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RESUMEN 

LOPEZ RODRJGUEZ, FRANCJSCO. Enfermedades ortopédicas congérril:as y del 

desarrollo en el perro y en el gato: Estudio recapitulativo (bajo la dirección 

del M.V.Z. M.Sc. Isidr-0 Castro Mendoza). 

El contenido de esta tesis es un compendio de las enfermedades ortopédicas 

congénitas y del desarrollo en pequeñas especies. Se consultaron 112 referencias 

incluyendo libros, tesis, publicaciones periódicos y memorias de congresos de 

las cuales se seleccionaron las 15 enfermedades de mayor importancia clinica 
que son: fusión de segmentos vertebrales; vértebra transicional; hemivértebra; 

espina b1fida; acondroplasia; osteocondromatosis; panosteitis eosinofllica; osteocon­

dritis disecante; fragmentación del proceso coronoides; falta de unión del proceso 

anconeal; cierre prematuro en los núcleos de crecimiento; retención hipertrófica 

del cart:ll.ago endocond~al; displasia de la cadera; necrosis avascular de la cabeza 

femoral y luxación de la rótula, y se presentan de la siguiente manera: introduc­

ción, signos clinicos, examen físico, examen radiolÓgico, tratamiento y observacio­

nes. 

I 
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INTRODUCCION 

Hace ya milerúos que el perro doméstico (Can:is famil:iluis) se ha convertido 

en el compañero, escolta y vigilante del hombre, secundándolo en el trabajo 

y en el ocio. Desde entonces el hombre reconoce sus virtudes, además de la 

belleza, la vivacidad, la ag:ilidad y la fuerza, todas sus otras cualidades interiores 

que le permiten intu:ir los sentimientos del ser hum ano (29). 

El gato (Felis catus), t.am b:i.én ha si.do criado por el hombre debido a 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 más, se espera que 

se ganen la vida, ya sea como pié de crla, o como control de roedores. Las 

personas solit.ar:ias los utilizan como ca m paia que imparte un sentido de tranquili­

dad a un mundo en tensión (96). 

Dentro de la práctica médico-quirúrgico de estos dos inseparables compañeros 

del hombre, la inciden~ de problemas ortopédicos exige un estudio exhaustivo 

de los métodos de diagnóstico y terapéuticos efectivos, destinados a resolver 

este tipo de ano mellas (112). 

Más de la mitad de todos los estudios de diagnóstico radiográfico en la clinica 

para pequeñas especies conciernen a los huesos y articulaciones de los miembros. 

En los animales en crecimiento, los exámenes radiológicos son utilizados frecuen­

temente para evaluar claudicación y dolor, debido a enfermedades ortopédicas 

del desarrollo (62). 

La palabra ortopedia (del griego orto-recto y pais o paido9-niño) etimológica­

mente se refiere a la posi.ciÓn y marcha recta de los niños, pero dentro de la 

terminalogla médica actual, tanto en el hombre como en los arúmales, es la 

especialidad que se encarga de conservar y restaurar la función normal del siste­

ma esquelético, sus articulaciones y estructuras asociadas, y está relacionada 

con la sustentación y marcha normal de los individuos jÓvenes, adultos o viejos 

(1). 

Esqueleto, es un término que se aplica al armazón de estructuras rlgidas 

que soportan y protegen a los tejidos blandos de los arúmales. Las articulaciones 

son disposl!:l.vos estructui'ales que unen dos o más huesos a nivel de sus superfi­

cies de contacto (37,101). 
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Los huesos son estructuras dinámicas 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 el desaITollo del esqueleto da mÚltiples oporturúdades para la aparic:iÓn 

de anomalias (48,49), 

Debido a la gran demanda de cachorros de las diferentes razas reconocidas 

por las asociaciones de registro de estas especies y a le elaboración de normas 

de "perfección racial", a la•3 cuales los criadores tratan de apegarse lo. más estric­

tamente posible, se ha producido, en muchos casos, la crla intensiva e irresponsa­

ble que ha traído como consecuencia una explosión de defectos congé!lllos y 

heredil:atios (94 ). 

Como los criadores han quedado satisfechos con la urúformidad musculoesque.lé­

ti.ca del gato, muchas de las anormalidades encontradas en caninos probablemente 

no le ocurran al felino. Con algunas excepciones, la anatom:ia 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 precüsposi.ción 

genética a ciertos padecimientos (40,41). 

Según Joe P. Margan, en las enfermedades ortopédicas, deSde un enfoque 

radiológico, pueden considerarse las siguientes categor:ias: congén:ir.as, del desarro­

llo, traumáticas, infecciosas, neoplásicas, metabólicas (nutricionales u hormonales) 

y degenerativas (62). 

Las enfermedades congénitas están presentes al nacimiento y empiezan a 

demostrar su efecto en el esqueleto inmediatamente, mientras que las del desarro­

llo no están presentes al nacimiento pero aparecen durante o poco después de 

la maduraciÓn. ·La edad de presentación de las demás es variable (62). 

Como el esqueleto inmaduro se desarrolla rápidamente durante el primer 

año de vida, está sujeto a ciertas tensiones que no están preÍlentes en edad adul­

ta. La herencia determina la formación ósea básica, pero además de los aspectos 

genéticos, los hormonal.es, nutricionales, traumáticos y otros pueden aherar el 

desarroDo de los huesos (105), 

En este trabajo se desarrollan solamente las enfermedades más importantes 

que son propiamente congénitas o del desarrollo y se om:iten algunas como ame­

lia, hemimelia, polidactilia, agenesia de radio, ausencia de costillas, clavícula 

rudiment.ar.la, falta de uni.Ón del epll:Óndilo medial del húmero, luxadÓn congénita 

del hombro, disp1asla eplfisiaria y patela cubiti por au poco significado cl!nico. 
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También se suprimieron ot:raS enfermedades como osteopat:ia craneomandibular, 

osteodistrofiB hipertrófica, lriperparatiroidism o nutric:ional secundario y raquit:ism o, 

que, aunque se presentan durante el crecimiento, son clasificadas dentro de otras 

categorlas. 

La falta de información clinica y experimental limita un conocimiento adecua­

do de las enfermedades del sistema locomotor del perro y del gato. Aunque la 

literatura concenriente a estas enfermedades en el hombre y otros animales permi­

te cierto grado de extrapolación, debe recordarse que fisiológicamente el perro 

y el gato no son iguales a otras especies. 

El objetivo de esta tesis es proporcionar a los estudiantes de Medicina Veteri~ 

nar:ia y Zootecnia, as!. como a los Médicos Veterinarios Zootecnistas que se dedi­

can a la clínica canina y felina, un compendio de información actualizada y 

en español sobre las enfermedades ortopédicas congénitas y del desarrollo que 

afectan al perro y al gato. 
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FUSIOM DE SEGMENTOS YERTEBRALES 

a) Introducc:iÓn. 

La fusión de vértebras (vértebras no segmentadas, bloque vertebral, sinostosis, 

o ausencia de segmentación de las vértebras) es el resultado de una inadecuada 

segmentación de somites {provértebras). Esta falla puede involucrar al cuerpo 

vertebral, el arco vert:ebral o la vértebra completa, en cualquier parte de la 

columna. En ocasiones la unión es incompleta, con discos intervertebrales parcial­

mente desarrollados, siendo posible que estén uno o más sitios involucrados, y 

por lo regular se afectan 2 ó 3 vértebras (21,59,63,108). 

b) Signos Clinic:os y Examen F:1sico. 

Las vértebras fusionadas son muy estables y no causan compreSión de la médu­

la espinal, por lo tanto se considera que esta ano m alia tiene poca importancia 

ctlnica. Sin embargo, es posible que las articulaciones intervertebrales adyacentes 

a la fusión se encuentren con una tensión anormal, debido a la falt:a de flexibili­

dad en la zona afectada, pero ésto no parece ser ctlnica mente significativo. 

Es importante diferenciar una fusión congénita de otras alteraciones adquiridas, 

ce m o fracturas, luxaciones, d:iscoespond:ilit:is t:rau m át:i<:as o infecciosas y otras 

lesiones que pueden dar como resultado fusiones vertebrales adquiridas (21). 

Aunque la mayorla de los casos cursan en forma asintomática, algunos pacien­

tes pueden sufrir dolor o paresis, y se debe sospechar de esta entidad cuando 

existan problemas locomotores, especialmente en perros muy jÓvenes (59,108). 

c) Examen RadiolÓgico. 

Este trastorno en la segmentación puede dejar el patrón t:rabecular sin altera­

ción alguna a todo lo largo de los segmentos fusionados, o bien estar interrumpi­

do por una linea radiolÚcida que representa la persistencia de material correspon­

diente al disco. Las estructuras óseas son normales en apariencia, excepto por 

la unión sin evidencia de destrucción ósea o proliferac:iÓn periosteal. La long;il:ud 

conjunta de los cuerpos vertebrales fusionados puede ser igual a la long;il:ud de 

estos cuerpos en forma individual menos el espacio intervertebral, o ser marcada­

mente más corta. (Cierto grado de hemivértebra puede asociarse con la anomalia 

de tipo corto), La fusión de segmentes vertebrales también llega a resuhar 

de una intervención quirúrgica extensiva o de una discoespondil:i!:is, pero en tal 

caso, se caracterizarla por un callo o una reacción de nuevo tejido óseo y cam­

bios en las placas terminales. También puede ocurrir una fusión parcial con un 

disco :Incompleto, causando una angulac:l.Ón. anormal entre los cuerpos vertebrales 
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afectados y dar col!! o resultado una escoliosis (21,63). 

Ade111ás de la fusiÓn de cuerpos vertebrales, es posible que los proc:esos espi­

nosos dorsales se unan parc.:ial o c:omplet.amente, tal vez como resultado de una 

ligera desalineación de los cuerpos vertebrales y de la forma de cuñ¡> de los 

disc:os (63). 

d) Trata miento. 

Puede llevarse a· cabo una laminec:tomia descompresi.va para aliv"iar la c:ompre­

sión cuando exista e\"idencia de que el déficit neurolÓgi.co pueda remediarse por 

este medio (59). 
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A 

B 

F.ig. 1.1 C.01.ocadlm del )JEICiente ¡ere tmer placas radiográficas de Ja col.IJlm w~ 
bral a nivel cervical (A) y ludiar (B). Fst:as IDl les sitios m dinle se presenta la fusiát 
de ae¡p!BltOs vertebrales COI aayor frec:uencia. La columna izquierda ilustra la proyec­
ciÓn VD; y la derecha ilustra Ja lateral. 
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4 

Fig. 1.2 Anatania vertebral rornRl (vista lateral) : 1) Cuerp:> vertebral ; 2) proceso o . 
apbfis:is transversa ; 3) ap6fisi.s espmisa ; 4) es¡ec:io del disco intervertebral ; 5) aguje­
ro intervertebral ; 6) apófisis articulares ; 7) proceso occesorio. 

Fig. 1.3 Fus:ilm ele 13e91Bltos vertebrales. Se aprecia la müái ~leta de dos ..értebras ad­
JBCS1tes a ni-..el hlder. Nótese la 8llSBlc:ia de apófisis art:irulares y .del espacio corres¡xn-
diente al disco interwertebral.. . 
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VERTEBRA TiANSICIONAL 

a) Introducción. 

En la uni.Ón de las divisiones de la col.u m na vertebral, un segmento puede 

asu m:ir caracterlstic:as típicas de una u otra di\"is:iÓn. Esta ano m aJia ocurre en 

las uniones cervicotorácica, toracolu m bar y lo m bosacra y los segmentos aberran­

tes generalmente se conocen como "segmentos ttansicionales". El cambio puede 

ser en cualquier d:irección y usualmente involucra la lámina dorsal y los procesos 

transversos, siendo rara la implicación de los cuerpos vertebrales (21,63,108). 

b) Signos Clínicos y Examen F:!si.co, 

Clinic:a mente, las anom alias en las uniones cervicotorácica y toracolu m bar 

son insignificantes, mientras que en la unión lo m bosacra pueden causar signos 

clínicos, aunque no se ha encontrado una relación d:irecta entre ~stos y la lesión. 

Las vértebras transicionales a nivel lombosacro son las más significativas por 

la frecuencia con la que se observan (21). 

En la sacril:ización, la séptima vértebra lumbar puede ur:u-se con el primer 

segmento sacro bilateral o unilateral para convert:irse en una vértebra sacra. 

La fusión unilateral llega a causar desviación de la pelv:is, produciendo una confor­

mación anormal, la cual puede no percibirse hasta que se lleve a cabo la manipu­

lación del animal para algún procedimiento diagnóstico, Se ha postulado que este 

tipo de uniones a veces causan dolor por compresión de la raíz de algún nervio 

espinal, aunque ésto no está bien documentado. La conformación anormal puede 

ser resppnsable del dolor, de cambios artríticos o de ambos, más tarde en la 

vida (21). 

La lu m barización es aquella ano m alia en la cual el primer segmento sacro 

tiene procesos transversos, los cuales son propios de las vértebras lumbares. Esto 

no parece ser una enomalia clínicamente significativa. Las apófisis transversas 

no afectan a las nú.ces de los nervios espinales ni a otras estructuras, tampoco 

forman una uniÓn fuerte con el ilion como se aprecia en animales normales. 

Esta inestabilidad podría causar cambios artrlticos secundarios conforme el animal 

envejece (21). 

c) Examen Radiológico. 

Le presencia de vértebras transicionales es común y el reconocimiento radio­

gráfico es necesario aÓlo pera evitar un diagnóstico erróneo de otra ehereción 

más importante, Si se requiere une descripción detallada de la enomal!a, ae 
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debe radiografiar toda la col.u m ne vertebral pare determinar exactamente el 

segmento afectado (63). 

En le unión cervicotorácica el ce m bio consiste en la presencie de une costilla 

cervical, ya sea unilateral o bilateral en la séptima vértebra cervical. Le costilla 

puede ser hipoplásica o puede parecerse a la primera costilla en tamaño y forma 

(63). 

En le unión toracolu m bar los ca m )Jios son más comunes y pueden ocurrir en 

una u otra direcciÓn. El decimotercer segmento torácico puede tener un proceso 

transverso grueso, ya sea unilateral ~ bilateralmente, en lugar de la 13a. costilla. 

Menos comunmente, el primer segmento lumbar puede tener cost:il.J.as en uno 

o ambos lados que articulan con el cuerpo vertebral más que con la apófisis 

transversa nor m el (63). 

En le unión lo m bosacra los cambios son más extensos. El séptimo segmento 

lumbar puede estar fusionado con el sacro ya sea uní o bilateralmente. Un ala 

más grande toma el lugar del proceso transverso lateral que normalmente aparece­

ría. Sin embargo, el cambio puede ser en dirección 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 "sacralización" 

del Último segmento lumbar o ''lumbarización" del primer segmento sacro. Los 

cambios se observan más facilmente en la v.ista dorso-ventral. pero la proyección 

lateral puede sugerir la presencie de los mismos cuando se aprecie algún cambio 

en la angulación normal de la unión lombasacra (63). 

La presencia de anomalÍas congénitas, unilaterales en la articulación lombosa­

cra, a menudo causa que la pelvis se una a la columna vertebral en forma obli­

cua. La desviación frecuentemente se detecta cuando se intenta obtener un estu­

dio radiográfico perfecto para la evaluaciÓn de las articulaciónes coxofemorales 

cuando se sospecha de displasia. Aunque el animal esté anestesiado y bien posi­

cionado, una radiografía ventrodorsal mostrará la pelvis inclinada y en posición 

inadecuada (63). 

Un cambio en el número de segmentos sacros a menudo se acompaña con 

la presencia de un segmento transicional en la regi.Ón lom bosacra. La fusión sacro­

cocc{gea ocurre co m un mente cuando existe lu m barizaciÓn del primer segmento 

sacro. Por lo contrario, el segundo y tercer segmentos sacros pueden estar separa­

dos cuando ocurre sacralización del úb:i.mo segmento lumbar. Es posible que cual­

quiera de los dos tipos de alteración sacrococdgea ocurran independientemente 
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en las aheraciones lom bosacras (63). 

Aunque frecuentemente se encuentre presente una pseud1rart:i.culación entre 

el proceso transverso del sacro y la primera vénebra coccigea, es dificil identifi­

carla radiográfi.camente por la presencia de materia feca! en el recto (63). 

La presencia de· un seg mento transicional puede causar una fórmula venebral 

dilerente con 27 segmentos presacros: USlldl.mente C7 Tl2 LB ó C7 T14 L6. En 

otros casos el número de vértebras presacras puede estar alterado, con 26 ó 

28 segmentos en combinación con un cambio, es decir C6 Tl3 L7 ó C7 Tl4 

L 7. Las alteraciones son más comunes en las regiones lumbar y sacra (63), 
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A 

B 

Fig. 2.1 C.Oloatiái del pac:imte pira la proyeccián ventrodorsal (A) y lateral (B) del sa­
cro. la uniÓn lalilasacra es la que nés CXllUlll!llte se ve involll:rada p:>r la Vértebra t:ransi­
c:i.cSlal. 
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A 

B 

F:ig. 2.2 Vértebra tnms:i.cialal. A. Iesarrollo mi.lateral de ma costilla m m se¡p!llto 
t:ransic:ima1 a nivel toracolmmr. B. Sacra11zacifu de la 7a. vértebra lllliler ; ae aprecia 
la BllSl5cia de la apófisis tran.sversi del Jalo izquierdo, así lXllD la mi6n de J..r.7 cm la 
pelvis, fot!IBl'do ma pon:iái de la articulacién sacroiliaca. El ala del sacro ae observa 
lllJ!Bltada en ese Jalo. 
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BEHIYERTEBRA 

a) Introducción. 

