos de clasificacibn
del trastorno en humanos. En €l perro hay algunas condrodistrofias bien estableci-
das que no deben confundirse con acondroplasia. El enanismo con snemia asociada
en €l Alaskan Malamute es una entidad bien documentada; la displagia retiniana
asociada con anormalidades esqueléticas en el Labrador Retriever ha sido publica-
da; v también se hs visto displasia epifisiaria miltiple en perros Beagle (12),

Hay varios modelos animales de acondroplasia. £n el perro €l Dachshund,
Basset Hound, .Bu]]ﬂog Francés e Inglés, Pequinés, Pug, Boston Terrier, Cocker
Spaniel, Welsh Corgi, Terrier Escocés, Shih Tzu y razas similares son scondroplasi-
cos tipicos, El Beagle hs sido clasificado como acondroplisico basado en los
estudios morfoldgicos de los discos intervertebrales, Hay dos categorias de enanis-
mo: genuino (namismo © nanosomia) y falso o ensnismo desproporcionado. Las
razas enanas genuinas bien proporcionadas, como el Poodle Ministura y Schnauzer



Miniatura son razas ordinarias de talls reducida. Los perros afectados de razas
de conformacion normal pueden ser considersdos como mutantes y junto con
los acondroplésicos clasicos como €l Basset ¥y el Dachshund, deben considerarse
como enanos acondroplisicos (12,45).

En ests entidad, e! enanismo supuescamente estd relacionadoe con una lenta
formacidn de hueso endocondral ya que la osificacién intramembranosz es normal.
El defecto basico puede ser una disminusién cuantitativa de la velocidad de osifi-
cacidn endocondral, la cual, junto con una formacidn de hueso periosteal normal,
da como resultado huesos tubulares cortos y pgruesos. Como la condrogénesis
no estd totalmente alterada, se ha sugerido hipocondroplasia como un término
méas apropiado que acondroplasia (12).

b) Signos CHnicos y Examen Fisico.

La enfermedad se caracteriza por un acortamiento proximal '(tizomé]ir_o) de
los miembros. Los huesos se encuentran engrosados y deformados produciendo
un enanismo micromélico con aumento de las regiones articulares, arqueamiento
de las extremidades y todos los efectos secundarios asociados con esta anomalia
esquelética.

Como €l hueso endocondral se encuentra afectado, existe una desproporcidn
entre el tronco ¥ las extremidades, ast como anormalidades de los cuerpos
vertebrales, con afeccién de los discos intervertebrales debido a 1a distorsién
y a las presiones anormales existentes (12,45,65,108),

También pueden observarse hidrocéfa]ia, braquicefalia, prognatismo y anormali-
dades en las costillas. Los rasgos faciales incluyen una bdveda craneana aumenta-
da y hundimiento de 1la base de la nariz (12,95,108),

Ademas es facv:i.bl;a observar un foramen wmagnum disminuido. Estos perros
tienden a tener problemas de vias respiratorias altas ssociadas con la configura-
cion facial, incluyendo estenosis de las fosas nasales y elongacidon del paladar
blando. Esto representa una masa normal de tejido blando contenida en una estruc—
tura dsea reducida por las anamlias o6seas (45).

La luxacidn del codo y luxacién medial de la patela ocurren y probablemente
estan asociadas con un aumento de 1s laxitud de la articulacion (45).

¢) Examen Radislagico.

Los signos radiograficos caracteristicos en humanos neonatos incluyen una
peparacion - cartilaginosa excesziva de los centros de osificacién en los cuerpos
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vertebrales, estrechamiento caudal de los intervalos interpedunculares de la columna
lumbar, un canal espinal angosto y acortamiento de las alas del ilion. En el esque-
leto apendicular, hay un acortsmiento rizomélico y los centros de osificacidén estén
alojados en lus metéfisis, las cuales estdn abiertas. El condrocréneo (créaneo cartila-
ginoso o fetal) tembién est2 defectuoso, con aumento en la depresion fronto-nasal,
hipoplasia maxilar y un foramen magnum pequefio (45).

Observaciones de un Pointer Aleman pelo corto, macho, de 3 meses de edad,
enano, proporcionaron hallazgos clinicos y radiograficos similares a acondroplasia
y displasia congénita espondiloepifisiaria. El paciente murié a los 2 1/2 afios de
edad después de una torsién intestinal aguda no relacionada con el enasnismo. Los
cdmbios radiograficos fueron enfatizados por unaz marcada interrupcién en la forma-
cién del hveso metafisiario con una osificacién incompleta de la epifisis Estos
cambios eran manifiestos tanto en el esgueleto axial como en el apendicular. Los
niicleos de crecimiento permanecieron abiertos hasta los 2 1/2 afios de edad. Los
cuerpos vertebrales estaban pobremente desarrollados y osificadés en forma incom-
pleta. Los huesos del crinec tenian cortezas engrosadas y trabéculas bseas anchas.
Los senos frontales se encontraron reducidos de tamafio y la nariz era corta en
relacibén &l craneo (95).

d) Tratamiento.

Estas displasias Oseas varian considerablemente en severidad. En algunos anima-
les esta condicién es letal ¢ incompatible con un funcionamiento normal, por lo
que a estos pacientes a8 menudo se les practica la eutenasia, En el gato, por ejem-
plo, esta forma 'de enanismo causa debilidad muscular y atrofia en forma primaria
en los miembros posteriores, causando la muerte dentro de los primeros 4 meses
de edad. Otros animales afectados parecen ser clinicamente normales (59,65).

e) Observaciones,

Las razas acondroplisticas, aunque aceptadas por el piiblico, no se deben con-
sentir como clinica y radiogrificamente normales, mas bien deberian clasificarse
como “anormales normales"., El clnico debe tener en mente las implicaciones 'y
1a enfermedad potencial inherente en animales acondroplasicos (108).'

En el hombre, 1la acondroplasia es una entidad especifica dentro de una am-
plia - clasificacidon de condrodistrofias. Desafortunadamente, cualquier animal que
muestra enanismo se ha clasificado como acondroplisico, sin un examen de las
alteraciones histologicas y bioquimicas. Consecuentemente muchos de los mutantes —
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condrodistréficos calificados como modelos de scondroplasiz necesitan ser recla-
gificados (12).

Le acondroplasis es un desorden autosdmico dominante en humanos (aungue
se han encontrado algunas excepciones) ¥ parece ser un rasgo autosdmico incom-
pletamente dominante en el perro. Las grandes diferencias histolégicas de los
diversos tipos de condrodisplasia apoyan la evidencia climica, radiogréfica y gené-
tica de heterogeneidad y parece que muchos factores estan involucrados en 1la

patogenia (45,59).
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Fig. 5.1 Acondroplasia. Huesos de un Basset hound,
~A) Pelvis (vista VD); B) Tibia (vista lateral), las dis-
fisis de los huesos son cortas, anchas y arrveadas; las
tuberosidades son praminentes

7
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OSTEOCONDROMATOSIS

8) Introduccidn.

Le exostosis miltiple cartilaginoss es un sindrome en €l cual surgen miltiples
excrecencias parcislmente osificadas de las superficies corticales de los huesos
y forman extensiones tubulares casi transversales al eje longitudinal del hueso
efectado. Ls enfermedad en un principio fue descrite en humanos por Beyer
en 1Bl4 pero poco se habis escrito al respecto hasta que Ehrenfried revisd 1is
literatura sobre humanos y publicé 12 casos adicionales en 1917, En veterinaria,
esta condicién se ha encontrade en el caballo, el perro y el gato (5,6,83,108),

Los sinbnimos para osteocondromatosis son: exostosis wmiltiple cartilaginosa,
exostosis miltiple hereditaria, osteocondromatosis mUltiple, aclasia (aclasis) diafi~
siaria, discondroplasias, condrodisplasia hereditaria deformante, osteomatosis m it
ple, condromatosis osificante miltiple (83,90).

Las protuberancias bseas son afecciones proliferativas benignas que pueden
surgir en cualquier hueso formado por osificacién endocondral. Las lesiones son
esencialmente osteocondromas ya que son cilindros de hueso cortical con una
capa cartilaginosa rodeando un niicleo de tejido esponjoso. El hueso esponjoso
se comunica con €l hueso original y frecuentemente contiene médula hematopoyé—
tica. La porcién cartilaginosa es comparable con la fisis de un hueso largo, excep-
to que ésta no tiene nicleo bseo y actha como placa articular y epifisiaria.
La porcidén 6sea estd cubierta con una extensidon de periostio del hueso cortical
normal y la capa cartilaginosa esti cubierta por pericondrio (5,6).

En perros, las vértfebras, costillas y huesos largos son los sitios en donde
la exostosis se ha detectado mas comunmente. Por lo gemeral las protuberancias
Oseas se encuentran en las metdfisis de los huesos, en donde son reemplazadas
progresivamente por el hueso subyacente. La exostosis cesa de crecer al mismo
tiempo que las otras placas epifisiarias cierran. Después de que el animal madu-
ra, €l crecimiento seria altamente sugestivo de transformacién maligna (6).

Un osteocondroma es un crecimiento exostdésico de cartilago encapsulado que
surge de la superficie de un hueso. Un animal con lesidbn monostésica tiene
un sblo osteocondroma. La osteocondromatosis denota afeccidn esquelética polios-
tosica (82).

Existe evidencia en literatura veterinaria que sugiere que la exostosis miltiple
cartilaginosa puede tener una base hereditaria en el perro al igual que en hume-
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nos. Chesrer encontrdé las enfermedad en dos cachorros de una camads de cinco,
cuyo padre presentaba la misme condicién. Tembién se he visto que los animales
afectados transmiten esta carecteristics aproximadamente e las mitad de su proge—
nie, mientras que los animales no &afectados, hijos de algiin progenitor afectado,
no transmiren la condicién & su prole.

Se han postulado muchas teorias para explicar la patogenia en €l desarrollo
de la exostosis miltiple cartilaginosa en el hombre. La més ampliamente aceptada
es la propuesta por Virchow, quien sugirid que la exostosis se deriva de los ni-
cleos cartilaginosos de crecimiento. De acuerdo con esta teoria, uns pequefia
porcidn del cartilago puede separarse de los bordes de la place epifisiaria, girar
en &ngulo recto hacia la diAfisis y de ahi establecer una exostosis. Los osteocon-
dromas felinos se presume que son inducidos por virus (6,83).

La incidencia de osteocondromatosis en la poblacidén canina no se ha determi-
nado todavia pero iz enfermedad es mucho méas comiin de lo que podria suponerse
por la cantidad tan pequefia de casos publicados en literatura veterinaria. Las
lesiones de  osteocondromatosis clinicamente silenciosas son hallazgos incidentales
comunes en los esqueletos de perros a los gque se les toman placas por alguna
otra causa no relacionada. Son relativamente pocos los casos que ostentan signos
clinicos. La enfermedad clinica ocurre con la misma frecuencia en perros menores
de 6 meses que en perros entre & y 1B meses de edad. El inicio de los signos
clinicos es rarc en animales maduros. No hay predisposicién de sexo en perros
(83).

La incidencia de osteocondromatosis felina no se conoce, pero se han observa-
do menos casos que en perros. lLa edad de presentacién de los primeros creci~
mientos Oseos en gatos varia entre 16 meses y 8 afios, aunque la mayoria de
los casos son adultos jovenes entre 2 y 4 afios de edad. A diferencia de la osteo-
condromatosis canina, en donde la enfermedad comienza en perros jovenes, la
osteocondrom atosis felina se caracteriza por unza aparicién inicial de las lesiones
‘en esqueletos de gatos maduros. En estos no se ha encontrado predisposicién
de raza o sexo, ni se han observado patrones hereditarios (83). '

b) Signos Clinicos.

Los signos clinicos de la exostosis miltiple cartilaginosa dependen hasta cierto

punto, de la localizacidn de las lesiones., En general, los signos importantes no
ocurren en el neonato sino que més hien se detectan durante el periodo activo
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de crecimiento oOseo., El inicio de los signos cHnicos es poco comin en perros
maduros,

8 1o lesién es pequefia y no logra ceusar ninguna incapacidad clinica, puede
pasar desapercibida hasta que el animal sea adulto o, en elgunos casos, no mani-
festarse nunca. Por 1o regular, €l animal es presentado simplemente -porque el
propietario ha detectado un aumento de volumen, de consistencia dura del hueso
o los huesos involucrados, que pueden ser las costillas o los huesos largos. Las
lesiones que involucran las vértebras se reconocen mas dificilmente. En general
los nbodulos son descubiertos poco tiempo antes por el propietario, quien se preo—
cupd cuando los tumores continuaron creciendo. A veces el duefio espera hasta
que 1a claudicacidén o dolor de su perro lo obliga a buscar al Médico Veterinario.
Algunos casos se presentan con historia de claudicacion intermitente o progresiva
o paresis progresiva, ataxia, parilisis, etc. ya gque la exostosis vertebral puede
causar compresidon de la médula espinal (6,83).

Cuando alguna estructura adyacente se comprime, se distorsiona mecénica-
mente por la exostosis. El crecimiento éseo puede presionar los tendones que
se deslizan sobre él; comprimir los vasos, interfiriendo con el aporte sanguineo;
o causar dolor secundario & la presién sobre los nervios adyacentes. Ocasional-
mente los signos nerviosos son la queja original (6,83).

c) Examen Fisico.

El examen fisico revela las presencia de multiples protuberancias bseas, cir—
cunscritas y a veces dolorosas, en los exttremos de los huesos largos, costillas,
vértebras y ocasionalmente los bordes de la escapula. Las protuberancias éseas

estén sujetas a traumas que pueden hacer el problema mas evidente (83,108).

El crecimiento de los osteocondromas se sincroniza con la maduracién esquelé-
tica. Los nbédulos bseos miltiples por lo general crecen hasta tamafios palpables
dentro de los seis primeros meses de edad y continan aumentando de tamafio.
En los huesos largos, la exostosis parece migrar lentamente de la metafisis hacia
1a dibfisis hasta 1a madurez. Despiies, las lesiones dejen de crecer y minguna

. otra vuelve a aparecer. Muchos perros con osteocondromatosis no manifiestan
signos clnicos (3).

En los gatos, las protuberancias 6seas pueden involucrar cualquier hueso del
" cuerpo, incluyendo los del créneo. Algunos gatos presentan dalor cuando se mami-
pula algin tumor grande, particularmente si la lesion abarca alguna articulacidn,
tendén © miisculo. La atrofia muscular es marcada en tales sitios (83),
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d) Examen Radioldgico.

Radiograficamente, los osteocondromas surgen como excrecencias pedunculasdas
o adheridas & 1l superficie de diversos huesos. Los margenes de exostosis se
incorporan uniformemente con las superficies corticales del hueso que los origind
mientras que sus substancias Oseas se fusionan en formea imperceptible. Los sitios
esqueléticos involucrados en orden decreciente son: las vértebras, las costillas,
los huesos largos de las extremidades y la pelvis. Todas las regiones de la colum-
na vertebral pueden verse afectadas, pero los procesos espinosos de las vértebras
toracicas son las que experimentan las lesiones mas frecuentemente, Las exostosis
tienden @ estar localizadas hacia los extremos de las diffisis o en las regiones
metafisiarias de las costillas y de los huesos largos. Las epifisis nunca se ven
involucradas. La forma del hueso tubular afectado es tipicamente normal. A
veces las matafisis muestran expansion irregular, pero ests deformidad secundaria
no estd acompafiada por acortamiento desproporcionado de los miembros afectados
ni por deformidades angulares de las articulaciones adyacentes (83).

Las lesiones eﬁ los miembros pueden emerger de la corteza como aristas
con puntas splanadas, redondas o irregulares. ‘Es coémun encontrar grandes osteco—
condromas adheridos a las apdfisis espinosas de las vértebras, las costillas, escé-
pulas y ocasionalmente a los huesos largos, éstos pueden ser grandes, de contorno
liso, masas Oseas quisticas; mientras que OtTOS tienen apariencia de coliflor con
areas de radiolucidez y radiodensidad entremezcladas. Durante la fase activa
de crecimiento esta apariencia moteada puede ser sugestiva de un tumor Oseo
maligno. Con estudios radicldgicos secuenciales o biopsias dseas se puede esclare—
cer 1a naturaleza de la lesién. Si hay pérdida del contorno liso de un osteocondro—
ma, acompafada por destruccidén o produccién ésea dentro de la exostosis o a
1o largo de su base, puede ser indicativo de transformacién neoplisica o respuesta
a trauma (83). ]

Cuando los osteocondromas ocurren en cualquiera de las tres partes de las
vértebras (cuerpo, arco, procesos o apofisis) Ilegan a producir compresidén de
1a médula espinal en perros. Si existen multiples lesiones vertebrales es recomen~
dable realizar un mielograma para localizar la masa que estd lastimando la médu-.
1a espinal, antes de intentar una reseccidén quirirgica de 1a lesidn (83).

En el gato, los mitios involucrados en orden decreciente son: las costillas,
la escépuls, las vértebras, el crineo y la pelvis. Los huesos largos son afectados
con menor frecuencia y cuando las lesiones estin presentes, no necesariamente
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se localizan en los extremos de los huesos. En contraste con 1a enfermedad en
perros, la osteocondromatosis feline ocurre en animales maduros (83).

e) Tratamiento.

El tratamiento de la exostosis miltiple cartilaginosa depende de la localizacion
de 1 lesién y de las manifestaciones clinicas, si es que existen. En muchos casos,
no se necesitz ningin tratamiento,perc algunas veces la exostosis debe retirarse
para aliviar €l dolor, pars restituir la funcibn, con fines cosméticos, o bien i
se sospecha de transformacidén a malignidad. Los casos publicados que més comun-
mente han requirido de intervencién gquirirgica han sido aquellos que presentan
exostogis vertebral en los cuales ha sido necesaria una laminectomia descompresi-
va para aliviar 1a compresion 8 la médula espinal (3,5).

En gatos seria muy prematurc recomendar una remocidn quirirgica de las
lesiones como un procedimiento satisfactorio hasta que la patogenia de la osteo~
condromatosis felina se comprenda mejor y hasta que se determine si todos los
gatos con osteocondromatosis también estdn infectados con el virus de leucemia
felina. En el mejor de los casos la remocidn de la lesién le darls un alivio tem-
.poral porque las lesiones escindidas tienden & recurrir o porque pueden aparecer
nuevas lesiones (83). ‘

£) Observacio_nes.

Por lo general el prondstico de la exostosis miltiple cartilaginosa es favorable.
El crecimiento de la lesidn aparentemente empieza a edad temprana y contindla
hasta que €l centro epifisiario més cercano se osifica (3). ,

Se han publicado en la literatura veterinaria varios casos de transformacién
maligna de 1a exostosis ya sea a osteosarcoma o 8 condrosarcoma. En general,
el crecimiento continuo del osteocondroma después de que el animal alcanza
la madurez, o la reactivecidn del crecimiento son altamente sugestivos de una
"posible transformacidn neoplisica (3,5,6,90).

El pronbdstico depende no sblo del nimero, localizacién y accesibilidad quirtr—
gica de las lesiones, sino también de la edad del paciente sl inicio de los signos
clnicos., Cuando los primeros signos ocurren a8 una edad temprana en un perro
con numerosos osteocondromas, se debe dar un prondstico reservado. Aunque
la cirugla puede resclver el problema inmediato causado por las exostosis, el
curso cHnico potencial de las lesiones gque quedan, no puede predecirse en andma-
les jovenes. Sin embarpo, si €1 paciente es un adulto joven con mignos relaciona-
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dos 8 un osteocondroms en particular que esté localizado en una zons Quirirgi-
camente accesible, se puede dar un prondstico favorable (83,90).

Si las lesiones estdn presentes pero no existen signos clinicos, debe informarse
al propietario de la posibilidad de que éstos se lleguen & presentar. Aun las lesio-
nes que llevan mucho tiempo en animales mayores deben revisarse periddica—
mente de una posible transformacidn maligna. No hay informes que indiguen
que las lesiones monostedsicas tengan potencial neoplasico en perros (B3),

El crecimiento de los osteocondromas felinos es continuo. Las lesiones sufren
transfor macidén progresiva de hiperplasia e sacroma parosteal, con algunas lesiones
que sufren qlegeneracién maligna a osteosarcoma Yy posiblemente & condrosarcoma.
Se debe dar un prondstico grave a cualquier gato con la enfermedad ya que

ninguno ha sobrevivido después del inicio de los signos clinicos por més de
un afio (83).



Fig. 6.1 Exostosis cartilaginoss mitiple. A) en los huesos
metacarpiancs (vista anteroposterior) ;  B) En la tibia (vista
lateral), con wna gran exostosis en la regitn metafisiaria.
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PAROSTEITIS EOSIROFILICA

a) Introduccion.

La panosteiris eosinofilica es una enfermedad de los huesos largos que afecta
perros jovenes de raza grande, especislmente Pastor Alemén, aunque también
se ha encontrado en San Bernardo, Airdale Terrier, Pointer Alemén, Doberman
Pinscher, Gran Danés, Setter Irlandés, Basset Hound, Schnauzer Miniatura, Terrier
Escocés, Golden Retreiver, Weimaraner, Cocker Spaniel y Labrador Retriever.
La incidencia en machos es mayor que en hembras (en una relacién de 4 a 1)
y afecta mas comunmente perros de entre 5 y 12 meses, pero se han visto casos
desde los 2 meses hasta los 5 afios de edad (5,14,16,46,65,77,99,102),

Este padecimiento también se conoce como panosteitis cam'na; osteomielitis
juvenil, osteodistrofia fibrosa, eo pan y enostosis, y consiste en una proliferacidn
bsea que, en lugar de proyectarse de la superficie hacia afuera como la exostosis,
se proyecta hacis la cavidad medular,

A pesar de causar una claudicacién bastante severa, es una enfermedad auto-
limitante que no tiene consecuencias permanentes. Su etiologia es desconocida
(14,16,102).

b) Signos CHnicos.

El cuadro clinico consiste en un perro sano que comienza a cojear de uno
o de sus miembros en forma aguda, sin que haya habido traumatismo previo.
Esta manifestaciéon puede durar desde pocos dias hasta varias semanas. Algunos
- animales se rehusan por completo a moverse. A menudo las lesiones se resuelven
en uno de los huesos y aparecen en otro, dando como resultado una "cojera cam-—
biante". No es raro que los animales atraviesen por periodos de normalidad, para
que después reaparezca la claudicacidn en un miembro diferente (5,14,16,77).
c) Examen Fisico. ,
Mediante la palpacion profunda de los huesos largos, €l dolor se exacerba’
al alcanzar la «zbna involucrada, provocando que el anmimal se queje, chille o
retraiga su extremidad. Al estar palpando, los dedos del cMnico deben empujar
hacia un lado las masas musculares para poder Ilegar al hueso antes de apretar,
Esto evita l1las malas interpretaciones que pueden surgir al lastimar el tejido
muscular normal atrapado al momento de la palpacidn (5,16).
Los huesos més comunmente afectados son el himero, €l cibito, el xa(ﬁ.o.
el fémur y 1a titia. En los primeros estadios de 1la enfermedad 1a manifestacidn
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clinice de dolor es frecuentemente mAs severa en lac &reas cercanas al agujero
nutricio. La localizacidn general del mismo es la parte caudal del tercio distal
del himero, la parte csudel del tercic proximal del clbito, justo abaje de 1la
corredera troclear, la parte caudal del tercio proximal del radio y fémur y la
superficie lateral del tercio proximal de la tibiz (14).

Los otros hallazgos clinicos son menos relevantes, Dependiendo de 1a fase
en la que se lleva a cabo el examen, se pueden encontrar otros factores como
fiebre, atrofis muscular, eosinofilia, sctividad disminuida y anorexia, Los valores
sanguineos de calcio, foésforo y fosfatasa alcalina son normales (14,16,65).

El curso completo de la enfermedad usualmente es de 2 a 3 meses, pero
puede ir desde una semana hasta 6 u 8 meses. Todavia no se conoce por comple-
to la causa exacta del dolor (5,14),

d) Examen Radioclbgico.

Aunque aparentemente no hay correlacidén entre los signos cHnicos y la severi-
dad de los cembios radiolégicos, un par de radiografias en posicidon lateral y
anteroposterior del sitio involucrado pueden confirmar el diagnostico presuntivo.

Radiograficamente, la enfermedad puede separarseen tres etapas. El clinico,
por lo regular ve €l caso en la fase intermedia y las otras dos etapas sblo se
aprecian durante un estudio continuo de esta condicidn (16).

Fase inicial. Aunque la afeccién del miembro puede ser asintomatica, se pue-
den detectar algunos cambios que consisten en un patron trabecular acentuado
y borroso y una falta de contraste entre la corteza y el canal medular. El canal
medular y €l endostio pueden mostrar una densidad incrementada (5,14,16,65).

Faose ‘intermedis. Ls densidad medular aparece como manchada o radiodensa
y puede estar bastante localizada en un érea de la médula o casi llenar el canal.
Estas densidades, por lo general empiezan adyacentes al foramen nutricio,’ pero
después pueden extenderse hasta llenar gran parte de la diAfisis y Ilegan a ser
casi tan densas como €l hueso cortical. Después, €l periostio puede mostrar una
superficie ligeramente rugosa, pars luego progresar en una nueva formacidon de
hueso liso. Después de una o dos semanas éste puede engrosarse algunos milime-
tros y volverse tan denso como el hueso cortical, El. endostio también puede
engrosarse, ponexse rugoso y extenderse al canal medular (5,14,16,65).

Fase final, En el proceso de recuperacidn, el candl medular alcanza su densi-
dad normal o permanece ligeramente més denso que antes, mientras que el patrén
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trabecular grueso permanece. El endostio puede quedar rugoso y €l periostio
mentenerse engrosado durante elgunos meses antes de volver 8 la normelidad,
En ocasiones estin presentes algunas densidades granulares (5,14,16,65).

Como es comun que las distintas fases puedan estar ocurriendo en diferentes
huesos del mismo animal, a veces resulta ventajoso tomar placas en miltiples
sitios del esqueleto (14).

e) Trata miento.

Ya que la causa de la panosteitis es desconocida y la enfermedad es autolimi- .
tante, sdlo se recomienda el tratamiento sintoméatico. Los. agentes méas. comun-
mente utilizados son &cido acetil salicilico y corticostercides. Otros tratamientos
que se han utilizado son antibidticos, sulfonamidas, vitaminas, minerales, suplemen-
tos de calcio, vitamina C, reposo y radioterapia. El curso de la enfermedad no
se modifica con ninguno de 1los regimenes anteriores., La enfermedad continta
eventualmente su curso y €l principal objetivo del tratamiento es sliviar el dolor
(5,14,16,45,65,99),

f) Observaciones.