La hemivértebra (algunas veces llamada vértebra en forma de cuña) es la 

anomalia vertebral de mayor significado c.linico en el perro. Se observa más 

comúnmente 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

rádica mente en otras razas (B,21,59). 

La patogenia de esta entidad no se conoce todav1a. Un desplazamiento hemi­

metamérico de los fragmentos (somil:es) puede causar una hemivértebra izquierda 

o derecha y dar como resultado una escoliosis. Ocurre una falla en la osificación 

de una de las mitades del cuerpo vertebral. que puede deberse a una vasculariza­

ción inapropiada y llega a causar hemivértebra unilateral. dorsal o ventraL Otra 

forma de hemivértebra tiene el 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 más hemivértebras en cualquier porción de la columna. 

Si están presentes· en la sección torácica, :invariablemente están asociadas con 

segmentación defectuosa de las costillas. Si existen mÚltiples hemivértebras, 

la columna vertebral se encontrará acortada y deformada. Si sólo se encuentra 

:involucrada una vértebra, es probable que la deformidad de la columna no sea 

aparente (59). 

b) Signos Clinicos y' Examen Físico. 

En perros adultos no hay signos clinicos, en la mayor:ia de los casos, y la 

hemivértebra es descubierta accidentalmente. Los cachorros afectados pueden 

mostrar, a cierta edad, signos de dolor y evidencia de parálisis, como resultado 

de la compresión a la médula espinal. Se ha especulado que este desarrollo verte­

bral anormal explica en parte la mortalidad neonatal en ciertas razas, como 

el Bulldog Inglés y Francés (21,59), 

Una hemivértebra unilateral puede causar escoliosis, la dorsal provoca xifosis, 

mientras que la hemivértebra ventral llega a causar lordosis. Estas deformidades 

dependen del número de vértebras involucradas y del grado de deterioro de cada 

una de ellas, Todas las formas de hemivértebras se observan más comúnmente 

en la regiÓn torácica (21). 
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Cuando los signos c.línicos est.án presentes, éstos pueden ser causados por 

trauma intermil:ente o por compresión de la médula espinal, de birlo a la inestabi­

lidad d.e le porciÓn afect.ada de la columna vertebral. Este movimiento también 

llega a provocar cambias Óseos secundarios que conducen a mayor presión espinal. 

El segmento vertebral afectado puede ser presionado dorsalmente durante el 

crecimiento oprimiendo la médula. Los si.gnos incluyen paresis posterior, inconti­

nencia urinaria y fecal. atrofi.9 muscular, conformación anormal y algunas veces 

dolor. A veces la pare.sis es aguda debido al trauma por la inestabilidad y suscep­

tibilidad subsecuente al daño. Los si.gnos generalmente son progresivos (8,21). 

c) Examen Radiolágico. 

Un tipo de hemivért.ebra es el resultado de una falta de fus:i.Ón de los dos 

centros laterales de osificación del cuerpo vertebral. La hendidura sagital media, 

a menudo es sólo parcial y cuando se observa en una vista ventrodorsal, asemeja 

las alas abiertas de una mariposa (63). 

En ·el otro tipo de hemivért.ebra, el cuerpo vertebral asume una forma cunei­

forme con la base ~da lateralmente y el ápice se extiende a través de la 

linea media. La escoliosis resuhante puede compensarse con una curvatura inversa 

en un segmento adyacente. También es posible observar la forma cuneiforme 

en una radiografia lateral. en la cual se aprecia el vértice clirigi.do dorsal o ven­

tralm ente. La presiÓn de los segmentos adyacentes puede presionar el segmento 

afectado fuera de la linea y crear x:ifosis (63). 

Radiográficamente, le hemivértebra y vértebras adyacentes parecen estar 

formadas de hueso normal y los espacios intervertebrales por lo general están 

en buen estado. Los cuerpos vertebrales no se aprecian comprimidos sino que 

tienen una porciÓn ausente y con frecuencia las vértebras adyacentes tienen 

una forma alterada análoga al defecto encontrado en el segmento afectado con­

génitamente. Las placas vertebrales terminales est.án :lisas y de grosor normal. 

A menudo se forman osteofitos vertebrales en un intento de estabilizar un seg­

mento vertebral debilitado por la formaciÓn de una hemivértebra. Debe tenerse 

cuidado para ev:itar confusión entre una hemivértebra y una compresiÓn vertebral 

resultante de tumores, osteomielitis o fracturas por compresiÓn de los cuerpos 

vertebrales (63). 
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d) Tratamiento. 

Los signos clÍnicos se deben a una mielopatia transversa causada por com pr"'"° 

siÓn intermiI:ente o progresiva. Si es posible, una descompresión (la minectomía 

o he mila minectomia) y una fijación pueden ser de ayuda para restaurar la función 

de la médula espinal en los casos más agudos. La compresión de la médula espi­

nal de birlo a he mivérte bra debe comprobarse m edi.ante una mielografÍ.a antes 

de lle\' ar a cabo el trat.a miento qu:irúrgico, ya que muchas veces est.as anom alias 

no son la causa del padecimiento clÍnico (8,21). 

e) Observaciones. 

Es importante percatarse de que en algunos casos de he mi\'értebra puede 

intentarse un tratamiento qu:irúrgico porque las causas de los signos c.linicos (com­

presión medular e inestabilidad vertebral) pueden remediarse. Esto difiere significa­

tivamente de la espina bífida, en la cual., las anomalías de la médula espinal., 

que no pueden remediarse, son la causa de la signologia c.linica (21). 
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Fig. 3.1.0:ilocac::iái del JB:i.ente para las proyecciaES ventralor:sal (A) y lateral. (B) de 
la col\llJIB en. la regiái totácica o dorstl. (Fs la localización mis frecuente de la hemivér­
tebra). l.a util:izac:iá¡ de CDjilEs de hile esplJIB ayula a llB!lterer el plaoo iegi.tal perfecta­
llll!Slte vertical a la placa en la vista VD (C); y paralelo a la mism, en la lateral (D); 
tallilién ayuda a rolocar el eje lmgit:ul:inal de la coluina pera1elo a la lll!Sa (E). 



18 
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e 

FJ.g. 3.2 Hemi.vértebra. Fn fome de cuña, c.oo el vértice en dirección ventral (provoca xi.­
fasis) (A); c.oo el ápice lateralm!nte (CBWE es:olicisis) (B). 
Hemivértebra en fome de "mripoea". la vértebra defomeda ti.ene m desarrollo ~leto del 
cuerp:i vertebral, provcx:aOOo que se foIDE una l:exiidura. 
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Fig. 3.3 Fscvlios:is (desviaciái lateral de la col.tmm) B90Ciada a hemivértebm. Se apre­
cien algunas vértebras en fome de prism (cli'la), as! am ~ cost:il1as deDesiado jln­
tas. la hemivértebra taiil:i.én pJf!de ssoc:iarse cm xifosis (curvatura de cmvex:idad dorml), o 
bieii, cm lordos:is (arque&llÍ.mtO 'VB!tml de la colll!IE wrtebml). 
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Fig. 3.4 l.aninectania dorsü. a) Fsc:isié.i de las aµ)fisis esp:in;&is. b) J1.eiDc.i.6n de la =­
JE ósea cortical· externa y de la neyor ¡:erte del lnJeoo espaijooo; e) Perforacióri.del resto del 
tejido es¡aijoro alre:ledor de la periferia de la cortical interna, !!'Vitmdo dañar la nálula y 
dejatxlo 1m bordes lisos; d) &1:rac:cián de la delgada capa interna del hueoo cortical. 

A 

B 

Fig. 3.5 Fxpasi.ciÓll relativa de la llÉdula espinal. A) SeccitmeS tran.svetsales. B) Vista 
dorsal. Mi.entras nás arde sea la lallinectcmí.a neyor será la expcEi.c:iái de la aélula espiml. 
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ESPillA BIFIDA 

e) lntroducciÓn. 

La espina bífida es una enomalia vertebral caracterizada por une formaciÓn 

inco m plet.e de la lámina dorsa:I de los arcos vertebrales. Si el defecto es sólo 

Óseo, sin involucrar las me nin ges o la médula espinal. se conoce como espina 

bífida oculta. Cuando está comprometida cualquiera de éstas, o ambas, la lesión 

se denomina espina bífida quística o espina bífida manifiesta. 

Este defecto es el resultado de la falt.e de unión de las dos m:itades de los 

arcos neurales por encima del canal medular, y puede acompañarse por una forma­

ciÓn incompleta del tubo neural. La fusi.Ón de los arcos neurales ocurre relativa­

mente tarde en el desarrollo espinal. y una falla en est.e fusión provoca un defec­

to medial en el techo del canal. Estas malformaciones pueden ser el result.edo 

de una agresión prenatal. o bien, ser heredadas (como ocurre aparentemente 

en el gato M anx). Existe una alt.e incidencia de espina bifide en perros de cola 

enroscada (Basten Terrier, Pug, Bulldog Inglés y Francés) (8,21,59). 

Existen varios grados de espina bífida: l. U na lesión angosta en la cual los 

tejidos blandos no están divididos; 2. Un pequeño defecto con un conducto estre­

cho que va de las meninges al ectodermo (fistula dermoide); 3. Un defecto más 

ancho en el que se presenta una protrusión quística de las meninges (meningocele), 

de la médula espinal (mielocele), o de ambas (meningomielocele o mielomeningo­

cele); 4. Una herniaciÓn de la médula en sl.. a través de la hendidura Ósea, en 

la cual le pared del quiste está formada por la medula, y la cavidad del saco 

herniario se comunica con el conducto o canal central de la médula espinal (sirin­

gomielocele); 5. Une lesi.Ón en la que el tubo neural no está completamente 

formado, está expuesto y se continúa con la piel, o bien se prot:ruye junto con 

ésta, como resuhado de la presi.Ón del fluido cerebroespinal (59). 

b) Signos C:ünicos y Examen F:lsi.co. 

En el perro, la espina bífida ocuha se observa, por lo general. como un hallaz­

go incidental en los exámenes radiográficos. La médula espinal y las meninges 

no se encuentran involucradas, por lo tanto, no hay signos clínicos. En ocasiones, 

la evidencia externa puede estar dada por la presencia de un hundimiento, un 

mechón de cabello, o un área arrugada de la piel a nivel de la lesi.Ón. Si existen 

signos clínicos relacionados con la médula espinal en la zona de la espina tdfida, 

entonces debe considerarse la posl.bflided de una espina tdfide qtdst:ice, en cuyo 

caso está :Indicado un examen mielográfico pare apreciar la alteracil>n. La espine 
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bif:ida ocuka generalmente está asociada con defectos más pequeños en la lámina 

(B,21,59). 

En la espina bífida manifiesta, la ausencia de arcos neurales completos puede 

permi!::ir un daño por trauma a la médula espinal más fácilmente que en animales 

norm eles, debido a la form aciÓn de una elevación quí.stica o de una hendidura 

central, generalmente cubienas por piel. El quist:e o fisura puede llegar a abrirse, 

provocando una descarga de fluido espinal. El grado de trastorno neurológico 

asociado con la lesión verla según la· severidad de la misma. Es posible que ésta 

exista sin causar signos c:llnicos obvios, o bien, que se refleje por disturbios neurcr­

lbgicos periféricos, incontinencia fecal y urinaria, o incluso ser letal (59). 

La espina bif:ida qUÍStica comúnmente está asociada con defectos mayores 

múltiples anomalias, como se ve en los gatos Manx. Los 

relacionados con la difunción medular, la cual corresponde 

Esta disfunción de la médula espinal es el resultado de un 

desarrollo incompleto y anormal, debido al defecto en el tubo neural durante 

la e m briogénesis. Podrla haber un m eningocele sin signos clinicos aparentes ya 

que la médula no necesariamente se encuentra involucrada (B,21). 

en la lámina, o con 

signos clinicos están 

al área involucrada. 

c) Examen RadiolÓgico. 

El defecto se reconoce mejor en una vjgta ventrodorsal y se caracteriza por 

dos densidades óseas laterales a la línea media, que representan a los arcos 

no unidos. La densidad Única, que normalmente corresponde a un sólo proceso 

espinoso dorsal, no está presente. Mientras más severo es el defecto, ·';'s más 

dificil. dist:ingu:ir las láminas, y más segmentos vertebrales están afectados. La 

ausencia completa de las láminas dorsales puede detectarse tanto en la proyec­

ción lateral como en la VD de la columna vertebral. La condiciÓn de la médula 

espinal y las meninges no puede determinarse radiolÓgicamente sin el uso de 

m:!elografía subaracnoidea de contraste (B,63), 

La espina bif:ida ocurre en cualquier punto de la columna vertebral. pero 

se observa con. mayor frecuencia en la regiÓn lumbar, Puede afectarse una vérte­

bra o varias vértebras adyacentes. La hendidura puede ser pequeña, produciendo 

SÓlo una fisura del proceso espinoso o bien estar ausente la mayor parte del 

arco vertebral (8). 

d} Tratamiento. 

Es i•poJtante enfatizar que si. existen signos cl!ni.cos. se debe a un desarrollo 
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impropio de la médula espinal y, por lo tant.o, no habrá mejorla con túngún trata­

mient.o quirúrgico. Le excepción serla un meningocele que no compromete la 

médula. Se recomienda la eutanasia en animales con defect.os serios porque el 

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



25 

~ 
6 

~~ • 
E> 

A B 

. w. ~. ~: 
~~~ 

D E - · F e . . -
Fig. 4.1 Centros de c:mdrificatión y centros prinerias de osificac:i.ón de las vértebras (cor­
te transversal). los centros de a:n::lrificación (A) se fornan en el arco vertebral (1,2) y en 
el centran (3,4) y se fus:i.ooan rápida!s!te ¡era caistituir el m:rlelo carti1aginaoo de la vér­
tebra (B). Ex:i.stei 4 centros priJmr.l.os de coodrificación en urn vértebra; uoo en cada mitad 
del centtun (5) y uno en cada mitad del arco (6). Post.eriotnEllte se fornen los centros pr.i­
nerios de osifica:ión en el centrun ( uoo dorsal y U!lO ventral de cala ls:lo) y uno en cada 
mitad del arco vertebral (C). la osificaci.ón de la vértebra progresa (C - F) a ¡BTtir de es­
tos cmtros, hasta que se logra la os:i.fiaci.ón CQ't>leta (F). 

• • 
A B 

Fig 4.2 f.ent:ros l!EClnlarios de osif:icacifu de las vértebras. Vista VD (A) y lateral (B). 
l) Fplfisis; 2) apófisis t:nmsversa; 3) proceso ert:icu1ar craneel: 4) apófisis artiailar cau­
dal; s) pnaso espiJlal clarsel. 



¡ 
J 

A 

e D 

E F 

Fig. 4.3 A) Fsp:ina bífida OOJlta (es la form oÉs amín); B) fistula dérntica (el cierre por 
endl!e de la médula rv se caqüeta, las llBlinges se cawnican cai el ect.odeniD, dejamo un 
trayecto bada el exterior); C) 1IBlingocele (ley aom•loción de liquido cefalorraquideo en 
las llBlinges IEmiadas); D) Miel.a!etingoce (la nélula espinal tlllllbién se BK:lBltrB pre­
sente m la hernia); E) espllia bif:ida mmifiesta, m la cm1 la 1IÉdula esfa abierta el ex­
terior; F) espina bífida quistica, en la que la médula 9e ln:UElltra elevada por enciDB del 
nivel de la piel cam restulta:lo de la presión del fluido D!I'E!broespinal. 
1) Piel; 2) a:tale:rnD aiperficiel; 3) duramdre; 4) llBlinges espiJEles; 5) liquido cefalo­
rraquúleo; 6) nW:es; 7) nélula espinal; B) tejido nervioeo; 9) \'értebra; 10) fistula per­
sistent.e. 
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Fig. 4.4 AnatallÍa vertebral oonml (vista 
ventraiorsal) l) Facetas articulares; 2) apófisis 
t:ran.5Versa; 3) apófisis espin:ls3; 4) es¡xd.o del 
dis:o interven.ebr-.,J; 5) pedÍculo. 

Fig. 4.5 Fspina bífida (proyeccioo ventrrrlorsal) 
Nótese la BU9ffiCia de la apófis:is espinos. (Fn oca-­
siooes se aprecia un doble proces:i espinoso). 

F.ig. 4.6 Mi.elograf1a mruel. Vista vmtrodarml (A) y lateral (B). Fn ésta Últine se 
apreciarla una ext:ensiém del es¡ec::i.o aJberacroideo (lleoo de llE!dio de cantraste) hcia los 
tejidos blao:los (m d:ireccién dorsal) a través del defecto 'Vertebral en caso de espiiiB bi­
fida. 



ACONDJIOPLAS Ü 

e) Introduccibn. 

Esta anomalía es la forma más común de displasia esquelética que conduce 

e enanismo con miembros cortos en el hombre. El término acondroplasia fue 

originado por Parrot en 1878 y literalmente significa "sin formación de ca.rt:ilago". 

Es un s1ntoma más que una enfermedad y sólo sugiere lo que su nombre implica, 

una' falta en el crecimiento del cart:llago. Los defectos básicos son complejos 

y no se han entendido bien todavía, pero el resultado es la inhibición de la activi­

dad condroblástica intersticial en la fi.si.s. Esto se manifiesta por un acorta miento 

rizomélico de los miembros (relativo a las raíces de los mismos); es decir que 

la parte proximal de los brezos y las piernas está comparativamente más corta 

que los segmentos distales. En el hombre hay cambios pélv:icos, espinales y cranee>­

faciales, mientras que en el perro el tronco y la cabeza son de talla normal 

y los miembros anormalmente cortos (12). 

En el hombre, existe una separaoon e identificación especlfica de las condro­

d:istrofias, incluyendo acondroplasia. La apariencia clínica y hallazgos radiográficos 

de los individuos acondroplásicos son constantes y fáciles de predecir, sugiriendo 

que s1 es el término de elección para esta entidad más que su sinónimo, condrcr 

distrofia fetalis, el cual podrla describir :igualmente otras condiciones. En anime­

les, la presencia congénita de extremidades cortas ha sido suficiente para evocar 

el diagnóstico de acondroplasia en muchos casos, pero las condiciones descril:as 

por lo general no cumplen completamente con los requer.imientos de clasificación 

del trastorno en humanos. En el perro hay algunas condrodistrofias bien 'estableci­

das que no deben confundirse con acondroplasia. El enanismo con anemia asociada 

en el Alaskan Malamute es una entidad bien documentada; la displasia retiniana 

asociada con anormalidades esqueléticas en el Labrador Ret:r.iever ha sido publica­

da; y también se ha v.isto displasia ep:ifisiaria múltiple en perros Beagle (12). 

Hay varios _modelos animales de acondrop]asia. En el perro el Dachshund, 

Basset Hound, Bulldog Francés e Inglés, Pequinés, Pug, Boston Terrier, Cocker 

Spaniel, Welsh Corgi. Temer Escocés, Shih Tzu y razas similares son acondroplási­

cos dpicos, El Beagle ha sido clasificado como acondroplásico basado en los 

estudios morfolbgicos de los discos :intervertebrales, Hay dos categorlas de enanis­

mo: genuino (nan!smo o nenosom:la) y falso o enanismo desproporcionado. Las 

razas enanas genuinas bien proporcionadas, como el Poodle Miniatura y Schnauzer 



Miniatura son razas ordinarias de talla reducida. Los perros afectados de razas 

de conformaciÓn normal pueden ser considerados como 111utantes y junto con 

los acondroplási.cos clásicos como el Basset y el Dachshund, deben considerarse 

ceim o enanos acondroplásicos (12,45). 

En esta entidad, e! enanismo supues--..amente está relacionado con una lenta 

formación de hueso endocondral ya que la osificación intramembranosa es normal. 

El defecto básico puede ser una d:isminusi.ón cuantitativa de la velocidad de osifi­

cación endocondral, la cual, junto con una form aciÓn de hueso petiosteal normal, 

da como resultado huesos tubulares cortos y gruesos. Como la condrogénes:i.s 

no está totalmente alrerada, se ha sugerido lúpocondroplasi.a como un término 

más apropiado que acondroplasia (12). 

b) Signos Clinicos y Examen F:isi.co. 

La enfermedad se caracteriza por un acorta miento proximal (rizom élic.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 anomalla 

esquelética. 

Como el hueso endocondral se encuentra afectado, existe una desproporción 

entre el tronco y las extremidades, a.si como anormalidades de los cuerpos 

vertebrales, con afección de los discos intervertebrales debido a la distorsión 

y a las presi.ones anormales exi&entes (12,45,65,108). 

También pueden observarse lúdroc~falia, braquicefalia, prognatism o y anorm ali­

dades en las costillas. Los rasgos faciales incluyen una bóveda craneana aumenta­

da y hundimiento de la base de la nariz (12,95,108). 

Además es factible observar un foramen magnum disminuido. Estos perros 

tienden a tener problemas de vías respiratorias altas asociadas con la configura­

ciÓn facial, incluyendo estenosis de las fosas nasales y elongaciÓn del paladar 

blando. Esto representa una masa normal de tejido blando contenida en una estruc­

tura ósea reducida por las anaml1as óseas (45). 

La IuxaciÓn del codo y luxaciÓn medial de la patela ocurren y probablemente 

están asociadas con un aumento de la laxit:ud de la articulaciÓn (45), 

c) Examen RadialÓgü:o. 

Los signos radiográficos caracterlsticos en humanos neonatos :incluyen una 

separación cmt:ilaginosa exceslva de los centros de osificación en los cuerpos 
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vertebrales, estrecha miento caudal de los intervalos interpedunculares de le columna 

lumbar, un canal espinal angosto y acortamiento de las alas del ilion. En el esque­

leto apendicular, hay un acortamiento rizomélico y los centros de osificación están 

alojados en las metáfisis, las cuales están abiertas. El condrocráneo (cráneo cartila­

ginoso o fetal) también está defectuoso, con aumento en la depresión fronto-nasal, 

hipoplasia maxilar y un foramen magnum pequeño (45). 

Observadones de un Pointer Alemán pelo corto, macho, de 3 meses de edad, 

enano, proporcionaron hallazgos clinicos y radiográficos similares a acondroplasia 

y displasia congénita espondiloepi.fisiaria. El paciente murió a los 2 1/2 años de 

edad después de una torsión intestinal aguda no relacionada con el enanismo. Los 

c!i m bies radiográficos fueron enfatizados por una marcada interrupción en la forma­

ciÓn del hueso metafisiario con una osificación incompleta de la epilisi.s Estos 

c3mbios eran manifiestos tanto en el esqueleto axial como en el apendicular. Los 

núcleos de crecimiento permanecieron abiertos hasta los 2 1/2 años de edad. Los 

cuerpos vertebrales estaban pobremente desarrollados y osificados en forma incom­

pleta. Los huesos del cráneo tenían cortezas engrosadas y trabéculas óseas anchas. 

Los senos frontales se encontraron reducidos de tamaño y la nariz era corta en 

relación al cráneo (95). 

d) Trata miento. 

Estas displasias Óseas var.ian considerablemente en severidad. En algunos anima­

les esta condición es letal o incompatible con un funciona miento normal, por lo 

que a estos pacientes a menudo se les practica la eutanasia. 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 clínicamente normales (59,65). 

e) Observaciones. 

Las razas acondroplásticas, aunque aceptadas por el público, no se deben con­

sentir como clínica y radiográficamente normales, más bien deber.ian clasificarse 

como "anormales normales". El clinico debe tener en mente las implicaciones y 

la enfermedad potencial inherente en animales acondroplásicos (108). · 

En el hombre, la acondroplasia es una entidad especlfica dentro de una am­

plia clasificaciÓn de condrodistrofias. Desafortunadamente, cualquier animal que 

muestra enanismo ee ha clasifi.cado como acondroplásico, sin un examen de las 

alteraciones histológicas y bioquímicas. Consecuentemente muchos de los mutantes -
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condrodistrófuos calificados como modelos de acondroplasi.9 necesitan ser recl.e­

sifi.cados (l 2). 

La acondroplas:ia es un desorden autosómico dominante en humanos (aunque 

se han encontrado algunas excepciones) y parece ser un rasgo autosó mico inca m­

pleta mente dominante en el perro. Las grandes diferencias histológicas de los 

diversos tipos de condrodisplasia apoyan la evidencia c:lÍn:ica, radiográfica y gené­

tica de heterogeneidad y parece que muchos factores están involucrados en la 

patogenia (45,59). 
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Fig. 5.1 Acamnplasia. ilue9Js de un Basset hlurll. 
A) Pelvis (vista VD); B) Tibia (vista lateral). las diá­

fisis de los hEOOS SCl1 cartas, anciBs y curveedas; las 
tuberosidades SCl1 prmiiien:es 
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OSTEOCONDiOMATOSIS 

a) Introducción. 

Le exostosis mÚltiple cartilaginosa es un síndrome en el cual surgen mÚltiples 

excrecencias parcialmente osificadas de las superficies cortic:al.es de los huesos 

y forman extensiones tubulares casi transversales al eje longitudinal del hueso 

afectado. Le enfermedad en un principio fue descrita en hum e nos por Beyer 

en 1814 pero poco se había escrito al respecto hasta que Ehrenfried revisó le 

literatura sobre humanos y publicó 12 casos adicionales en 1917. En veterinaria, 

esta condición se ha encontrado en el caballo, el perro y el gato (5,6,83,108). 

Los sinÓnim os para osteocondro m atosis son: exostosis m Últiple cartilaginosa, 

exostosis mÚltiple hereditaria, osteocondro m atosis m Últiple, aclesi.a (aclasis) diafi­

siaria, d:iscondroplasia, condrodisplasia hereditaria defor m ante, osteo m atosis m Últi­

ple, condromatosis osificante mÚltiple (83,90). 

Las protuberancias óseas son afecciones proliferativas benignas que pueden 

surgir en cualquier hueso formado por osificación endocondral. Les lesiones son 

esencialmente osteocondromas ya que son cilindros de hueso cortical con una 

capa cartilaginosa rodeando un núcleo de tejido esponjoso. El hueso esponjoso 

se comunica con el hueso original y frecuentemente contiene médula hematopoyé­

tica. La porción cartilaginosa es comparable con la fisis de un hueso largo, excep­

to que ésta no tiene núcleo Óseo y actúa como placa articular y epif:isiarie. 

La porción Ósea está cubierta con una extensión de periostio del hueso cortical 

normal y la capa cartilaginosa está cubierta por pericondrio (5,6). 

En perros, las vértebras, costillas y huesos largos son los si.ti.os en donde 

la exostosi.s se ha detectado más comunmente. Por lo general las protuberancias 

óseas se encuentran en las m etáfisi.s de los huesos, en donde son reemplazadas 

progresivamente por el hueso subyacente. La exostosi.s cesa de crecer al mismo 

tiempo que las otras placas ep:ifisiar.ias cierran. Después de que el animal madu­

ra, el crecimiento serla altamente sugestivo de transformación maligna (6). 

Un osteocondroma es un crecimiento exostósi.co de cartllego encapsulado que 

surge de la superficie de un hueso. Un animal con lesi.Ón m onostósi.ca tiene 

un sólo osteocondro m a. La osteocondro m atosi.s denota afección esquelética polios­

tósi.ca (82). 

Existe evidencia en lit:eratura veterinaria que sugiere que la exostosis múltiple 

cartilaginosa puede tener una base hereditaria en el peITO al :igual que en huma-
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nos. Chester encontró la enfermedad en dos cachorros de una camada de cinco, 

cuyo padre presentaba la misma concl.ic:iÓn. También se ha visto que los anim eles 

afectados trans mi.ten esta característica aprox:irn ad amente e la mitad de su proge­

nie, mientras que los anirn ales no afectados, hijos de aJ.sÚn progenitor afectado, 

no transmiten la condiciÓn a su prole. 

Se han postulado mu chas teor:ias para explicar la patogerria en el desarrollo 

de la exostosis m Últiple cartilaginosa en el hombre. La más ampliamente aceptada 

es la propuesta por Vircho"', quien sugirió que la exostosis se deri,•a de los nú­

cleos cBrtilaginosos de crecimiento. De acuerdo con esta teoría, una pequeña 

porción del cartllago puede separarse de los bordes de la placa ep:ifisiaria, girar 

en ángulo recto hacia la d:i.áfi.sis y de ahí establecer una exostosis. Los osteocon­

drom as felinos se presume que son inducidos por vll"us (6,83). 

La incidencia de osteocondromatosis en la población canina no se ha determi­

nado toda\':Ía pero la enfermedad es mucho más común de lo que podría suponerse 

por la cantidad tan pequeña de casos publicad os en literatura veterinaria. Las 

lesiones de osteocondro m atosis clínicamente silenciosas son hallazgos incidentales 

comunes en los esqueletos de perros a los que se les toman placas por alguna 

otra causa no relacionada. Son relativamente pocos los casos que ostentan si&nos 

clínicos. La enfermedad c:linica ocurre con la misma frecuencia en perros menores 

de 6 meses que en perros entre 6 y 18 meses de edad. El inicio de los si&nos 

clínicos es raro en animales maduros. No hay predisposición de sexo en perros 

(83). 

La incidencia de osteocondro m atosis felina no se conoce, pero se han observa­

do menos casos que en perros. La edad de presentación de los primeros creci­

mientos óseos en gatos varia entre 16 meses y 8 años, aunque la mayoría de 

los casos son adultos jÓvenes entre 2 y 4 años de edad. A diferencia de la osteo­

condro m atosis canina, en donde la enfermedad comienza en perros jÓvenes, la 

osteocondromatosis felina se caracteriza por una aparici.Ón inicial de las lesiones 

en esqueletos de gatos maduros. En estos no se ha encontrado predisposición 

de raza o sexo, ni se han observado patrones heredüar.ios (83). 

b) Signos Clínicos. 

Los signos clínicos de la exostosis m Últiple cartilaginosa dependen hasta cierto 

punto, de la localización de las lesiones. En general. las signos importantes no 

ocurren en el neonato sino que más bien se detectan durante el periodo activo 
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de crecimiento Óseo. El inicio de los signos c.linicos es poco común en perros 

m eduros. 

Si la lesión es pequeña y no logra ce~ ninguna incapacidad c.linica, puede 

pasar desapercibida hasta que el animal sea adulto o, en elgunos casos, no mani­

festarse nunca. Por lo regular, el 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 más difícilmente. En general 

los nódulos son descubiertos poco tiempo entes por el propietario, quien se preo­

cupó cuando los tumores continuaron creciendo. A veces el dueño espera hasta 

que la claud:ic:ación o dolor de su perro lo obliga e buscar al M éd:ic:o Veterinario. 

Algunos casos se presentan con historie de claudicación intermitente o progresiva 

o paresis progresiva, ataxia, parálisis, etc. ya que la exostosis vertebral puede 

causar compresión de la médula esp:inal {6,83). 

Cuando alguna estructura adyacente se comprime, se distorsiona mecánica­

mente por la exostosis. El crecimiento Óseo puede presionar los tendones que 

se deslizan sobre él; comprimir los vasos, interfiriendo con el aporte sanguíneo; 

o causar dolor secundario a la presión sobre los nervios adyacentes. Ocasional­

mente los signos nerviosos son la queja original (6,83). 

c) Examen F:ísico. 

El examen físico revela la presencia de mÚltiples protuberancias Óseas, cir­

cunscritas y e veces dolorosas, en los extremos de los huesos largos, costillas, 

vértebras y ocasionalmente los bordes de la escápula. Las protuberancias óseas 

están sujetes e traumas que pueden hacer el problema más evidente {83,108), 