El pronbstico es favorable, la recuperacidn completa siempre ocurre, aungue
ésta pueda ser hasta que el animazl tenga 18 a8 20 meses de edad (5,65).
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Fig. 7.1 Colocacitn del paciente para las proyecciones craneocandsl o an i
{columa izquierda) y medio lateral o lateral (columa derechn) del himero (A); radio y
ulna (B); fémr (C); y tibia (D); Sitios en dande se presenta 1a Panosteitis Eosinofilica.



Lé

Fig. 72Pancstaus melhmu.mdaoyulm(A).ydelfmynbm(B) Se apre-
" cie ima radiopacidad endosteal incrementada dentro del canal medular; También existe wuna
.mecmm;e!insnal(ﬂa:ms)
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OSTEOCONDRITIS DISECANTE

a) Introduccidn.

Fl término osteocondrosis, que es utitizado pare denominar los cambios en
el cartilago y en el hueso, y que a veces conduce & osteocondritis dissecans
(OCD), es engafioso porque da la impresion de que la lesién primaris es en el
hueso y no en el cartilago. Condrosis seria, tal vez, un nombre méas apropiado
73).

Con la osteocondrosis, €l cartilago articular se engruesa anormalmente y
se desarrollan pequefias fisuras en 1la superficie, que pueden penetrar al hueso
subcondral. Esto permite la entrada de liguido sinovial al hueso subcondral necréti-
co y la Hberacidén de elementos nocivos en la articulacion. El1 cartilago articular
se desprende, resultando en una placa parcizlmente adherida al hueso subcondral.
Esta placa de cartilago (colgajo) es nutrida por el Hquido sinovial y por tanto
puede mantenerse por largos periodos, pero €l movimiento articular y la presencia
de lquido sinovial evita que el cartllago cicatrice y se adhiera nuevamente.
Sin embargo, el colgajo llega a ﬁjarse de nuevo y cicatrizar en forma espontéa-
nea, o hien, soltarse, en cuyo caso €l defecto se Ilena con fibrocartilago. El
cartilago desprendido puede caer en el espacio articular y ser reabsorbido, o
bien, adherirse a la membrana sinovial, obtener aporte sanguineo, hipertrofiarse,
calcificarse y formar un "ratén ardcular™* (60,73).

La eticlogla y patogénesis de la osteocondritis dissecans o disecante estén
siendo investigadas todavia, sin embargo hay varias condiciones gque han sido
déemostradas experimentalmente como productoras de lesiones osteocondrales.
Entre éstas estin hipercalcitonismo asociado con sobrenutricién, exposicién precoz
8 hormonas sexuales, hipervitaminosis D asociada con intoxicacién por Cesturn
diurnun - (jasmin), hiperparatiroidismo nutricional asociado con una dieta deficiente
en calcio y crecimiento acelerado. Aungue no estd probado experimentalmente,

se ‘ha incriminado al trauma como factor contribuyente (5,10).

Aunque estadisticamente algunas razas caninas son mis propensas que otras,
la incidencia de 1a enfermedad también depende de la populariﬂad de la raza
_en ciertas areas geograficas. Generalmente las razas mAs afectadas son aquellas
que maduran pesando mas de 30 Kg, siendo las més comunmente afectadas:
Gigante de los Pirineos, Labrador, Dalmata, Gran Danés, Golden Retreiver, Afga-
no, Pointer Aleman, Poodle Standard, Viejo Pastor Inglés, Greyhound, Boxer,

®Cuerpo osteocartilaginoso libre en una cavidad articular o incluido en Ias
paredes de la sinovial (93).
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Setter Inglés e Irlandés, Cocker y Springer Spaniel, San Bernardo, Terranova,
Irish Wolfhound, Pastor Alemén, Vizla, Rhodesian Ridgeback, Terrier Escocés,
Whippet, Rottweiler y Queensland Cattle Dog. La incidencia en machos es 3
a 5 veces meyor que en hembras (28,72,73,81,88,108).

El sitdo en donde méas frecuentemente se produce osteotondritis disecante
con manifestacion clinica en el perro es la superficie articular caudal de la cabe—
za del hiimero, seguida por €l céndilo lateral del fémur, la articulacién del codo,
la columna vertebral, la parte distal del radio y la articulacién tibio tarsiana
(47). Es bastante comin que las lesiones sean bilaterales aunque los signos clini-
cos y radiograficos en un miembro pueden diferir de los del lado opuesto. Tambien
es factible que el padecimiento se encuentre en mas de un par de articulaciones
(5,16,28,81).

b) Signos Clinicos.

La edad en la que generalmente comienzan los signos es de 4 a B meses
~aungue hay publicaciones donde se sefialan casos desde 1 mes hasta 8 afios. Por
lo general existe clavdicacion del miembro o miembros afectados que puede ser
uni o bilateral y el inicio puede ser sibito o gradual. Después de que se han
manifestado los primeros signos, la condicién a menudo progresa a una claudica-
cidn moderada o a una falta total de apoyo de la pata durante las siguientes
‘semanas o meses. El propietario a menudo se queja de que el animal estd echado
mas tHempo de lo nermal y de que camina con pasos cortos. Los perros que
padecen . esta alteracidn cojean de moderada a severamente después de periodos
prolongados de descanso o de ejercicio extenuante, dependiendo de la severidad
'y del estadio de la enfermedad. En ocasiones hay historia de trauma (2,11,81,108).

c) Examen Fisico.

La articulacioén afectada generalmente revels dolor 2 la flexién o extensidn.
En los casos avanzados puede haber una crepitacidn, efusidén articular y notarse
un rango disminuido de movimiento al manipular la articulacién afectada, ademés
de atrofia de los misculos que han disminuido su actividad (11,73,81,108),

d) Examen Radiolégico.

El diagnbstico temprano de la osteocondrosis es necesario para un manejo
exitoso del paciente, por lo tanto, la obtencibn de radiografias de alta calidad
es de suma importancia. A menudo se requieren mdltiples proyecci que deb
hacerse con pantallas de alta fidelidad siempre que sea posible, colimando el
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el haz de los rayos X en €l &rea de interés y reduciendo las radiaciones disper-
sas, dando como resultado proyecciones de mejor calidad. E1 miembro del lado
opuesto también debe examinarse debido & 1s alte incidencie de implicaciones
bilaterales, ya que muchas veces un miembro puede tener lesiones mas severas
que las del miembro contralateral. El paciente mostrard claudicacidén en la articu-
lacién méas afectada aunque la aparienciz radiogréfica en ambas articulaciones
puede ser similar, Esto se debe en parte a la erosién de la superficie articular
del lado o'puesto, l2 cual no es demostrable facilmente en la radiografia, pero
en casos severos puede producir esclerosis subcondral. Cuando sea econémicamen—
te factible debe considerarse la posibilidad de realizar estudios de multiples arti-

culaciones ya que la osteocondrosis puede afectar a mas de una de ellas (11,83).

Una artrografia puede brindar informacidn sobre el tamafio del defecto subcon-
dral y sobre la presenciz o ausencia de algin colgaj o de cuerpos articulares
libres no mineralizados (ratones articulares).

HOMBRO.

El hombro es el sitio mas comiin de osteocondrosis canina. Como la localiza-
cidn de la lesién y €l tamaiio de la cabeza del hiimerc son variables, pueden
ser necesarias algunas tomas desde varios &ngulos cuando se sospecha de este
problema.

Esta alteracidén es mas facilmente demostrable en la proyeccidén lateral con
liéera supinacién* del miembro. Cuando el defecto es grande, puede verse una
porciébn de 1a lesiébn en una proyeccidn lateral en posicién natural. En ocasiones
es necesario hacer una exposicién lateral con el miembro en ligera pronacién.**
Las vistas craneocaudal (anteroposterior) o caudocraneal (posteroanterior) rara
vez ayudan al diagnédstico de osteocondrosis del hombro (83).

Para una mejor proyeccidn, el paciente debe ser colocado en recumbencia
lateral con €l miembro & examinar tan cerca a la placa como sea posible. Luego
esta extremidad se recorre cranealmente y se extiende mientras la del lado opues—
to se jala caudalmente. La pared tordcica debe rotarse ligeramente hacia arriba
para evitar que el esterndn interfiera con la articulacidn del hombro. Si es posi-
ble hay que situar la cabeza del hiimero de tal forma que la traquea se sobrepon-
ga con ésta. Esto da una densidad de aire sobre la articulacién y mejora su

x Movimiento de rotacion del antebrazo por el que la palma de la mano se
hace superior o anterior (93).

xx Movimiento del antebrazo que tiene por resultado poner el dorso de la meano
hacin adelante o arriba (93).
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visualizacibén. Se recomienda un agente anestésico o narcotico de sccién ultracor-
ta para obtener radiografias de valor diagnéstico (28,81,83).

Las lesiones radiograficas son principalmente en la parte caudal de la cabeza
humeral y consisten en una érea radiolicida céncava debaje de la superficie
cartilaginosa con © sin un margen esclerbético. A veces se aprecia un desprendi-
miento articular, que si se desprende por completo, se convierte en un ratdn
articular que puede osificarse (28,81). Cuando las lesiones no se diagnostican
o no se tratan, la superficie articular rugosz persiste y eventualmente conduce
a una ostecartrosis degenerativa secundaria (11).

La artrografia del hombro se logra facﬁmente y ahade informaci6n im portante
para el clinico ya que se han encontrado en cirugias v a la necropsia, lesiones
osteocondrales en la cavidad glenoidea que rara vez se ven radiograficamente
(83). -
coDo.

Las osteocondrosis del codo incluyen a la osteocondritis dissecans del condilo
medial del himero, proceso coronoides fragmentado y falta de 1la unién del proce—
so - anconeano del ciibito (ulna) (83).

La evaluaciébn radiogrifica de la articulacién del codo para osteocondrosis
deberia consistir en cuatro vistas: craneocaudal (AP), craneocaudal oblicna medic-
lateral, lateral simple y en flexion (83).

La osteocondrosis del céndilo medialdel hiimero se nota al principio como
un defecto licido de redondo a cénico que en general tiene uh margen esclerdti-
co, ¥ que se aprecia mejor en la vista anteroposterior oblicua medio-lateral,
pero también puede verse en la proyeccidn AP,

En los dltimos estadios, esta lesién puede ocultarse por los osteofitos que
se forman en €l margen del céndilo medial del hiimero y del borde medial del
cilbito proximal. Cuando la enfermedad articular secundria es severa, el defecto
osteocondral llega a verse sblo en la proyeccidn antero—posterior oblicua medio-
lateral (9,25,83).

La proyeccion antero-posterior se hace con el animal en recumbencia esternal
y el miembro extendido. La placa se coloca bajo el codo y el haz de los rayos
X se dirige a la superficie articular en un éngulo de 10 a 20 grados. La cabeza
del pat:iehte se debe desviar del miembro ﬁue estd siendo examinado, lo cual
ayuda & mantener el miembro derecho y le cabeza del paciente fuera del haz
~ primario (83),
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La vista anteroposterior oblicua medio-lateral se hace con la place y €l apara-
to en la misma posicidn que la anterior, sin embergo, €l miembro se rota hacia
afuera aproximadamente 45 grdos. Esta proyeccién es muy itil para evaluar el
condilo medial (83).

RODILLA.

Las proyecciones radiograficas de la rodilla deben inciuir una lateral y una
caudocraneal (posterc-anterior). La alteracién usualmente se demuestra mejor
en una vista cauvdocraneal pero en algunos casos una toma caudocraneal ligeramen-
te oblicua del cédndilo lateral puede ayudar a demostrar la lesiéon (83).

La proyeccién lateral de la rodilla se hace con el paciente en recumbencia
lateral, con el miembro afectado sobre el chasis. El miembro opuesto se flexiona
'y se jala caudalmente hacia afuera del campo de la proyecciébn. Un cojin puesto
bajo 1a tibia distal ayuds a mantener la rodilla paralels al chasis. El rayo se cen-
tra sobre la articulacién (83).

La vista lateral muestra un aplanamiento de un segmento del margen articular
de uno de los céndilos con cambios en €l hueso subcondral. Sin embargo, en
esta vista es dificil determinar que cbdndilo estd afectado. La lesibn se encuentra
mas comunmente en la cara medial de la superficie articular del condilo lateral,
pero puede ocurrir también en €l cbébndilo medial (25,51,83).

La proyeccién caudocraneal se hace con el paciente en recumbencia esternal,
con la superficie craneal de la rodilla sobre €l chasis, El miembro opuesto es
elevado sobre un cojin alineando asl la articulacién. El haz delrayo se centra
sobre la articulacidén, Una ligera rotacion medial de 1la patela proyectara mejor
€l céndilo lateral (83). '

Radiograficamente la lesién puede describirse como un &rea liicida en forma
de platillo o semicirculsr. La esclerosis marginal a veces estd ausente y los rato-
nes articulares se encuentran con poca frecuencia, En muchos perros con osteo-
condrosis del céndilo lateral, el céndilo medial se encuentra hipoplisico (25,51,83).
TARSO, ’

Las proyecciones radiograficas deben incluir una vista lateral y otra AP. La
vista AP es la que porlo general muestra el defecto con méas claridad, Esta toma
se hace colocendo el animal en recumbencia esternal, se tracciona el miembro
que s v8 8 examinar hacis adelante por un lado del cuerpo y se abduce ligera-
mente. El chasis se coloca bajo el traso y el rayo se centra sobre 1a articulacidn
(83).
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La proveccitn lateral se efect(la con €l paciente en recumbencia lateral con
el lado afectado hacia abajo. El chasis se coloca bajo el tarso y el rayo se cen-
tra sobre la articulecidn intertasiana proximal. Para poder poner el tarso comple-
temente pegado B la place es necesario elevar o rotar un poco la pelvis (83).
En ocasiones resulta ©til una radiografia lateral con €l tarso hiperflexionado
para exponer mas el borde medial del astragalo (talus) (74).

Las anormalidades que pueden encontrarse en un estudio radiolégico son:
1. Incremento en el espacio articular sobre el borde medial del talus; 2. Reduc-
cibn de 1z longitud del borde medial del talus debido a la lisis del hueso subcon-
dral o al desplazamiento de un fragmento osteocondral que se manifiesta como
un defecto 6seo radiolicido sobre €l mismo borde; 3, Erosién del hueso subcondral
del la tibia distal, opuesto al borde medial del astrégalo; 4. Aparente lisis del
maleclo medial de la tibia; 5. Fragmentos osteocondrales (desplazados o no) sobre
'e'l borde medial del talus (pueden estar sufriendo lisis); 6. Fragmentos articulares
osificados y sueltos, distales al maleclo medial o en el compartimientc postero-
medial de la articulacién tibio-tarsiana; 7. Osteofitos periarticulares de la tibia
distal y del talus como secuela de osteoartritis secundaria (83).

La razbén por la cual una porcién del cartilago a8 veces puede osificarse es
porque se adhiere al ligamento colateral por medio del cual se vasculariza. Hay
grados variables de osteoartrosis, segiin 1la cronicidad del caso (2,4,5,16,47,57,73).

Una toma craneocaudal en flexién con €l rayo tangencial permite una buena
visuglizacién del borde medial de la trdclea del talus y puede hacer mas evidente
la presencia de’ algin ratbén articular radiopaco en esta zona, Las vistas oblicuas
ayudan a evaluar lc;s cambios degenerativos del hueso tibio-tarsiano (87).

e) Tratamiento.

Se han descrito dos tipos de tratamiento: médico y quirurgico. Algunos estu-
dios comparativos presentan una clara evidencia de que el tratamiento quirlrgico
ofrece los mejores resultados tanto en forma inmediata como a largo plazo.
Independientemente de estos hallazgos, algunos autores recomiendan una terapia
médica conservadora como un método efectivo para algunos casos (5,24,28,61,81,
108).

Fl tratamiento médico consiste en reposo la mayor parte del tiempo; el ejer-
cicio debe restringirse con una correa. Este puede utilizarse en perros con signos
slinicos moderados y lesiones radiolégicas ligeras en donde no hay ratones articu-
lares o colgajos de cartilago demostrables. El ejercicio libre se restituye después
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de 2 meses de que desaparece la claudicacién., Este tratamiento puede ser consi-—

derado en perros de menos de & meses de edad.

El uso de productos analgesicos y entiinfizmatorios he sido recomendado por
algunos autores para reducir el dolor y l2 clawdicacion pero no para estimular
la cicatrizacién, Si 1z intencidén del tratamiento médico es proteger la lesidn
del trauma mediante reposo forzado, el uso de estas drogas estd contraindicado
ya que alivian el dolor y promueven la utilizacibén del miembro., Sin embargo,
algunos autores recomiendan dar libertad de ejercicic para ayudar al desprendi—
miento del colgajo y asl iniciar la cicatrizacitn; algunos patdlogos opinan que
un ratdn articular puede reabsorberse, pero 12 presencia de cartilago libre puede
causar una enfermedad articular degenerativa., Basado en €l crecimiento éseo,
en el desarrollo de la lesién y en el papel del trauma en la eticlogia del proble—
ma, el tratemiento médico incluiria reposo obligado durante el periodo de
osteogénesis activa; y promover el ejercicio hasta que la lesidn ha madurado
(5,61,73,81,108).

El tratamiento quirirgico previo al desarrollo de cambios degenerativos im por—
tantes ofrece resultados a mas corto plazo y con prondstico més certero; estd
indicado en animales con signos clnicos de moderados a sevéros y un colgajo

pafdal o completamente desprendido (61).

La cirugiz se recomienda en cualquier perro mayor de 6 meses de edad que
haya mostrado una claudicacién persistente y que presente una lesién radiogra-—
fica obvia. En casos crénicos la cojera se asocia con degeneracidn, ratones articu-
lares o colgajos cartilaginosos y, sunque el prondstico es reservado, estd indicada
1a cirugia (5,61).

Si se Heva a cabo el tratamiento qm’trﬁrg:‘u:o se recomienda la remocién del
colgajo cartilaginoso ¥y la estimulacidn de la lesién mediante un legrado o tala—
drando pequefios agujeros sobre de 1a lesidn hacia el hueso subcondral para provo—
car la. neovascularizacitn y acelerar 1la cicatrizacién. Cuando €l raspado se lleva
a cabo, es 'neceSaxio retirar todo €l tejido lesionado hasta que quede un A&rea
cartilaginosa sana, sin aristas y €l hueso subcondral sangre en el Erea del defecto,

La superficie lesionada se llena al poco tiempo con fibrocartflage y se restaura
un contorno Yso sobre el defecto articular (5,9,1],25,25,28,&2,67,57,58,61,72,73,81,
87,88,108).

A]guhos autores consideran que un raspado profundo estd contraindicado en
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1s articulacién del tarso ya que provoca inestabilidad articular por eplanamiento
del borde medial de la trdoclea del talus.

En algunos casos aislados de osteocondritis disecante del hombro se ha inten-
tado efectuar una reparacidén primaria levantando gentilmente el colgajo cartile-
ginoso, temiendo cuidado de no desprenderlo y raspando el ares subcondral bajo
la lesion. Se colectan al menos tres pequefios taguetes del hueso cortical, tomén-
dolos de la parte proximal lateral del himero con una sierra oscilstoria o con
un osteotomo y mazo. Se udlize un pequefio clavo de Steinmaenn para taladrar
los sgujeros gula através de la superficie dorsal del colgajo cartilaginoso hacia
el area subcondral subyacente. Las estaquillas se insertan en los agujeros gula
Estos injertes fijan al colgajo cartilaginoso a 1z superficie subcondral ya prepa-
rada previamente, permitiendo que una cicatrizacién por primera intencién se
Neve a cabo (4,61).

Durante la cirugia es necesaria una visualizacidn completa de las superficies
articulares para examinar la posible presencia de dafios que no hayan sido obser—
vados radiolégicamente.

Antes de cerrar, €l espacio articular debe lavarse a chorro para eliminar
los remanentes de fibrocartilago. Los osteofitos periarticulares se pueden eliminar
por escisi6én con una hoja filosa de bisturl o se pueden ablandar con una escofina
(lima con dientes gruesos) para hueso. Todas estas medidas reducen la probabili-
dad de que se desarroclie una mayor osteoartrosis degenerativa secundaria (11,57,
58,81,87).

Radiograficamente, se aprecia que los defectos nunca se llegan a cubrir por
completo pero si se reducen y desarrollan un contorno casi normal, EL fibrocarti-
lago que Henz €l defecto no es tan estable biomecAnicamente como el cartilago
hialino que estaba originalmente presente, pero 1la remociétn del tejido enfermo
permite una mejor restauracién, mejor cicatrizacidn y menor claudicacién (10).

Después de la cirugia se debe restringir el ejercicio durante un mes por lo
menos,:y se debe dar fisioterapia diariamente para asegurar un rango de movi-
miento apropiado durante la cicatrizacién, Cuando 1a lesidn se encuentra en el
codo o en el carpo, algunos autores recomiendan utilizar un vendaje de compre-
sién o una férula de Robert-Jones por 5 a 7 dias después de la cirugia. No es
raro encontrar la formacidén de un seroma y edema como secuela posquirirgica
(5,11,25,42,81,87).
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Cuando el tratamiento quirirgico se¢ realiza pronto ofrece un buen prondstico.
Los perros mayores de 15 meses con signos clinicos y ra4diograficos de esta enfer-
medad tendran meyores posibilidades sl son tratados quirirgicamente ya que para
entonces las lesiones que iban & cicatrizar esponténeamente ya 1o habran hecho.
La decisién de Ilevar a cabo la cirugla en luger del tratariento conservador
debe basarse en la edad del animal, frecuencis y severidad de 1a claudicacidn
y en la apariencia radiogrifica de 1z lesidn. Los perros afectados bilateralmente
deben ser tratados basindose en los signos clinicos y no en la severidad de 1las
lesiones radioldpicas. Si ambos lados estdn afectados clinicamente, pueden operar-
se a la vez, aunque, en ocasiones, cuando se opera uno sblo, al dar un periodo
de convalesencia (en reposo) de 4 a B semanas, € otro miembro se recupera
espontaneamente (2,5,11,81),

Si existe osteoartrosis degenerativa secundaria, se debe dar un pronbstico
desfavorable, En perros con claudicacién perceptible y apariencia radiografica
de lesiones severas de osteocondritis, se obtiene comparativamente un periodo
de convalecencia més corto con. tratamiento quiriirgico (2 meses) que en perros
no operados (12 meses) (11,51).

f) Observaciones.

Se debe informar a los propietarios que existe predisposicion genética para
€l desarrollo de ‘esta lesién. Por 1o tanto 1a progenie de perros afectados puede
desarrollar subsecuentemente lesiones osteocondrales (11,61).

La osteocondritis dissecans del céndilo medisl del hiimero comunmente se
observa asociada a fragmentacidn o no unién del proceso coronocides del ¢(bitos
la cual se describird a continuacidn (61,74),
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Fig. B.IPwummsmldemhmolargo(eltepdoosaoseaprecmesmaiomeldla—
gram). Laeplfnssstasepamdadelamtaf:sxspormaplaca(zrmagnmdemmmw
(fisis) ystacub:lmaporcan:lagoarumﬂar
A) Desarrollo normgl y osificacidn endocondral. las flechas cortas indican la direccign del
crecimiento cartilaginoso de la fisis y del cartilago articular; las largas indican 1a di-
reccion del crecimiento dsec. la mitad derecha de este psqueme ilustra cuinto ha crecido
.yse}nxumxielado&lhmod@eqwtmialafom:ytmaﬁo:ini:ialda'lladoimn.:imﬂo
(1inea punteads).

B). Desarrollo incrementado y osificacién endocondral alterada, Hgmsordelcan:xlagoha
mmbaio(ﬂmms)debidoalcmtimnaa:mmmcamlagu:mdelaplacamtaﬁmana
ymmmmmdemmaﬂm .
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Fig. 8.2 A) Cartilago articular engrosado representativo de osteocondrosis, B) Osteo-
candrosis can wa grieta Itmzmtal(x)qmpndemrammrothmVMmaD .
C) (hteoccndrius disecante con formcian de un colgajo (y).
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Fig 8.3 Posicién del paciente (lado izquierdo).e imagen radiolégica normal (lado derecho)
de 1s articulacidn del hombro en proyeccionlateral (A) (es la de mayor valor diagnistico pa-
ra OD) y caudocraneal (B), (el torax se debe rotar ligeramente para evitar sobmposxucm
con 12 caja toracica). 1) Esfapula; 2) cavidad glenoidea; 3) espina de 1a escapula; 4) cabe~
za humeral; 5) himero.

F&g&.&A)Lnsobrepommmde]amhemhmnlunhmumfnhtaeledm
de QD, B) OV del himero (vista html).Sea;nu:iamdeEectoradinlﬁdomhmﬂmlm
1a parte cmsdal de 1a cabeza del himero; y un pequefic fragmento calcificado, libre en 1a por-
cifn caudal de 1a articulacidn. .



57

Fig. 8.5 Colocacian del perro (lado izquierdo) y apariencia radiografica normal (lado
derecho) del codo en la vista anteroposterior (A) que es la mis importante para apreciar la
jesitn (la inclinacién del rayo permite una mejor visualizacién del extremo distal del hime-
ro), y en la vista lateral (B), que en acasiones revela camhios ostecartriticos. 1) Himero;
2) olécranon; 3) radio; 4) ulna; 5) epicindilo lateral del himero; 6) epicdndilo medial;

7) proceso coronoides del cibito; 8) proceso anconeal.

Hg.8.6@dﬂhudendmldehum1mde1hm Ia]esimmag\ﬂarme‘lm
uﬁaﬂardelemmﬂﬂomdml(x)ammlapudmmdecstahws(y)mmmm
hvistaml(ﬂ)yudml(ﬂ).&pndeqnuﬂarmdefecmmhnﬂmlmdmhddo
1a proyeccidn AP (B).



F1g.87Postmradela:mnal (m)yaspa:tonmralde]aradlograﬁa (der.) para 1a
articulacion de 1a rodilla en la proyeccidn PA (A), AP (B) (sn las que demuestran mejor
€l defecto) y Iawal ©). 1) Fen.n', 2) patela; 3) sesawideos; 4) cresta tibial; 5) tibia;
6) fibula o perané.

s r'J

Fig. 8.8 (e la rodilla. Sectaewalayreamadeun]mxalm]mﬂamla
icie articular del cndilo lateral del femm (flechs). °
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Fig. 8.9 Posicién del peciente (izq.) e imegen radioldgica normel (der) del tarso en la
" tome dorsoplantar (A)queslamscmvm;mte;axad:agxnsmmrm)) lateral (B).