El crecimiento de los osteocondromas se sincroniza con la maduración esquelé­

tica. Los nódulos óseos mÚlt:i.ples por lo general crecen hasta tamaños palpables 

dentro de los seis primeros meses de edad y continúan aumentando de tamaño. 

En los huesos largos, la exostosis perece migrar lentamente de la m etáfisis hacia 

le diáfisis hasta le madurez. Despúes, las lesiones dejan de crecer y n:inguna 

otra vuelve a aparecer. Muchos perros con osteocondromatosis no manifiestan 

signos clllúcos (3). 

En los gatos, las protuberancias 6seas pueden :involucrar cualquier hueso del 

cuerpo, incluyendo los del cráneo. Algunos gatos presentan dolor cuando se mani­

pula algún tumor grande, particularmente &l. la lesión abarca alguna articulación, 

tendón o músculo. La atrofia muscular es mercada en tales alt:los (83). 
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d) Examen Radiolbgico. 

Radiográf:i.camente, los osteocondromas surgen como excrecencias pedunculadas 

o adheridas a la superficie de diversos huesos. Los márgenes de exostosis se 

incorporan uniformemente con las superficies con:icale.s del hueso que los originó 

mientras que sus substancias óseas se fusionan en forma imperceptible. Los sitios 

esqueléticos involucrados en orden decreciente son: las vértebras, las cost:illas, 

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 

torácicas son las que experimentan las lesiones más frecuentemente. Las exostosis 

tienden a estar localizadas hacia los extremos de las diá.fisi.s o en las regiones 

m etafisiarias de las costillas y de los huesos largos. Las ep:1fisis nunca se ven 

involucradas. La forma del hueso tubular afectado es típicamente normal. A 

veces las matáfisis muestran expansión irregular, pero esta deformidad secundaria 

no está acompañada por acortamiento desproporcionado de los miembros afectados 

ni por deformidades angulares de las articulaciones adyacentes (83). 

Las lesiones en los miembros pueden emerger de la corteza como aristas 

con puntas aplanadas, redondas o irregulares. ·Es cóm un encontrar grandes osteo-­

condromas adheridos a las apófisis espinosas de las vértebras, las costillas, escá­

pulas y ocasionalmente a los huesos largos, éstos pueden ser grandes, de contorno 

liso, masas óseas qUÍSticas; mientras que otros tienen apariencia de coliflor con 

áreas de radiolucidez y radioden.si.dad entremezcladas. Durante la fase activa 

de crecimiento esta apariencia moteada puede ser sugestiva de un tumor óseo 

maligno. Con estudios radiológicos secuenciales o biopsias Óseas se puede esclare­

cer la naturaleza de la lesi.Ón. Si hay pérdida del contorno liso de un osteocondro­

m a, acompañada por destrucción o producción ósea dentro de la exostosis o a 

lo largo de su base, puede ser :indicativo de transformación neoplásica o respuesta 

a trauma (83). 

Cuando los osteocondromas ocurren en cualquiera de las tres partes de las 

vértebras (cuerpo, arco, procesos o apófisis) llegan a producir compresi.Ón de 

la médula espinal en perros. Si existen múltiples lesiones vertebrales es recomen­

dable realizar un mielograma para localizar la masa que está lastimando la médu­

la espinal. antes de intentar una resección quirúrgica de la lesión (83). 

En el gato, lo5 Biti.os involucrados en orden decreciente son: las costillas, 

la escápula, las vértebras, el cráneo y la pelv.ls. Los huesos largos 111>n afectados 

con menor frecuencia y cuando las lesiones están presentes, no necesar.lam ente 
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se localiz.an en los extremos de los huesos. En contraste con la enfermed.ad en 

perros, la osteocondromatosis felina ocurre en animales maduros (83). 

e) Tratamiento. 

El tratamiento de la exostosis múltiple cartilaginosa depende de la localización 

de la lesión y de las m ani!estaciones clínicas, si es que existen. En muchos casos, 

no se necesira ningún tratamient.o,pero algunas veces la exostosis debe retirarse 

para aliviar el dolor, para restituir la func:i.Ón, con fines cosméticos, o bien si 

se sospecha de transformación a malignidad. Los casos public:ados que más comun-

mente han requirido de intervención quirÚrg:ica han sido aquellos que presentan 

exostosis vertebral en los cuales ha si.do necesaria una la minectomia descom presi­

va para aliviar la compresión a la médula espinal (3,5). 

En gatos seó.a muy prematuro recomendar una remociÓn quirúrgica de las 

lesiones como un procedimiento satisfactorio hasta que la patogenia de la osteo­

condrom atosis felina se comprenda mejor y hasta que se determine si todos los 

gatos con osteocondromatosis también están infectados con el v:irus de leucemia 

felina. En el mejor de los casos la rem oc:ión de la 1.esiÓn le daría un alivio te m­

poral porque las lesiones escindidas tienden a recurrir o porque pueden aparecer 

nuevas lesiones (83). 

f) Observaciones. 

Por lo general el pronóstico de la exostosi.s múltiple cartilaginosa es favorable. 

El crecimiento de la lesiÓn aparentemente empieza a edad temprana y continúa 

hasta que el centro epifisi.ario más cercano se osifica (3). 

Se han publicado en la lil:eratura veterinaria varios casos de transformactón 

maligna de la exostosis ya sea a osteosarcoma o a condrosarcoma. En general. 

el crecimiento continuo del osteocondroma después de que el animal alcanza 

la madurez, o la reactivaciÓn del crecimiento son altamente sugestivos de una 

posible transformactón neoplásica (3,5,6,90). 

El pronóstico depende no s6lo del número, localización y accesi.bilirlad quirÚr­

gl.ca de las lesiones, sino también de la edad del paciente al inicio de lDs signos 

cl!nicos. Cuando los primeros signos ocurren a una edad temprana en un perro 

con numerosos osteocondromas, se debe dar un pronóstico reservado. Aunque 

la cirugla puede resolver el problema inmediato causado por las exostosis, el 

CU1'80 cl1nico potencial de las lesiones que quedan, no puede predecirse en anima­

les j6venes. Sin embargo, si el paciente es un aduho joven con signos relaciona-
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dos e un osteocondroma en particular que esté localizado en una zona quirúrgi­

cam ente eccesi.bl.e, se puede dar un pronóstico favorable (83,90). 

Si las lesiones están presentes pero no existen signos clinicos, debe informarse 

al propietario de la posi.bilid ad de que éstos se lleguen a presentar. Aún las lesi.e>­

nes que llevan mu cho t:ie m po en anim eles mayores deben revisarse periódica­

mente de una posible transformación maligna. No hay informes que indiquen 

que las lesiones m onosteósicas tengan potencial neoplásico en perros (83), 

El crecimiento de los osteocondromas felinos es continuo. Las lesiones sufren 

transformación progresiva de hiperplasia a sacroma parosteal, con algunas lesiones 

que sufren degeneración maligna a osteosarcoma y posiblemente a condrosarcoma. 

Se debe dar un pronóstico grave a cualquier gato con la enfermedad ya que 

ninguno ha sobrevivido después del inicio de los signos cJini.cos por más de 
un año (83). 
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A 

F'41. 6.1 &ostosis cart:i.lag:inos miltiple. A) en los hueoos 
DEt.acarpiams (vista anteroposterior) ; ll) Eh la tib:ia (vista 
lateral), cai tma gran exostosis en la regiái DEtafisiaria. 
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PAIOSTEITIS EOSIIOFILICA 

a) lntrod ucción. 

La pana&e:iJ:is eosinofilic:a es una enfermedad de los huesos largos que afecta 

perros jÓvenes de raza grande, espec::ialm ente Pastor Alemán, aunque ta m bi.én 

se ha encontrado en San Bernardo, Airdale Terrier, Pointer Alemán, 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 relación de 4 a 1) 

y afecta más comunmente perros de entre 5 y 12 meses, pero se han visto casos 

desde los 2 meses hasta los 5 años de edad (5,14,16,46,65,77,99,102). 

Este padecimiento también se conoce coro o panosteitis canina, osteomielitis 

juvenil, osteodistrofia fibrosa, eo pan y enostos:is, y consiste en una proliferación 

Ósea que, en lugar de proyectarse de la superficie hacia afuera como la exostosis, 

se proyecta hacia la cavidad medular. 

A pesar de causar una claudicación bastante severa, es una enfermedad auto­

limitante que no ti.ene consecuencias permanentes. Su etiologia es desconocida 

(14,16,l 02). 

b) Signos Clin:icos. 

El cuadro clin:ico 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 m an:ifestación puede durar desde pocos dlas hasta varias se manas. 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 result.ado una "cojera cam­

biante". No es raro que los animales atraviesen por periodos de normalidad, para 

que después reaparezca la claudicación en un miembro diferente (5,14,16,77). 

c) Examen Fisi.co. 

Mediante la palpaciÓn profunda de los huesos largos, el dolor se exacerba 

al alcanzar la -zona involucrada, provocando que el animal se queje, chille o 

retraiga su extremidad. Al estar palpando, los dedos del c:llnico deben empujar 

hada un lado las masas musculares para poder llegar al hueso antes de apretar. 

Esto evita las malas interpretaciones que pueden surgir al lastimar el tejido 

muscular normal atrapado al momento de la palpaciÓn (5,16). 

Los huesos más comunmente afectados aon el húmero, el cúbito, el radio, 

el f6mur J la t:l.bia. En los primeros estadios de la enfermedad la manifestación 
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clínica de dolor es frecuentemente 111ás severa en las áreas cercanas al agujero 

nutricio. La localización general del mismo es la parte caudal del tercio distal 

del húmero, la parte ce u del del tercio proxim el del cúbil:o, justo abajo de la 

corredera troclear, la parte caudal del tercio proximal del radio y fémur y la 

superficie lateral del tercio proxim el de la tibia (14). 

Los otros hallazgos clinicos son menos relevantes. Dependiendo de la fase 

en la que se lleva a cabo el examen, se pueden encontrar otros factores como 

fiebre, atrofia muscular, eosinofil:ia, actividad disminuida y anorexia. Los valores 

sanguíneos de calcio, fósforo y fosfatasa al.c:alina 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. Todav1a no se conoce por comple­

to la causa exacta del dolor (5,14). 

d) Examen Radiológico. 

Aunque aparentemente no hay correlación entre los signos clinicos y la severi­

dad de los cambios radiológicos, un par d'e radiografías en posición lateral y 

entero posterior del sitio involucrado pueden confirmar el diagnóstico presuntivo. 

Radiográfica mente, la enfermedad puede separarse en tres etapas. El cl!nico, 

por lo regular ve el caso en la fase intermedia y las otras dos etapas sólo se 

aprecian durante un estudio continuo de esta condición (16). 

Fase inicial. Aunque la afección del miembro puede ser asintomática, se pue­

den detectar algunos cambios que consisten en un patron trabecular acentuado 

y borroso y una falta de contraste entre la coneza y el canal medular. El canal 

medular y el endostio pueden mostrar una densidad incrementada (5,14,16,65). 

Fase intermedia. Le densidad medular aparece como manchada o radiodensa 

y puede estar bastante localizada en un área de la médula o ces!. llenar el canal. 

Estas densidades, por lo general empiezan adyacentes al foramen nutricio,· pero 

después pueden extenderse hasta llenar gran parte de la diáfisis y llegan e ser 

casi tan densas como el hueso cortical. Después, el periostio puede mostrar une 

superficie ligeramente rugosa, pare luego progresar en una nueva formaci.Ón 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, ponerse rugoso y extendBn!E' el canal medular (5,14,16,65). 

Fase final. En el proceso de recuperadÓn, el canal aedular alcanza su densi­

dad normal o permanece ligeramente m&s denso que entes, aientras que el patrón 
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trabecular grueso permanece. El endost:i.o puede quedar rugoso y el periostio 

mantenerse engrosado durante algunos meses antes de volver a la normalidad. 

En ocasiones están presentes algunas densidadeE granulare,; (5,14,16,65). 

Como es común que las distintas fases puedan estar ocurriendo en diferentes 

huesos del mismo animal, e veces resulta ventajoso tomar placas en m Últiples 

sitios del esqueleto (14). 

e) Trata miento. 

Ya que la causa de la panosteil:i.s es desconocida y la enfermedad es autolimi­

tante, sólo se recomienda el tratamiento sintomático. Los. agentes más comun­

mente utilizados son ácido acetil salidlico y corticosteroides. Otros tratamientos 

que se han utilizado son antibióticos, sulfonamidas, vitaminas, minerales, suplemen­

tos de calcio, vitamina C, reposo y radioterapia. El curso de la enfermedad no 

se moclifica con. ninguno de los regÍmenes anteriores. La enfermedad continúa 

eventualmente su curso y el principal objetivo del trata miento es aliviar el dolor 

(5,14,16,45,65,99). 

f) Observaciones. 

El pronóstico es favorable, la recuperación completa si.empre ocurre, aunque 

ésta pueda ser hasta que el animal tenga 18 a 20 meses de edad (5,65). 
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Fig. 7.1 f-Olocarim del paciente pera las proyeccimes craneocaudal o anteropost:erior 
(col1m1a :iz.quierda) y lll!dio lateral o lateral (columa derecha) del tÚJEro (A); ra:lio y 
ulna (B); féiur (C); y tibia (D); Sitios en cknle se presenta la Fmiosteitis F.osirofili.ca. 



A 

B 

Fig. 7.2 Panoste:itis. en el IÚ!ero, ra:lio y ulna (A) ; y del féaur y tibia (B). Se l!'l'Te"'" 
cia um radiopci.dad endost.eel :incrmettada dentro del. amal aedular; '1lmiñÉn existe una 
raicciái periostial (fleclBs). 
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OSTEOCOXDRITIS DISECAXTE 

a) lntrod uc ción. 

El término osteocondrosis, que es utilizado para denominar los cambios en 

el cartllago y en el hueso, y que a \'eces conduce a osteocondtitis dissecans 

(OCD), es engañoso porque da la impresión de que la lesión primaria es en el 

hueso y no. en el cartllago. Condrosis seria, tal vez, un nombre más apropiado 

(73). 

Con la osteocondrosis, el cart:llago an:ic:ular se engruesa anormalmente y 

se desarrollan pequeñas fisuras en la superficie, que pueden penetrar al hueso 

subcondraL Esto permite la entrada de líquido sinovial al hueso subcondral necrótj­

co y la liberación de elementos nocivos en la articulación. El cartllago articular 

se desprende, resuh.ando en una placa parcialmente adherida al hueso subcondraL 

Esta placa de cartllago (colgajo) es nutrida por el líquido sinovial y por tanto 

puede mantenerse por largos periodos, pero el m O\'imiento articular y la presencia 

de líquido sino\.;,¡]_ evita que el carcllago cicatrice y se adhiera nuevamente. 

Sin embargo, el colgajo llega a fijarse de nuevo y cicatr.izar en forma espontá­

nea, o bien, soltarse, en cuyo caso el defecto se llena con fibrocartllago. El 

cartllago desprendido puede caer en el espacio articular y ser reabsorbido, o 

bien, adherirse a la membrana sino\':ial, obtener apone sanguíneo, hipertrofiarse, 

calcificarse y formar un "ratón articular"* (60,73). 

La etiología y patogénesis de la osteocondrit:is dissecans o disecante están 

siendo investigadas todavía, sin embargo hay varias condiciones que han si.do 

démostradas experimentalmente como productoras de lesiones osteocondrales. 

Entre éstas están hipercalcitonism o asociado con sobrenutrición, exposición precoz 

a hormonas sexuales, hipervitaminosis D asociada con intoxicación por Cesturn 

diumun (jasmin~ hiperparatiroid:ismo nutricional asociado con una dieta deficiente 

en calcio y crecimiento acelerado, Aunque no está probado experimentalmente, 

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

Aunque estad3sticamente algunas razas caninas son más propensas que otras, 

la incidencia de la enfermedad también depende de la popularidad de la raza 

en cienes áreas geográficas. Generalmente las razas más afectadas son aquellas 

que maduran pesando más de 30 Kg, siendo las más comunmente afectadas: 

Gigante de los Pirineos, Labrador, Dálmata, Gran Danés, Golden Retreiver, Afga­

no, Painter Alemán, Poodle Standard, Viejo Pastor Inglés. Greyhound, Boxer. 

•Cuerpo osteocart:iJBginoso libre en una cavidad art:icular o incluido en las 
paredes de la sinovial (93). 
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Setter Inglés e Irlandés, Cocker y Springer Spaniel, San Bernardo, Terranova, 

Irish Wolfhound, Pastor Alemán, Vi.zla, Rhodesian Ridgeback, Terrier Escocés, 

W hippet, Rott'lo·e.iler y Queensland Cattle Dog. La incidencia en m echos es 3 

a 5 veces mayor que en hembras (28,72,73,81,88,108). 

El sitio en donde más frecuentemente se produce osteotondrit::is di.secante 

con manifestación cllnica en el perro es la superficie articular caudal de la ca be-­

za del húmero, seguida por el cóndilo lateral del fémur, la articulación del codo, 

la columna vertebral, la parte distal del radio y la articulación tibio tarsiana 

(47). Es bastante común que las lesiones sean bilaterales aunque los signos clíni­

cos y radiográficos en un miembro pueden diferir de los del lado opuesto. También 

es factible que el padecimiento se encuentre en más 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 8 meses 

aunque hay publicaciones donde se señalan casos desde l mes hasta 8 años. Por 

lo general existe claudicación del miembro o miembros afectados que puede ser 

uni o bilateral y el inicio puede ser súbito o gradual. Después de que se han 

manifestado los primeros signos, la condición a menudo progresa a una claudica­

ciÓn 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 está echado 

más tiempo de lo normal y de que camina con pasos cortos. Los perros que 

padecen esta alteración cojean de moderada a severamente después de periodos 

prolongados de descanso o de ejercicio extenuante, dependiendo de la severidad 

y del estadío de la enfermedad. En ocasiones hay historia de trauma (2,11,81,108). 

c) Examen Físico. 

La articulación afectada generalmente revela dolor a la fl.exiÓn o extensión. 

En los casos avanzados puede haber una crepitaciÓn, efusión articular y notarse 

un rango disminuido de movimiento al manipular la articulaciÓn afectada, además 

de atrofia de los músculos que han disminuido su actividad (11,73,81,108). 

d) Examen Radiológico. 

El diagnóstico temprano de la osteocondrosis es necesario para un manejo 

exitoso del paciente, por lo tanto, la obtención de radiograffas de alt:a calidad 

es de su•a importancia. A menudo se requieren mÚltiples proyecdones que deben 

hacerse con pantallas de alta fidelidad siempre que aea posible, colimando· el 
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el haz de los rayos X en el área de interés y reduciendo las radiaciones disper­

sas, dando como resultado proyecciones de mejor cali!lad. El miembro del lado 

opuesto también debe examinarse debido a l.a alta incidenc:ie de implicaciones 

bilaterales, ya que muchas veces un miembro puede tener lesiones más severas 

que las del miembro contralateral. El paciente mostrará cl.audicación en la articu­

lación más afectada aunque la apariencia radiográfica en ambas articulaciones 

puede ser similar. Esto se debe en parte a l.a erosión de la superficie articular 

del lado opuesto, la cual no es demostrable fácilmente en la radiografía, pero 

en casos severos puede producir esclerosis subcondral. Cuando sea económicamen­

te factible debe considerarse la posibilidad de realizar estudios. de m Últiples arti­

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

Una artrografía puede brindar información sobre el tamaño del defecto subcon­

dral y sobre la presencia o ausencia de algún colgajo o de cuerpos articulares 

libres no mineralizados (ratones articulares). 

HOMBRO. 

El hombro es el sitio más común de osteocondrosis canina. Como la localiza­

ción de la lesión y el tamaño de la cabeza del húmero son variables, pueden 

ser necesarias algunas tomas desde varios ángulos cuando se sospecha de este 

problema. 

Esta alt.eración es más fadlmente demostrable en la proyección lateral con 

ligera supinación* del miembro. Cuando el defecto es grand_e, puede verse una 

porción de la lesiÓn en una proyección lateral en posición natural. En ocasiones 

es necesario hacer una exposición lateral con el mi.e m bro en ligera pronación.** 

Las vistas craneocaudal (anteroposterior) o caudocraneal (posteroanterior) rara 

vez ayudan al diagnóstico de osteocondrosis del hombro (83). 

Para una mejor proyección, el paciente debe ser colocado en recu m bencia 

lateral con el mi.em bro a examinar tan cerca a la placa como sea posible. Luego 

esta extremidad se recorre craneal.mente y se extiende mi.entras la del lado opues­

to se jala caudalmente. La pared torácica debe rotarse ligeramente hacia arriba 

para evitar que el esternón interfiera con la articulación del hombro. Si es posi­

ble hay que muar la cabeza del húmero de tal forma que la tráquea se sobrepon­

ga con ésta. Esto da una densidad de aire aobre la articulación y mejora su 

x lfolli111iento de rotacidn del antebrazo por eI que la palma de la mano se 
hace superior o anterior (93). 

xx lfolli•iento del antebrazo que tiene por resultado poner eI dorso de la mano 
hacia adelante o arriba (93). 
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visua]jzación. Se recomienda un agente anestésico o narcótico de acción ultra cor­

te para obtener radiografías de valor diagnóstico (26,81,63). 

Las lesiones radiográficas son principalmente en la parte caudal de la cabeza 

humeral y consisten en una área radiolÚcida cóncava debajo de la superficie 

cartilaginosa con o sin uro margen esclerótico. A veces se aprecia un desprendi­

miento articular, que si se desprende por completo, se corn"ierte en un ratón 

articular que puede osificarse (26,61). Cuando las lesiones no se diagnostican 

o no se tratan, la superficie articular rugosa persiste y eventualmente conduce 

a una osteoartrosis degenerati\·a secundaria (11 ). 

La artrografía del hombro se logra fac:ilmente y añade información importante 

para el clllúco ya que se han encontrado en cirugías y a la necropsia, lesiones 

osteocondrales en la cavidad glenoidea que rara vez se ven radiográfica mente 

(83). 

CODO. 

Las osteocondrosis del codo incluyen a la osteocondritis dissecans del cóndilo 

medial del húmero, proceso coronoirles fragmentado y falta de la unión del proce­

so anconeano del cúbito (u1na) (83). 

La evaluación radiográfica de la articulación del codo para osteocondrosis 

deberla consistir en cuatro ~"istas: craneocaudal (A P), craneocaudal oblicua medic>­

lateral, lateral si.m ple y en flexión (83). 

La osteocondrosis del cóndilo m edialdel húmero se nota al principio ca m o 

un defecto lúcido de redondo a cónico que en general tiene un margen escleróti­

co, y que se aprecia mejor en la vista anteroposterior oblicua medicrlateral, 

pero también P.uede verse en la proyecciÓn AP. 

En los Últimos estadios, este lesi.Ón puede ocuharse por los osteofitos que 

se forman en el margen del cóndilo medial del húmero y del borde medial del 

cúbito proximal. Cuando la enfermedad articular secundria es severa, el defecto 

osteocondral llega a verse sólo en la proyecciÓn antercrposterior oblicua m edicr 

lateral (9,25,83). 

La proyección antercrposterior se hace con el animal en recumbencia estemal 

y el miembro extendido. La placa se coloca bajo el codo y el haz de los rayos 

X ae dirige a la auperficie articular en un ángulo de 10 a 20 grados. La cabeza 

del pacie~te se debe desviar del miembro que está siendo examinado, lo cual 

ayuda a mantener el miembro derecho y la cabeza del paciente fuera del haz 

plim ario (83). 



La •.'ist.B enteropost.erior oblicua medio-lateral se hace con la placa y el apara­

to en la misma posi.c:iÓn que la anterior, sin embargo, e1 miembro se rota hacia 

afuera aproximadamente 45 grdos. Esta proyecciÓn es muy Útil para e\'aluar el 

cóndilo medial (83). 

RODTI..LA. 

Les proyecciones radiográficas de la rodilla deben incluir una lateral y una 

caudocraneal (post.ero-anterior). La alteración usualmente se demuestra mejor 

en una vista caudocraneal pero en algunos casos una toma ceudocraneal ligera ro en­

te oblicua del cóndilo lateral puede ayudar a demostrar la lesión (83). 

La proyección lateral de la rodilla se hace con el paciente en recuro bencia 

lateral, con el miembro afectado sobre el chasis. El miembro opuesto se flexiona 

y se jala caudalm ente hacia afuera del campo de la proyección. Un cojÍn puesto 

bajo la tibia distal ayuda a ro antener la rodilla paralela al chasis. El rayo se cen­

tra sobre la articulación (83). 

La vista lateral muestra un aplanamiento de un segmento del margen articular 

de uno de los cóndilos con cambios en el hueso subcondral. Sin embargo, en 

esta vista es dificil determinar que cóndilo está afectado. La lesión se encuentra 

más comunmente en la cara medial de la superficie articular del cóndilo lateral, 

pero puede ocurrir también en el cóndilo medial (25,51,83). 

Le proyección caudocraneal se hace con el paciente en re cu m bencia esternal, 

con la superficie craneal de la rodilla sobre el chasis. El míe m bro opuesto es 

elevado sobre un cojÍn alineando ast la articulación. El haz delrayo se centra 

sobre la art:i<:ulaciÓn. Una ligera rotación medial de la patela proyectará mejor 

el cóndilo lateral (83). 

Radiográficamente la lesión puede describirse como un área lúcida en forma 

de platillo o semicircular. La esclerosis marginal a veces está ausente y los ratcr 

nes articulares se encuentran con poca frecuencia. En muchos perros con ostecr 

condrosis del cóndilo lateral, el cóndilo medial se encuentra hipoplásico (25,51,83). 

TARSO. 

Las proyecciones radiográficas deben incluir una vista lateral y otra AP. La 

vista AP es la que po111o general muestra el defecto con más claridad. Esta toma 

se hace colocando el animal en recu m bencie esternal, ee tracciona el miembro 

que ae ve a examinar hacia adelante por un lado del cuerpo y se abduce ligera­

mente. El chasis se coloca bajo el traso y el rayo ee centra sobre la articulación 

(83). 
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La proyecciÓn lateral se efectúa con el paciente en recu m benc.1.a lateral con 

el lado afectado hacia abajo. El cha.sis se coloca bajo el tarso y el rayo se cen­

tra sobre la articulación intertasiana proximal. Para poder poner el tarso com ple­

ta mente pegado a la placa es necesario ele\'ar o rotar un poco 1B pel\'iS (83). 

En ocasiones resulta Útil una radiografía lateral con el tarso hiperfl.exionado 

para ·exponer más el borde medial del astrágalo (talus) (74). 

Las anormalidades que pueden encontrarse en un estudio radiológico son: 

l. Incremento en el espacio articular sobre el borde medial del talus; 2. Reduc­

ciÓn de 1B 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 óseo radiolúcido sobre el mismo borde; 3. Erosión del hueso subcondral 

del la tibia distal, opuesto al borde medial del astrágalo; 4. Aparente lisis del 

m aleolo medial de la tibiB; 5. Fragmentes osteocondrales (desplazados o no) sobre 

el borde medial del talus (pueden estar sufriendo lisis); 6. Fragmentos articulares 

osificados y sueltos, distales al maleolo medial o en el compartimiento postercr 

medial de la articulación tibio-tarsiana; 7. Osteofuos per.iarticulares de la tibia 

distal y del talus como secuela de osteoartritis secundaria (83). 

La razón por 1B cual una porción del cartílago a veces puede osificarse es 

porque se adhiere al ligamento colateral por medio del cual se vasculariza. Hay 

grados variables de osteoartrosi.s, según la cronicidad del caso (2,4,5,16,4 7,57 ,73). 

Una toma craneocaudal en fleldón con el rayo tangencial permite una buena 

\'ÍSUalización del borde medial de la tróclea del talus y puede hacer más evidente 

la presencia de' ~Ún ratón articular radiopaco en esta zona. Las vistas oblicuas 

ayudan a evaluar los cambios degenerativos del hueso tibio--tarsiano (87). 

e) Trata m :lento. 

Se han descrito dos tipos de trata miento: médico y quirÚrgico. Algunos estu­

dios comparativos presentan una clara evidenc.1.a de que el trata miento qu::i.rÚrgi.co 

ofrecé los mejores resultados tanto en forma inmediBta 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). 

El tratamiento médico consiste en reposo la mayor parte del tiempo; ·el ejer­

citió debe restringirse con una correa. Este puede utilizarse en perros con signos 

a11n:icos moderados y lesiones radiológicas ligeras en donde no hay ratones Brti.cu­
lares o colgajos de cartfiago demostrables. El ejercicio libre se· rest:lt:uye después 
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de 2 meses de que desaparece la claudicación. Este trata miento puede ser consi­

derado en perros de menos de 6 .meses de edad. 

El uso de productos analgésicos y antiinfla m a torios ha sido recomendado por 

algunos autores para reducir el dolor y la claudicaciÓn pero no pare estim u1ar 

la cicatrización. Si la intención del tratamiento médico es proteger la lesiÓn 

del trauma mediante reposo forzado, el uso de estas drogas está contraindicado 

ya que alivian el dolor y promueven la utilización del miembro. Sin embargo, 

algunos autores recomiendan dar libertad de ejercicic para ayudar al desprendi­

miento del colgajo y así iniciar la cicatrizaciÓn; algunos patólogos opinan que 

un ratón articular puede reabsorberse, pero .la presencia de cart:il.ago libre puede 

causar una enfermedad articular degenerativa. Basado en el crecimiento óseo, 

en el desarrollo de la lesión y en el papel del trauma en la etiolog!a del proble­

m a, el trate miento médico incltrirla reposo obligado durante el periodo de 

osteogénesis activa; y promover el ejercicio hasta que la lesión ha madurado 

(5,61,73,81,]08). 

El trata miento quirÚrgico previo al desarrollo de cambias degenerativos im por­

tantes ofrece resultados a más corto plazo y con pronóstico más certero; está 

indicado en animal.es con signos cllnicos de moderados a severos y un colgajo 

parcial o completamente desprendido (61). 

La cirugía se recomienda en cualquier perro mayor de 6 meses de edad que 

haya mostrado una claudicación persistente y que presente una lesión radiográ­

fica obvia. En casos crónicos la cojera se asocia con degeneración, ratones articu­

lares o colgajos cartilaginosos y, aunque el pronóstico es reservado, está indicada 

la cirug!a (5,61). 

Si se lleva a cabo el trata miento quirÚrgico se recomienda la re m ociÓn del 

colgajo cartilaginoso y la est:imulaciÓn de la lesiÓn mediante un legrado o tala­

drando pequeños agujeros sobre de la lesión hacia el hueso subcondral pare prever 

car la neovascularizaciÓn y acelerar la cicetrizeciÓn. Cuando el raspado se lleva 

a cebo, es necesario retirar todo el tejido lesionado hasta que quede un área 

cartilaginosa sana, sin aristas y el hueso subcondral sangre en el área del defecto. 

La superficie lesionada se llene al poco tiempo con fibrocarcllago y se restaura 

un contorno liso sobre el defecto articular (5,9,11,24,25,28,42,47,57,58,61,72,73,81, 

87 ,88,108). 

Algunos autores consideran que un raspado profundo está contraindicado en 
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la articulaciÓn del tarso ya que provoca inestabilidad artic:ular por aplana miento 

del borde medial de la tróclea del U!lus. 

En al&unos casos ais1Bdos de osteocondritis disecante del hombro se ha :inten­

tado efectuar una reparaciÓn primaria levantando gentilmente el colgajo cartila­

ginoso, teniendo cuidado de no desprenderlo y raspando el área subcondral bajo 

la lesión. Se colectan al menos tres pequeños taquetes del hueso cortical, tomán­

dolos de la parte proximal lateral del hÚ mero con una si.erra oscílatoria o con 

un osteoto m o y mazo. Se utiliza un pequeño clavo de Stein m ann para taladrar 

los agujeros guía através de la superfic:ie dorsal del colgajo cartilaginoso hacia 

el área subcondral subyacente. Las estaquillas se insertan en los agujeros guía 

Estos injertos fijan al colgajo cartilaginoso a la superficie subcondral ya prepa­

rada previamente, permitiendo que una cicatrizac:.i.Ón por primera intención se 

lleve a cabo (4,61). 

Durante la cirugía es necesaria una visualización completa de las superficies 

articulares para examinar la posible presencia de daños que no hayan si.do obser­

vados radiológica mente. 

Antes de cerrar, el espacio articular debe lavarse a chorro para eliminar 

los remanentes de fibrocartilago. Los osteofi.tos per:iarticulares se pueden eliminar 

por escisión con una hoja filosa de bisturí o se pueden ablandar con una escofina 

(lima con dientes gruesos) para hueso. Todas estas medidas reducen la probabili­

dad de que se desarrolle una mayor osteoartrosi.s degenerativa secundaria (11,57, 

58,81,87). 

Radiográficamente, se aprecia que los defectos nunca se llegan a cubrir por 

completo pero si. se reducen y desarrollan un contorno casi normal. El fibrocartí­

lago que llena el defecto no es tan estable biomecánicamente como el cartilago 

hlalino que estaba originalmente presente, pero la remoción del tejido enfermo 

permite una mejor restauración, mejor cicatrización y menor claudicación (10). 

Después de la cirugía se debe restringir el ejercicio durante un mes por lo 

menos, y se debe dar fisinterapia diariamente para asegurar un rango de movi­

miento apropiado durante la cicatrización. Cuando la lesiÓn se encuentra en el 

codo o en el carpo, algunos autores recomiendan utilizar un vendaje de compre­

sión o una férula de Robert-Jones por 5 a 7 dÍas después de la cirugia. No es 

raro encontrar la formación de un seroma y edema como secuela posquirúrgi.ca 

(5,11,25,42,81,87). 
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Cuando e1 trata miento qu:irÚrgico se realiza pronto ofrece un buen pronóstico. 

Los perros mayores de 15 meses con signos clhiicos y r•diográfi.cos de esta enfer­

medad tendrán mayores posibilillades si son tratados qulrÚrgicamente ye que para 

entonces las lesiones que iban e cicatrizar espontánea mente ya lo habrán hecho. 

La decisión de llevar a cabo le cirugía en lugar de] trata reiento conservador 

debe basarse en la edad de] animal, frecuencia y severidad de la claudicación 

y en la apariencia radiográfica de la lesión. Los perros afectados bilateralmente 

deben ser tratados basándose en los signos clinicos y no en la severidad de las 

lesiones radiológicas. Si ambos lados están afectados clinicamente, pueden operar­

se a la vez, aunque, en ocasiones, cuando se opera uno sólo, al dar un periodo 

de convalesencia (en reposo) de 4 a 8 semanas, e1 otro miembro se recupera 

espontáneamente (2,5,11,81). 

Si existe osteoartrosis degenerativa secundaria, se debe dar un pronóstico 

desfavorable. En perros con claudicación perceptible y apariencia radiográfica 

de lesiones severas de osteocondritis, se obtiene comparativamente un periodo 

de convalecencia más corto con tratamiento quirúrgico (2 meses) que en perros 

no operados (12 meses) (11,51). 

f) Observaciones. 

Se debe informar a los propietarios que existe predisposición genética para 

el desarrollo de esta lesión. Por lo tanto la progenie de perros afectados puede 

desarrollar subsecuente mente lesiones osteocondrales (11,61). 

La osteocondritis dissecans del cóndilo medial del húmero comunmente se 

observa asociada a fragmentación o no uniÓn del proceso coronoides del éúb:ito. 