1) Tibia; 2) tuberosidad calcinea; 3) meleclo medial de la tibia; 4) hueso fibulo tarsiang,
os calcis o calcaneo; 5) hueso tibio tarsxano talus o astragalo; 6) f£ibula.

’

¥

) ﬁg.B.lO(IDdelharso Enstemhmemnomelsmomuﬂarmhpadm
medinl, asi com una erosion teea subcondral del borde medial del talus,



Fig. 8.11 Osteocondroplastia de 1a cabeza humeral por OD. A) Exposicién caudolateral
del hanbro izquierdo. B) Elevacidn del colgajo para separarlo de 1a cabeza del himero.
C) Ramcidn del colgajo una vez que ha sido suficientemente elevado. 1) Marpen de la lesidn;
2) cApsula articular retraida mediante suturas; 3) el colgajo ests siendo disecado; 4) la
placa cartilaginose se retira.

Fig. 8.12 A) Escisidn de 1a totalidad de la lesifn mediante yaspado .con cucharilla
(cureta) hasta quedar expuesto €l tejido subcondral normel. B) Intento de reparacidn pri-
maria. SeobbmmSpeq\ans"estmmDs“deheocmﬁmlamrdelamm
lateral de 1a diAfisis humeral mediante une sierra oscilatoria (Bl) y se colocan en 1a le-
simostmﬁlag;mmﬁﬁr]aa]aawﬁaembcnﬂml(&).
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Fig.8.13 Tratamiento quiritgico para osteocondritis d:\secans del condilo medial del .
himero (exposicién medial). El colgajo cartilaginoso (1) estf siendo elevado ‘con un bisturd.

Fm.&lélﬁmmmmmmg:mwamaﬂnnsdi&rmtedehsc&ﬂﬂnsfm-
, lﬂs(acpcmmmparamtelarnedzal rodilla flexionda)  A) la lesidn (1) se encuentra en
€l condilo lateral. B)Elcol@pl’nmdomnhdoylascrﬂlasde]almdebndadas

mediante un’ raspado, 2) lesin después del auretaje.
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FRAGMENTACION DEL PROCESO CORONOIDES
a) Introduccidn.

La fragmentacién o no unidn del procese coroncides medizl del cibito es
una enfermedad que debe ser considerada como diagndstco diferencisl para cual-
quier claudicacién del miembro anterior en perros jovenes de rapide crecimiento
y de razas grandes. Esta entidad se ha encontrado mas frecuentemente en perros

Terranova, San Bernardo, Pastor Alemén, Golden Retreiver v Labrador (5,6,25).

Una de las lesiones mas comunes de la articulacidrn del codo es 1a fragmenta-
cién del proceso coroncides (FPC). Esta enfermedad y la osteocondritis dissecans
(OCD) pueden ocurrir como lesiones aisladas o en conjunto. De hecho, se ha
estimado que estas dos condiciones coexisten segiin Olsson en un 37 y segin

Berzon en un 100 por ciento de los casos (10,16,57,58,73,74).

La no unioén del proceso coronoides a menudo es considerada como parte del
complejo osteocondrosis, Los signos clinicos y hallazgos radiolégicos asociados
a FPC v OCD son casi los mismos y algunos investigadores sugieren que la lesidén
osteocondral del céndilo medial del hiimero representz una “erosién” secundaria
a 1a fragmentacion del proceso coroncides (5,6).

Se han propuesto el trauma y las discrepancias de crecimiento entre radio
'y cibito como causas del problema (16).

b) Signos Clinicos.

Los ‘pacientes pc;r 1o general se presentan entre los 5 y 6 meses de edad
con una claudicacién de apoyo, intermitente en uno o en ambos' miembros anté—
riores, que puede ser aguda o cronica. Estos animales tienen tendencia a pararse
con €l miembro afectado rotado externamente (supinacién) en la parte distal
al codo. A menudo se puede obtener una historia de dolor osteoartritico: el perro
parece tener las articulaciones afectadas rigidas después de descansar, con claudi-
cacién exacerbada por ejercicio prolongado © cambios en €l clima (5,6,9,52,54,58,
74),

En casos de afeccidn bilateral 1a claudicacién puede cambiar constantemente
de up miembro a otro (5).

c¢) Examen Fisico,

Hay pocas diferencias clinicas entre fragmentacidn del proceso coronoides
y osteocondritis dissecans del codo. Fl dolor a la flexién y extensién del codo
y 8 18 rotacidn lateral del miembro es un poco més consistente en fragmentacidn
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del- proceso coroncides. En perros mayores de 10 & 11 meses de edad, la distensidn
de la articulacién § engrosamiento capsular y crepitacién resultantes de la produc-
cién de osteofitos son también més evidentes, En ocasiones hay disminucién del
rango normal de movimiento de le ardculacidén (5,6,9,16,52,54).

d) Examen Radicldgico.

La evaluacién radiologica debe incluir las proyecciones anteroposterior, lateral
(en flexitn y extensidn), oblicuz medial y oblicus lateral, las cuales si resultan

negativas, deben repetirse entre 4 y 8 semanas después, s el perro continla presen-
tando signos cHnicos (52,54).

En 1z proyveccibn lateral el hallazgo mas frecuente es hueso de neoformacién
en la parte posterior de lz articulacién, que aparentemente proviene del borde
proximal del proceso ancdneo, del margen caudal del céndilo medial o de ambos
sitios. Cuando el codo no se coloca en flexién extrema, es imposible determinar
en forma concluvente de cual de los dos sitios se origind el hueso de neoforma-
cién. Otro hallazgo relativamente comiin son los bordes osteofiticos en la parte
anterior de la cabeza radial. La mayoria de los casos muestran alguna evidencia
de irregularidad y esclerosis marginal de 1a superficie articular de la ulne (esco-
tadura semilunar) (25).

En la proyeccifn anteroposterior el signo radiolégico més constante es la forma-
ciébn de osteofitos originados en el proceso coroncides. La irregularidad del mar-
gen del condilo medial es también un rasgo comuUn y parece ser el resultado de
1la combinacién de erosidn y hueso de neoformacién., En forma infrecuente se pueden
apreciar fragmentos mineralizados aislados (25), '

Debido a que frecuentemente ocurren en forma simultidnea la OCD y 1la FPC,
y a que los medios en los que el compartimiento articular medial del codo puede
responder a una agresién dada son limitados, el diagndstico radiografico de una
sola de estas lesiones debe hacerse con cierta reserva (54). Aunque en ocasiones
€l proceso coronoides fragmentado puede visualizarse, no es un hallazgo constante
ya que en la mayoria de las vistas Se sobrepone con la cabeza del radio (5,6).

Como en otros procesos ostecartriticos, la magnitud de los cambios radiografi-
cos a menudo no muestra correlacién con la edad 2 la que empezd el problema,
con 1la duracién de la claudicacidén ni con el grado de afeccién clinica. Sin embar-
go se sabe que el grado de osteoartrosis es mayor en 1la nho unién del proceso
coronoides que en la osteocondritis dissecans del code con un foco singular, si se



habla de entidades aisladas (52,54).

e) Tratamiento.

En casos sospechosos de FPC a menudo se requiere artrotomia medial para
confirmario. La terepiz consiste en una remocidén quirlrgicea de la porcidén frag-
mentada del proceso coronoides. El hallazgo mas comin en la fragmentacién
del proceso coronoides es un hesecillc alargado cubierto de cartilago que se en-
cuentra entre el proceso coronoides y la cabeza del radio. El fragmento contiene
hueso debido & que estd vascularizado a partir del ligamento anular de la cabeza
del radio y permite la osificacién endocondral. Algunas veces se fragmenta el
'proceso coronoides en varios pedazos pequefios. En la superficie articular opuesta
siempre hay erosion considerable causada por los fragmentos desprendidos. (Tédo

esto debe removerse) (5,6,74).

Independientemente del abordaje que se lleve a cabo, es imperativa una ins-
peccidn cotﬁpleta del compartimiento medial de Ia articulacién ya que es indie
pensable recuperar los mildples fragmentos del proceso coronocides. Asimismo,
una exposicién inadecuada imposibilitaris distinguir un proceso coronoides adherido
por una unién fibrosa de uno adherido por completo pero que muestre sdlo cam-
bios degenerativos en el cartilago. Ademas, la inspeccién del cdndilo medial del
hiimero frecuentemente revela osteocondritis dissecans o erosién y fibrosis que
deben ser tratados simultdneamente a la fragmentacion del proceso coronoides
(54).

Después de la cirugia se recomienda colocar un vendaje de soporte durante
5 dias y el ejercic:ib se restringe por 4 semanas. El tempo promedio de recupera~
cidn después de la cirugila es de 3 2 4 meses (25,54). El pronbéstico es bueno
si 1a operacién se lleva a cabo a tiempo, pero en muchos casos la osteocartritis
continuarad desarrollAndose afin después de la cirugia. De aqui que €l prondstico
sea menos favorable que en osteocondritis disecante (73).

Si no se lleva a cabo la intervencidn quirirgica, siempre se desarrolla severa
osteoartritis y €l rango de movilidad disminye bastante. No es raro encontrar
perros de 2 a 3 aiios de edad con un rango de flexidn disminuido hasta en un
50% y con osteoartritis severa. Sorprendentemente muchos de estos perros pueden
caminar satisfactoriamente a pesar de su severa Hmitacidn, pero alin un trauma
ligero a sus codos les causa claudicacidn transitoria (73).
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£) Observaciones.

Un error comin es que el cHnico no vea nada anormal en las radiografias
y que diagnostique una 'torcedura" y mande al perro a su casa. En razas con
alto riesgo, debe advertirsele al propietario de la posibilidad de un proceso coro-
noides no unido y exhortarlo a que repita el examen radiografico después de
los 9 6 10 meses de edad (5).
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cau

Fig. 9.1 Imegen del codo s vista medial (lado izquierdo) ; lateral (lado derecho); y
geccidn transversal del radio y ulna a nivel del ligamento amilar (en medio). '"Cra" indica
1a parte craneal v "cau la cadal del corte al nivel de la linea punteada. 1) Ligamento
colateral medial; 2) ligamento amular; 3) ligamento colateral lateral; 4) proceso coro—
noides medial; 5) superficie articular de la cabeza radial 6) proceso coromoides lateral de
la ulna.



A

Fig. 9.2 Fragnentacitn del proceso coronoides (2).
lesiftn anatémica. Es evidente 1a produccitn de osteofitos (1) en el epicindilo medial del himero
y-en 1la parte craneal de 1a cabeza del radio tanto en 1z vista medial (izq) cam en la cre—
negl (der); en la medial, se aprecian osteofitos también en €l proceso anconeal. Se ohserva
1a FIC en amas vistas. Generalmente existe una lipers erosion del cartilago articular del
cindilo humeral, opuesto al sitio del proceso fragmentado. El proceso puede no estar des-
plazado en todos los casos.
B) Imgen radioprafica. Se aprecia un fragmento dseo en 1a superficie medial de 1a artics-
lamm(mmxeavecssesobrepmecmlscahaaxaiml) Estmpressxtsalgumscanbms
degenerativos y proliferativos en el cindilo 'y epicondilo medial del himero.

9.3Txabammtoqmmg1codem Fxmmmnadaaldﬂcr.ﬂo Elpmcsacoro—
)sramsﬂoelevadocmmpa;wnosteotmn
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FALTA DE UNION DEL PROCESO ANCONEAL
a) Introduccidén,

La felts' de unidn del proceso ancdneo es una enfermedad de perros jovenes
de razas grandes que resulta de una falla en la unién del cuarto centro de osifi-
cacién con la ulna. Como resultado hay una separacion entre €l proceso anconeal
y la diafisis de lz ulna que produce una claudicacién de apoyo ¥y enfermedad
articular degenerativa secundaria. Esta condicidén se ha encontrado en numerosas
razas, con mas altaincidencia en: Pastor Alemén, San Bernardo, Basset Hound,
Irish Wolfhound, Terranova, Bloodhound, Labrador Retriever, Afgano, Gran Danés,
Rottweiler, Golden Retriever, Gigante de los Pirineos, Bullmastiff, Bulldog Fran-
cés, Pointer y Weimaraner. Los machos aparentemente son mas afectados que
las hembras (en un rango de 2 a 1). Aproximadamente el 30% de los casos
ocurren en forma bilateral (5,6,54,58,62,108).

Los sinbnimos de esta entidad son: patela cubiti, no unién del proceso anco-

neano, displasia del codo y sesamoideo ectdpico del codoc (108).

" Se ha observado una relacién directa entre el peso del animal adulto vy 1a
presentacién de la enfermedad. Se sugiere que ademas del factor genético y
hormonal, los traumas en el niicleo de crecimiento asociados con periodos largos
de crecimiento o periodos de répido crecimiento pueden estar involucrados en
le etiologia (16,59).

En el Pastor Aleméan, €l proceso anconeano se empieza a osificar cuando
€l perro tiene de 10 a 13 semanas de edad y se fusionz con el resto de la
ulna 2 a 4 semanas después. En un perro normal, deberd estar unido con la ulna
a mas tardar cuando el perro cumpla de 1B a 20 semanas. Si para entonces
no se ha fusionado, es porque quedara separado. En tal caso, se observan histélo~
gicamente, cambios degenerativos con fisuras en el cartilago entre el centro
de osificacidon del proceso ancéneo y la ulna., En el perro adulto, el proceso
no unido se encuentra como un pedazo grande de hueso, conectado con la ulna
stlo por un filamento de tejido fibroso (73,74),

b) Signos CHnicos.

Los signos clinicos de la falts de unidn del proceso ancdéneo sop muy similares
a los de osteocondritis dissecans del condilo medial del hiimero y fragmentacidn
del proceso coroncides del cibito, Inicislmente, los pacientes son presentados
con una claudicacién intermitente de un miembro anterior entre los 4 y 7 meses
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de edad. En algunos casos el inicio pudo haber estado relacionado con un epiosdio
traumético, siendo la circunstancia méas frecuente el juego vigoroso con otro
perro (5,58).

La claudicacién es progresiva en severidad, ocurre unilateral o bilateralmente
y se hace més manifiesta después del ejercicio. Al correr, el perro no extiende
por completo €l codo y frecuentemente lo abduce (59,108). Si la lesidén es bilate-
ral, 1la claudicacidon puede ser cambiante (5,6,16).

La abduccidon del miembro afectado y los dedos abiertos pueden apreciarse
tapbién como un cambio de la postura cuando la afeccidn es unilateral. Si es
bilateral puede observarse aduccién de los codos. En casos avanzados la claudica-
cién puede ser consistente (58).

c) Examen Fisico.

En pacientes con una historia clinica corta es dificil localizar el sitio del
dolor, En casos més avanzados se puede exacerbar el dalor a la hiperflexitn
o hiperextensién, Los casos cronicos pueden manifestar un rango de flexidn dismi-
nuido (5,58,108). .

A 12 palpacidn del codo puede detectarse inflamacibn, distensién de la cépsula
articular, y crepitacién a la flexién y extensidn cuando hay cambios artriticos
secundarios o existe completa desunion del proceso anconeal.

A l1a palpacién digital profunda de 1a cara lateral de la articulacidn, sobre
el proceso anconeano, con la articulacidn en flexidn, €l animal puede manifestar
dolor. También puede encontrarse atrofia del miembro por falta de uso y desvia-
cion lateral del codo &l estar el paciente parado (5,6,16,58,59,108).

Un pequefio porcentaje de los animales permanecen asintomaticos hasta los
18 a2 36 meses de edad, habiendo para entonces una enfermedad articular degene-
rativa evidente y atrofia muscular crdnica. Con una amnesia minuciosa  se
pueden averiguar los episodios previos de claudicacidén que se resolvieron esponti-
‘neamente (54).

d) Examen Radiolbgico.

El primer hallazgo radiolégico es 1a identificacién del proceso enconeal sin
unir. Los -cambios asociados con enfermedad articular secundaria se aprecian
‘mas. tarde, pero posiblemente no antes de los siete y medioc meses de edad.
‘El diagnéstico se hace con mayor facilidad en 1a vista lateral del codo ‘en hiper- .
flexion. Esta posiciéon proyecta el contorno del proceso anconeano de tal manera
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que se disminuye la sobreposicién con 1s siluets del himero. El diagnéstico puede
hacerse con la proyeccidon lateral solamente. Si el grado de artirtis secundaria
necesita ser evaluado, también debe tomarse la vista AP (63).

Se ha descrito casos atipicos en los que radiograficamente €l proceso ancéneo
ha parecido haberse fusionado con el chbito en una unidén 6sea y mas tarde se
he separado con €l subsecuente desarrollo de artritis degenerativa. También se
han observado un buen nimero de perros Pastor Aleman de menos de un afio
de edad con evidencia patoldgica importante de dafio al cartilago articular y
principios de artritds secundaria que no se apreciaron en radiografias de rutina.
'Por lo tanto, en estos casos, para diagnosticar displasia del codeo, se recomiendan

estudios radiogréficos cuando €l perro tenga de 2 a 3 afios de edad (63).

[
En perros severamente afectados puede requerirse tranquilizacién o sedacidn

para colocar €l codo en completa flexibn, Hay variacion en la forme y €l tamafio
del fragmento Yy su separacién del olécranon varis de una unibén casi completa
hasta una total separacién. La separacidn usualmente es mayor en la parte poste—
roventral del proceso anconeal. La presencia de cambios artriticos secundarios
depende de la duracién de la condicién y el grado de separacidn. La osificacidn
puede ocurrir medial o lateralmente a la cabezadel radio y en los ligamentos
laterales del codo. La exostosis y bursitis son secuelas comunes en los casos
crdnicos (59,108).

Como se menciond previamente el proceso anconeano en perros de talla gran—
de se desarrolla de un centro de osificacidn separado. Este centro aparece entre
los B2 y 104 dias de edad y se une con la diAfisis ulnar a los 107 a 141 dias.
Por 1o tanto, €l diagnéstico puede confirmarse radiograficamente cuando el perro
‘tenga de 16 a2 22 semanas de edad (5,6).

e) Tratamiento.

Si 1a separacién es sblo parcial y el animal es jovenm, con un confinamiento
estl;.i:to e inmobilizacién se ha encontrado fusién del proceso ancéneo en un
pequefio niimero de casos. En animales jovenes afectados agudamente, con cam-
bios osteoartriticos minimos, se sugiere una intervencidn quirurgica (54).

Un método comunmente utilizado es la remocién quirGrgica del proceso no
unido. La mayoria de los animales experimentan un decremento residual moderado
én el rango de movilidad como resultado de la artrotomia del codo, pero no
afecta significativamente su capacidad funcional. Una publicadﬁl!‘donde 16 perros
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fueron tratsdos de esta manera demostrd que los perros recobraban por completo
el uso del miembro, en promedio, 4 semanas después de la operacidn, permane-
ciendo los cambios artriticos estdticos y con buena estabilided del codo durante
los siguientes 19.5 meses gue se sipuieron los casos (6,54,58,59,74,108).

Muchas técnicas quirGrgicas que emplean el principic de compresién mediante
un tornillo se han descrito en la lireratura para la reposicién del proceso ancédneo
no unido; el tiempo promedio de unidn es de 6 a 8 semanas después de la ciru-
gla. Si es imposible una fijacidén estable o si la no unién persiste por mas de
6 a 8 meses pososteosintesis, el proceso debe retirarse. Cuando el tornillo se
céloca adecuadamente el proceso ancéneo va a cicatrizar, La dificultad de este
procedimiento radica en colocar en forma apropiada el tornillo ys que la primera
consideracién es que el proceso debe quedar perfecr_am'ente posicionado para
que no interfiera con ninguno de los céndilos humerales a la extension del codo.
El movimiento irregular, por una interferencia de este tipo produce fatiga y frac-
tura del tornillo (5,16,54,59,74,108).

La reseccién del proceso anconeo de preferencia no debe realizarse hasta
que €l perro alcance la edad de 9 a 12 meses. Seglin Olsson, si el procedimiento
quirirgico se lleva a cabo antes, la artritis degenerativa secundaria parece desa-
rrollarse mas pronto posquirirgicamente que si el proceso ancéneo no unido se
deja en su lugar hasta que el crecimiento sea casi completo. Después de la ciru-
gla se recomienda un vendaje de Robert-Jones durante 5 dias y se restringe
el ejercicio por 3 semanas (5,6,73,74,108),

La remoci6n del proceso suelto puede aliviar los sintomas por un tiempo;
muchos opinan que después de 2 a 3 afios el animal vuelve a manifestar signos
clnicos de la enfermedad, relacionados con la inestabilidad crémica producida
por €l apoyo progresivo. Para estos animales, los salicilatos quedan como primera
opcién, seguidos por antiinflamatorios no esteroidales, Los corticosteroides son
la alternativa médica final antes de la artrodesis (54).

f) Observaciones.

En general el prondstico después de 1z remocién del fragmento debe ser reser-
vado ‘ya que un alto porcentaje puede desarrollar grados variables de artritis.
" degenerativa secundaria (5,59).
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Fig. 10,1 Colocacitn del paciente para 1as proyeccionss anteruposterior o craneocai—
dal (A); lateral convencionad (B); y lateral en hiperflexién (C) del codo. Esta {ltime es
laqmmjordmdwmmm],mlasdosmﬁmmspndms&rbtﬂesmm
evaluar canbios osteoratriticos secimdarios.

Fig. 10.2 Falta de wmitn del proceso anconeano,
A) Inepen radiografica (proyeccidn medio lateral). Se aprecia um 1inen radiolicids de divi-
sifn en 1a base del proceso anconesl.
B) Lesién anavfmica, vista lateral (hiperflexidn) 1) proceso anconeo; 2) linee de separacidn.



Fig. ]OBD:stecumdﬁmtsmtramlafalmdemdelprm

ancaneans
A)&mumqmnngmadelprtx:aoammmmdo (1). I)B&pommmlataraldelcodo

con retraccién del misculo ancineo (2). IT) Se estd utilizando un' pequefio osteo-
: tmnm]:baarelprmmommmldelauhﬁymaspxmasmm.casdepmtapam

- ayudar a 1a remcifn del proceso.

B) y C) Fijacidn del proceso anconeano utilizando €l principio de compresion intergramen—
taria con tomillo; con €l orificio de deslizantiento en la ulne (B); o en el proceso an-

caneal (C).
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CIERRE PREMATURO EN LOS WUCLEOS DE CRECIMIENTO

a) Introduccidn.

Fl miembro enterior es el principsl sistems de apoyo en el perro. Generalmen-
te las estructuras esqueléticas yaz han completado su crecimiento entre los 8
y 12 meses de edad, dependiendo de la talla del anmimal y, por este rapido creci-
miento, se llevan 2 cabo algunos cambios de remodelacidén muy marcados para
lograr una evolucién normal de los huesos. Un pequefic error en el desarrollo
esquelético puede conducir a anormalidades significativas, particularmente eviden-
tes en los sitios de conversién de cartilazo a hueso (20).

Frecuentemente se lesiona lz unidén metdfisis - epifisis (es decir la fixis) en
animales inmaduros por ser mé&s susceptibles a una ruptura parcial o completa
por fuerzas de deslizamiento o de compresibn en las estructuras ligamentosas
Jue sostienen a la articulacidén. Cuando ocurre un dafioc en 1la fisis (ndcleo de
crecimiento, placa epifisiariz o centro de osificacién) de un hueso largo, existe
12 posiblidad de unaz alteracidén permanente del crecimientom, lo cual puede condu-
cir a una deformidad angular si hay un crecimiente disminuido de una porcidn
de la fisis de un hueso Gnico, o bien, si hay retardo en €l crecimiento de alguno
de los huesos pares paralelos, como es €l caso del radio y cibito (ulna). El grado
de alteracién dependerd del gradp de interrupcién del aporte sanguineo a las
células condrogénicas y del potencial de crecimiento que tenga ese hueso en
el momento de la lesion. Por lo tanto, el tipo de dafio a la fisis es de valor
para poder dar un prondstico después de un trauma e esta parte del hueso. Por
lo general, los dafios por aplastamiento estdn’ asociados con interrupciones més
severas del crecimiento longitudinal del hueso (20).

El radio y el clbito deben crecer en una manerz &incronizada para evitar
una mala alineacién de sus superficies articulares y para permitir un crecimiento
normal de cada uno de ellos individvalmente. Si existe alguna alteracidn en el
crecimiento de cualquiera de éstos, se llegan a provocar cambios marcados en
€l hueso adyacente, junto con anormalidades en la articulacién del codo o en
la del carpo. Un desarrollo anormal relacionado con un crecimiento no sincroniza-
do del radio y del ciibito puede ser €l resultado de un desarrollo retardado en
1a fisis proximal o distal del radio o en la distal del cibito (20).

La edad en 1s cual ocurre el cierre radiografico de los niicleos de crecimiento
del radio y del ciébito varfa segiin 1a raza. Las razas pequefias generalmente

paduran a una edad més temprana yue las grandes. Se ha determinado el rango



75

de edad para el cierre radiografico de ls fisis distal del cibito y de la proximal
y distal del radio en perros Beagle, y se observd que ésta varis entre 222 y 250
dias (20). )

Algunas estimaciones de la contribucibn que tene 1la fisic radial proxdmal al
crecimiento total del radio indican que ésta es del 30 & 50%, mientras que 1la
placa epifisiaria distal del cubito participa en un 85%Z del crecimiento total del
mismo y 100% de 1a longitud de este hueso en su porcion distal & la articulacidon
del codo. Debido & que €l radio crece en longituda pertirdeambos centros de osifica-
cidn y el crecimiento del ciibito, en su porcibén distal al codo, depende sélo de
1la fisis distal, es necesario algin cambio en 1a relacidn de crecimiento entre el
radio y el clbito durante el desarrcllo para mentener una alineacién correcta de
sus superficies articulares a nivel del codo (20).

RETARDO EN EL CRECIMIENTO ULNAR.
En €l perro, las deformidades debidas a un cierre prematuro de la fisis distal

del cibito son las complicaciones m&s comunmente causadas por algin dafio epifi-
giario, La forma coOnica de éste niicleo de crecimiento predispone a que la metafisis
se incruste hacia la epifisis, independientemente del tipo de lesidén gque se presente.
Es frecuente que éstc provoque un aplastamiento de la capa de células condrogéni-
cas de la fisis., Un retraso significativo en €l crecimiento de ésta, da como resulta-
do un acortamiento del clbito, el cual actiia restringiendo el crecimiento del radio,
produce un arqueamiento craneal del mismo y otras deformidades, incluyendo acor-
tamiento del miembro, deformacién en valgus y rotacién externa del carpo y meta-
carpo, subluxacién del codo y una subsecuente degeneracién de ambas articulacio—
nes (20,23,32).