la cual se describirá a continuaciÓn (61,74). 
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Fig. 8,1 Porciái distal de un lnieso largo (el tejido ósen se aprecia estriado en el d:i&­
gram). la ep1f:isis está sépara1a de la DEtáf:i.sis por una pl.ac.a cartilag:inosa de cretimi.ento 
(fisis) y está cubierta por cart:ilago articular. 
A) Iesarrollo nonm1 y osific.acirn emoa:n:lral. las fla:has cortas :inlican la direcc::iái del 
crecimiento cart:ilagin<B> de la fi.sis y del c:artiJago articular; las largas i.trli.can la di­
re:cián del crec::imiento éseo. la mitad derecha de este ~UE!IB ilustra cuánto ha crecido 
y se IB nmxlelado el '1leso desde que tenía la forne y tamiio inicial del lado izquierdo 
(línea punteada). ' 
B) Iesarrollo in::rale1ta:lo y osi.fi.caciái enloccnlral al.terala. El grosor del cart:ilago ha 
IU!Bltado (flec.IBs) debido al cxnt:inoo crecimiento cart::ilaginooo de la placa DEtafisiar.ia 
y del cartilago attiollar m ausen:ia de una nsificacirn eMoccnlra1 nonml. 
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Fig. B.2 A) Cartílago artim1ar é!lgrosado represBltativo de asteocm:lrosis. B) CGta>­
ccnlros:is o:ri una grieta hor.i:zmtal(x) que JU!de cicat:ri.mr o bien cawertirse en O'.D. 
C) <l;t.ex:cnlrit:is <lisecante cai fotuacién de un co~jo (y). 
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Fig 8.3 Posici6n del µic.iente (la:lo izquierdo) .e :inBgen niliológica ooruel (lado derecOO) 
de la artio.U.aciá1 del 1:1'.Jnbro en proyecciónlateral (A) (es la de aeyor valor diagOOstico ¡a­
ra a:D) y ..-locraneel (B), (el torax se debe rotar ligeranente para evitar oobreposición 
cm la caja torácica). 1) Fa::apula; 2) cad.clad glenoidea; 3) espina de la eocá¡llia; 4) cabe­
za lulEral; 5) tlÍJEro. 

A B 

F.ig 8.4 A) l..esobreposici de la cabe7a luimal cm la tráquea facilita el ~ 
de a:D. B) <XI> del tÍlll!ro (Vista lateral). Se aprec:ia tm defecto radiolúe:ido aihanlral m 
la ¡mte aula1 de la cabem del lúsero; y lm pequBio frapSJto calcificalo, libre Bl la par­
c:iái caudal de la art1nil!r1m. 



57 

A 

B 

Fig. 8.5 Colocacirn del ¡erro (lalo izquierdo) y a¡arimcia raliográfica nornal (la:lo 
derecln) del calo en la vista antero¡n;terior (A) que es la nés :importante JEra apm:iar la 
iesioo (la inclinac.ión del rayo permite ~ DEjor visnaliza-ión del extnm distal del !úre­
ro), y en la vista lateral (B), qtJE en ccasicnes revela canbias oste:Ertriticos. 1) Hiíiero; 
2) olécranoo; 3) radio; 4) ulna; 5) epic:in:illo lateral del IÚ!Ero; 6) epicln:lilo nal:i.al; 
7) proceso corr.mides del aíbito; 8) proce30 arx:aieal. 

V 

Al A2 B 

F.ig. 8.6 CXD del bordmelia1 de la t:róclm del IÚDero. la 1esilsi ~ m el margen 
articular del epiclnlilo md:ial (x) as1 CX11D la prodtr.ciái de osteófitos (y) se aprecian m 
la vista crmea1 (Al) y medial (A2). Se pBle aprec:iar Ul defecto llJlxxnlral mdiol(rirlo en 
la proyecciái AP (B). 
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Fig. B.7 Postura del miliml (izq) y aspecto n'.m!El de la radiografía (der.) para la 
artic:ulac:iéri de la rodilla ei la proyección PA (A), f>J> (B) (soo las que dawestran !!Ejor · 
el defecto) y lateral (C). 1) Fárur; 2) ¡:atela; 3) BE!!B!Dideos; 4) cresta tibial; 5) tibia; 
6) fíbula o percné. 

Fig. B.B CXD1e la rodilla. Se obae:rva la ~ de lDl 1esiln mcHoljcic!a m la 
9lJlerlicie articular del án:lilo lateral del fmur (fleche). · 
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Fig. 8.9 Posicirn del ¡:aciente (:i:z.q.) e ilIBgen rajiológica 1lOillBl (der) del tars:i en Ja 
tam dorsoplantar (A) que es Ja nás crnveniente ¡ara d:i.agoost:icar OCD y lateral (B). 
l) Tibia; 2) tuberosida:l calcánea; 3) llBleolo ne:lial de Ja tibia; 4) huero fíbulo tarsiaJ"Y.> 
06 calcis o calcáneo; 5) hueoo tibio tarsiaoo, talus o astrágalo; 6) {Íb.Jla. 

F:ig. 8.10 CXD del tarso. Existe m :incrme1to en el especio articular en la pcrc:l.én 
medial. así aJID IDl erosiÓn ósea BJbanlra1 del borde IEd:ia1 del. talus. 
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Fig. 8.ll Cist.eocoodroplastla de la cabeza luJeral por CUl. A) Exposición annolateral 
del lnnbro izquierdo. B) Ele-.'aci.ón del colgajo para separarlo de la cabeza del hím=. 
C) Rmrx:ión del colgajo una vez que ha sido suficienteJente ele-. roo. 1) !tirgen de la lesión; 
2) cá¡&Jla articular retraída oeliante SJturas; 3) el colgajo está s:iaxlo disecado; 4) la 
placa cart.i1aginos3 se retira. 

\ 

Fig. 8.12 A) Fa:isi.én de la totalidad de la lesión med:imte raspado . cm OlClm-il1a 
(cureta) 1Est.a quedar expll!StO el tejido aibc:cnlra1 rmmü. B) Intmto de reparac:iál pri­
maria. Se obtienen 3 pequeñas "estaquillas" de tueso cort:lca1 e ¡mtir de la parte )ll'ÓldDl:r 
lat.erel de la diáfisis tuiera1 llBl:iante - si.erra O!Ci.latada cm) y se colocan l!ll la le­
sión osteocart:ilagi pera fijarla e la aJperfide 9.lban!ral (B2). 
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Fig. B.13 Trataniento quirúrgico ¡ara ostexcnlritis dissecans del clniilo DBli.al del 
IÚJIEro (ex¡xis:ici.00 nalial). El colgajo carti.1agime:J (l) está sieroo eleva'.lo .cm im bisturí. 

A B 

Fig. B.14 Tratanimto qui.IÚrgico ¡ma asteocallritis di.secante de los céniilos femra-
1.es (exposi.cifu ¡:ma·patelar DBlial, rodilla fl.exiaalal A) la l.es:i.ái (1) se BlCUf3ltra m 
el cénlilo lateral.. B) El. colg;ljo le sido escin!ido y las orillas de la l.esi.fu debridadas 
ael:iante un ras¡&lo. 2) l..esifu después del onetaje. 
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FRAGMENTACION DEL PROCESO CORONOIDES 

a) lntroducción. 

La fragmentación o no urúón del proceso coronoides medial del cúbito es 

una enfermedad que debe ser considerada .como diagnÓS"""'.....co diferencial para cual­

quier claudicación del miembro anterior en perros jÓvenes .de rápido crecimiento 

y de razas grandes. Esta entidad se ha encontrado más frecuentemente en perros 

Terranova, San Bernardo, Pastor Alemán, Golden Retreh·e: y Labrador (5,6,25). 

Una de las lesiones más comunes de la articulación del codo es la fragmenta­

ción del proceso coronoides (FP C). Esta enfermedad y la osteocondrit:is dissecans 

(OCD) pueden ocurrir como lesiones ai!;ladas o en conjunto. De hecho, se ha 

estiro ado que estas dos condiciones coexisten según 01.sson en un 37 y según 

Berzon en un 100 por ciento de los casos (10,16,57,56,73,74). 

La no unión del proceso coronoides a menudo es considerada como parte del 

complejo osteocondrosi.s, Los signos c:Jínicos y hallazgos radiológicos asociados 

a FP C y OC D son casi los m:i.sm os y algunos investigadores sugieren que la lesión 

osteocondral del cóndilo medial del húmero representa una "erosión" secundaria 

a la fragmentación del proceso coronoides (5,6). 

Se han propuesto el trauma y las cüscrepancias de crecimiento entre radio 

y cúbito como causas del problema (16). 

b) Signos Ctlnicos, 

Los pacientes por lo general se presentan entre los 5 y 6 meses de edad 

con una claudicación de apoyo, intermitente en uno o en ambos miembros ante­

riores, que puede ser aguda o crónica. Estos animales tienen tendencia a pararse 

con el miembro afectado rotado externamente (supinación) en la parte distal 

al codo. A menudo se puede obtener una histor:ia de dolor osteoartr:Íl:ico: el perro 

parece tener las articulaciones afectadas rígidas después de descansar, con claudi­

cación exacerbada por ejercicio prolongado o cambios en el clima (5,6,9,52,54,58, 

74). 

En casos de afección bilateral la claudicación puede cambiar constantemente 

de un miembro a otro (5). 

c) Examen F:i.si.co. 

Hay pocas diferenc:ias cllnicas entre fragmentaciÓn del proceso coronoides 

y osteocondritis dissecans del codo. El dolor a la flexiÓn y extensiÓn del codo 

y a la rotación lateral del miembro es un poco más consistente en fragmentaciÓn 
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del - proceso coronoides. En perros mayores de 10 e 11 reses de edad, la distensiÓn 

de la articulaci6n y engrosa miento capsular y crepitación resultantes de la produc­

ci6n de osteofitos son también más evidentes. En ocas:ones ha)' disminución del 

rango normal de movimiento de 1a articulaci6n (5,6,9,16,52,54). 

d) Examen RediolÓgico. 

La evaluación radiológica debe incluir las proyecciones anteroposterior, lateral 

(en flexión y ;,xtensi.Ón), oblicua me dial y oblicua lateral, las cuales si resultan 

negatl\•as, deben repetirse entre 4 y 8 semanas después, si el perro continúa presen­

tando signos clínicos (52,54). 

En la proyecciÓn lateral el hallazgo más frecuente es hueso de neoformación 

en la parte posterior de la articulación, que aparentemente proviene del borde 

proximal del proceso ancóneo, del margen caudal del cóndilo m ed:ial o de ambos 

sitios, Cuando el codo no se coloca en flexión extrema, es imposible determinar 

en forma concluyente de cual de los dos sitios se originó el hueso de neoforma­

ci6n. Otro hallazgo relativamente común son los bordes osteofíticos en la parte 

anterior de la cabeza radial. La m ay orla de los casos muestran alguna e\'idencia 

de irregularidad y esclerosis marginal de la superficie articular de la ulna (esco­

tadura semilunar) (25). 

En la proyecciÓn anteroposterior el signo radiológico más constante es la forma­

ci6n de osteofitos originados en el proceso coronoides. La irregularidad del mar­

gen del cóndilo medial es también un rasgo común y parece ser el resultado de 

la co m binaciÓn de erosión y hueso de neoform ación. En forma infrecuente se pueden 

apreciar fragmentos mineralizados aislados (25), 

Debido a que frecuentemente ocurren en forma si.m ult.ánea la OC D y la FPC, 

y a que los medios en los que el compartimiento articular medial del codo puede 

responder a una agresión dada son lim:lt.ados, el diagnóstico radiográfico de una 

sola de estas lesiones debe hacerse con cierta reserva (54). Aunque en ocasiones 

el proceso coronoides fragmentado puede 'Visualizarse, no es un hallazgo constante 

ya que en la mayorla de las 'Vistas 5e sobrepone con la cabeza del radio (5,6). 

Como en otros procesos osteoart:rlticos, la magn:il:ud de los cambios radiográfi­

cos a menudo no muestra correlación con la edad a la que empezó el problema, 

con la duración de la claudicaci6n ni con el grado de afecciÓn cl3nica. Sin e m bar­

go se sabe que el. grado de osteoartrosis es mayor en la no uniÓn del proceso 

coronoides que m la osteocondr:itis dissecans del codo con un foco singular, si se 
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e) Trata miento. 
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En casos sospechosos de FPC a menudo se requiere artrotomía medial para 

confirmarlo. La tera pi.a consiste en una remoción quirúrgica de la porción frag­

mentada del proceso coronoides. El hallazgo más común en la fragmentación 

del proceso coronoides es un hesecillo alargado cubierto de cart:ilago que se en­

cuentra entre el proceso coronoides y la cabeza del radio. El fragmento contiene 

hueso debido a que está vascularizado a partir del ligamento anular de la cabeza 

del radio y perm:il:e la osificación endocondral. Algunas veces se fragmente el 

proceso coronoides en varios pedazos pequeños. En la superficie articular opuesta 

siempre hay erosión considerable causada por los fragmentos desprendidos. (Todo 

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

Independientemente del abordaje que se lleve a cabo, es imperativa una ins­

pección completa del compartimiento medial de la articulación ya que es inc!:ig­

pensable recuperar los mÚltiples fragmentos del proceso coronoides. Asimismo, 

una exposición inadecuada imposibilitaría distinguir un proceso coronoides adherido 

por una unión fibrosa de uno adherido por completo pero que muestre sólo cam­

bios degenerativos en el cartllago. Además, la inspección del cóndilo medial del 

húmero frecuentemente revela osteocondri.t:is dissecans o erosión y fibrosi.s que 

deben ser tratados simultáneamente a la fragmentación del proceso coronoides 

(54). 

Después de la cirugía se recomienda colocar un vendaje de soporte durante 

5 días y el ejercictO se restringe por 4 semanas. El tiempo promedio de recupera­

ción después de la cirugía es de 3 a 4 meses (25,54). El pronóstico es bueno 

si la operación se lleva a cabo a tiempo, pero en muchos casos la osteoart:ritis 

continuará desarrollándose aún después de la cirugía. De aquí que el pronóstico 

sea menos favorable que en osteocondril:i.s disecante (73). 

Si no se lleva a cabo la intervenciÓn quirúrgic:a, siempre se desarrolla severa 

osteoartritis y el rango de movilidad disminye bastante. No es raro encontrar 

perros de 2 a 3 años de edad con un rango de flexión disminuido hasta en un 

5.0% y con osteoartr:il:is severa. Sorprendentemente muchos de estos perros pueden 

caminar satisfactoriamente a pesar de su severa lim:il:ación, pero aún un trauma 

ligero a sus codos les causa claudicaciÓn transitoria (73). 
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f) Observaciones. 

Un error común es que el clínico no vea nada anormal en las radiografías 

y que diagnostique una ''torcedura" y mande a1 perro a su casa. En razas con 

al.t.o riesgo, debe advertlrsele al propietario de la posibilidad de un proceso coro­

noides no unirlo y exhort:arlo a que repita el examen radiográfico después de 

los 9 ó 10 meses de edad (5). 
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Fig. 9.1 Inegei del ca:lo : vista neiial (lado :izqt.tierdo) ; lateral (lado derecro); y 
seccioo transversa} del radio y ulna a ni veJ del l.ig¡me1to anular (ro nEdio) • ''era" indica 
la parte craneal y "cau" la catdal del corte al nivel de la linea ¡uiteada. 1) LigaJEnto 
colateral DBilal; 2) l.ig¡roonto anUiar; 3) ligaJEnto colateral lateral; 4) proceso coro­
noides netial; 5) superficie artirular de la cabeza radial 6) proceso connoides lateral de 
la ulna. 
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2 

A 
B 

Fig. 9.2 F~taciái del pnxero coroooides (2). 
1..esiái anatánica. Fs eridente la produ:ciro de ost.eofitos {1) en el epicándilo medial del IÚtE!ro 
y en la ¡arte craneal de la cabeza del radio tanto m la vista neiial (:iz.q) cano en la cra-
0031 (der); m la JJEd:ial, se aprecian ost.eofitos tanbién m el prnceoo ~. Se observa 
la m::: en imias vistas. Generalneite existe una ligera erosión del cartÍlago articular del 
cándi1o luIEral, o¡uest:o al sitio del proceso fragte:ltado. El proceso puede no estar deg­
plaza::lo en talas los casos. 
B) IlmgBi ra:!icwáfica, Se aprecia un ~to OOec> en la s.iperficie ualial de la artia.~ 
lación (w.n:¡ue a veces se sobrepone coo la cabeza radial). Fstan presentes algunas canbios 
degenerativas y proliferativos en el cándi1o y epidnlilo nalia1 del túiero. 

fig• 9.3 Tratllllialto qu:i:rúrgico de OC. F.x¡ns:icilin nEdia1 del calo. El proceso conr 
noides U ) está siendo elevOOo cm un pequBio osteotau:>. 
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FALTA DE UNION DEL PROCESO ANCOHEAL 

a) lntrod ucción. 

La falta de uniÓn del proceso ancóneo es una enfermedad de perros jÓvenes 

de razas grandes que resulta de una falla en la unión del cuarto centro de osifi­

cación con la ulna. Como resultado hay una separación entre el proceso anconeal 

y la diáfisis de la ulna que produce una claudicación de apoyo y enfermedad 

articular degenerativa secundaria. Esta concl:ici.Ón se ha encontrado en numerosas 

razas, con más alta incidencia en: Pastor Alemán, San Bernardo, Basset Hound, 

Irish 1'' olfhound, 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 más afectados que 

las hembras (en un rango de 2 a l). Aproximadamente el 30% de los casos 

ocurren en forma bilateral (5,6,54,58,62,108). 

Los sinónimos de esta entidad son: patela cubiti, no uniÓn del proceso anco­

neano, d:isplasia del codo y sesamoideo ectópico del codo (108). 

Se ha observado una relación directa entre el peso del animal adulto y la 

presentación de la enfermedad. Se sugiere que además del factor genético y 

hormonal. los traumas en el núcleo de crecimiento asociados con periodos largos 

de crecimiento o periodos de rápido crecimiento pueden estar involucrados en 

la etiolog:Ía (16,59). 

En el Pastor Alemán, el proceso anconeano se empieza a osificar cuando 

el perro tiene de 10 a 13 semanas de edad y se fusiona con el resto de la 

ulna 2 a 4 semanas después. En un perro normal. deberá estar unido con la ulna 

a más tardar cuando el perro cumpla de 18 a 20 semanas. Si para entonces 

no se ha fusionado, es porque quedará separado. En tal caso, se observan histólo­

gica mente, cambios degenerativos con fisuras en el carcllago entre el centro 

de osifi.caciÓn del proceso ancóneo y la ulna. En el perro adulto, el proceso 

no unido se encuentra como un pedazo grande de hueso, conectado con la ulna 

sólo por un filamento de tejido fibroso (73,74). 

b) Signos ClÍnicos. 

Los signos clínicos de la falta de unión del proceso ancóneo son muy similares 

a los de osteocondritis dissecans del cóndilo medial del hÚ mero y fragmentación 

del proceso coronoides del cúbito. lnic:ialmente, los pacientes son presentados 

con una claudicación 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 

trau m ético, siendo la circunst.ancia más frecuente el juego vigoroso con otro 

perro (5,58). 

La claudicación es progresiva en severidad, ocurre unilateral o bilateralmente 

y se hace más m anifi.esta después del ejercicio. Al correr, el perro no extiende 

por completo el codo y frecuentemente lo abduce (59,108). Si la lesión es bilate­

ral, la claudicación puede ser ca m hiante (5,6,16). 

La abducción del miembro afectado y los dedos abiertos pueden apreciarse 

también como un cambio de la postura cuando 1B afección es unilateral. Si es 

bilateral puede observarse aducción de los codos. En casos avanzados la clBudica­

ciÓn puede ser consistente (58). 

c) Examen F:l.si.co. 

En pacientes con una historia clin:ica corta es dificil localizar el sitio del 

dolor. En casos más avanzados se puede exacerbar el dolor a la hiperilexiÓn 

o hiperextensión. Los casos crónicos pueden m an:ifestar un rango de flexión dismi­

nuido (5,58,108). 

A la palpación del codo puede detectarse inflamación, distensión de la cápsula 

articular, y crepitaciÓn a la flexión y extensión cuando hay cambios artrlticos 

secundarios o existe completa desunión del proceso anconeal. 

A la palpación digital profunda de la cara lateral de la articulación, sobre 

el proceso anconeano, con la articulaciÓn en flexión, el animal puede manifestar 

dolor. También puede encontrarse atrofia del miembro por falta de uso y desvia­

ción lateral del codo al estar el paciente parado (5,6,16,56,59,108). 

Un pequeño porcentaje de los animales permanecen asintomáticos hasta los 

18 a 36 meses de edad, habiendo para entonces una enfermedad articular degene­

rativa evidente y atrofia muscular crónica. Con una amnesia minuciosa se 

pueden averiguar los episodios pre~"ios de claudicación que se resolvieron esponté­

nea mente (54). 

d) Examen RediolÓgico. 

El primer hallazgo radiol.Ógico es la :identificad.Ón del proceso enconeal sin 

unir. Los cambios asociados con enfermedad articular secundaria se aprecian 

más tarde, pero posiblemente no entes de los siete y medio meses de edad. 

El diagnÓStico se hace con mayor fadlidad en :ia viste lateral del codo en hiper­

flexiÓn. Esta posid.Ón proyecta el contorno del proceso anconeano de tal manera 
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que se disminuye la sobreposición con la silueta del húmero. El diagnóstico puede 

hacerse con la proyección lateral aola mente. Si el grado de art:irt:is secundaria 

necesita ser evaluado, también debe to m erse la v.ista A P (63). 

Se he descrito casos atípicos en los que radiográfica mente eJ proceso encóneo 

ha parecido haberse fusionado con el cúbito en una unión Ósea y más tarde se 

ha separado con el subsecuente desarrollo de artritis degenerativa. También se 

han observado un buen número de perros Pastor Alemán de menos de un año 

de edad con evidencia patológica importante de daño al cart::ilego articular y 

principios de artrit:is secundaria que no se apreciaron en radiogreñas de rutina. 

Por lo tanto, en estos casos, para diagnosticar displasi.a del codo, se recomiendan 

estudios radiográficos cuando el perro tenga de 2 a 3 años de edad (63). 

En perros severamente afectados puede requerirse tranquilización o sedación 

para colocar el codo en completa flexión. Hay variación en la forme y el tamaño 

del fragmento y su separación del olécranon varia de una unión casi completa 

hasta una total separación. La separación usualmente es mayor en la pene poste­

roventral del proceso anconeal. La presencia de cambios art:rlricos secundarios 

depende de la duración de la condición y el grado de separación. La osificación 

puede ocurrir medial o lateralmente a la cabezadel radio y en los ligamentos 

laterales del codo. La exostosis y bursi.tis son secuelas comunes en los casos 

crónicos (59,108). 

Como se menciono' previamente el proceso anconeano en perros de talla gran­

de se desarrolla de un centro de osificación separado. Este centro aparece entre 

los 82 y l04 di.as de edad y se une con la diáfisis ulnar a los 107 a 141 di.as. 

Por lo tanto, el diagnóstico puede confirmarse radiográf:i.camente cuando el perro 

tenga de 16 a 22 semanas de edad (5,6). 

e) Tratamiento. 

Si la separación es sólo parcial y el animal es joven, con un confinamiento 

estricto e inmobilización se ha encontrado fusi.Ón del proceso ancóneo en un 

pequeño número de casos. En animales jÓvenes afectados agudamente, con cam­

bios osteoart:rlt::icos mínimos, se sugiere una intervención quirÚrgica (54). 

Un método comunmente utilizado es la remoción quirÚrgica del proceso no 

unido. La mayor.ia de los animales experimentan un decremento residual moderado 

en el rango de motilidad como resultado de la artrotomh del codo, pero no 

afecta significativamente su capacidad funcional. Una publicació~ ·donde 16 perros 
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fueron tratados de esta manera demostró que los perros recobraban por completo 

el uso del miembro, en promedio, 4 semanas después de la operación, permane­

ciendo los cambios artrlticos estáticos y con buena estabilidad del codo durante 

los siguientes 19.5 meses que se siguieron los casos (6,54,58,59,74,108). 

Muchas técnicas quirúrgicas que emplean el principio de compresión m ediant.e 

un tornillo se han descrito en la literatura para la reposición del proceso ancóneo 

no unido; el tiempo promedio de unión es de 6 a 8 semanas después de la ciru­

gía. Si es imposible una fijación estable o si la no unión persiste por más de 

6 a 8 meses pososteosintesis, el proceso debe retirarse. Cuando el tornillo se 

coloca adecuadamente el proceso ancón ea va a cicatrizar. La dificultad de este 

procedimiento radica en colocar en forma apropiada el tornillo ya que la primera 

consideración es que el proceso debe quedar perfectamente posicionado para 

que no interfiera con ninguno de los cóndilos hum erales a la extensión del codo. 

El movimiento irregular, por una interferencia de este tipo produce fatiga y frac­

tura del tornillo (5,16,54,59, 74,l 08). 

La resección del proceso ancóneo de preferencia no debe realizarse hasta 

que el perro alcance la edad de 9 a 12 meses. Según Olsson, si el procedimiento 

quirúrgico se lleva a cabo antes, la artritis degenerati,·a secundaria parece desa­

rrollarse más pronto posquirúrgica mente que si el proceso ancóneo no unido se 

deja en su lugar hasta que el crecimiento sea casi completo. Después de la ciru­

gía se recomienda un vendaje de Robert-Jones durante 5 días y se restringe 

el ejercicio por 3 semanas (5,6,73,74,108). 

La re m ación del · proceso suelto puede aliviar los sinto mas por un tiempo; 

muchos opinan que después de 2 a 3 años el animal vuelve a manifestar signos 

clinicos de la enfermedad, relacionados con la inestabilidad crónica producida 

por el apoyo progresivo. Para estos animales, los salicilatos quedan como primera 

opción, seguidos por antiinflamatotios no esteroidales. Los corticosteroides son 

la alternativa médica final antes de la artrodesi.s (54). 

O Observaciones. 

En general el pronóstico después de la remoción 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 Colocacioo deJ ¡:ad.ente ¡:era las proye:ciones antero¡x>sterior o cranexau­
dal (A); lateral cmveciooal (B); y lateral m hiperfle>d.ái (C) cle1 c:OOo. Fsta Últ:ine es 
la que lll!jor daruestra el J:T()Ceg) ancmeeJ, pero las dos ptiJJeras ¡ueden ser Útiles ¡:era 
evaluar c:anbios DGteoratríticos aecurdarios. 

2 

B 

A 

Fig. 10.2 Falta de unioo del proc:ero aix:meaoo. 

A) liwga¡ nrliográfica (proyeccién nalio lateral). Se aprecia ga linea ra:liolúcida de divi­
s:iái en la bese del proc:e9:l arraieal. 
B) U!siái -tánica; vista lateral (hiperfiex:ién) l) proceso aocaieo; 2) linee de llepflr"OCiá¡. 
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Fig. 10,3 Ihs técnicas diieraltes ¡era tratar la falta de IEifu del proceso~. 
A) Ra=ioo qu:irúrgic:a del proce&.> mclrioo no mido (1). I) F.lqxis:i.cián lateral del codo 
i2qu:i.erdo CC11 retracción del mls::ulo ancénoo (2). TI) Se está utilizando un pequEfu ast:eo­
tarD ¡ma liberar el proceso ancaiee1 de la ulna y unas pinzas ortopéd:i.cas de ¡amta ¡era 
ayOOar 9 la nmx::ién del proc.e9'l o 

B) y C) Fi~ del proceso mr.órmoo ut:i.lizando el pr:Utipio de caipres:i.án in~ 
taria cm tomillo; cm el orificio de desli7.a1Iiento en la u1na (B); o en el proceso an­
cmeel (C). 
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CIE•lE PlEMATUlO EM LOS •UCLEOS DE ClECIMIENTO 

a) Introducción. 

El miembro anterior es el principal sist.ema de apoyo en e1 perro. Generalmen­

te las estructuras esqueléticas ya han completado su crecimiento ent.re los 8 

y 12 meses de edad, dependiendo de le t.állil del animal y, por est.e rápido creci­

miento, se ne..-an a cabo algunos cambios de remodelación muy marcados para 

lograr una evolución normal de los huesos. Un pequeño error en el desarrollo 

esquelético puede conducir a anormalidades si;¡nificativas, particularmente eviden­

tes en los sitios de conversi.ón de cartíla30 a hueso (20). 

Free uenté mente se lesiona la unión m etáfisis - epífisis (es decir la :fisis) en 

animales inmaduros por ser más susceptibles a una ruptura parcial o completa 

por fuerzas de deslizamiento o de compresión en las estructuras J:4¡amentosas 

~ue sostienen a la articulación. Cuando ocurre un daño en la fisi.s (núcleo de 

crecimiento, placa epifisi.aria o centro de osificación) de un hueso largo, elCi.ste 

la posiblidad de una alteración permanente del crecimiento m, lo cual puede condu­

cir a una deformidad angular si has un crecimiento disminuido de una porción 

de la ti.sis de un hueso Único, o bien, si hay retardo en el crecimiento de al.,\uno 

de los huesos pares paralelos, como es el caso del radio y cúbito (ulna). El grado 

de alteración dependerá del grado de interrupción del aporte sanguíneo a las 

células condrogénicas y del potencial de crecimiento que tenga ese hueso en 

el momento de la lesión. Por lo tanto, el tipo de daño a la ti.sis es de valor 

para poder dar un pronóstico des¡)ués de un trauma a esta parte del hueso. Por 

lo general, los daños por aplastamiento están• asociados con interrupciones más 

severas del crecimiento longitudinal del hueso (20). 

El radio y el cúbüo deben crecer en una manera Sincronizada para evitar 

una mala alineaciÓn de sus superficies articulares y para permitir un crecimiento 

normal de cada uno de ellos individualmente. Si existe alguna alteración en el 

crecimiento de cualquiera de éstos, se llegan a provocar cambios marcados en 

el hueso adyacente, junto <;:on anormalidades en la articulación del codo o en 

la del carpo. Un desarrollo anormal relacionado con un crecimiento no sincroniza­

do del radio y del cúbito puede ser el resull.ado de un desarrollo retardado en 

la fisis proximal o distal del radio o en la distal del cúbito (20). 

La edad en la cual ocurre el cierre radiográfico de los núcleos de crecimiento 

del radio y del cúbll:o varía según la raza. Las razas pequeñas generalmente 

maduran a una edad más temprana que las grandes. Se he determinado el rango 



75 

de edad para el cierre radiográfico de la fisis dist.al del cúbito y de la proximal 

y distal del radio en perros Beagle, y se observó que ésta varla entre 222 y 250 

dÍas (20). 

Algunas estimaciones de la contribución que tiene la tisis radial proximal al 

crecimiento total del radio indican que ésta es del 30 a1 50 % , mientras que la 

placa epi.fisiar'IB distal del cúbito participa en un 85 % del crecimiento total del 

mismo y 100% de la longitud de este hueso en su porción distal a la articulación 

del codo. Debido a que el radio crece en longitud a partir de ambos centros de osifica­

ciÓn y el crecimiento del cúbito, en su porción distal al codo, depende sólo de 

la fisis distal, es necesario algún cambio en la relación de crecimiento entre el 

radio y el cúbito durante el desarrollo para mentener una alineación correcta de 

sus superficies articulares a nivel del codo (20), 

RETARDO EN EL CREClMIENTO ULNAR. 

En el perro, las deformidades debidas a un cierre prematuro de la fisis distal 

del cúbito son las complicaciones más co m un mente causadas por algún daño epif:i­

siario. La forma cónica de éste núcleo de crecimiento predispone a que la metáfisis 

se incruste hacia la epifisis, independientemente del tipo de lesión que se presente. 

Es frecuente que ésto provoque un aplastamiento de la capa de células condrogéni­

cas de la fisis. Un retraso sigrrlficativo en el crecimiento de ésta, da como resulta­

do un acor:tamiento del cúbito, el cual actúa restringiendo el crecimiento del radio, 

produce un arquea miento craneal del mismo y otras deformidades, incluyendo acor­

ta miento del miembro, deformación en valgus y rotación externa del carpo y meta­

carpo, subluxación del codo y una subsecuente degeneraciÓn de ambas articulacio­

nes (20,23,32). 

Se ha visto que cuando ocurre retardo en el crecimiento ulnar, hay una reduc­

ciÓn en el crecimiento del radio adyacente y, mientras haya sólo un acortamiento 

del miembro, no existirá una deformidad importante. Esto probablemente minimice 

el número de anormalidades c:llnicamente significativas que se aprecian después 

de un trauma a la fisis en perros inmaduros. Sin embargo, cuando el. retardo en 

el crecimiento del cúbito excede la habilidad :inherente del radio para ajustarse 

a esta situaciÓn anormal. ocurre una deformidad en el codo, asf como en la parte 

distal del radio y, mientras más severo sea el retardo en el crecimiento ulnar, 

mayor será el efecto que se presente en la parte distal del radio (20,45,109). 
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RETARDO EN EL CRECIMIENTO RADIAL. 

Después de un trauma en el centro de osificación proximal o dist.al del radio 

puede presentarse también una alteración en su crecimiento longil:udinel pero 

a¡iarentemente los daños en la f:isis proximal son poco comunes. Cuando ocurre 

un cierre prematuro del núcleo di.'='"..al del radio, el retardo resultante en el creci­

miento puede ser simétrico o aslmétrico, dependiendo de la extensión de la 

región afectada de la fi.s:is. Si se afecta sólo la pene lateral, habrá una rotación 

del miembro hacia afuera y una desviac:i.Ón en val;;us del carpo, mientras que 

si se afecta la fisi.s completa, por lo regular no habrá una deformación angular 

(20). 

b) Signos Clínicos. 

Un cierre ¡ire m aturo de la fi.sis distal del cúbito puede causar desde una deg­

viación cosmética mínima del miembro anterior hasta una :incapacidad severa 

como resultado de una rotación, deformidad angular J crecimiento insuficiente 

del miembro (5). 

Los animales afectados generalmente son presentados debido a una angulac:i.Ón 

lateral (valgus) del o de los miembros afectados. Muchos perros tenderán a apoyar 

la mayor parte de su peso sobre la parte medial de la extremidad afectada, 

pero a pesar de ésto, la mayoría de los perros permanecen activos. En une publi­

cac:i.Ón de una serie de 58 casos, 24 perros claudicaban ligeramente, 3 de ellos 

levantaban la extremidad, pero el resto no presentaban claudicac:i.ón (5,lOB). 

El cierre prematuro de la :fisis distal del radio ocurre con menor frecuencia 

que el del cúbito. Los animales se presentan con una angulaciÓn medial (varus) 

y una ligera rotac:i.ón de la pata hacia adentro. El miembro afectado estará más 

corto que el del lado o¡iuesto (5,lOB). 

c) Examen FÍSico. 

Cuando los perros se ven afectados por un cierre prematuro del núcleo de 

crecimiento distal del cúbito, la curvatura del miembro anterior es una caracterla­

tica común que :invariablemente es lateromediaJ.. pero en muchos casos puede 

ser además anteroposterlor. La palpación del carpo y del codo con frecuencia 

causan dolor y crepitac:i.Ón. La atrofia muscular varla desde muy obvia en aquellos 

casos en los que el paciente ha presentado claudicación de elevación (grado 4) 

durante un periodo prolongado de tiempo hasta atrofia ligera o ausente en algu­

nos otros (5,68). 
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El dolor y la claudicación del miembro, que generalmente están asociados 

con una deformidad, tienen tres causas básica mente: l. Daño a los ligamentos 

y osteoartri.t:i.s del carpo como resulr.ado de una desviación duradera; 2. Subluxa­

ción del codo y osteoartritis asociada, ya que el proceso anconeal se jala distal­

mente contra la superficie caudal del cóndilo medial del húmero. Hay una sublux­

ación ventral del extremo proximal del cúbito cuando hay cierre del núcleo 

de crecimient:o distal delmismo, o una subluxación de la cabeza del radio cuando 

hay cierre de la fisis distal de éste. El miembro se aprecia flácido debido a 

la falta de estabilidad del codo; 3. Rotación externa que obliga al perro a apoyar 

con una superficie sin cojinetes, causando Úlceras que se forman en la parte 

dorsal y medial de la pat:a. Los signos de crepitación y dolor generalmente pue­

den exacerbarse mediante extensión y flexión del codo (S,68). 

d) Examen Radiológico. 

Para el estudio radiológico se deben tomar las proyecciones anteroposterior 

y lateral del. radio y cúbito, t:anto del miembro normal como del afectado (estu­

dio comparativo). También es recomendable realizar estudios del codo y del carpo 

para apreciar las lesiones :¡ue se presenten en estas articulaciones (5). 

En el cierre pre mat:uro del núcleo de crecimiento distal del. cúbito, la primera 

oclusión ocurre a nivel de la punt:a distal de la DEtafisis de este hueso y se identi­

fica mediante la pérdida de la linea epifisiaria. El crecimiento endocondral con­

tinúa en la parte distal del radio, el cual se aprecia mediante un incremento 

en longitud y una apariencia densa y homogénea de la m etáfisis radial. El creci­

miento continuo del radio después del cierre de la fisis cubit:al da como resukado 

varios grados de arqueamiento medial y anterior del tercio distal del primero 

y un aumento en la distancia entre las diáfisis de ambos hueso!: -iue se acompa­

ña por un nuevo crecimiento Óseo periosteal debido a la tracción del. ligamento 

y membrana interóseos. El hueso cortical del radio distal incrementa su grosor 