Se ha visto que cuando ocurre retardo en el crecimiento ulnar, hay una reduc-
cién en el crecimiento del radio adyacente y, mientras haya sblo un acortamiento
del miembro, no existirdA una deformidad importante. Esto probablemente minimice
el nimero de anormalidades clHnicamente significativas que se aprecian despueés
de un trauma a 1a fisis en perros inmaduros. Sin embargo, cuando el retardo en
‘€l crecimiento del clibito excede la habilidad inherente del radio para ajustarse
a esta situacién anormgl, ocurre una deformidad en el codo, asl como en la parte
distal del radio y, mientras mas severo sea el retardo en el crecimiento ulnar,
mayor serda el efecto que se presente . en la parte distal del radio (20,165.109).'



76

RETARDO EN EL CRECIMIENTO RADIAL.

Después de un trauma en el centro de osificacién proximal o distal del radio
puede presentarse también una alteracién en su crecimiento longitudinal pero
aparentemente los dafios en la fisis proximal son poco comunes. Cuando ocurre
un cierre prematuro del nicleo distal del radio, el reterdo resultante en el creci-
miento puede ser simétrico o asimeétrico, dependiendo de la extension de 1la
regién afectada de la fisis. Si se afecta sdlo la parte lateral, habrd una rotacién
del miembro hacia afuera y una desviacién en valgus del carpo, mientras que
si se afecta la fisis completa, por lo regular no habréd una deformacién angular
(20).

b) Signos Clinicos.

Un cierre prematuro de la fisis distal del cibito puvede causar desde una des
viacién coswmética minima del miembro anterior hasta una incapacidad severa

como resultado de una rotacidn, deformidad angular ¥ crecimiento insuficiente
- del miembro (5).

Los animales afectados generalwmente son presentados debido a una eangulacidén
lateral (valgus) del o de los miembros afectados. Muchos perros tenderan a apoyar
la mayor parte de su peso sobre 13 parte medisl de la extremidad afectada,
pero a pesar de ésto, 1a mayoria de los perros permanecen activos. En una publi-
cacién de una serie de 58 casos, 24 perros claudicaban ligeramente, 3 de ellos
levantaban la extremidad, pero €l resto no presentaban claudicacién (5,108),

, . El cierre prematuro de la fisis distal del radio ocurre con menor frecuencia
que €l del cibito. Los animales se presentan con una angulacién medial (varus)
v una ligera rotacién de la pata hacia adentro. El miembro afectado estard mas
corto gque el del lado opuesto (5,108).

c¢) Examen Fisico.

Cuando los perros se ven afectados por un cierre prematuro del ndcleo de
crecimiento- distal del cidbito, 1la curvatura del miembro anterior es una caracterie-
tHeca comidn que invariablemente es lateromedial, pero en muchos casos puede.
ser ademds anteroposterior, La palpacién del carpo y del codo con frecuencia
causan dolor y crepitacién. La atrofia muscular varia desde muy obvia en ajuellos
casos en los jue el paciente ha presentado claudicacidén de elevacidn (grado 4)

durante un periodo prolongado de tHempo hasta atrofia ligera o ausente en algu-
nos otros (5,68). ’
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El dolor y la claudicecién del miembro, que pgeneralmente estAn asociados
con una deformidad, tienen tres ceusas bdsicamente: 1. Dafio a los ligamentos
y osteoartritis del carpo como resultado de una desviacion duradera; 2. Subluxa-
cién del codo y osteoartritic asociada, ye que el proceso anconeal se jala distal-
mente contra la superficie caudal del céndilo medial del himero. Hay una sublux-

- acién ventral del extremo proximal del cibito cuando hey cierre del nficleo
de crecimiento distal delmismo, o una subluxacién de la cabeza del radic cuando
hay cierre de le fisis distal de éste. El miembro se aprecia flAcido debido e
la falta de estabilidad del codo; 3. Rotacién externa que obliga al perro a apoyar
con una superficie sin cojinetes, causando dlceras que se forman en la parte
dorsal y medial de la pata. Los signos de crepitacién y dolor generalmente pue-
den exacerbarse mediante extension y flexidén del codo (5,68).

d) Examen Radiolégico.

Para el estudio radioldgico se deben tomar las proyecciones anteroposterior
y lateral del radio y clibito, tanto del miembro normal como del afectado (estu-
dio comparativo). También es recomendable realizar estudios del codo y del carpo

para apreciar las lesiones jue se presenten en estas articulaciones (5).

En €l derre prematuro del nicleo de crecimiento distal del clbito, la primera
oclusién ocurre a nivel de 1a punta distal de la metafisis de este hueso y se identi-

fica mediante la pérdida de la lnea epifisiaria. El crecimiento endocondral con~
tinda en la parte distal del radio, €l cual se aprecia mediante un incremento
en longitud y una apariencia densa y homogénea de la metéfisis radial. El creci-
‘miento continuo del radio después del cierre de la fisis cubital da como resultado
varios grados de arjueamiento medial y anterior del tercio distal del primero
y un aumento en la distancia entre las didfisis de ambos huesoc Jue se acompa-
fia. por un nuevo crecimiento éseo ‘peziosteal debido a la traccidén del ligamento
¥ membrana interdseos. El hueso cortical del radio distal incrementa su grosor
en la regién de la concavidad. lLa didfisis y la metéfisis del cdbito afecr.adov_
tienen un diAmetro mayor gue el del lado no afectado. Después, la placa epifi-
‘siaria se cierra completamente (63).

Después de unas semanas o meses del examen radiografico inicial, se encuen-
tra una subluxacién y cambios articulares secundarios en la articulacién radiocar—
piana y en algunos perros ocurre remodelacion en los huesos del carpo. La angula-
cién de la superficie articular distal del radio se sprecia en ambas proyecciones,
€l proceso estiloides del ciibito se localiza proximalmente debido al acortamiento
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de este hueso. Tembién en el codo pueden presentarse cembios erticulares, sub-
luxacién y remodelacién dsea secundaria (63).

La escotadura semilunar estd menos profunda de lo normal y se ve aumentada
en su dimensién provimo—distal debido al desplazemiento proximal del proceso anco-
neal. Esta remodelacién da como resultado un agrandamiento y aplanamiento
de 1a superficie arvicular proximal del clibito. Le amplitud entre €l cédndilo hume—
ral y la escotedura semilunar se incrementa y la cabeza del radio se separa
de 12 hendidura radial del cilbito (63).

El cierre prematuro total o parcial de la fisis distal del radio es menos comin
gue el de 1la del cubito. Los cambios radiogradficos del primero incluyen una falla
en el radioc distal para articularse normalmente con el hueso radiocarpiano ¥
‘un incremento en 1la amplitud del espacio articular, distal del Area del trastorno.
La cicatriz epifisiaria distal del radio se encuentra oblicua y 1a diAfisis se encuen-
tra en una direccién mas diagonal lateromedialmente. La longitud total del radio
involucrado es mas corta, hay uns pérdida del arco diafisiario anterior y €l espa-
cio articular entre el capitulum del céndilo humeral y la cabeza del radio se
incrementa. Después, la escotadura semilunar se agranda debido a la presién
que ejerce el cdédndilo humeral sobre el proceso coronoides, pudiendo ocurrir

también una luxacidén del codo con cambios articulares secundarios (63),

En casos de trauma en la parte distal del miembro anterior con fracturas
metafisiarias o con dafio a las placas epifisiarias distaies tanto del radio como
del clbito, el hallazgo radiogrifico mas importante es un acortamiento de ambos
huesos y un arqueamiento lateral de ambas diAfisis, pero no se notan cambios
en el codo mni incremento en la amplitud del espacio articular cuando el cierre
es completo en ambos niicleos de crecimiento y ocurre al mismo tiempo (62,63).

El cierre prematuro de la fisis proximal del radic es raro, pero causa un
marcado incremento en la amplitud de la articulacién humero-radial y una sub-
luxacién lateral de la cabeza radial con un acortamiento minimo del radio. La
apariencia de la metéfisis distal es normal (63).

e) Tratamiento.

La severidad de 1la desviacién y la técnica utilizada para corregir el problema
dependen. de la placa epifisiaria afectada y de la edad del animal al momento
de la lesién. Cuando 1la causa de 1la deformidad se reconoce en un amimal inmadu-
ro el plan positlemente sea profilictico, esto es, winimizar 1la deformidad subse-
cuente conforme el animal crece, lo cual puede rejuerir miltiples cirugias, Si
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se espers que €l ammel crezca haste 1@ madurez sin ninguna correccitn, existe
€l riesgo de que se forme une desviacién incorregible ademéas de que puede haber
subluxacién o luxacién del codo o del carpo, haciendo imposible una cirugia re-
constructiva exitosa. Por otra parte, en perros mayores, préximos &l cierre de
sus nicleos epifisiarios, se puede corregir €l problemz cuando es reconocido o

bien cuando termina el crecimiento (68).

El manejo apropiado en las lesiones de la fisis radial o cubital es dificil y
requiere del juicio clinico del cirujano. Un cachorro de 10 semanas de edad serd
tratado diferente Jue uno de 5 o uno de 8 meses de edad. El tratamiento depen-
derd del periodo de crecimiento restante (68).

TRASTORNOS EN LA FISIS DISTAL DEL CUBITO,

Cuando existen trastornos en el nucleo de crecimiento distal del cdbito la
correccién puede llevarse a cabo de 3 formas:

1 Tratamiento quirirgico del cibito previo al cierre de la fisis distal del
radio.

El tratamiento temprano puede perservar 1la articulacién del codo normal
y minimizar 1la curvatura del radio. En €l progreso de la deformidad, la sub-
luxacién distal de la parte proximal del cubito causa dolor y claudicacién. El
proceso anconeano interfiere con la superficie caudal del himero, causando cam-
bios osteoartriticos notorios. Una luxacién totsl causa una inestabilidad articular
" muy marcada (68,109).

El objetivo principal de realizar una osteotomia cubital a]/prjnclpio es preve—
nir una subluxacién distal de la porcidn proximal de este hueso, pero la deformi-
dad radial se reduce también. Existen cuatro técnicas:

1. Osteotomia repetida del cibito.

Si se realiza una osteotomia temprana del cihbito sélo ocurre una subluxacién
minima del codo. Después de 1la osteotomia, la membrana interésea se corta
_pera liberar el extemo proximal del clbito de 1la. diifisis radial, de tal forma
que el extremo proximal del cibito ocasionalmente regresa de inmediato a su
posicién anatdémica normal, pero si no lo hace, el sitio de 1la osteotomia debe
separarse y mantenerse abiertc mediante un injerto de hueso cortical. A veces
es necesario repetir el procedimiento puesto ‘que, como los niclecs de crecimien-
to proximal y distal del radio permanecen abiertos, €l sitio de osteotomia cubital
se vuelve B unir facilmente. El crecimiento continuo del radio, después de gque
el gitio de osteotomia se une de nuevo, provoca que la deformidad del radio

ESTA TEQIS N9 DERE
SALIR BE LA uisudIECA
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se vuelva a formar (68).

2. Osteotomis y separacién progresiva del cibito.

Cuando se realiza pronto una osteotomia del cibito, se puede prevenir una
desviacién del radio si el crecimiento del primero prosigue con el del segundo.
Para prevenir la unién ulnar en perros jévenes, se puede realizer una transfixién
con  medios clavos o clavos completos umdos @ un aparato de extensidén de Stader.
Abriendo €l aparatoc en forma progresiva cada cuatro dias se retarda la unién,
permitiendo gue el cflbito se alargue aproximadamente en la misma proporcidn
gue el radio (68).

3. Osteotomiz cubital y cierre inducido de 1a fisis radial proximal.

Si la subluxacién es un problema mayor, se pueden llevar a cabo dos procedi-
mientos: osteotomia cubital y recolocacién del extremo proximal del clibito en.
el codo, seguida por una transfixién al extremo proximal del radio para mantener
1a reduccién. Ya sea €l dispositivo de transfixién o una grapa ortopédica deben
usarse para cerrar €l nlicleo de crecimiento proximal del radio (epifisiodesis),
reduciendo la posibilidad de gue se repita la luxacién. La remocién de un segmen-
to grande del cibito o la insercién de un blogqueo mecamico como la grasa, evita
Ja unién ulnar (68).

4, Transposicién de la apdfisis estiloides del clbito.

Se puede llevar a cabo una reseccién completa de la fisis distal del cibito
junto con una porcién de este hueso. El proceso estiloides se vuelve a unir a
la epifisis distal del radio mediante un tormillo. Este procedimiento permite Jue
continie €l crecimiento radial y previene deformaciones progresivas y, en algunos
casos, permite una correccién espontdnea de las deformidades existentes si es
que hay todavia suficiente capacidad de crecimiento radial (68).

5. Injerto de grasa.

Se han utilizado injertos de tejido adiposo con éxitc para evitar la wunidn
ésea después de la osteotomia cubital (68).

6. Reseccién del proceso anconeal,

La reseccién del proceso ancéneo alivia el dolor pero la subluxacién continfa
y la inestabilidad provocada puede producir un miembro nc funcional s la resec—
¢ion se realiza durante las primeras etapas de los disturbios del crecimiento.
Este procedimiento no es recomendable (68,109).

7. Reseccibén de 1la cabeza radial.

Este Procedimijento ha sido propuesto cuando se trata de anormalidades de
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la porcién proximal del radio. En emimales con derre prematuro de la fisis distal
del cibito, este método destruye le dnica estructura relativamente normal de
soporte en el codo, causando inestabilidad del mismo y probablemente una falta

de uso del miembro, por lo tanto, no se recomienda (68).

T. Tratamiento gquirirgico de 1z deformidad del radio previo al cderre de

l1a fisis distal del mismo. )

Una seccién del ciibito es el método més efective para corregir, en un prin-
cipio, los estadios de deformidad radial, aunque el engrapar la fisis distal del
radio (epifisiodesis) puede corregir o detener la desviacién del radio, especialmen-—
te cuando existe retencién del cartilago endocondral en razas gigantes; el procedi-
miento provoca un acortamiento del miembro, por eso es mejor -reservar las
grapas para la correccién de una lesién primaria en €l nicleo de crecimiento
radial (68,77). »

La osteotomia y correccién de la deformidad radial antes del cierre de 1a
fisis distal del radio es una medida incompleta, ya que la desviacién recurrird
si 1a fisis permanece abierta y el miembro se acortard si la fijacidn causa cierre
prematuro. Por lo tanto, la osteotomia del ciubito es la mejor opcién mientras
la fisis radial permanece abierta. La osteotomia cuneiforme del radio debe utilizarse
.;,e después del cierre del nlicleo de crecimiento (68,77).

I Tratamiento de la deformidad radial y cubital después del cierre de 1a

fisis distal del radio.

Después del cierre del niicleo de crecimiento radial distal, todos los procedi-
mientos correctivos se llevan a cabo con el objeto de regresar la pata a una
posicién funcional, resultando ademéas algunos beneficios cosméticos en €l proceso.
Para obtener resultados estéticos y funcionales, el miembro debe rotarse a una
posicién neutral, lza desviacién en valgus y €l arqueamiento craneal deben redu-

cirse a una curvatura casi normal (68).

Para dar la correccidon necesaria, se lleva a cabo una osteotomia ohlicua
o cuneiforme. El corte oblicuo en 1la regién de mayor desviacidén del radio con
una osteotomia oblicua simultdnea del cibito tiene dos ventajas: no se requieren
cortes preplaneados y tedricamente el miembro recupera cierta longitud. Se- reali-
za una seccién oblcua en 45 grados en €l radic y en el cibito y, después de
la osteotomia, €l fragmento proximal radial se reduce dentro del canal medular
del fragmento distal, usando el canal medular como pivote (eje de rotacidn),
Lea inmovilizecién puede llevarse a cabo mediante €l uso de una fijacién esquelé-
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tica de medios clavos o con una place de scero y, puesto gque s8lo unas pejueiias
superficies estdn en contacto, 18 estabilizacién o la Ejacién pueden ser problemé-
ticas (67,68).

Si se utiliza una placa, ésta debe fijarse & la superficie craneal del fragmento
distal para corregir la desviacién. El uso de compresién asegura una fijacién

sélida y una umidn répida de los extremos Oseos (16,68).

Cuando se utiliza fijacién esquelérica con medios clavos, la exposicion puede
cerrarse tan pronto como €l sitio de osteotomia se haya reducido. La colc;cacién
de clavos en el radio debe ser tan proximal y tan distal como sea posibtle para
cbtener mayor estabilidad. La correccién se logra realineando el miembro y apre-
tando el aparato. Si es necesario, la reduccién puede alterarse antes de la umidn.
Si los medios clavos no se cuidan apropiadamente, éstos pueden aflojarse o propi-
dér infeccién de los trayectos formados por los mismos (68).

La osteotomia cuneiforme aporta superficies para la unién Gsea y, por tanto,
mayor estabilidad. Es posible estimar la correccién del arqueamiento craneal
v la desvizcién en valgus por medio de una radiografia preoperatoria, pero la
rotacién no puede medirse en las placas radiograficas. las Uneas trazadas a
través de las fisis, paralelas al codo y carpo en la vista craneocaudal se juntan
para aportar el &ngulo necesario pars corregir el valgus; y las Hneas trazadas,
axialmente através del radio en la radiografis lateral se unen para mostrar el
&dngulo de 1a cufia (de base craneal) que se extraerd (68).

Una osteotomia transversa del radio se lleva a cabo en el extremo mas proxi-
mal de la desviacién radial con una divisidn oblHcua simultdnea del chbito. El
fragmento distal del radio debe rotarse a su posicién original. Usando los &ngulos
estimados se retira del radio una cufia de dos planos con su base craneal y me-
dial adelgazédndose caudal y lateralmente. Esta cufia debe corregir el arqueamien-
to craneal y el valgus, pero si no es suficiente, la correccién puede suplementar—
se mediante una revisidn de la cufia y su introduccién por la parte caudal y
lateral de 1a osteotomia (68,109).

" Para la fijacién se utiliza una placa de compresién, la cuval se debe mantener
“derecha y reconstruir el sitio de la osteotomis de acuerdo con la placa. La £ija-
cién del extremo distal del radio a 1a placa se logra colocando ésta sobre la
superficie craneal; el sitic de osteotomia se reduce & su posicién correcta y°
luego se fija 'la placa al extremo proximal del radio, usando compresién.En el ci-
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bito no se realiza ninguna fijacién porque la osteotomia oblicua aporta un punto
de contacto para que ocurre la unidn. Puesto Jue la superficie de osteotonia
radial es transversa y lisa, la fijacién con clavos intramedulares, grapas o férulas
puede dar como resultado una falta de unidn y por lo tanto debe evitarse si
se dispone de placas (68),

Muchas veces se encuentra simulténeamente una subluxacién proximal del
clbito, 1a cual debe corregirse, por lo que, ademéas de 1la osteotomia radial cunei-
forme, se debe realizar una osteotomia proximal u:ansversa del ciibito y una
diseccion del ligamento y misculo interdseos para permitir una reduccién anatd-
mica de la escotadura semilunar. La reduccién se mantiene mediante la utiliza-
cidén de un tornillo interframentario o varios clavos (68),

TRASTORNOS EN LA PORCION LATERAL DE LA FISIS DISTAL DEL RADIO.

Cuando se presentan trastornos en la porcidn lateral del nicleo de crecimiento
distal del radio el tratamiento puede llevarse a cabo de dos maneras:

L Tratamiento Juirirgico previo al cierre de la fisis distal del clbito y del

radio.

El tratamiento temprano tiene tres finalidades: mantener la normalidad del
codo, prevenir la deformidad y preservar 1la longitud del miembro. Para lograr
estos objetivos el problema debe reconocerse pronto, lo cual puede lograrse sola-
mente mediante una historia clinica exhaustiva, un examen fisico completo y
radiografias (32,68).

Fl tratamiento debe ser vigoroso y dindmico ya gue €l hecho de regresar
el himero a su colocacién normal en la escotadura semilunar del clbito tendrd
sdlo un efecto temporal, a menos que se realicen ajustes posoperatorios mientras
el nicleo de crecimiento distal del cibito continlia incrementando la longitud
del antebrazo (68).

Se puede realizar una osteotomia -dd tercio medio del radio y una separacién
progresiva, utilizando un aparato de Stader u otro dispositive de separacidén coloca-
do sobre la superficie craneclateral del miembro para abrir el sitio de osteoto-
mia progresivamente (68).

Durante la cirugla se insertan dos clavos en la parte proximal de la diAfisis
del radio y dos en la distal, se expone la parte medial y se lleva a cabo una
osteotomia transversal. Como el ciibito se deja intacto, la inestabilidad resultante
es relativamente poca después de que se aplica el aparato. La colocacién correc-

ta de los clavos puede corregir la deformidad en valgus (68).
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El sitio de osteotomia se extiende con un aparato de separacién cada 4 dias
para alargar el radio y prevenir una unidén rdpida; se continlia abriendo €l aparato
hasta jue la cabeza radial sea empujada firmemente contra los céndilos humera-
les. Por lo general este procedimiento puede hacerse con el perro despierto con
o sin analgesia, luego se toma una radiografis para observar la posicién y longi-
tud del miembro. Este proceso de ajuste por lo regular se continlia durante unas
5 semeanas o hasta Jue el radio cicatrice. Posteriormente se retira el dispositivo
y se coloca una férula de Robert-Jones por una semana mas. Es variable 1a ga-
nancia en longitud del miembro, dependiendo de la edad del perro, pero 2 cm.
puede considerarse bastante razonable en un periddo de 5 semanas. El forzar
progresivamente al radio a que se elongue ayuda a impedir la deformidad en
valgus, Si tal deformidad comienza a ocurrir, el dispositivo de Stader puede
girarse poco a poco para compensar. Una grapa colocada en la parte medial
de la fisis radial distal puede corregir parcialmente la deformidad lateral; sin
embargo, este procedimiento no mejora la subluxacién del codo y debe de conside-
rarse como un método de correcién parcial (59,68).

IL Tratamiento quirirgico posterior al cierre de las fisis del radio y ciabito.

1. Osteotomia radial y cubital.

Este procedimiento corrige 1a deformidad de la porcién distal del miem-
bro pero no la subluxacién del codo. La osteotomia puede ser transversa, oblicua
o cuneiforme, siendo ésta Glrima la més apropiada. El trazo del corte se estima
con base en el andlisis de las radiografias y el objetivo final es mantener parale-
1a la articulacién del carpo con la del codo (68).

La cufia se retira de l1a regidén de mayor deformidad, es decir, de la super—
ficie medial del radio o bien de 1a craneomedial (si ha ocurride rotacién). EF1
clibito debe seccionarse oblicuamente para permitir el desplaza‘miento radial,
y, para la fijacidén, se debe aplicar una placa sobre 1la superficie craneal del
radio (68).

2. Osteotomia y separacién radial con injerto dseo.

En caso de deformidad del radio con subluxacién del codo, deben realizarse
dos correcciones simultdneamente. El radio es sujeto a una osteotomia para
corregir la deformidad en valgus, y el sitio de osteotomia se separa para colocar
la cabeza radial en su lugar. Por lo general es necesario utilizar un instrumento
(distractor pequefio). para separar el corte y forzar a la cabeza radial a Jue
regrese a su posicién anatdmica; si esta correccién se dificulta, se debe seccio-
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nar 1a membrana interdsea. Posteriormente se inserta un injerto de hueso cortical
y se coloca una placa para estabilizar toda el drea de osteotomia (68).

Es dif{cil lograr una posicidén anatémica exacta del miembro cuando se intenta
balancear 1a osteotomia correctiva sobre €l injerto y mantener a la vez la separa-
cién que corrige 1la luxacién radial al cclocar la placa. El sistema de Richards
o €l AO-ASIF permiten que se colojue la placa bajo compresién y €l hueso bajo
tensién (16,68).

3, Osteotomia radial con separacidén progresiva.

La osteotomia radial con separacién progresiva permite una correccién de
la deformidad y una reposicidn gradual del codo subluxado. Si esta separacién
se lleva a cabo durante un periodo de varias semanas la membrana interbsea
se estira lentamente y sé puede mantener un ‘control cuidadoso de la reconstruc-
cién -del codo. Este procedimiento se logra con un aparato de separacién externa.
Como se describié antes, €l grado de 1la deformidad en valgus se determina radio-
gréficamente, Durante la cirugia los clavos se colocan en €l extremo proximal
y distal del radio, siendo cada juego perpendicular al eje longitudinal del fragmen-—
to radial, luego se secciona €l radio transversalmente en la regién de mayor
deformidad. Después de enderezar la extremidad y colocar los clavos en €l apara-
to, se estabiliza la osteotonmia (68),

El aparato se abre cada 4 dias para volver a colocar apropiadamente la cabe-
za radial en el capitulo humeral, Mediante este procedimiento se previene la

unién hasta Jue se logre la correccidén deseada (68).

TRASTORNOS EN TODA LA FISIS DISTAL DEL RADIO.

Cuando se presenta algin trastorno a todo lo largo del nicleo de crecimiento
distal del radio, el manejo Juirirgico previo al cierre de la fisis distal del cibito
es muy similar al del cierre de la parte lateral de la placa epifisiaria radial
distal. Debe cortarse el radio para permitir que €l cibito crezca sin restriccidn.
En muchos casos la separacién con el dispositivo de Stader es ideal (68).

Si el tratamiento es posterior al cierre de la fisis distal del radio ¢
cibito, la cirugia es idéntica a la descrita para €l cierre de la porcién lateral
de la fisis distal del radio. Sin embargo, la deformidad es en varus; por lo tanto,
1a osteotomia cuneiforme tendrd su base lateralmente para producir una correc—
cidn en valgus. Si existe subluxacién de la cabeza radial, ésta debe corTegirse

al mismo tiempo (68).
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TRASTORNOS EN LA FISIS PROXIMAL DEL RADIO.

En los casos en que se presente cierre de la fisis proximal del radio, se nece-
sita para la correcci6on una osteotomia proximml del mismo. Cuando exista sub-
luxacién ventral estd indicada una osteotomia transversa, separacién e injerto
de hueso cortical. Si existe desplazamiento lateral o angulacién de la cabeza
del radio, €l fragmento de la cabeza radial debe angularse para articularlo correc-
tamente antes de realizar la fijacién. .

Si el problema no se corrige a tiempo, la inestabilidad del codo provocaré
ung enfermedad articular degenerativa (38,68).

£) Observacidnes.

Es siempre recomendable advertir a los clientes sobre la posibilidad e un
cierre prematuro por traumatismo cuando los miembros de los animales en creci-

miento se lesionan (5).
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Fig:11.1 Colocacidndel paciente (lado qumerdo) e imagen radioldgica normal (lado de-
recho)de 1a articulacién del carpo en proyeccifn dorsopelmar (A) y mediclateral (B). Este es-
tudio, unto con el de radio y cibito (figura 7.1 A) y €l de 1a articulacidn del codo (figura
85),smpamwalmrhdefamdadyh51&mmcasnsdecmmmde
los nicleos de crecimiento del radio y cibito. 1) ulna; 2) radio; 3) radiocarpiano; 4) clibi—-
tocarpiano; 5) accesorio del carpo; 6) cuarto carpiano; 7) tercer carpiano; 8) segundo car—
piano.

T Sl e R

lelZA)mumnmelamedestaldelmdmymmmcmmﬂmmde
tejﬁosblmﬂosmsinmmmhﬂadsoseasnmdmtmwdaumdehm B) Dos
meses despubs del traum, €l acortamiento de 1a ulna, y el cierre parcial con deformidad
angular del radio son evidentes.
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1 '

Fig. 11.3 Cierre premturo de 1g fisic distal del
clbito. E1 alargamiento relativo del radio presiona la
alperfmemﬁnﬂardelhmo(a)prmmlmtecar—
tra el proceso anconeal y provoca que el himero se
subluxe praximal, y un poco craneelmente (b); lo cmal
aunenta el espacio articular entre el proceso coronoi-
ds(c)ye‘lhnem Bxiste una aurvatura del radio y
un de 1a carteza (d) asi camw un acorta—
mmwdehm(e).mm(f)xds\mma]a

deformidad angular de la superficie
del radio. A) vista craneal; B) vista lateral.

Fig. 11.4Fusi:'npzm de 1a fisis distal del radio
(vista lateral), Se presenta un acortamiento relativo del ra-
dio en comparacion con la ulna, causando que el himero se sub-
lwe distalmente con un  incremento en la distancia, tanto :
extreelprocwommreemoylamperfmeartmﬂarde_l}m-
mero (a), cam entre ésta Ultime y 1a cabeza radial (b). F1
hinero yace sobre el procesos coronoides (c); y €l radio no
alcanza su longitud regular, permmece derecho y las cortezas
estin més delgadas de 1o normal (d). En ocasiones hay eviden-
cia de la fusitn (e), pero rara vez hay signos de desviacidn
del carpo (f).

Fig. 11.5. Fusibn premstura de la fisis radial proxdimal (vis-
ta lateral). Seapreuamacm‘tamemtodelradmcmmradocm
12 ulna, 1o cual causa que €l hitero se subluxe craneoventralmen—
te.cmmmcrmtoded:smmamtmlasupaﬁueamcular :
destehmoyelpzmsomml(a).allgualqmmn‘ela
cabeza radial y el himero (b). El himero se sostiene sobre el
procesos coronoides (c); y €l radio no logra su tamfio ardina-
no,semmeerectoy]ascartmsm'halessm
mas delgadas de lo normal (d). Puede apreciarse la fusidn pre~
matmra (e), pero es raro observar el carpo desviado (f)
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Fig. 11.6 Imagen radiolégica de : A) Miembro normal con las fisis abiertas; B) Cierre
prematuro del nicleo de crecimiento distal del cfbito con curvatura del radio y ensanchamien-
wdelamﬁaﬂagihhirmvuhm.@ﬂimemmdehplmepiﬁsimmdistaldelm-
dio con subluxacidn proximal de 1a articulacitn himero-tlnar. D) Cierre premturo de las fisis
distales del radio y clibito con subliaciin distal de 1a

Fig. 11.7. Imagen radiolégica det®

A'y B) Subluxacién de 1la articilacion himero-radialla amplitud lateral del espacio articular
peneralmente se debe a un cierre premeturo de la fisis proximal o distal del radio con acorta—
miento radial como resultado. (Vista lateral-A; y AP-B).

C) Sublxacion distal de 1a articulacidn himero-ulnar. La corredera troclear se desplaza dis-
‘talmente, Oourre mis canmmente en forme seandaria a wna fusidn precoz del mixleo de creci-
miento distal del chbito.

D) Subluxacién proximal de la articulacién himero-ulnar. la corredera troclesr se desplaza
prodimalmente. Se presenta con mis frecuenci camo consecuencia de un cierre premturo de la
placa epifisiaria distal o proximal del radio,
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Fig. 11.8 I)A;aratodehxmhurcmvamaal 2) Aparato de Kirschner modificado;

3) Aparato de Stader, Fsmsdasposxnvosdeﬁpcimanunhmdosmtemcasusdem
preamtuuro en las fisis del radio o cibito. El aparato de Stader permite abrir progresivamente el

gitio de osteotamia, retardando asi 1la unitn entre los dos fragmentos.

-+ Fig, 11.9 Caso clinico. Fusién preccz de la fisis distal del cfibito en un Afgano
. de & meses. Vista preoperatoria lateral (A)yuwmcmﬂalm).ﬂewﬁamosmmﬁa
msvermdelraim;amgxmrloyaﬂmlo.yaq\esmuammo'ﬁmlomma-
mmmdebrsdmmralaﬁmm'tmmmsemlmyseredmmpmcimdelamm

(C).Qammymdmdspmdelaun@a.dradioyaummzadoyhmmﬂaum
hlcndoamtecmmrmgocumlemdemhdad losfﬁgmtasdelam:\mstan )

prmdnnsaunirse o).



91

\

Fig. 11.10 Técnicas quirirgicas utilizadas en casos de cierre premturo del nicleo
de crecimiento distal del chibito, previo al cierre de la fisis distal del radio, A) Trans—
ﬁﬁhdﬂmwmdmldeldmimalmdio,dsm‘sdes:mm]mxi&zmelcodo.
B)memods:soumeixﬂmﬂodelmﬂeodemmamodnstaldelmdmmdmte
1a utilizacitn de grapas ortopédicas. C)Tmns;xmmmde]aapoﬁsisesnloidesdelm-
,hlm.lamsimsellevaacabomdmtedoscortmobham.elpnmomladiaﬁms
cubital y €l segundo en 1a epifisis distal del ciibito, empezando lateralmente a nivel de
1a fisis radial y con una angulacian dorsamedial. Lasxperflc.ielateralde]aepiﬁsts
radial se limpia de tejido para recibir la fijacin del proceso estiloides, y éste {ltimo
mcmtomea;nraamalradio.lamnmsereahmcmpeqmdavosomwmﬂlo,
y debe cuidarse de no lesionar la fisis radial ni la articulacién del carpo.
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Fig. 11.11 Osteotamia oblicua del radio y transversal del dibito para corregir la defor-
midad causada por un cierre premsturo en 1a fisis distal del dibito, El tratamiento se llevd
a cabo después del cierre de los nicleos de crecimiento del radio, la linea de ostectamia re-
dial se traza paralela al eje de la articulacidn radiocarpizma (A); y el fragmento radial
proximal se reduce dentro del canal medular del fragmento distal (B). La fijacion puede 1le-
varse a cabo mediante un aparato de Kirschner.

e c’
. Fig.11.12 Método pera estimar los ingulos de una osteotania cuneifone para corregir la
deformidad del radio y clbito causada por un cierre prematuro de la fisis distal del segundo.
En 1a vista anteroposterior (der.), las lineas AB y Q) son paralelas a sus respectivas lineas
epifisiarias, por 1o tanto, el hueso camprendido entre €l &ngulo BFG se debe retirar para
que las lineas AB y D vuelvan a ser paralelas entre sf, corrigiendo la deformidad en- valgus.

En la vista lateral (izq.) el &ngulo HLJ se fonm trazando lineas perpendiculares al eje
longitudinal del radio en la parte proximal y distal al &rea de meyor defonmidad; la remocidn
de este fragmento corregiri el arqueamiento craneal.

‘
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Fig. 11.13 (hsoc_'l.:.m,co Fusién precoz de la fisis proximal del radio que oarrib en un
Dobermen de 8 semanas. El.;ac:mtesprmmtoalos6mdeedadcmdauhmmacm—
mmmdelradloentmgnﬂuamlaarmanammdelcodo,amcmndammlaﬁmdnsml
del radio, lo cual provocé deformidad en valgus y rotacién lateral de la pata (A y B). Vista
lateral después de 1a osteotamia (C). losmgmtossmmmrmllm,mmﬂolalm—
gmddelr&hoylaca)gruemadelassxperﬁmsartxculamdelmdo Se colach una placa
samitubular. Mpsdemnis,elsmmdecstmtumadmtdzo,}nywmammtem
dcodo,yaemlmomaparamdemerdswesdeuammquﬂgeh
defomdadmtauaalymvalgtsdehmﬂednstaldelmd;oyulmmym.mde7
samnas-amhos sitios de osteotamia han cicatrizado bien (F). Iaplacamopedlmyelapatam

"'deKn'sdmermremarm Después de 1 afio el miembro recuperd su fimcidn; la vista lateral y
craneal (G y H) muestran su rectitud.
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Fig. 11.14 Caso clinico, Cierre premturc de 13 placa de crecimiento distal del radio
fcmmnmamdelmmentwwﬂamadehsmpafmamuﬂamddwdo
- en wun perro de 4 meses (A). Sexmlwou'aosteotamatmnsvermaxlaparﬁemdmdeladza—
fisis radial, cmmase;nmmdelimysecolocowaplacasmnmhﬂarm]aﬁgamm'
lacognamadelcodomrebiamsmado(li) Tres meses después el area de osteotamia se -
_}BbiarwaadocmteMm(C).(hav&mbiaev:demadeacartznimmdelradmem
congruencia del codo. Notaseladisuqnmmmtreelpmcesocmumdﬁdelauh\aylam-
pexf:aeardnﬂardelmdjo(C).Sembm]aplacaormpednm €l radio se osteotanizd de
muevo, se alargd 10 mn y se colocd otra placa semitubular (D). Después de 2 meses, el miem-
bmsmhadsenbyelmrgodemmamodalcodoaammal@).lalmgxnﬂdelmmbm

eralﬁmnmscarraqueladelladoopmto(f’).
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RETENCIOX HIPERTROFICA DEL CARTILAGO ENDOCONDRAL

a) Introduccidn.

La retencidn de nicleos cartilalginosos o retencién hipertréfica del cartilago
endocondral de la metAfisic de 1la ulna puede dar por resultado una deformacion
del carpo con desviacién en valgus (abduccibén) de 1a extremidad (16).

Estos nicleos se extienden de 3 a 5 ceéntimetros hacia 1a methfisis de ulna
(cibito) y toman una apariencia similar a un "candelero”. Histoldgicamente los
nicleos estAn compuestos de cartilago hiliano hipertrofiado (apilados en columnas)
més que de hueso trabecular, Este nicleo cartilaginoso retarda 1a longitud com ple—
ta del clbito. F1 proceso estiloides no se extiende hasta €l hueso carpo-cubital,
por lo tanto, el soporte lateral del carpo se pierde y el miembro se abduce.
Como 1s ulna estd acortada, el deslizamiento normal del radio sobre el clibito
durante el crecimiento se ve alterado y la parte distal del radio se dobla caudal-

' mente, resultandé en un arqueamiento craneal del mismo (16,20).

La eticlogia de 1a enfermedad afn se desconoce. Si es una forma de osteocon—
drosis, o si la sobrenutricién o el crecimiento corporal acelerado juegan algin
papel en esta entidad no se ha probado todavia. Existe la hipbtesis de que algin
disturbio vascular se encuentre presente, La interferencia con el aporte sanguineo
de las arterias metafisiarias al nicleo de crecimiento puede provocar una hiper-
trofia de las células cartilaginosas de los nilcleos de crecimiento. Esta entidad

se observa con mayor frecuencia en razas gigantes (16,20),
b) Signos CHnicos~ y Examen Fisico.
La importancia clinica de 1a retencién del nicleo cartilaginoso depende del

tamafio de la estructura. A menudo se observan pequefios nicleos de cartilago
en la metafisis distal de la ulna sin interferencia aparente con €l crecimiento
normal del hueso. Cuando €l nicleo es grande, ocurre una interrupcién en el
crecimiento normal del cibito, dando por resultado un acortamiento del mismo
y una curvatura craneal del radio. El carpo llega & observarse desviado hacia
afuera (valgus) (16,20).

c) Examen Radiolégico.

En los perros en crecimiento se ha descrito un cono en forma de “candelero"
en la metdfisis de 1a ulna, €l cual es radioliicido, pero rodeado por una capsula
(vaina) engrosada de hueso trabecular que crea una sombra esclerédtica. La pro-
minencia del nicleo de cartilago retenido parece determinar los cambios secun—

darios, Hay un retardo aparente del crecimiento del ciibito con acortamiento
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del mismo y arqueamiento craneal del radio, la cual provoce deslizamiento de
la fisis distal de este hueso. Los cambios descritos son similares & los que se
encuentran en el cierre prematuro de la epifisis distal del cibito. La habilidad
para distinguir las dos condiciones depende de la continua presencia del niicleo
cartilaginoso. El cartilago retenido se aprecia radiograficamente en la regidn
metafisiaria como una franja o cono, que se extiende de 3 a 5 centimetros hacia
la metafisis (20,50,63).

d) Tratamiento.

Cuando se observan estos cambios en un cachorro, es aconsejable disminuir
la nutricidn, Si €l perro es maduro y la deformidad es severa, estd indicada

una ostectomia correctiva (20).
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Fig. 12,1 Retencién hipertréfica del cartilago endocondral, Inegen radiclégica, la le-
sién se limita a la metAfisis ulnar distal en 1a que se presenta un cono radiolicido; pero
1a fisis se aprecia nomel; esta enfermedad por lo regular es bilateralmentre simétrica.
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DISPLASIA DE LA CADERA

a) Introduccidn.

El término displasia de la cadera denota un desarrollo anormal de la articula-
cidén coxofemoral. La palabra displasia proviene del griego plassein Qque significa
“formar" y del prefijo dis que significa "desorden o imperfeccién'. La traduccidn
literal seria "mal forﬁlado". Realmente el término se aplica a una cadera mal
formada, sin importar la causa y cualquiera que muestre un desarrollo anormal
podris ser calificada como displasica (5).

Se utilizan como Sindnimos: displasia coxofemoral, displasia de 1la cadera,
subluxacién de la cadera, displasia del acetabulo, coxa magna displasica, coxa
plana y coxa valga (102,108),

Definida en una forma simple, se trata de una subluxacién (laxitud o inestabili-
dad) de la cabeza femoral en relacién con el acetdbulo. Cuando existe displasia,
todos los componentes de la articulacién de la cadera estan sujetos a una fuerza,
a un desgaste y a un desgarre anormales, efectuandose, por lo tanto, una reac—
cion tisular tanto degenerativa como regenerativa. Esto crea deformidades que
varian en forma, extensién y localizacién, de acuerdo con la naturaleza, grado
y area de teasidon (5).

Esta enfermedad ha sido observada con frecuencia en €l perro, se ha encontra-
do en més de cuarenta razas. Las grandes, y particularmente las gigantes, pare-
cen ser afectadas mas a menudo que las razas pequeiias. En gatos también se
ha encontrado 1a enfermedad especialmente en razas puras, con un rango cuatro
veces mayor que en hibridos, aunque en menor escala que en perros y con mucho
menos im portancia clinica (5,16,39,40,41,56,79,108),

La displasia de la cadera no es una condicidn congénita propiamente. El
desarrollo normal de la articulacién de la cadera depende de una congruencia
completa entre el acetdbulo y la cabeza del fémur, y principalmente ocurre
dentro de los primeros seis meses de edad. Cualquier cambio en €l balance
biomecénico, tensidén, compresibn, traccidn, lubricacidén o en la conformidad entre
la cabeza femoral y el acetdbulo afectaria el patrén normal de desarrollo de
la cadera (5).

Hay evidencia que muestra que la predisposicién genética a la dislocacién
‘congénita de la cadera es real y que muchos genes estan involucrades. Los facto-
res ambientales también son importantes, posiblemente de acuerdo con la suscepti-
bilidad genética del individuo. Pocos genes afectan el esqueleto primariamente,
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sin embargo, los cambios, 6seos son sblo consecuencia de sltereciones en el carti-
lago, tejido conectivo de soporte y misculos. le displasia coxofemoral es una
enfermedad biomecénica que representa una disparidad entre la masa muscular
y €l crecimiento desproporcionadamente répido del esqueleto. Empieza con una
cadera normal &l nacimiento, pero €l retraso o falta de desarrcllo del misculo
para a.lcvanzar la madurez funcional en la misma proporcién que el esqueleto
da como resultado una inestabilidad de 1la articulacién. El desarrollo anormal
se induce cuando el acetdbulo ¥ la cabeza femoral se separan y provocan una
serie de eventos que terminan en displasia de 1la cadera y enfermedad articular
degenerativa. Es fuerte la evidencia de que los cambios éseos en esta enfermedad
ocurren porque los tejidos blandos no tiemen 1la suficiente fuerza para mantener
la relacién entre las superficies articulares de la cabeza del fémur y del acetdbu-
lo (59,78,84,108).

Es indudable que la displasia de la cadera es una caracteristica cuantitativa-
mente heredada, con una heredabilidad de 0.25 en perros Pastor Aleman. Cuando
existe esta enfermedad en una camada, el riesgo de que esta condicién se
desarrclle en la progenie se incrementa. El grado de displasia entre com paiieros
de camada puede variar desde caderas normales hasta alguna severamente afecta—
da. Esto se explica con la idea de que el patrén genético de la enfermedad -es
*multifactorial” o "poligenético” (5,30).

Las condiciones ambientales interactlan sinergisticamente con la predisposicién
genética. El papel de la nutricién se considera importante por afectar el ritmo
de crecimiento. Se ha demostrado que una ganancia rapida de peso puede inducir
al padecimiento en progenies de padres fenotipicamente normales, pero la restxic—
cién dieteria, por sl sola, no puede evitar €l desarrcllo de este sindrome en ca-
madas cuyos progenitores tengan displasia de moderada a severa. Algunas hormo-
nas como lbs estrégenos pueden inducir distensién de los ligamentos ‘e inestabili-
dad articular (5,59,79,108).

‘ b) Signos Clinicos. ‘

Los signos maAs marcados de esta enfermedad estén relacionados con distensién
de 1a arﬁcxﬂacién y osteoartritis secundaria, Las manifestaciones al caminar
varian desde dolor casl imperceptible hasta severo y puede haber claudicacién,
1a cual se vuelve més aparente después del ejercicio extenuante o del descanso
prolongado. Los perros jbvenes frecuentemente muestran un inicio sGbito de enfer-

medad unilateral (en.ocasiones bilateral), caracterizada por una repentina reduc-
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cidén de la actividad. Comunmente se observa renuencia o dificultac para levantar-
se y para subir escaleras, debilidad aparente y tambaleo de los miembros poste-
riores y pasos cortos y forzados al caminar (16,59,79,108).

La subluxacién dorsal produce elevacién del gran trocénter jue puede conducir
a un ensanchamiento visible de las caderas. El &dngulo del cuello femoral se incre-
menta a mas de 146 grados causando una deformacién en valgus. Se manifiesta
en €l cachorro una tendencia a caminar como pato y a caerse hacia un lado.
Algunos perros displdsicos adoptan posiciones adecuadas para sentarse, pero otros
pueden asumir posturas asimétricas. En ocasiones existe una movilidad excesiva
de 1la cadera al caminar (16,59,79,108).

A veces los cachorros muestran claudicacién en los miembros anteriores,
posiblemente como resultado de la transferencia del peso a las extremidades
delanteras para aliviar la incomodidad de 1les posteriores. Estos cachorros no
muestran lesiones radioldgicas en los miembros toracicos (79).

Los sintomas pueden verse desde las cuatro semanas de vida en algunos casos
pero ‘generalmente no se detectan, excepto en casos muy severos, sino hasta
los 6 meses de edad (5,108).

Los perros adultos presentan un cuadro clinico diferente ya Jue sufren de
una enfermedad articular degenerativa asociada con dolor. La claudicacién en
ocasiones es unilateral, pero por lo regular es bilateral. Los signos pueden haber
sido aparentes por un periddo largo de tiempo o bien ocurrir repentinamente
después de una actividad brusca. A menudo el perro prefiere estar sentado que
parado y se levanta lentamente con gran dificultad. Existe una atrofia muscular
marcada de los muslos y como resultado de ésto, los grandes trocinteres se
vuelven bastante evidentes y mas alin s 1a cadera estd subluxada. Concomitante-
mente, los misculos del hombro se hipertrofian porjue €l peso se carga mas
adelante y se incrementa el uso de los miembros anteriores (16)

c) Examen Fisico.
El paciente revela dolor, crepitaciédn o ambas a la manipulacién de las arti-
culaciones coxofemorales (5,79). ’

La mayoria de los casos presentan el signo de Ortolani positivo, jue consiste
en un "clic" producido por el movimiento de la cabeza femoral cuando se desliza
dentro .y fuera del acetdbulo aplicando aduccién y presién proximal seguida por
abduccién (16,22,108).
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En un cachorro se puede hacer un examen entre las 7 y I semanas de edad,
en €l cual 1a laxitud de la articulacidén es demostrable si el animal es examinado
bajo anestesia general. Taxﬁbién puede detectarse una contractura snormal del
misculo pectineo en esta edad, con una marcada reduccién en la abduccidon de
los miembros posteriores (35,44,108,110).

La correlacidn entre la laxitud en ls articulacién de la cadera en cachorros
y los hallazgos radiogréficos en perros adultos con displasia no es muy alta.
Por lo tanto, no es correcto decir Jue la palpacidn de la erticulacién puede
usarse como un método exacto de dimgndstico tem prano de displasia de la cadera.
Sin embargo, este examen en cachorros puede usarse como auxiliar para la predic-
ci6on de 1la enfermedad, ya jue el propietario tiene mayor posibilidad de obtener
un perro libre de displasia (35,110).

d) Examen Radioldgico,

Aunjue no hay una correlacién estrecha entre 13 severidad de las lesiones
radiolégicas y la gravedad de los signos clinicos exhibidos por el paciente, el
‘examen radioldgico es €l método mas exacto para confirmar el diagnéstico (5,59,
79).:

La posicién adecuada del animal es esencizl para obtener radiografias de
valor diagnéstico. La pelvis debe estar bilateralmente simétrica, ésto se logra
poniendo al animal en recumbencia dorsal con los miembros posteriores en com-
pleta extensidén, Los miembros deben rotarse mediaimente para obtener un perfil
exacto de las cabezas y cuellos femorales. Las lesiones en la articulacién pueden
provocar dolor al momento de la extensién de los miembros, haciéndose necesaria
12 anestesia general para lograr una postura correcta. La radiografia se toma
en direccidon ventrodorsal. El tamaho de la placa debe ser suficiente para incluir
desde las alas del ilion hasta la superficie articular proximal de la tibia (5,79,108),

Para jue una radiografia sea apropiada se rejuiere jue sea de excelente cali-
dad y en la postura adecuada, La posicidn correcta proporciona una vista simétri-
ca de la pelvis. Las alas del ilion se ven del mismo ancho, ambas articulaciones
‘sacroiliacas’ son visibles, y los agujeros obturadores deben verse iguales en tamafio
y contorno. La rotacién de la pelvis hacia uno de los lados puede reconockerse
por la distorsién de estas estructuras. Este giro puede alterar la apariencia de
los acetdbulos, haciendo poco confiables las conclusiones acerca de su conforma-
cibn. Cuando los fémures han sido extendidos por completo y estdn paralélos,

1a imagen de cada cuerpo femoral toca o se sobrepone ligeramente a la tuberosi-
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dad isjuiAtica correspondiente, y debe formarse un éangulo de 90 grados entre
los cuerpos femorales y una linea imaginaria que una el centro de ambas cabezas
femorales. Cuando se sobrepasa la rotacién hacia afuera, el trocdnter menor
es visible en la superficie medial del fémur; s las rod.illés estdn incluidas en
1a radiografia, las patelas se veran centradas sobre los fémures (59,76,79,108).

La anormalidad jue se pueda apreciar en las radiografias de los perros afecta-
dos varia segin el grado de displasia., Los siguientes hallazgos radiograficos pue-
den o no verse, dependiendo de la severidad de 1la enfermedad:

1. Aumento o irregularidad en €l espacio articular.

2. Cambios en €l contorno o en el tamafio de la cabeza femoral. (aplanamiento

| de la superficie articular de la cabeza femoral o coxa plana).

3. Acetdbulo poco profundo (coxa magna)

4, Cambios en la angulacién del cuello femoral (coxa valga, éngulo mayor a

135 grados; coxa vara, dngulo menor a 135 grados)

5. Cambios secundarios como los observados en enfermedades articulares degenera-
tivas: Esclerosis subcondral y exostosis hipertréfica en los mérgenes del aceta-
bulo, - especialmente en el borde craneal y en el punto de unidén de la cépsula
articular &l acetdbulo. La cabeza v cuello femorales, experimentan cambios
degenerativos e hipertréficos del hueso y certdlago articular. La cabeza se
vuelve més pejuefia y el cuello se ensancha, especialmente en su superficie
craneal (59,76,108).

La displasia de 1la cadera no es un fenémeno de "todo o nada". Afn en la
cadera de un perro adulto Jue sea radiogridficamente normal, los componentes
articulares varian en conformacién. Se reconocen 9 grados de variacién en la
relacién de la cabeza femoral y el acetdbulo; los tres primeros se consideran

. dentro del rango normal:

1. Excelente conformacién,

2. Conformacién normal para la edad y raza.

3. Menor gue lo ideal, pero dentro de los limites radiograficos. normales.

4. Casi normal, anormalidades menores en la articulacion.

5. Cambios displisicos minimos.

6. Grado 1 de displasia, subluxacién 25%

7. Grado 2 de djspiasia. subluxacién 50%

8. Grado 3 de displasia, subluxacién 75%

9. Grado 4 de displasia, cabeza femoral totalmente luxada del acetdbulo (84).
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Los signos radiograficos de esta enfermedad pueden ser evidentes en algunos
perros menores de un afio de edad; sin embargo un perro no puede ser considera-
do como libre de displasia 8 menos de Jjue esté radiograficamente normal a los
dos afios o mas de vida (76).

Algunas veces es util una radiografia con 1las articulaciones coxofemorales
en flexidn y abduccién (posicién "de rana"). La tensién muscular con los miembros
en posicién extendida puede revelar un relajamiento de la articulacidn, producien—
do una luxacién craneodorsal. Contrariamente, la flexién y abduccién fuerzan
a Jue la cabeza del fémur regrese al acetdbulo. La cabeza se asienta profunda-~
mente en €l acetabulo o, en uns articulacién marcadamente displisica, se mues-
tra una subluxacién caudal. La posicién “de rana" descubre bordes osteoartriticos
de 1a cabeza femoral que pueden ser inaparentes en la posicién extendida y facili-
tar 1la medicién de 1la profundidad acetabular (79).

e) Tratamiento.
No existe un método efectivo de tratamiento para displasia de la cadera.
Mas del 50% de los perros de talla mayor Jue sus ancestros se ven afectados,

pero pocos llegan al punto en Jue realmente necesitan tratamiento (16).

.

El tratamiento de esta enfermedad es principalmente sintomético y varia
seglin el estadio de la misma., Este padecimiento puede manejarse meédica o qui-
rurgicamente, pero es conveniente que el médico informe al propietario sobre
los aspectos hereditarios de la enfermedad (5,78,108).

El tratamiento médico o conservador varia seglin la severidad de los sintomas
¥ la edad del paciente:

Reposo en jaula. En animales jivenes Jue muestren una claudicacién severa,
el confinamiento en una perrera por un periodo de 4 a 5 dias puede producir
una mejoria clinica, El ejercicio ilimitado usualmente causa la reaparicién de
los sintomas (5,78,79,84,108).

Ejercicio restringido. Los animales afectados de todas las edades por lo gene-
ral mejoran si se restringe el ejercicio. Esto implica el uso de una correa todo
el tiempo (5,78,79,84,108).

Analgésicos, Los salicilatos pueden eliminar el dolor en perros con osteoartritis
moderada de la articulacién (5,16,59,60,78,79,108).

Drogas antiinflamatorias. La fenilbutazona puede utilizarse para tratar anima-
les con osteoartritis avanzada. Los corticosteroides apresuran los cambios degene-
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rativos y por ende debe evitarse su uso en forma crénica (5,16,59,60,79,108).
Dieta. Le reduccién de peso es esencial para los perros obesos (5,16,79).
Los métodos quirurgicos para tratar la displasia de la cedera incluyen la ciru-
gia del misculo pectineo (con todas sus variantes), osteotomia pélvica, osteo-

tomia intertrocantérica, escisién artroplistica y protesis total de la cadera.

Se han propuesto varias operaciones del misculo pectinec para tratar y para
prevenir la displasia. Estas cirugias incluyen miectomia, miotomia, tenectomia
y  tenotomia. Todas estan disefiadas para aliviar la tensién producida por este
misculo y transmitida a la articulacién coxofemoral. Se especula que esta fuerza
dorsal sobre la cabeza femoral la empuje contra el borde dorsal del acetdbulo
y asl contribuye al desarrollo de la enfermedad. Algunos estudios subsecuentes
han demostrado que la tenotomia o miotomia pectineana no tienen efecto en
la prevencién de la displasia. Sin embargo, hay mejoria sintoméatica en muchos
perros - maduros por un periodo variable de tiempo después de la reseccion pec-
tineana (5,16,59,79,84,85,108),

Esta cirugla no modifica los cambios radiograficos asociados con displasia;
los cambics degenerativos progresan después de la cirugia tan rapido como se
esperaria sin la cirugia. Es posible que el aumento de abduccién del fémur resulte
en una posicidn mAs varus de la cabeza femoral con relacibn a la pervis,
cual coloca la cabeza més profundo dentro del acetibulo (16,44,79,84,85,107).

El alivio del dolor posiblemente es el resultado de aumentar el &rea que sopor
ta la carga de la cabeza y cuello femorales, d:isminuyenAdo asi la carga por unidad
de 4rea del cartilago articular; la tensién de la cipsula articular también se
puede reducir. Como la articulacidn est@ todavia inestable, los cambios degenera-
tivos continitan y el dolor regresa, por lo regular, después de un periodo variable
de tiempo que va desde pocos meses hasta afios (5,16,59,79,84,84,108),

No hay forma de predecir por clanto tiempo van a ser benéficos los efectos
de 1la cirugla; por lo tanto, éste tiene un valor limitado como tratamiento de
displasia (16).

Algunos ortopedistas creen que al seccionar simultineamente al milsculo aduc—
tor. magno se logra mayor alivio que si se corta solamente el pectineo (78).

En perros jdvenes con displacia moderada 1la osteotomia pélvica ha sido reco-
mendada como una técnica para salvar o para lograr una articulacibn mas cerca-
na a. la normalidad. Este método inclina al acetdbulo ventrolateralmente. La
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intecidn de este procedimiento es redirigir el acetibulo para reducir la subluxa-
cibn y para mantener la cabeza en posicidon estable y funcional para soportar
el peso. Riser y otros han notado que puede prevenirse una cadera displisica
si 1a relaciébn adecuada en la articulacién puede mantenerse hasta que la osifica-
cién wvuelva al acetébulo menos pliastico, y la musculatura de alrededor y los
tejidos blandos de soporte se vuelvan suficientemente fuertes para prevenir la
subluxacién de la cabeza femoral (5,16,66,84,97,108), :

Esta cirugia debe llevarse a cabo entre los 5 y 10 meses de edad para obte-
ner mejores resultados. S6lo debe operarse una articulacién a la vez; la segunda
se interviene después de que la primera haya cicatrizado. Estas cirugias pueden
hacerse con 5 a 8 semanas de diferencia (16,108).

El verdadero angulo de inclinacién del cuello del fémur con relacién a la
disfisic es de 141 a 151 grados, en animales con displasia éste se incrementa
hasta en un 30 a 35 pgrados, conduciendo a la entidad conocida como coxa valga,
que se debe a la subluxacidén de la articulacién de la cadera con una subsecuente
carga anormal en el cuello femoral. Esta angulacidn en valgus de la vabeza
y cuello contribuye a una subluxacidén adicional e inestabilidad convirtiéndose
en un circulo viciocso Ademds, el cuello femoral se inclina mas cranealmente

(anteversidn) aproximadamente 21.5 a 33.5 grados con respecto al angulo normal
y nuevamente contribuye a subluxacién e inestabilidad (16).

El principio de 1a osteotomia desrotacional en varus del fémur como tratamien—
to de la luxacién congénita de la cadera y su inestabilidad estd bien establecido
en humanos, aunque no ha sido bien demostrado en animales (16).

Se piensa gue poniendo €l cuello femoral més perpendicular a la didfisis y
reduciendo la anteversibn, la cabeza femoral puede situarse mas profundamente

..dentro del acetdbulo y las fuerzas que actlan sobre estas dos estructuras se
noi‘malizan distribuyendo la carga sobre un porcentaje mayor del carz:ﬂagovarticu-
lar. Cuando la osfeotomia se lleva a cabo en un animal inmaduro con un alto
potencial de remodelacién bsea, llega a haber una mejoria permanente en la
relacién articular. En animales maduros con enfermedad articular degenerativa,
€l dolor. puede aliviarse, ya que se distribuye mas uniformemente la fuerza sobre
el cartilago afectado (16,67,104),

Como en la osteotomia pélvica, este procedimiento se aplica mejor en perros’

de 7 a 8 meses de edad.
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Probablemente sblo los animales con displasia moderada pueden ser ayudados
significativamente con este procedimiento (16).

La reseccién o escisién de 1la cabeza y cuello femorales en perros con exos-
tosis extensa y dolorosa ha aliviado el dolor de la enfermedad articular degenera-
tiva y restaurado 1a locomocién sin dolor. Algunos perros se desplazan satisfac—
toriamente con ambas cabezas removidas. Sin embargo, es una prueba bastante
severa cuando se quitan ambas cabezas a la vez. lLa cicatrizacion toma de 4
a 7 meses antes de que la pseudoarticulaciébn se establezca completamente. El
rango de movimiento se restringe con la pseudoarticulacién (45 grados), pero

el movimiento sin dolor se restaura (16,59,60,106).

El término '"reemplazo total de la cadera" o protesis de la cadera implica
una sustitucién de los componentes acetabulares y femorales de la articulacién,
que ha experimentado un refinamiento notable en el perro. Se han logrado buenos
resultados mediante €l uso de metal (acero inoxidable o vitalio) que se fija al
fémur, de un plistico (polietileno de alta densidad) para la cabeza femoral y
otro metal para el componente acetabular. Ambos dispositivos metélicos son
implantados en €l hueso y se adhieren rigidamente con un cemento 6seo (metil
metacrilato). Algunos implantes han llegado a desprenderse o dislocarse (5,79,84,
108).

f) Observaciones.

El pronéstico en cualquier individuo debe ser de reservado a pobre. Aunque
no haya curacién para la displasia de la cadera, un manejo_adecuado y, en casos
selectivos, la terapia quirirgica pueden ayudar a muchos animales a convivir
con su problema (5).

Recientemente se han hecho intentos para tratar de eliminar o &l menos
reducir la incidencia de 1a displasia. canina por medic de la evaluacidén radiogra-
fica a los posibles progenitores. Aunque estos esfuerzos han tenido algo de éxito,
la exactitud para identificar al genotipe de displasia coxofemoral analizando el
fenotipo no es muy grande. La seleccidén basada en individuos con radiografias
normales de la cadera (fenotipo)-tiene un éxito Nmitado para reducir la inciden-
cia de este sindrome, Sin embargo, la seleccién basada en el comportamiento
familiar y pruebas de progenie, puede reducir répida y significativamente la
incidencia del padecimiento, porque la seleccién por este método mejora mucho

la exactirud para identificar individuos con genotipos superiores (5,15,98).
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Martin y colsboradores encontraron que el porcentaje de displasia variaba
sppliamente segin la reza, pero observaron que la talla perse no parecia ser
un determinante importante (55,56).

Cardinet y colaboradores en un estudio en €l que se cruzaron una raza con
alta incidencia de displasia (Pastor Aleman) y otra raza con baja incidencia (Grey-
hound) cencluyeron que la cruza no seriz mas efectiva para disminuir la prevalen-
cia de la enfermedad de lo que seria la seleccidn dentro de la raza Pastor Ale-
man (19).

Es importante reconocer que cualquier tratamiento quirirgico utilizado para
corregir la displasia, significa continuar aceptando la enfermedad sin avanzar
hacia 1a eliminacién de 1a causa (108).
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Fig. 13.1 la aparjencia del “prototipo” de displasia. Notese 1a pelvis pandeada hacia
atras, 1a prominencia del trocinter mayor y 1a forma de “pera invertida" de los cuartos tra—
SETOS.

Fig. 13.2 Colocacin del paciente para un estudio VD de pelvis y articulaciones coxo-
femorales. Con los mienbros en extensitn (A) y en flexién (B). El paciente se coloce en re-
cumbencia dorsal y el rayo se centra sobre la linea media a nivel de los grandes trocinteres.
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Fig. 13.3 A) Posicitn del animal para 1n estudio de displasia. Se colocd wn punto de
- 8poyo entre 1osmslcsdetalmreraqwalmaarlosmmbmsned1a1nmte,seﬁexzam
expulsion lateral de 1as cabezas femorales fuera del acetdbulo para detectar 1a laxu:ud arti—
cular. B) 1a posicifn correcta se denota en la imgen radiografica por la simetria de la pel-
vis, fémires paralelos, con las patelas colocadas sobre 1a parte media de éstos y los agujeros
obturadores iguales on tamsfio y contorno.

‘Fig. 13.4 Pelvis normel. 1) Sacro; 2) cabeza fen’aml 3) cuello femoral; 1&) fémir; 5) is-
quion; 6) sinfisis plbica; 7) agujero obturador; 8) trocinter - menor: 9) trocAnter meyor;
10) mbls, 11) iljon; 12) artdiculacidn sacroiliaca. . .
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Fig. 13.5 A) Aspectos estructurales normales de la articulacion de 1a cadera: 1) margen
acetabular cranesl; 2) borde acetabular craneal; 3) espacio articular; 4) borde acetabular dor-
sal; 5) fosa acetabular; 6) pelvic, marpen acetahular caudal; 7)me]_'lofe!mra1.B)ana :
articulacién coxofemral normal se ilustra: 1) espacio articular con mirgenes perfectamente
lisos; 2) contorno normal de la cabeza femoral; 3)cmwmmm]de1bordescetabtﬂar 4) an—
gulo normal de 1a cabeza feamoral; 5>dobledamdadmrm1mmlacahmdlfmyelte—
cho del acetabulo,

. Fig. 13.6 A) Cadera normal; B)la(zbamfemralxbescmgnmtem:elacetahﬂodebldo
al ‘aplanamiento de la primera. la interseccién entre la cicatriz fisiaria de la cabeza fe—
mxalyelhordeacetahﬂardorslmmmzmahaapartede]acahmmfmdel
acetabulo.Se}mfonmdoost:eoﬁms(l)mlarwumdelacapsﬂaartictﬂarcmelqﬂlov
femoral, dandole una. apariencia engrosada, C) Subluxacién moderada con cambios secundarios mi-
;nnnsmmparm_]oven.D)hnzaumcanpletacmcanbwsmosmeluﬂloycabaa
amrals.
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i
Fig. 13.7 A) Angulos femorales: 1) normals 2) coxa valga; 3)coxavaxa B) Coxa plana (1),
se distingue por cambios en el contorno y tamaho de la cabeza femoral. El érea blanca  repre-
senta el cantorno normal. Coxa magna (2) se distingue por wn agrandamiento en 1a cabeza femoral
ypocaprofwﬂ:xdzddelacetabulo.ﬁlmblmca es el perfil normal y la negra representa )
1a deformacitn de la cabeza femoral tipica de coxa magna. C) Enfermedad articular degemmva.

F:Lg. 13.8. Vista transversal desde el extramw distal del fémr para calcular el éngulo
de anteversion. A) Anomal B) Normal.
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Fig. 13.9 Tenotania del -pectineo en el tenddon de insercidn. A) Se pasan unas pinzas de
hemostasis cerradas por detrds y por debajo de &ste para retraerlo; B) las pinzas se abren
_para aislar el segnento pectineano que se va a escindir. 1) Sartorio; 2) arteria y vena fe—
-morales; 3) pectineo; 4) aductor.

Fig. 13.10 Miotomia del misculo pectineo. A) exposicion del pectineo (P); B) separacion
del misculo con unas pinzas; C) escisitn de un segmento del cuerpo del pectineo. D) Se su—
turan los extrems cortados del misculo.



Fig. 13,11 Osteotamia intertrocantérica en varus. A)Pla:acmgaﬂnespemalmte
uﬁ]:mdapamstefm.B)Elp]mmeopaatmomstemdetmmrdmgﬂodeuda—
naumdelcw]lofmmal(1)(1555xadusexestecaso),nadulaporcunmmformde}nmo
quesereumra(2)(mstecasoﬁ)gmdos),ymcmtmrellugrparaperfmarlosagujems
(3) pera el gancho de 1a placa. Notese la poca congruencia entre la cabeza y el acetabulo, ar-
t.u:u]zmd pnmtecmelborﬁedoral C) 1a osteotanla terminada ha reducido el éngulo

md:.mc:onaHS gradoe (4). 1aplacafuef1jadamdmm:e 5 tomilios incluyendo wmo de
" campresian interfragmentaria (5). Notese como mejord notoriamente la ccogruencia entre la ca-
beza y el acetabulo.

- Fig. 13.12 Osteotamnia cuneiforme con media cifia revertida para producir wna posicidn més
varus de la cabeza femoral.
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“Fig. 13,13 Doble osteotamia pélvica para un caso de displasia. A) Posicidn de 1a 1inea
de osteotania (o) en 1a tabla isquidtica. B) la osteotamia (o) del ilion se realiza en forme
‘de escalén. Cy D) El segmento iliaco candal se transpuso ventrolateralmente, inclinando el
acetdhulo lateralmente; un tormillo de campresion interfragmentaria (1) v un cerclaje de a-
lambre (2) fijan la osteotamia del ilion. la ostectmnis isquiAtica queda cabalgante y no se
fija.

Fig. 13.14 - Transposicidn del gran trocinter e imbricacién capsular.
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Fig. 13,15 A) Ostectonia de la cabeza y cuello famrales (escicién artoplastica), F1
corteuﬂlereahzamcmmosteomm, cincel, cizalla, sierra de Gigli, sierra oscila-
toria eléctrica o neunitica pero el instrumento usado no es tan importante cam el angulo de

corte y la remncidn de cualquier protuberancia dsea. B) Imgen de una cadera después de 1a
escisién,

Fig 13.16 Un tipo de protesis para remplazo total de cadera.
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NECROSIS AVASCULAR DE LA CABEZA FEMORAL

a) Introduccién.

En 1910, Legg, Calvé y Perthes describieron una enfermedad de la cadera
de los nifios, que shora lleva su nombre. Spicer (1936), Schnelle (1937) y Moltzen-
Nielsen (1938) describjeron la entidad en la literatura veterinaria, utilizando
€l mismo nombre. Los sinénimos més comunes de esta condicidn son necrosis
avascular del cuello femoral, necrosis aséptica, osteonecrosis, coxa plana, osteo-
condritis deformans juvenilis, necrosis isquémica epifisiaria, ostecondritis de 1a
cadera y enfermedad de Legg-Calvé-Perthes (69,108).

La enfermedad se presenta en perros de raza pequefia que pesen menos de
10 Kg. como Poodle "toy" y Miniatura, Lakeland Terrier, Pinscher Miniatura,
Fox Terrier, Pug, Griffon, Chihuahua, Pequinés, Pomerania, Dachshund, Schnauzer
Miniatura, West Highland White Terrier y Cairn Terrier. la edad a la que se
empieza "a presentar el problema varla entre 4 y 12 meses, siendo €l pico de
incidencia los 7 meses de edad. En el perro no parece .haber predileccién por
el sexo, en contraste con €l humano, en el cual el 807 de los casos son de
sexo masculino. El miembro posterior derecho es afectado con igual frecuencia
que el izquierdo, y sblo en 10 a 16.57 de los perrus se ven involucradas ambas
caderas simultdneamente. Esta condicién se ha encontrado en felinos (5,6,33,59,64,
108), ’

Se desconoce la etiologla de esta enfermedad. El evento inicial parece ser
una necrosis isquémica del tejido o6seo y medular de la epifisis proximal del fé-
mur. El crecimiento continuo de 1a capa méas profunda del cartilago articular
con insuficiente crecimiento de los niicleos de osificacibn, resulta en un incremen-—
to en el grosor del cartilago articular. El apoyo constante conduce a fragmenta-
cidén trabecular, deformidad y cavitaciones. Concomitante a este estadio de defor-
macién, es el inicio de una invasién vascular con hiperemia de la metéfisis y
de los tejidos blandos de la articulacién. El tejido de granulacién, altamente
vascular, penetra luego el nficleo de crecimiento y produce una revascularizacidn
y remplazamiento del tejido muerto. Esta invasidn vascular ocurre al mismo
tiempo que el cierre natural del nicleo de crecimiento, La cabeza revascularizada
permanece deforme .y hay una proliferacién osteofitica asociada alrededor del
-cuello femoral y del borde acetabular (5,6,64). '

Se han sugerido muchas causas para explicar el aparente trastorno circulatorio

de la cabeza femoral incluyendo trauma, infeccién, toxemia y factores hormonales.
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metabblicos, nutricionales, circulaterios y genéticos. En las razas miniatura
el cierre dej. cartilago epifisiario proximal del fémur ocurre més temprano que
en las razas graendes, Como se sabe que este cierre estd influenciado por 1a
actividad de las hormonas sexuales, se ha sugerido que el cierre temprano es
causado por una madurez sexuval precoz. Este cierre epifisiario prematuro puede
interferir con la circulacién de la cabeza femoral y predisponer a osteonecrosis
de esta érea (5,6,59).

Una condicién con cambios histoldgicos y hallazgos radiogréficos similares
a los que se observan en esta enfermedad, se ha producido en razas que normal-
mente no la padecen, administridndoles grandes dosis de androgenos y estrdgenos.
Después de estudiar la progenie de un Poodle "toy" gque produjo un total de 28
cachorros a partir de 10 hemras, 4 de las cuales tuvieron necrosis avascular
de la cabeza del fémur, Pidduck y Webbon propusieron que el sindrome es causa-
do por homocigosis por un gen autosbmico (5).

b) Signos €linicos.

El dafo inicial probablemente ocurre cuando el perro tiene menos de 3 sema-
nas de edad. La mayoria de los casos son presentados, entre los 4 y los 11 meses
de edad por una claudicacién en un miembro posterior, siendo ésta el signo mas
relevante de la enfermedad y puede ser intermitente o continua. Generalmente
la claudicacién es unilateral pero en ocasiones es bilateral. Los trastornos al
caminar pueden varisr desde una cojera casi imperceptible hasta una negativa
para apoyar €l miembro. La claudicacién se asemeja a menudo a la que se obser—
va en subluxacidén patelar u otras alteraciones de la rodilla (5,6,59,64).

A veces los propietarios comentan que el animal sufri6 un golpe antes de
empezar a cojear, pero la claudicacion no necesariamente estd asociada a un
traumatismo. El tiempo que transcurre desde que €l miembro comienza a verse
afectado hasta que ¢l paciente deja de usarlo es de aproximadamente 2 meses.
Si la afeccién es bilateral, el perro intenta desplazar su peso a los miembros
anteriores y, en casos severamente afectados, puede. presentarse una apariencia
semejante-a los "corvejones de vaca" (5,6,59,64,108).

c) Examen Fisico,

A 13 manipulacibn del miembro involucrado puede haber una crepitacién de
ligera a. evidente y un rango disminuido de movilidad en la articulacién de la
cadera. El perro puede ostentar desde ligera molestia. hasta signos de dolor extre-
mo- al abdu;:ir la extremidad. En estadios avanzados, el miembro afectado llega
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a estar 2 a8 3 cm. més corto que el del lado opuesto y los misculos gliteos
y cuadriceps se encuentran atrofiados a tal grado que el trocdnter mayor puede
ser palpado facilmente (5,6,64,108).

Como algunas de lss razas miniaturas son susceptibles a luxacién de rétula,
la claudicaciéon puede confundirse. Por eso es acertado establecer que ambas
rodillas y caderas no esten afectadas concomitantemente mediante un examen
minucioso de la rodilla, y, en particular, de la estabilidad de la patela (108),

d) Examen Radiclogico.
Una radiografia ventrodorsal de 1la pelvis, con los miembros posteriores estira-
dos caudalmente es esencial para el diagndstico de 1la enfermedad. El estudio

debe tomarse con el animal bajo anestesia general y en recumbencia dorsal

El incremento en la densidad Osea debido a la excesiva produccién de endos-
tio es uno de los primeros signos radiograficos, aunque rara vez se aprecia. La
cabeza femoral se agranda como resultado de un incremento en la proliferacioén
bésea. Cuando la cabeza estd demasiado crecida para el acetibulo, ésta se sub-
luxa, El espasmo muscular cambia 1la forma del fémur (64,108).

En un animal que ha claudicado durante un mes, ocuniird una ligera descalci-
ficacién de 1a cabeza femoral, observandose focos de densidad disminuida del
cuello y 1a cabeza, que creardn la apariencia radiclégica de un hueso "apolillado",
Después de 4 meses, la cabeza se torna aplanada desigualmente, con algunas
depresiones en su superficie articular, El cuello y la cabeza femorales contienen
una gran &rea irregular sin densidad 6sea, y lo que queda del cuello y la diAfisis
proximal estarin esclerbéticos. Seis meses después, la cabeza femoral se colapsa,
hay fragmentacidén de ésta por numerosas microfacturas y empiezan 8 ocurrir
cambios en los huesos pélvicos, €l fémur y la tibia. En los méargenes acetabulares
se forman eminencias dseas y comienzan los cambios osteoartriticos que hacen
muy evidente €l dolor y la claudicacién (33,64,108). ‘

Ljunggren clasificd los hallazgos radiograficos de esta enfermedad en cinco
. grados de acuerdo con la severidad de la lesidn, con el fin de diferenciar mas
precisamente los cambios radiogrificos tempranos de los tardios. Al igual que
en otros desbrdenes ortopédicos del perro y del gato, la signologia clinica no
siempre coh’esponde con la severidad de las lesiones: En el perro, la radiografia
es necesaria para confirmar la presencia de la enfermedad, pero no debe intentar-
se determinar el prondstico o el método de tratamiento por la clasificacién radio-
grafica, porque se espera que la enfermedad progrese radiogrifica y clinicamente,
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sin importar €l método de tratamiento médico que se utilice (33,64,108),

La apariencia radiogrifica de la cadera afectade varla con la cronicidad
de la enfermedad, pero es patognomodnica en casi todos los casos. Los cinco
grados que describe Ljunggren son:

Grado L- El contorno de 1la cabeza y cuello femorales aparecen normales,

el espacio articular estd aumentado y hay focos dnicos o miltiples de densi-

dad disminuida en la cabeza y algunas veces en el cuello, distal de 1a lirea
epifisiaria, El acetdbulo se ve normal (33,63,64,108).

Grado IL- El aplanamiento de la cabeza es claramente visible. No hay mayor

incremento en el espacio articular ni en éste, ni en los grados subsecuentes.

Los focos de densidad disminuida son mas numerosos y mas grandes, dandole

a la cabeza y cuello femoral una apariencia "apolillada”. Puede observarse

una pequeiia eminencia bsea (Yespolén™) en la parte anterolateral del borde

acetabular (33,63,64,108). . ..

Grado 10~ Anormalidades en el contorno mas pronunciadas que en el grado

L. lLas muescas irregulares son evidentes en.1la superficie articular de la

cabeza femoral. La apariencia "apolillada" de la cabeza y el cuello persiste

y el espolon acetabular estd mas acentuado (33,63,64,108).

Grado IV.~- El contorno normal de 1a cabeza se pierde por completo. Grandes

éreas de densidad disminuida. La densidad ésea ocurre sdlo en escasas islas

distribuidas indefinidamente. Hay escasas fragmentacidén de la cabeza femoral.

Los signos clinicos son perceptibles en este punto, y el primer estudic radio-

grafico por lo general se lleva a cabo hasta esta etapa (33,63,64,108).

Grado V.- Fragmentacién extensivea de la cabeza con discontinuidad de la

superficie articular més pronunciada. La remodelacién del acetdbulo es méas
con enfermedad articular secundaria debida a la marcada incon-

notoria
gruencia entre las superficies articulares (33,63,64,108).

e) Tratamiento,

En el perro se espera que la necrosis avascular de la cabeza del fémur pro-
grese a una osteoartritis severa en casi todos los casos. Aproximadamente 25%
de vlos perros afectados se recuperan de la claudicacién si la enfermedad se

detecta temprano, después de varios meses de tratamiento conservador, consis-
tente en reposo, ejercicios limitados, buena nutricidén y analgésicos (33,59,108).

No se ha publicado en perros' ninglin tratamiento quirlrgico disefiado para
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salvar 1la cabeza femoral de los estadios avanzados de la enfermedad. Una cirugla
consistente en una reseccidn de la cabeza y cuello femorales (escisién artroplas-
tica) aliviard con éxito el dolor y 1la claudicacién en un 85 8 100%Z de los anima-
les, independientemente del estadio de 1la enfermedad. Esta cirugia es, por 1o
tanto, €l tratamiento de eleccién para 1a necrosis avascular de 1a cabeza femoral
en perros (5,6,33,59,79,108).

Después de 1 cirugla, se restringe el ejercicio durante 10 a 14 dias; no
se inmobiliza el miembro. Después de éste tiempo es importante ejercitar 1a
extemidad. En algunos casos se puede emplear ultrasonido pre y posquiriirgica-

mente para prevenir O para mejorar la atrofia ya existente (79,108),

£) Observaciones.

No se conoce ninguna medida preventiva para la necrosis isquémica de 1la
cabeza del fémur. Si la enfermedad parece estar causada por un defecto genéti-
co, entonces un apareamiento selectivo puede ser 0itil. Los perros afectados no
deben reproducirse (5,64).

Los resultados de un estudio mostraron que la actividad precoz de las hormo-
nas sexuales causaban cierre prematuro de los niicleos epifisiarios y. crecimiento
retardado de los centros de osificacion en las razas miniaturas. Estos resultados
también indicaron que el primer celo ocurrirdA més temprano en las razas predis-
puestas a esta enfermedad (64).

Los vasos sanguineos que irrigan la epifisis proximél del fémur son significati-
vamente mas pequefios en difmetro en los perros proporcionalmente enanos queb
en las razas mas gi’andes. Esto podria explicar 1la alta incidencia de isquemia

de 1la cabeza femoral en estas razas {64).



121

Fig. 14.1 DLagrmaq\Ereprmtaelaportesmgmmmmalalacabmfemralmm
perro immduro segin Hulse (A) : 1) arteria circunfleja femoral lateral; 2) arteria ciram—
fleja medial; 3) arteria cerviml craneal ascerdente; 4) arteria cervical dorsal ascendente;
5) arteria cervical caudal ascendente; 6) arteria cervical ventral ascaﬂm.e' 7) arteria
epifisiaria dorsal; 8) arteria epifisiaria ventral; 9) fisis. Segin Gambardella (B) : 1)
acetdbulo; 2) clpsula articular; 3) ram terninal de la arteria ciramfleja femoral lateral;
4) ram terminal de la arteria circumfleja f. medial; 5) arteria retinacular dorsal; 6) ar—
teria retinacular ventral.

o Fig. 14.2 Enfermedad de Legg-Calvé Perthes, A) Destruccibn éeea al principio de 1a
enfermedad que causa radiclucidez (1) y pérdida real de substancia dsea en el cuello femo—
ral. la epa_ﬁsns no parece afectada en esta etapa. B) Fractura y desprendimiento del cuello
femworal, la epifisis permanece en el acetdbulo pero el cw:llo deformado se desplaza. C) Frapa

-inicial de remodelacidn. El te_]n.domo se deposita pero la cabeza y cuello permanecen defor-
mados. D) Frapa terminal de remodelacion, la cabeza femral estd aplanada y arrugada, lo cual

" conduce a 1na inestabiiidad y enfermedad articular degenerativa,
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Fig, 1143A)Colocammde1pac1mteyaramaproyecmm]atemldelacadera B) Para no -
1a visibilidad de la articulacion coxofemoral con €l miembro del lado opuesto puede
ser itil girar el rayo central hacia la pelvis,

Fig. 14.4 A) Tmagen radioldgica normal de la articulacion de la cadera: 1) margen acetabu-
lar craneal; 2) cabeza femoral;3) borde acetabular dorsal; 4) cuello femorals 5) ilion; 6)
borde acetabular craneals; 7) fovea capitis; 8) fosa acetabular; 9) borde af:etabular caudal;
10) escotadura acetabular; 11) agujero obturador. B) Imagen radiolégica de la necrosis de 1a
cabeza femoral, Cambios Lticos en 1a epifisis capital (A), seguido por wna progresién late—
ral de 1a lisis (B), con in aplanamelto resultante de 1la cabeza famoral y cambios degenera—
tivos asociados.(C)
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Fig. 14.5 Escisién artropléstica.El &ngulo correcto de osteotania de 13 cabeza v cuello
famworal. A) Vista lateral; B) vista medial; C) posicidn del osteotamw. la hoja se coloca en
la superficie lateral,en la base del cuello, el mengo se sujeta cranealmente. Notese la
remocidn completa del’ cuello femoral manteniendo el trocinter menors
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LUXACION DE LA ROTULA

"8) Introduccién,
La luxacibn congénita de 1a rétula (patela) es un desplazamiento no trauméa-

_tico de 1a misma de su posicidon anatémica normal en la tréclea (7,16,43,71).

Los sindnimos de la enfermedad son: subluxacidén patelar, ruptura del ligamen-

to patelar, rotula dislocada, ectopia patelar y pierna arqueada (108).
Este padecimiento ha sido reconocido como uno de los cinco defectos heredita-
rios més importantes en perros. Aunque 12 patela puede sufrir desplazamiento
en direccién medial o lateral, 1a luxacidén medial es mucho m&s comin en el
perro y en el gato. Menos del 247 de las luxaciones patelares diagnosticadas
son laterales, siendo méas afectadas las razas grandes por este tipo de luxacibn.
Por otra parte, los perros de raza pequefia corren un peligro mucho mayor a
padecer la luxaciéon medial que los de raza grande. El Pomerania, Yorkshire
Terrier, Chihuahua, Poodle Miniatura y "Toy", Cairn Terrier y Pequinés son las
‘razas caninas que padecen con mayor frecuencia la luxacidén medial, mientras
que en los felinos el Devon Rex es la raza méas afectada, aunque en el gato
ocurre raramente. El riesgo en hembras es 1.5 veces mayor que en machos (5,31,
40,41,43,71,108), )

El mecanismo extensor de la rodilla estd formado por los musculos del cuadri-
ceps, €l ligamento rotuliano, la rétula, 1a corrédera troclear y la tuberosidad
o cresta tibial. La alineaci6n anatémica apropiada de estas estructuras es necesa-
ria. para un funcionamiento adecuado, Se sabe que el desplazamiento medial del
cuadriceps, una corredera troclear poco profunda y un desplazamiento medial
de la tuberosidad tibial juegan un papel importante en la patogenia de la luxacidn
medial. La mayoria de los autores consideran esta entidad como una caracteristica
heredada (5,43).

La ‘abduccidén del miembro con rotaciébn lateral de la tibia provoca tensién
en el retinaculo medial de 1la rodilla y ésta conduce a una luxacién lateral de
ia patela. El fémur puede o no compensar mediante la aduccidn, que llega a
causar subluxacién de la articulacién coxofemoral .y una apariencia de ‘foca en
los miembros posteriores (108).

b) Signos Clinicos.

Los -individuos afectados por luxacién medial tienen una apariencia tpica.
de "pata arqueada" con la articulacién de la rodilla dirigida lateralmente y los
dedos apuntando hacia adentro. Lé patela descansa medial a 1a corredera troclear
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y atin el tendon del cuadriceps se corre por completo a la parte interna en los
casos avanzados. Este padecimiento por lo general se vuelve evidente entre las
6 semanas y 6 meses de edad, empeordndose progresivamente conforme el efecto
"tensor del cuadriceps y las anormalidades dseas progresan (80,108).

Clinicamente, 12 luxacién medial de 1la patela puede dividirse en dos diferentes
categorias: 1. Luxacidn patelar persistente, en la cual la patela permanece disloca-
da todo el tiempo; 2. Luxacién patelar recurrente; es la més comin; en la cual
la patels se luxa durante la flexién y extensién normales de la rodilla. En ocasio-

nes este tipo de luxacidn no aparece sino hasta una edad avanzada (5,108).

Aunque puede pasar desapercibida al principio, conforme la extremidad se
usa, 1a abduccién y rotacién lateral del fémur causan rotacién medizl de la tibia:
1a fuerza tensora del cuadriceps se vuelve mas interma por su insercién a la
cresta tibial, con la subsecuente luxacidén medial de la patela.

En pacientes muy jovenes este problema puede rcausar una malformacidn
de la corredera troclear, con consecuencias mayores. Mientras el animal afectado
crece y madura, la deformidad se vuelve més obvia y la contractura de los miscu—
los de 13 rodilla limita el rango de movimiento. En los estadios terminales el
animal adopta la postura de "agachado" y se manifiesta una claudicacién severa
causada por osteoartritis secundaria y distorsién de los cédndilos, tanto del fémur
como de la tibia. El1 grado de severidad de los signos estd relacionado con la

edad a 1la que las deformidades estructurales comienzan (108).

En 1a luxacién medial reéun'ente, el inicio puede ser agudo y dolorose, y
frecuentemente asociado con un supuesto trauma. Muchos de los perros afectados
son obesos y presentan claudicacién intermitente del miembro posterior por aiios,
. antes  de ser presentados al médico. A menudo, al ser interrogado el propietario,
admite haber visto a su perro sostener la pata en alto, sin apoyarla, por tres
o cuatro pasos, especialmente al trotar (108),

Es comin que los perros con luxacibn lateral de la patels presenten génu
valgum y tengan  displasia de la cadera., La rotacién lateral de la tuberosidad
tibial no es comtn. Por lo regular los cachorros son presentados porque no son
capaces .de caminar normalmente. Los movimientos al andar simulan aquellos
de las extremidades posteriores de una tortuga y los miembros pelvianos del
cachorro que estdn rotados hacia afuera y abducidos son similares en posicién

'y forma a la cola de una foca (5,108).
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¢) Examen Fisico.

Existen al menos dos métodos para clasificar la luxacién medial de la patela.
El primero descrito por Singleton en 1967 y el segundo por Putnam en 1968,
Ambos sistemas tienen bases similares, pero el método no es tan importante
como €l criterio utilizado para describir cada grado. Singleton describe los grados
de la siguiente manera:

Grado 1. Estos perros exhiben una luxacién patelar intermitente y el animal
en ocasiones sostdene €l miembro en alto, Con la rodilla en completa extensidnm,
1a patela se puede luxar manualmente pero regresa en forma espontinea a la
troclea cuando se deja de hacer presidn manual. No hay crepitacidn aparente.
La rotacién medial de la ribia y cresta tibial es minima., La flexién y extensidn
de la rodilla es en linea recta y no hay una abduccidn perceptible del tarso.
Estos pacientes estén predispuestos a una luxacién trauméatica (5,7,16,43,60,80,108).

Grado JL Hay una luxacidon de la patela de frecuente a permanente. El pacien~
te mantiene el miembro en alto, o bien, apoya €l pesc en una posicién parcial~
mente flexionada. Se puede reducir la luxacidén mediaﬁte una rotacidén lateral
de la tibia o mediante presién manual, especialmente bajo anestesia, pero 1la
luxacidn recurre cuando se libera la rotacién o 1a presidn. Le uibia estéd rotada
hasta 30 grados y puede haber una ligera desviacidén de la cresta tibial asi como
deformidad rotacional o angular del fémur. En ocasiones hay una crepitacibn
femoropatelar evidente. En muchos casos el animal convive con su condicién
por varios afios, pero la luxacién constante sobre el borde medial de la trbclea
causa erosidbn de la superficie articular de la patela y el Area proximal de este
borde. Cuando la rétula se luxa medislmente se nota una ligera abduccidn del
tarso. En casos de luxacidn bilateral el peso se transmite a los miembros anterio-
res (5,7,16,43,60,80,108).

Grado II. lLa patela estid situada medialmente todo el tiempo, aungque puede
ser reducida manualmente con la rodilla en extensiébn, pero se vuelve a luxar
al flexdonar y extender el miembro. La tibia se encuentra rotada, la cresta
tibial est? desviada entre 30 y 60 grados del plano anteroposterior y el cuadriceps
se encuentra deéplazado medialmente. El animal puede usar la articulacién pero
semiflexionada. ‘La flexién y extensiéon de 1a rodilla causan abduccibén y aduccidn
del corvején respectivamente., La trbéclea es poco profunda o plana y en ocasiones
existe deformidad rotacional o angular del fémur y la wibia (5,7,16,43,60,80,108).

Grado IV. La patela yace sobre el céndilo medial y se puede apreciar un
"espacio" entre el lipamento patelar y el extremo distal del fémur. La tréclea
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es extremadamente superficial o afin convexa. El animal se mueve con una postura
inclinada, con €l miembro un poco flexionado., La tibia estd rotadas, la cresta
tibial desviada medialmente entre 60 y 90 grados del plano anterosposterior ¥
también hay desplazamiento del cuadriceps. La luxacién no puede ser reducida
en forma manual y la extensién completa de la rodilla se ve restringida por
"la contraccién muscular (5,7,16,43,60,80,108),

Ademéas de los mencionados en el sistema de Singleton, los siguientes signos
han sido publicados por otros autores: )

1. Rara vez se detecta dolor cuando la rétula estd luxada o reducida.

2, No se aprecia ni inflamacién ni efusién articular,

3. Se observa genu varum.

4. Muchos perros con luxacién congénita de la patela no claudican sino hasta
que se rompe €l lipamento cruzado anterior. Una luxacién persistente indica
que el cuadriceps no ayuda a la estabilidad de la rodilla y, por lo tanto, existe
una tensibn -extra sobre este ligamento (108),

Se identifican tres clases de pacientes:

1. Neonatos y cachorros un poco mayores que a menudo muestran signos de una
funcién anormal de los miembros posteriores desde el momento en que empiezan
'a caminar; representados generalmente por los grados 3 y &4 (16).

2. Animales de jbvenes a maduros con grado de luxacién 2 a 3 que han exhibide
un . paso anormal o intermitentemente anormal pero que son presentados cuando
€l problema se complica y los sintomas se hacen méas evidentes (16).

3. Animales mayores con grado de luxacién 1 a 2 que ostentan signos repentinos
de claudicacién por un dafio mayor de los tejidos blandos como resultado de
un trauma menor ¢ porque aumente €l dolor de una enfermedad articular degene—
rativa (16).

Los signos varian draméticamente segiin el grado de luxacidn, siendo los
grados 1 y 2 los que se observan con rhayor frecuencia en la luxaci6n medial.
La palpacién digital de 1la posicién de 1a patela aporta el mejor wedio de diagnés-
tico. Este se realiza més facilmente empezando en la cresta tibial, avanzando
proximalmente a lo largo del ligamento rotuliano hasta la rétula, Siempre debe
revisarse el movimiento de cajéon con la patela reducida para determinar el estado
de los ligamentos cruzados.

En la luxacidén lateral, la patela se puede palpar en el extremo lateral y

en casos avanzados la articulacién coxofemoral puede subluxarse manualmente
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debido al estiramiento del lipamento redondo y a la laxitud articular causada
por la aduccidén femoral. La miopatia resultante, debido a 1la falta de uso de
los miisculos aductores y abductores del muslo, causa cambios irreversibles a

las articulaciones coxofemoral y femorotibial.

La palpacidén generalmente revela:
. Una patela desplazada lateralmente, estable en su posicién anormal.
2. Rotacibén lateral de la tibia.

. Corredera troclear superficial o ausente.
4. Tuberosidad tibial localizada lateralmente (108).

—

w

d) Examen Raioldgico.

El examen radiolégico rara vez es necesario para confirmar el diagndstico,
pero un par de radiografias convencionales de la rodilla pueden ayuc_iai' a localizar
cualquier cambio degenerativo secundario y pueden ayudar a definir la posicidn
relativa del fémur distal, la tibia proximal y la patela (5,16).

Los signos radiograficos varian segiin el tipo, el grado y la duracién de 1a
luxacién. Existen una serie de cambios que se han notado en la luxacién medial
desde el inicio hasta 12 osteoartritis secundaria avanzada e incluyen:

1. Coxa vara {5,43,108).
2. El tercio distal del fémur se arquea lateralmente (5).
‘3. El tercio proximal de la tibia se arquea medialmente pero la apariencia general

de la rodilla es de genu varum (5).

4. Rotacién lateral del fémur (108).

Rotacién medial de 1la tibia, cresta y tuberosidad tibial (5,108).

Displasia de los condilos del fémur y ribia con hipoplasia del céndilo medial
del fémur, y una inclinacidén lateral con respecto a la articulacién (el cédndilo
lateral se aprecia més grande que el medial) (5,43,108).

Corredera troclear poco profunda (5,43,108).
Formacién de osteofitos en el aspecto lateral y medial de la troclea (108).

9. Formacién de eminencias en la articulacién femorotibial (308).

10. Cambios osteoartriticos y osteoporosis resultante a la falta de uso del miem-
bro (108).
Los signos mas comunes de la luxacibén lateral son:

1. Coxa valga.
2. Aumento en el &ngulo de anteversién del cuello femoral a causa de una torsién

medial del fémur.
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3, Rotacién de la tibia.

4., Genu valgum, detido a las alteraciones en el fémur y la tibia.
S. Displasia del cdndilo lateral.

6. Poca profundidad de la corredera troclear (43).

Las radiografias deben tomarse en posiciones medio-lateral, antero—posterior
o posterc-anterior y tangencial (axial). Esta (iltima ayuda a evaluar la profundidad
de la corredera troclear.

e) Tratamiento.

Un tratamiento no quirdrgico llega a resultar exitoso y puede ser util en
animales con luxacién grado 1 y 2, y, algunas veces, incluso en grado 3; este
manejo consiste en reposo y analgésicos. No es raro encontrar durante un examen
fisico general que €l animal tenga una luxacidén medial de la patela y que el
duefio mencione que €l perro nunca ha tenido problemas con el miembro, o bien
que tuvo problemas transitorios cuando era cachorro. Por lo tanto un aslto porcen—
taje ‘de los perros con luxacién medial pueden sobrellevar su problema' en una
forma totalmente funcional y relativamente libres de dolor si se dejan sin trata-
miento alguno. Algunos animales tienen excelentes resultados si 1z patela se
reduce quirlirgicamente y se estabiliza en su posicién anatbmica, sin embargo
también se pueden obtener buenos resultados en pacientes a los que se les estabi-
liza 1a patelé en posicidén luxada (70).

El dnico tratamiento disponible para corregir verdaderamente la luxacidén
congénita de la patela, medial o lateral, es la cirugia (108). Las técnicas artro-
plasticas para la estabilizacién de la dislocacién de 1a rétula pueden dividirse
en dos categorias: reconstruccién de tejidos blandos y reconstruccién bsea (16).
La técnica quirirgica empleada debe ser elegida individualmente para cada pacien-
te ya que no existe ninguna que esté indicada para corregir todas las luxaciones
patelares (5). Es necesario -tener buen juicio y experiencia para decidir cual es

"€l mejor procedimiento o combinacién de procedimientos para cada caso (16).

Existen varios factores que deben ser considerados antes de tomar una decisibén
sobre la técnica quirlirgica a seguir para cada paciente, dependiendo de:
1, Grado de rotacién del fémur.

2. Grado de rotacién de la tibia.
3. Profundidad de la corredera troclear.
4, Condicién de l1a patela.
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5, Posicidén de la cresta tibial,
6. Duracion de la luxacidén (108).

Hay que temer en cuenta que cualquier deformidad esquelética, tal como
1a desviaci6n de la tuberosidad tibial o una corredera troclear poco profunda,
debe ser corregide mediante una reconstruccidn o6sea. Si es necesario, se pueden
operar las dos rodillas &l mismo tiempo independientemente del procedimiento
que se realice, ya que, aunque el curso posoperatorio es ligeramente méas dificil
con la cirugia bilateral, se evita el peligro y el costo extra de una segunda ciru-
gia, ademis de que no es una cirugia prolongada“ para un cirujano con practi-
ca (16).

TECNICAS RECONSTRUCTIVAS PARA TEJIDOS BLAKDOS,

Superposicién (imbricacién) capsular y del retindculo medial o lateral.

Este método se puede usar en 1a parte lateral cuando haya luxacién medial
o bien sobre la parte medial si la luxacidn es lateral. Se realiza una incisién
‘paralela a la patela, suturando posteriormente el retiniculo en 2 hileras con
materinl no absorbible para lograr la sobreposicion (7,16,70).

Imbricacion de 1a fascia lata. (Fascioplastia lateral femoropatelar).

bistz técnica se aplica sblo en los casos de luxacidén medial; se usa como
Gnico procedimiento sclamente cuando el miembro tiene una conformacién normal.
Esta superposicién es opuesta a la imbricacién retinacular y se logra utilizando
también 2 hileras de suturas con material no absorbible (16).

Sutura antdrrotacional de la patela.

" Esta técnica crea un ligamento patelar lateral sintético que f£ija la rétuls
con la fabela (sesamocideo) lateral o bien con un tornillo colocado en €l céndile
lateral, utilizando sutura no absorbible. En 1la luxacion lateral la fijacidn se realiza
poniendo 1la sutura alrededor de 1a fabela medial (7,16).

Sutux;a antirrotacional de la tibia. .

Este procedimiento se lleva a cabo colocando el material de sutura alrededor
tanto del sesamoideo medial como del lateral y fijdndolo a la porcidén distal
del ligamento rotuliano o bien a la tuberosidad tibial a través de un orificio
perforado previamente. La extremidad se coloca en varios grados de flexibn
para encontrar el aAngulo de maxima rotacidén tibial (16).

Capsulotomia y desmotomia,

En algunos casos es necesario realizar una capsulotomia para dejar libres

las estructuras de tejidos blandos que actlian como banda de retencién y tenden
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a luxar la patela (5).

Lz desmotomia es simplemente una liberacién del retindculo medial o lateral
del lado hacia el cual se luxa la rbtula, Cuando ésta se luxa medislmente los
tejidos retinaculares de ese lado se contraen y evitan la reduccién de la luxacién
o dan la suficiente tensién para que la patela se vuelva & luxar facilmente.
La incisién generalmente se deja abierta para prevenir que la tensién se forme
de nuevo (16).

Una variante de la desmotomia medial consiste en transponer una banda
de aponeurosis del biceps femoral de la parte lateral a la parte medial de la
patela y ligamento rotuliano, aplicando asl una tensién lateral (5,108).

Liberacién del cuadriceps.

En algunas luxaciones grado 3 y en la mayoria de grado 4 el cuadriceps
‘estd tan mal alineado que causa un desplazamiento de la tensidn sobre la patela
_ después de 1a reduccién. En esta sitvacidén, debe disecarse este miisculo para
quedar libre hasta €l nivel medio del fémur, mediante incisiones parapatelares

bilaterales a través de la capsula articular y el retindculo (16).

" Hay otros métodos utilizados para corregir la luxacidén medial, reforzando
el soporte femoropatelar lateral, que pueden emplearse en pacientes que tengan
anormalidades estructurales minimas en la rodilla. Estos pueden llevarse a cabo
mediante: 1. Una franja de aponeurosis del biceps femoral que se transplanta
para jalar la patela lateralmente. 2. Una banda de fascia lata que estd fija a
la parte externa de la rdtula que se utiliza para jalar al cuadnceps ‘lateralmente
déndole 1a vuelta a 1la tira alrededor del tendén lateral de insercién del gastroc-
nemio (108).

TECNICAS DE RECONSTRUCCION OSEA
Trocleoplastia,
Las técnicas artroplasticas encaminadas a  profundizar la corredera (su."lcus)
troc.lear son de tres formas:
1. Sulcoplastia troclear. Se retira el cartilago articular y parte del hueso subcon-.
dral “hasta el nivel en el que se logre crear una corredera lo suficientemente
brofu’nda para prevenir la luxacién patelar. Esto dard como resultado una fibro-
‘plasia en un ‘sulcus cubierto con fibrocartilago, el cual es un substituto aceptable
- del cartllago hialino en superficies que no soportan_peso (5,16,80). ‘ '
" 2. Sulcoplastia’ de restitucién. Una cuiia en forma de "V, incluyendo el sulcus,
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es removida de 1la tréclea con una sierra. El defecto resultante en 1a troclea
se ensancha con otro corte en forma de "V" en los bordes para eliminar dos
porciones delgadas del hueso. Cuando la cufia original se regresa al espacio, se
restituye una nueva corredera compuests por cartilsgo hialino. Los lados del
defecto se cubren con fibrocartilago (16,70).

3. Condroplastia troclear. Esta técnica es iitil sblo en cachorros de 7 a 9 meses
de edad. Se desprende del sulcus una lengueta de cartilago articular y se retira
una porcién de hueso subcondral debajo de ésta. La lengueta se vuelve a colocar
en su sitio para cubrir €l nuevo sulcus. El cartilago hialino permanece en el
fondo de 1la corredera con fibrocartilago sblo en los lados (16,80,108).

El agrandamiento del borde medial de 1z corredera troclear se basa en el
principio de que =i éste es lo suficientemente alto, la patela no se puede. luxar
medialmente Esto puede lograrse por medio de: 1. Un clavo colocado en el extre-
mo proximal del borde para evitar que 1la tensibn del cuadriceps desplace 1la
“patela medialmente. Esto causa irritacién del tendén (108); 2. Una pritesis de
aleacibn metdlica que se ajuste al contorno de 1a superficie craneomedial del
fémur ligeramente proximal al céndilo medial, fijada con 2 tornillos. Para funcio-
nar adecuadamente, la parte méas alta del implante debe estar nivelada con la
superficie externa del tendén del cuadriceps (80); 3. Implantes de teflén y acero
inoxidable para incrementar 1la altura del borde medial de la corredera troclear
(108). Estos métodos ‘han sido mucho menos empleados que otros para estabilizar
1a patela (80).

Transpogicién de 1a cresta o de la tuberosidad tibial

Este procedimiento se ha utilizado en la luxacién medial cuando la rotacidn
interna de la tibia o la medializacién de la cresta tibial son evidentes. El objetivo
de esta cirugia es volver a colocar 1a patela dentro de la corredera troclear,
realineando €l mecanismo tensor del cuadriceps sobre la parte craneal del fémur,
permitiendo as! una posicibn correcta de la rdtula. Una desventajs de esta técnica
es la rotacibn medial adicional de la tibia causada por la transposicién lateral
de 1a cresta tibial, El iigamento colateral lateral se estira, aumentando la inesta~
_bilidad potencial de la articulacién y creando una deformidad del miembro en
la parte distal (70).

Para llevar a cabo esta técnica, es necesario realizar una osteotomia parcial
de la tuberosidad; el grado de transposicién depende de culnto sea .necesario

para realinear la cresta tibial con 1la corredera troclear y establecer una lnea.
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recta de tension para €l tenddén del cuadriceps. Posteriormente se prepara el
sitio receptor, retirando el hueso corvical para crear una base de tejido esponjo-
so. La cresta tibial se desplaza lateralmente en los casos de luxacién medial
y medialmente en los casos de luxacién lateral, para ocupar su nuevo sitio y
se fija con 2 alambres de Kirschner, con clavos intramedulares peguefios o con
otros implantes ortopeédicos (5,7,16,70,108).

Transposicién de 1a cabeza peroneal.

E1 prlncipic.; de este procedimiento es €l de tensar el ligamento colateral
lateral desplazando la cabeza del peroné fibula cranealmente con el ligamento
unido, rotando asl la tibia en dirececién externa y transladando la cresta tribial
de nuevo a su alineacidén para que el mecanismo extensor vuelva a estar en su
posicidén con la patela dentro de la corredera troclear (70).

Una vez que la cabeza se libera, se puede desplazar en direccién crareal
y volverse a fijar mediante un alambre de Kirschner o con un cerclaje (70).

Osteotomia femoral.

La correccién de una curvatura anormal del fémur es esencial para alinear
el eje de fuerza del cuadriceps en algunos pacientes con luxacién grade 3 &
4 (7,80,108). La técnica de osteotomia cuneiforme es satisfactoria, pero tiene
la desventaja de acortar el fémur, que ya estaba mas corto de lo normal. la
curvatura femoral es més bien el resultado de una deformidad de los céndilos
y un retardo por compresién en el crecimiento longitudinal de la parte medial,
¥ no un sobrecrecimiente de la parte lateral (80).

La osteotomia debe realizarse en el punto de mayor curvatura (108), Para
facilitar €l procedimiento se pueden perforar varios orificios alineados en el
sitio donde se pretende hacer 1a osteotomia y la corteza se puede cortar después
con un osteotomo. Esta técnica requiere de una exposicidon menos radical que
otfas, y se logra mavor estabilidad después de 1a fijacidn cuando las superficies
del corte son irregulares y no lisas como en el corte con sierra (80,108),

Una vez que se ha realizado la escisién la porcidén distal del hueso se rota
-y se coloca de tal forma que se corrije la curvatura; los extremos desunidos
se colocan en aposicién y la fijacién se puede lograr con un clavo intramedular
controlando la rotacién con un segundo clavo, un slambre interfragmentario o
con un clavo transversal en cada segmento del hueso, conectados externamente
mediante una barra de fijacidn esquelética, o bien se puede colocar solamente
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una placa de tensién. Debe estimularse el movimiento de la articulacién después

de esta cirugla y no se recomienda ningin tipo de férula (80,108),

Osteotomia tibial

Este procedimiento se puede llevar a cabo para corregir la angulacién y
la torsién de la diAfisis de 1la tibia y en ocasiones es necesaria para mantener
la estabilidad de la articulacién de la rodilla. La osteotomia se puede realizar
cuando se lleva a cabo algﬁn otro tipo de reconstruccién, o bien como una segun—
da cirugia (80). '

En la luxacién medial, 1a torsién de la diafisis da como resultado una rota—
cién lateral de la parte distal de la tibia y del resto de la extremidad cuando
la parte proximal de este hueso se alinea durante la reparacidn quirtrgica inicial.
Al reanudar el apoyo después de la cirugia, la torsién lateral de 1a pata y la
deformidad en valgus puede contribuir a mantener una rotacién externa en la
articulacién ya reparada. Es recomendable corregir la mala alineacién de la tibia
distal y del resto de la extremidad si existe una conformacidén anormal después
de que se restaura una funcibén satisfactoria de la rodilla (80).

La ostectomia se debe realizar en el sitio donde sea méas marcado el arquea-
miento y generalmente es entre el tercio pronmal y €l tercio medio de la tibia.
Se pueden perforar algunos orificios para levar & cabo la osteotomia de la misma
manera que en €l fémur. La fijacién se logra mediante la utilizacién de clavos
intramedulares, colocando un aparato de Kirschner cuando exista rotacién entre

los fragmentos o bien empleando una placa para hueso (80,108),

Patelectomia,

Este procedimiento rara vez es necesario para restaurar la funcidén y aliviar
el dolor de la articulacién, se utiliza m.és frecuentemente en el manejo de la
luxacién medial grado 2 (80).

El movimiento de la rétula sobre el borde medial de la tréclea provoca altera-
ciones en ambas superficies articulares La erosion del borde medial y las lesio—
‘ne's proliferativas y degenerativas de la patela llegan a ser tan extensas que
imposibilitan los procedimientos de estabilizacién convencionales (80).

~ Para la escisién de la rétula es necesaria una incisién de la fascia lata y
capsula articular en forma rectangular u ovalada, tan cerca del margen patelar
como sea posible, cuidando de no dafiar la superficie articular de la troclea.

Con 1a rodilla en extensién y la cadera en flexibn, se anastomosa €l tend6n del
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cuadriceps con el ligamento rotuliano utilizando una sutura cruzada de material

no absorbiblg y evitando que el nudo se coloque de tal forma que se exponga
a la superficie de la trdclea (BD),

Cuando la patelectomia contribuye s la estabilidad de la articulacién y da
como resultado un uso mas normal del miembro, se espera que los cambios
osteoartriticos sean minimos, pero cuando reduce la estabilidad femorotibial o
participa en el desgaste de uma tréclea ya de por sl erosionada, la enfermedad
articular degenerativa se continuard desarrollando (80).

Este procedimiento no se recomienda cuando la patela se puede estabilizar
satisfactoriamente en la tréclea ni cuando su presencia en ella sea importante

para mantener la alineacion de 1a tibtia y evitar la rotacidn (80).

La patelectomia ha sido sugerida por muchos autores, y criticada por otros
que piensan que &l problema basico, que es alinear las estructuras de 1la rodilla,
no se resuelve y que seria preferible retirar el cartilago erosionado hasta el
hueso subcondral y provocar una reparacién con tejido fibroso o, mejor ain, reem-
plazarlo con cartilago sano (108).

Artrodesis de la rodilla,
Debido a la complejidad de élgunas técnicas y a la posibilidad de que aln

a pesar de éstas la articulacidén no funcione bien, la artrodesis es probablemente

el procedimiento méas factible en algunos casos de luxacién grado 4 (16).

Aunque 1a funcidon del miembro se ve afectada, cuando la fusibn se eva
a cabo con la angulacién correcta (135 a 140 grados en el perro y 120 a 125
grados en el gato), el funcionamiento es satisfactorio en animales de compaiiis.
La fijacidén por medio de placa es 1a mas adecuada para perros grandes Yy
también es Util en animales pequefios, sin embargo en esto.s~_' flrimos también
se han utilizado tornillos de compresidén y bandas de tensiétn. En algunas ocasiones
puede ocurrir una fractura de la tibia a nivel del extremo distal de 1a placa
~y por esta razdn es recomendable retirarla de 6 a 9 meses después de la cirugla

(16),

Cuidados posquiriirgicos para cuslquiera de las técnicas.

" Las férulas en general no se necesitan en ninguno de los procedimientos
mencionados. La actividad del miembro poco tiempo después de la cirugla es
benéfica, especidlmente si se realizd sulcoplastis, pero el ejercicio debe Mmitarse
durante 2 a 3 semanas y en especial los brincos. En pacientes que son demasiado
activos ¥ que les gusta "brincotear" puede utilizarse un vendaje de soporte duran-
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te 10 a 14 dias. Si se llevd a cabo una cirugia bilateral, €l dolor puede inhibir
el uso de los miembros, por lo tanto, se recomienda administrar aspirina o feni~

butazona durante 5 a 7 dias (16).

Como las razas "toy" y miniatura no son muy tolerantes sl dolor, en ocasio-
nes se pueden presentar dificultades, Si el perro no empieza a &poyar el peso
a las 4 semanas, se debe iniciar unaz fisioterapia activa, como nadar, movimientos
de flexién y extensidén pasiva 20 a 30 veces al dia u otras actividades que estimu-
len al paciente a correr o a caminar. El empleo de una canica fijada con cinta
entre los ‘dedos y el cojinete metatarsiano del miembro opuesto durante unas

horas ha dado buenos resultados en algunos perros (16).

£) Observaciones.

Mientras mayor sea el grado de luxaciéon de la patela, y la edad a 1la que
se presentan los primeros signos de la enferm.edad sea meﬁor, la posibilidad de
obtener un buen resultado disminuye. De tal manera que, cuanto mas joven es
el paciente, tanto mas reservado serd el prondstico. Como se trata de un proble—
ma de desarrollo, es dificil predecir 1la severidad del resultado final, pero se
sabe que se obtienen los mejores resultados si la correccidn g.urrirgica se lleva
a’ cabo pronto (70). Es importante informar al propietario sobre la posibilidad de que
se requieran varias cirugias (108).

Desde un enfoque practico, la correccibn de la luxaciébn patelar medial o
Jateral muy severa estd méas alld de las posibilidades econdémicas de la mayoria
de los clientes, Los resultados finales de estas anormalidades congénitas desde
el punto de vista racial dictan la esterilizacién como un procedimiento ético.

Pricticamente, la eutanasia debe ser considerada en casos muy severos (108).



Fig. 15.2 Anatonia anormal asociada con luxacién patelar 1
lateral (A) en contraste con el miembro derecho normal (B). 1) |
acetdbulo poco profundo; 2) cabeza femoral aplanada y agranda—
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Fig. 15.1 A) Miembro posterior izquierdo normil, vis-
ta craneal. Notese que el cuadriceps estd centrado en el

'femr,lalumpmtmdacmzaporlapartenedmdesded

fann'mwmmlhastalaubnadlsml;agdopor lapatela.
B)Defonmidades tipicas de lwacion medial de rotula, Note-
se 1a posicién del cuadriceps y 1a patela; la linea pmt-
teaiadelfemrpmnmla]aubmdzstal,menmua
nednala]aaruaﬂaumdelamna 1) Coxa vara; 2)

. tercio distal del fémur arqueado medialmente germy varum)

3)con~ederat:odearpacopmf\nﬂacme1bordensﬁal
pobremente desarrollado; 4) cindilo medial hipoplasico;
art:xctﬂammur.hnadaS) torsidn medial de la cresta ti-
bial, amualammta‘.lmnehaldetn‘]alatlbm,6)
arqueamiento medial (valgus) de 1a tibia proximel; 7) ro-
tacin intema de 1a pata a pesar de la tension lateral
de 1a tibia distal,

da; 3) cuello engrosado; 4) coxa valga; 5) hipoplasia del vas- o 1l o

to medial; 6) deformidad y torsion femoral; 7) luxacion late- A
ral de 1a rotula; 8) corredera troclear poco profunda; 9) dis- - ||,
plasia del cindilo lateral; 10) genu valgum; 11) desplaza- . -
miento de 1a tuberosidad tibial; 12) rotacion lateral de 1a

tibia,

[N )

O 00
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Fig. 15.3 Apariencia de “pata arqueada” que se presenta en casos de luxacion medial de ro-
tula A) Arqueamiento moderado; B) arqueamients severo con rotacion tibial; C) arqueamiento
extremo de la pata con incapacidad para extender la rodilla

- Fig. 15.4 Caxformm de "rodillas encantradas” y deformidad en valgus del fémur asocia- -
das con haxacion ;ace]ar 1ateral. A) Moderada; B) severa con incapacidad para prevenir rota-
‘cién lateral de la tibia; C) deformidad unilateral del fémur en valgus con inestabjlidad ro-
tacional secundaria.
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A

Fig. 15.5 A) Representacitn esquemitica del angulo formado entre el eje longitudinal de
1a diffisis y el cuello femral : a) coxa vara; b) normal; c) coxa valga. B) Relacitn en-
tre los ejes transcondilar y del cuello fewrzl @ 1) anteversitn anormal; 2) anteversion nor-
mal; 3) retroversion.C) Angulos del cuello femoral. a) desmimzida “coxa vara); b) normal.

] F:Lg.EGElgmdodelwmmmdmlde]aptela@mmacmfonmlamhemadadﬁmalb
se desvia medialmente, pepatela; ct= cresta tibial; f= fémr; t= r:lbm-npnahal 1= late~
ral; nenormal; 123=gnados.
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Fig. 15.7 Colocacidn del paciente para sacar un estudio de rodilla: A) en proyeccitn
anteroposterior ( en reambencia dorsal); B) en proyeccién postercanterior (en recumbencia
Jateral).C)exlaPAelchasxsquedamcmtactocmla;nteJaylamnbmlyelm—
yo)m’izmtalsedin,geala;nrteuadm delaartnaﬂacmy;malﬂoaloscaﬂilosnha-
lsymmgulomcmcm]ap]aca.&mspmyecummnmpmadeﬁni:]apomumm—
lativa del famr distal; la patels, 1a tibia y la cresta tibial.

Fig. 15.8 Ay B) Posicitn del animal para una vista lateral de la rodilla (en deciibito
lateral); C) el rayo veirtical se centra en elSpamoa:ﬁcular;maquedar paralelo a las
superficies de los condilos tibiales, Esta proyeccién es de poco valor diggndstico pero es
(til para evaluar cambios secundarios.

“Fig. 15.9 Golocacitn del perro para 1a proyeccidn tangencial de la rodilia. A) en re-
cambencia dorsal con 1a rodilia en campleta flexidn; B) en recumbencia lateral; C) el rayo -
- @e dirige a través de 1a corredera troclear en éngulo recto con &sta y con la placa. Esta
vista es necesaria para visualizar profundidad de 1a corredera troclear,
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Fig. 15.10 Lipeacidn medial de la ronila, que en €l cachorro conduce a un crecimiento anor—
‘mal de 1a fisis en ambos lados de la articulaciin. Se produce arqueamiento tanto del fémmr
camo de 1a tibia; el espacio articular ests mis angulado y el resultado puede ser una enfer-
medad artjnﬂardegmtiva,eimlusodaﬁoalas ligamentos cruzados o colaterales.

Fig. 15.11 Imegen radiclégica de 1a lwacibn patelar medial : A) vista AP o PA; la pa-
tela estd desplazada medialmente. Notese la conformacion en forms de "S" de 1a porcitn distal
del fénr y proxinal de la tibia. B) Proyeccion tangencial; permite 1a evaluacidn de la corre-
dera troclear. Rodilla nomme? (izq.); luxacion medial de la patela (der.).
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Fig. 15.12 Sobreposicitn retinacular lateral. A) Incisitn parapatelar lateral a través de
de 1a fascia lateral (1) y capsula articular (2), la 12 hilera de suturas (3) empieza muy
anasddmrgmdehfas:mcmﬂalmwtemauavsdelfonuxdelampsﬂaarmuﬂar
auavsde]afasmaaarm],camdelauus;m,ydaregrmopmlafasnacaﬂalcmn
wna sutura de colchanero. Todos los puntos de esta hilera se colocan antes que 1la 22 hilera.
Se prefiere material no absorbible calibre 2-0 & 3-0. B) Seccitn transversal qie muestra las
2 hileras de sutura. Notese que 1a 28 puede 1legar a estar medial a 1a 1inea media, depen—

" diendo de 1a laxitud de 1a fascia caudal, C) 1a 12 y 1a 22 hileras estdn campletas. EL biceps
auenta la tensidn del ligamento rotulimo, 1a patela y la parte distal del cuadriceps.

Fig.15.13 Superposicién * de 1a fascia lata. A) Incisidn parapatelar lateral a traves de 1a
fascia lata y de 1a cApsula articular. la incision sigue el borde craneal del biceps proxi-
malmente y distalmente tewmming sobre el tenddn del extensor digital largo. la fascia craneal
se refleja y se eleva pama poder ideatificar la aponeurosis blanca entre el recto femral y

elwasto 1ateral. lalﬂhilarades:tm-as(l)aecoloca;nrajalarelbicepsfauastaapo-
neurosis en la perte proximal y racxaelmxgmlatezaldelamtelaydhmmmnﬂm
en 1a parte distal, LaZ'lulera (2) capleta 1a sobreposicion. B y C) Vistas transversales
que muestran la relacion del biceps famral (3) y la fascia lata con el recto famoral (4) y

1a patela. El biceps se ha jalado cranealmente para ejercer tensidn lateral sobre el cua—

driceps y 1a patela; 5) vasto lateral.D) 12 y 22 hileras de sutura campletas.
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Fig. 15.14 Sutura antirotacional de la patela. A) Vista lateral de la incisidn de la
fascia lata (1) & 1o large del borde craneal del biceps para exponer la fabela lateral (2).
" Una sutura de poliester trenzado (calibre 2-0 en razas pequefias y 1 en razas grandes) se pa—
mpordetrasdelmﬁeolateml(l)yaheda‘]otdelamte]a A') Vista craneal : 1a
sxtmaseam'aapmtandosololonec&gnopamestabmwlapatela 3) tendén patelar;
lo)ligafmtomnﬂ.mn B) Vista craneal de 1a fijacién usando alambre de acero inoxidable;
B') vista lateral; C) vista craneal de otra altermativa perforando 2 orificios en 1a ritu-
1a para fijar el alambre; C') vista lateral; C’)perforammdemsoloonﬁmo(v:stala—
teral); D) ﬁJacimdeJ.alanbrEBmtonu]locolotMomelcaﬂ:lo]ateralde’lfem.rh—
geramente proximal a la insercidn del ligatento colateral lateral ( en lugar de fijarlo al
sesamoideo lateral),
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Fig, 15,15 Sutura antirrotacional de 1a tibia. A) Vista lateral. Para prevenir la rota-
cidn medial de 1a tibia se puede pasar una sutura alrededor del sesaideo lateral y luego
por 1a parte distal del ligamento rotuliano (1). A') vista craneal pasando 1a sutura a tra—
ves de un orificio en 1a cresta tibial (2). Se prueban varias posiciones para encontrar e~
mﬂlasmlasthammamndenésapretadamﬂohmdimstéﬂmdnadadgmdo
que cause la mayor yotacidn tibial interma. B) Estabilizacion patelar con fijacifn tibial
usando un tornillo en la cresta tibial y otro en el cindilo lateral dei fémmr con alambre de
acero. B') con perforaciones de wn agujero en la tuberosidad tibial; B") usando el Ligamen-
to rotuliano para fijacién con alambre.

A

F1g.1516A)Sopcrtelateraldelap)telaymmmlata'aldelanbmyctstat:x—
bzalcmmt\nasdealanbreatravsdestasestmcunasyﬁ;adasammnuuocolocado
melcmdﬂo]am-aldelfmelcmlamvaseﬁgacmotmalanbreamsegmdowr—
'm:llocnlocadomelspectolata*aldelatlbm. B) Cambinacidn de la sutura antirrotacio-
nal de 15 rétula con 1a de 1a tibia y con imbricacién de 1a fascia lata. Se ha incidido 1a
fascm]ateml,hmpsﬂamnmﬂarsesmna(l)mmdemlmarloshgmaﬂmm
lares para evitar que el material de sutura raspe el cartilago articular; 2) incisidn en la
fascia lata ; 3) fabela lateral. B') Después de la superposicidn de la fascia lata, los li-
gmmmsfalscsquedmmbzertosc&ﬂporcamletopcrlafasua.b) l'lnlera. 5)22 hilera
dean:uras N
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Fig. 15.17 A) Vista frontal de 1a imbricacion de la cApsula lateral (1) para estabilizar
1a rodilla. la capsulotomia medial {2) se dejb sin snturar para liberar la tension. Ademis
se transplantd la cresta tibial (3) lateralmente para alinearla can la patela (4). B) Seccidn
transversal de wna rotula lixada medialyente (1); B') capsulotama medial (2); con un exceso
de tejido resultante (3) en la parte lateral de la corredera. B') jmbricacién de 1a cipsula
lateral (4) para obliterar el exceso de tejido lateral y brindar ur soporte lateral adicio-
nal a la articulacién de la rodilla. C) Correccidn de wna luxacion medial con una incisifn
en €l retiniculo lateral y cépsula articular (1) dejando un defectc (2); C') se crea wn col-
gajo digitiforme (3) en el retiniculo medial y capsyla articular. C'') Esta se transplanta
hacia el defecto en 1a parte lateral y se sutura (4). D) transposicion de una franja de fascia
del biceps femoral; fascia lata y retiniculo lateral hacia el defecto causado por una inci-
sidn en €l retiniculo medial.

{(

B

Fig. 15.18 A) Transposicion de una banda de aponeurcsis del biceps femoral y fascia lata
para asentar el soporte latersl del tenddn femoropatelar. B) Método para hacer traccién me—
dial sobre 1a patela fijando wa franja de fascis lata alrededor del sesamwideo lateral.
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Fig. 15.19 A) Sulcoplastia troclear (vista transversal del extremo distal fémmr). Sobre
el i articular se trazan can un bisturi las lineas del sulcus propuesto. Luego se
retira el cartilago dentro de las lineas trazadas para crear wn mevo sulcus (3) de lados
rectos y fando plano, lo suficienterente profundo para que el cartilago articular de la pa—
tela no toque hueso subcondral (1), suficientemente ancho para que 1a patela (2) quede bes-
tante profunda en 1a nueva corredera. De esta manera el cartilago articular de la patela no
se lesiona por abrasiones con €l hueso subcondral, €l hueco se 1lena con fibrocartilago y con—
forma €l mevo trayecto de la patela. B) Sulcoplastia de restitucifn. Se retira de ia triclea
uma cufia en forma de "V (primer corte) (1). Se realiza un segundo corte para ensanchar el
defecto en "V (2). La cufia original (3) se vuelve a colocar en el defecto creando asi wn sul-
cus mis profundo. No se requiere fijacitn de la cufia. 4) patela.

E

Fig. 15.20 Condroplast{a troclear. Para esta técnica el animal debe tener menos de 9 meses.
A) Se delinea el nuevo sulcus (vista craneal), B) se incide el cartilapo articular (1) y se se-
para del hueso subcondral (2) (vista tramsversal). C) EI colgajo cartilaginoso (3) se separa
distal o bien praximslmente (D), parapemﬁ.tir]ammcic'ndelhmos:hcaﬂralcm}aspixms
de ‘rongeur. E) Imagen de un corte transversal a traves de la corredera de neoformacion, F) Gean-
do €l colgajo cartilaginoso se vuelve a colocar en su sitio, la corredera es sxfic.'}mtamte
profunda para mantener 1a patela (4) en su sitio. No se requiere fijacién del cartilago (vista
transversal - F). G) Vista craneolateral.
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Fig 15211wspomc1mde1ausmnh:a1\mv:stalatmlde]amdﬂlammerdacm
del misculo tibial craneal (1) para exponer el érea a 1s cual se va a recorrer 1a
crsta_tibml Se planea la osteotomia parcial(2) para incluir toda la insercifn del liga-
mento rotulianc. B) vista craneal. Se utiliza un osteotam para separar parcialmente la cres—
ta (3), en este caso se realizd también una sulcoplastia troclear (4). C) la cresta se retrae
i te para permitir la preparacidn del sitio de 1a mueva colocacién de la cresta ti-
bial con las pinzas de rongeur. D) Después del desplazamiento lateral de la cresta hasta un
punto que permita alinear el mecanismw del cuadriceps con €l fénr y la tibia, se puede fi-~
Jar la primera con un alanbre de Kirschner angulado. E) El alambre en forma de gancho se pro-
yecta contra el hueso, la fascia externa del m. tibial craneal (5) se sutura al peridstio de
1a cresta; 1s fascin lateral ha sido sobrepuesta (6); y la desmtamia medial (7) se deja sin

suturar. )
/5

A B
Fig. 15.22 Corte transversal de la tibia proximal mostrando la ostectamia para wuna trans-

PR
i @F,, 21717

. Fig. 15.23A)Vistacrarm1demdmsposi.ci&11&:emlde]amtaﬁbial. B-G) Vista -
1ateral de diversos métodos de fijacién de 1a cresta. B) con alambre; C) con tornillo de can-
presidn interfragmentaria; D) ventana de Singleton; E) clavo intermedular con rosca; F) clave
de Smillie; G) grapa ortopédica.
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Fig. 15.24 1- Colocacién de una protesis de Teflin en el borde medialde 1a correders tro-
clear, A) Vista craneolateral de una corredera troclear (1) poco profunda can el borde medial
(2) poco praminente; B) Vista tangencial, la linee punteada indica lo que seria una estruc-
tura normmel. C) El drea sambreada corresponde al tejido 6seo y cartilaginoso que se retira

para profundizar 1a corredera. D) Una vez recolocada 1a patela (3) en 1la corredera neoforma-
dasefl,]a\mapromsdeTeﬂm {4) en el borde medial de la trocles para aumentar su al-
tura. H—Té:mcade?earsmmcmtenereltaﬂéndelcmdnceps Dos tornillos son me-

Jores que uo para fijar la protesis metdlica.

Se8

F:g.lS?.’i(bteommas correctivas, A)Osteotamaobhcua del fémrr. Se reelizaron varias -
pafomcimmhwrtmmdauudaﬂe&pretaﬂeﬂevarambolam des-
p&semedemcerelcortecmmosteomm Bmteancareqmemmecmsimmmnsm—
dical y se logra mayor estabilidad después de 1a fijacifn, ya que las superficies quedan irre-
gulares y no lisas camwo en €l corte con sierra. B) Algunos tipos de fijacion despuds de 1a oo-
teotarda oblicua. Caxstmtecucassemrzlalmgimddalhmoyscmn.gelaah—
rmmdelaswpa'fmlsaruuﬂans C)(kteuctumacm’mfomedelapommdlstaldel
fénur, Fijacién con wna placa para hueso. D) Ostectania cuneiforme de la parte
pm)nmldelatlblaembmzadmcmmclavomtxmadularuﬂdarﬂodemmterfenrcm
1a articulacicn de 1a rodilla. Secoloconedmaparatode!(uscherpamentar]ammdmde

losfxag:mtos
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Fig. 15,26 Patelectamia, Lassmxrasseapnetmcmlamd:namcmplemexwmmy
hcdmmﬂmm.&emlammdetmimmapmmrlosmdﬂm—
ddn conforme se aplica 1a sutura cruzada. .

) Fig. 15.27 Artrodesis de la rodilla. A) Con tornillos de campresion interfragmentaria (1)
.ymal'andadetms.\.m(Z) ‘B) con clavos intramedulares cruzados y banda de tensibn. C) fi-
jacibn temporal con alambres de Kirschner cruzados (3), para mantener 1a fijacién, Los otros
..Aalmbresqmﬁermumazadosmmmlaﬂarelmgﬂodemmdehssxpa'fmdem
'mctoddfamrylaub:a senmmemms:snm,ahneaioscmelp]anmgitalmra
evitar la yotacion, hasta que se hayan colocado los alarbracmmdosmra]a fijacitn tempo-
ral. D) Fijacidn permanente con wna placa ortopédica de campresidn dindmica, colocando pri..-..
mero los tormillos 3 y 6. Por lo mmos, un tornillo de compresifn interfragnentaria debe cru-
zar 1a articulacion; en este caso fueran dos (4). )
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