en la región de la concav.idad. La diáfisis y la metáfisis del cúbito afect:ado 

tienen un diámetro mayor que el del lado no afectado. Después, la placa epifi­

. si.aria se cierra completamente (63). 

Después de unas semanas o meses del examen radiográfico inicial, se encuen­

tra una subluxación y cambios articulares secundarios en la articulación radiocar­

piana y en algunos perros ocurre remodel.ación en los huesos del carpo. La angula­

cil>n de la superficie articular distal del radio se aprecia en ambas proyecciones, 

el proceso estilai.des del cúbito se localiza proximal.mente debido al acortamiento 
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de este hueso. También en el codo pueden presentarse cambios articulares, sub-­

luxación y remodelación ósea secundaria (63). 

La escotadura semilunar está menos profunda de lo normal y se ve aumentada 

en w dinensián pro>:;_mo-distal debido al desplazamiento proximal del proceso anccr­

neal. Esta remodelación da como resultado un agrandamiento y aplanamiento 

de la superficie an:i.cular proximal del cÚb:il:.o. La amplitud entre el cóndilo hum e­

ral y la escotadura semilunar se incrementa y la cabeza del radio se separa 

de la hendidura radial del cúb:il:.o (63). 

El cierre prematuro total o parcial de la fisis distal del radio es menos común 

que el de la del cúb:il:.o. Los cambios radiográficos del primero incluyen una falla 

en el radio distal para articularse normalmente con el hueso radiocar¡>iano y 

un incremento en la amplit:ud del espacio articular, dis"...al del área del trastorno. 

La cicatriz ep:ifisi.aria distal del radio se encuentra oblicua y la diáfisis se encuen­

tra en una dirección más diagonal latero medial mente. La longi!:ud total del radio 

involucrado es más corta, hay una pérdida del arco diafi.siar.i.o anterior y el espa­

cio articular entre el capitulu m del cóndilo hum eral y la cabeza del radio se 

incrementa. Después, la escotadura semilunar se agranda debido a la presión 

.¡ue ejerce el cóndilo humeral sobre el proceso coronoides, pudiendo ocurrir 

también una luxación del codo con cambias articulares secundarios (63). 

En casos de trauma en la parte distal del miembro anterior con fracturas 

m eta.f:isiar.ias o con daño a las placas epifisi.arias dis"...ales tanto del radio como 

del cúbito, el hallazgo radiográfico más importante es un acortamiento de ambos 

huesos y un arquea miento lateral de ambas diáfisis, ¡>ero no se notan cambias 

en el codo ni incremento en la a m plfrud del espacio articular cuando el cierre 

es completo en ambos núcleos de crecimiento y ocurre al mismo tiempo (62,63). 

El cierre prematuro de la fisis proximal del radio es raro, pero causa un 

marcado incremento en la amplit:ud de la articulación humercr-radial y una sub-­

luxación lateral de la cabeza radial con un acortamiento mínimo del radio. La 

apariencia de la metáfisis distal es normal (63). 

e) Tratamiento. 

La severidad de la desviación y la técnica utilizada ¡>ara corregir el problema 

dependen. de la ¡>laca epif:isiaria afectada y de la edad del animal al momento 

de la lesión. Cuando la causa de la deformidad se reconoce en un animal inmadu­

ro el plan posiblemente sea profiláctico, esto es, minimizar la deformidad subse­

cuente conforme el animal crece, lo cual puede re.:¡uerir múltiples cirug{as. Si 
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se espere .:¡ue el anim el crezca hasta la madurez sin ninguna corrección, existe 

el riesgo de que se forme una desviación incorregible además de que puede haber 

subluxeción o luxación del codo o del carpo, haciendo im posi.ble una cirugía re­

constructiva exll.osa. Por otra parte, en perros mayores, próximos al cierre de 

sus núcleos ep:if:isiarios, se puede corregir el problema cuando es reconocido o 

bien cuando termina el crecimiento (68). 

El manejo apropia.do en las lesiones de la f:i.sis radial o ·cubital es difícil y 

requiere del juicio clinico del cirujano. Un cachorro de 10 semanas de edad será 

tratado diferente ;¡ue uno de 5 o uno de 8 meses de edad. El trata miento depen­

derá del periodo de crecimiento restante (68). 

TRASTORNOS EN LA FISIS DISTAL DEL CUBTIO. 

Cuando existen trastornos en el núcleo de crecimiento distal del cúbito la 

corrección puede llevarse a cabo de 3 formas: 

L Tratamiento quirúrgico del cúbito previo al cierre de la fisis distal del 

radio. 

El tratamiento temprano puede perservar la articulación del codo normal 

y minimizar la curvatura del radio. En el progreso de la deformidad, la sub-­

luxación distal de la parte proximal del cúbito causa dolor y claudicación. El 

proceso anconeano interfiere con la superficie caudal del hÚ mero, causando ca m­

bios osteoartríticos notorios. Una luxación total causa una inestabilidad articular 

muy marcada (68,109). 

El objetivo principal de realizar una osteotomía cubiuil al / princi¡lio es preve­

nir una subluxación distal de la porciÓn proximal de este hueso, pero la deform:i,­

dad radial se reduce ta m bum. Existen cuatro técnicas: 

l. Osteotomía repetirla del cúbito. 

Si se realiza una osteotomía temprana del cúbito sb1o ocurre una subluxación 

mínima del codo. Después de la osteotomía, la membrana interósea se corta 

para liberar el extemo proximal del cúbito de la cliáfisis radial. de tal forma 

que el extremo proximal del cúbko ocasionalmente regresa de inmediato a su 

posid.Ón anatómica normal, pero si. no lo hace, el stt:io de la Osteotomía debe 

separarse y mantenerse abierto mediante un injerto de hueso cortical. A veces 

es necesario ·repetir el procedimiento puesto ·que, como los núcleos de crecimien­

to proximal y distal del radio permanecen abiertos, el sitio de osteotomía cubiuü 

ae vuelve a unir fácilmente. El crecimiento cont:ínuo del radio, después de que 

el llit:lo de osteotomía se une de nuevo, provoca .:¡ue la deformidad del radio 

TESIS 
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se vuelva a formar (68). 

2. Osteotomía y separación progresiva del cúbit.o. 

Cuando se realiza pronto une osteotomía del cúbito, se puede prevenir una 

desviación del radio si el crecimiento del primero prosigue con el del segundo. 

Para prevenir la unión ulnar en perros jóvenes, se puede reahzar una transfixión 

con medios clavos o clavos completos unidos a un aparato de extensión de Stader. 

Abriendo el aparato en forme progresi\'B cada cuatro días se retarda la uniór., 

permitiendo que el cúbito se alargue aproximadamente en l.a misma proporción 

que el radio (68). 

3. Osteotomía cubital y cierre inducido de l.a tisis radial proximal. 

Si l.a subluxación es un problema mayor, se pueden llevar a cabo dos procedi­

mientos: osteotomía cu bit.al y recolocación del extremo proximal del cúbito en. 

el codo, seguida por una transfixión al extremo proximal del radio para mantener 

l.a reducción. Ya sea el dispositivo de transfixión o una grapa ortopédica deben 

usarse para cerrar el núcleo de crecimiento proximal del radio (epifisi.odesis), 

reduciendo l.a posibilidad de que se re¡Jit.a la luxación. La remoción de un seg m en­

to grande del cúbito o la inserción de un bloqueo mecánico como l.a grasa, evita 

la unión ulnar (68). 

4. Transposición de la apófisis estiloides del cúbito. 

Se puede llevar a cabo una resección completa de la tisis distal del cúbito 

junto con una porción de este hueso. El proceso estiloi.des se vuelve a unir a 

la epÍfi.sis distal del radio mediante un tornillo. Este procedimiento permite que 

continúe el crecimiento radial y previene deformaciones progresivas y, en algunos 

casos, permite una corrección espontánea de las deformidades existentes si es 

que hay todavía suficiente capacidad de crecimiento radial (68). 

S. Injerto de grasa. 

Se han utilizado injertos de tejido adiposo con éxito para evitar la unión 

ósea después de la osteotom:ía cubital (68). 

6. Resección del proceso anconeal. 

La resección del proceso ancóneo aliv:ia el dolor pero la subluxación continúa 

y la inestabilidad provocada puede producir un miembro no funcional si la resec­

ción se realiza durante las primeras etapas de los disturbios del crecimiento. 

Este procedimiento no es recomendable (68,109). 

7. Resección de la cabeza radial. 

Este Procedimiento ha sido propuesto cuando se trata de anormalidades de 



81 

la porción proximal del radio. En animales con cierre prematuro de la fi.sis cl:ista1 

del cúbit.o, este método destruye la Única estructura relativamente normal de 

soporte en el codo, causando inestabilidad del mismo y probablemente una falt:a 

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

Il. Tratamiento quirÚrgico de la deformidad del radio pre\"io al cierre de 

la fisis distal del mis m o. 

Una sección del cúbit.o es el método más efectivo para corregir, en un prin­

cipio, los estad.íos de deformidad radial, aunque el engrapar la fisis distal del 

radio (epifisiodesis) puede corregir o detener la desv:iaciÓn del radio, especialm en­

te cuando existe retención del cart:ilago endocondral en razas gigantes; el procedi­

miento provoca un acorta miento del miembro, por eso es mejor reservar las 

grapas para la corrección de una lesión primaria en el núcleo de crecimiento 

radial (68, 77). 

La osteotomía y corrección de la deformidad radial antes del cierre de la 

fisis distal del radio es una medida incompleta, ya que la desviación recurrirá 

si. la fisis permanece abierta y el miembro se acortará si. la fijación causa cierre 

prematuro. Por lo tanto, la osteotomía del cúbito es la mejor opción mientras 

la fisis radial permanece abierta. La osteotomía cuneiforme del radio debe utilizarse 

se después del cierre del núcleo de crecimiento (68,77). 

m. Tratamiento de la deformidad radial y cubttal después del cierre de la 

fisis distal del radio. 

Después del cierre del núcleo de crecimiento radial distal, todos los procedi­

mientos correctivos se llevan a cabo con el objeto de regresar la pata a una 

posición funcional. resultando además algunos beneficios cosméticos en el proceso. 

Para obtener resulr.ados estéticos y funcionales, el miembro debe rotarse a una 

posi.tién neutral, la desviación en valgus y el arquea miento craneal deben redu­

cirse a una curvatura casi normal (68). 

Para dar la corrección necesaria, se lleva a cabo una osteotomía oblicua 

o cuneiforme. El corte oblicuo en la región de mayor desviación del radio con 

una osteotomía oblicua si.muhánea del cúbito tiene dos ventajas: no se requieren 

cortes preplaneados y teóricamente el miembro recupera cierta longitud. Se reali­

za una secciÓn oblicua en 45 grados en el radio y en el cúbito y, después de 

la osteotomía, el fragmento proximal radial· &e reduce dentro del canal medular 

del fragmento distal, usando el canal medular como pivote (eje de rotaci6n). 

Le inmov:llizaciÓn puede llevarse a cabo mediante el uso de una fijación esquelé-
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tica de medios clavos o con una placa de acero y, puesto que sólo unas pequeñas 

superficies están en contacto, la estabilización o la fijación pueden ser problemá­

ticas (67,68). 

Si se utiliza una placa, ésta debe fijarse a la superficie craneal del fragmento 

distal para corregir la desviación. El uso de compresión asegura una fijación 

sólida y una unión rápida de los extremos óseos (16,68). 

Cuando se utiliza fijacién esquelética con medios clavos, la exposición. puede 

cerrarse tan pronto como el sitio de osteotomía se haya reducido. La colocación 

de clavos en el. radio debe ser tan proximal y tan distal como sea posible para 

obtener mayor estabilidad. La corrección se logra realineando el miembro y apr~ 

tando el aparato. Si es necesario, la reducción puede a:ll:erarse antes de la unión. 

Si los medios clavos no se cuidan apropiadamente, éstos pueden aflojarse o propi­

ciar :infección de los trayectos formados por los m:i.smos (68). 

La osteotomía cuneiforme aporta superficies para la unión ósea y, por tanto, 

mayor estabilidad. Es posible estimar la corrección del arqueamiento craneal 

y la desv:'.aci.Ón en velgus por medio de una radiografía preoperatori.a, pero la 

rotación no puede medirse en las placas radiográficas. Las líneas trazadas u 

través de las fisis, paralelas al codo y carpo en la vista craneocaudal se juntan 

para aportar el ángulo necesario para corregir el velgus; y las líneas trazadas, 

ax:i.almente através del radio en la radiografía lateral se unen para mostrar el 

ángulo de la cuña (de base craneal) que se extraerá (68). 

Una osteot.omia transversa del radio se lleva a cabo en el extremo más ¡>roxi­

mal de la desviación radial con una div:isi.ón oblicua simultánea del cúbito. El. 

fragmento <tistal del radio debe rotarse a su posici.Ón original. Usando los ángulos 

estimados se retira del radio una cuña de dos planos con su base craneal y m~ 

di.al adelgazándose caudal y lateralmente. Esta cuña debe corregir el aqueamien­

to craneal y el valgus, pero si no es sufi.ci.ente, la corrección puede suplementar­

se mediante una revisión de la cuña y su introducción por la jlarte caudal y 

lateral de la osteotomia (68,109). 

Para la fijación se utiliza una placa de compresión, la cual se debe mantener 
derecha y reconstruir el sitio de la osteotomia de acuerdo con la placa. La fija"­

ción del ·extremo distal del radio a la placa se logra colocando ésta sobre la 

superficie craneal; el si.ti.o de osteoto mia se . reduce a su posición correcta y 

luego se fija la placa al extremo proximal del radio, usando compresión.En fil cú-
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bito no se realiza ninguna fijación por;¡ue la osteotomía oblicua aporta un punto 

de contacto para que ocurra la unión. Puesto ;¡ue la superficie de osteotomía 

radial es transversa y lisa, la fijación con clavos iiÍtramedulares, gra¡>as o férulas 

puede dar como resultado una falta de unión y ¡>or lo tanto debe evüarse si 

se dispone de placas (68). 

Muchas veces se encuentra simultánea.mente una subluxación proximal del 

cúbito, la cual debe corregirse, por lo -iue, además de, la osteotomía radial cunei­

forme, se debe realizar una osteotomía proximal transversa del cúbito y una 

clisección del ligamento y músculo interóseos para permitir una reducción anató­

mica de la escotadura semilunar. La reducción se mantiene mediante la utiliza­

ción de un tonúllo interframentario o vatios clavos (68). 

TRASTORNOS EN LA PORCION LATERAL DE LA F1SlS DISTAL DEL RADIO. 

Cuando se presentan trastornos en la porción lateral del núcleo de crecimiento 

distal del radio el tratamiento puede llevarse a cabo de dos maneras: 

L Tratamiento quirúrgico previo al cierre de la fisis distal del cúbito y del 

radio. 

El tratamiento temprano tiene tres finalidades: mantener la normalidad del 

codo, prevenir la deformidad y preservar la longitud del miembro. Para lograr 

estos objetivos el problema debe reconocerse pronto, lo cual puede lograrse sola­

mente mediante una historia clin:i.ca exhaustiva, un examen físico completo y 

radiografías (32,68). 

El tratamiento debe ser vigoroso y dinámico ya :¡ue el hecho de regresar 

el húmero a su colocación normal en la escotadura semilunar del cúbito tendrá 

sólo un efecto temporal, a menos que se realicen ajustes posoperatorios mientras 

el núcleo de crecimiento distal del cúbito continúa incrementando la longitud 

del antebrazo (68). 

Se puede realizar una osteotomía del tercio medio del radio y una separación 

progresiva, utilizando un aparato de Stader u otro dis¡>osil:ivo de se¡>aración coloca­

do sobre la su¡>erficie craneolateral del miembro para abrir el sitio de osteoto­

mía progresivamente (68). 

Durante la cirugía se insertan dos clavos en la parte proximal de la diáfisis 
del radio y dos. en la distal, se expone la parte medial y se lleva a cabo una 

osteotomía transversal. Como el cúbito se deja intacto, la inestabilidad resultante 

es relativamente ¡¡oca después de :¡ue se aplica e.1 aparato. La colocación correc­

ta de los clavos ¡>uede corregir la deformidad en valgus (68). 
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El sitio de osteotomía se extiende con un aper.3to de separación cada 4 días 
para alargar el radio y prevenir una unión rápida; s.~ continúa abriendo el aparato 

hasta ;¡ue la cabeza radial sea empujada firmemente contra los cóndilos humera­

les. Por lo general este procedimiento puede hacerse con el perro despierto con 

o sin analgesia, luego se toma una radiografía para observar la posición y longi­

tud del miembro. Este proceso de ajuste por lo regular se continúa durante unas 

5 semanas o hasta ;¡tie el radio cicatrice. Posteriormente se retira el dispositivo 

y se coloca una férula de Robert-Jones por una semana más. Es variable la ga­

nancia en longitud del miembro, dependiendo de la edad del perro, ¡>ero 2 cm. 

puede considerarse bastante razonable en un periódo 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 fi.sis radial distal puede corregir parcialmente la deformidad lateral; sin 

embargo, este procedimiento no mejora la sÍlbluxación del codo y debe de conside­

rarse como un método de correción parcial (59,68). 

n. Tratamiento quirúrgico posterior al cierre de las fisi.s del radio y cúbito. 

l. Osteotomía radial y cubl!:.al. 

Este procedimiento corrige la deformidad de la porción distal del miém­

bro pero no la subluxación del codo. La osteotomía puede ser transversa, oblicua 

o cuneiforme, siendo ésta Última la más apropiada. El trazo del corte se estima 

con base en el análisis de las radiografías y el objetivo final es mantener parale­

la la articulación del carpo con la del codo (68). 

La cuña se retira de la región de mayor deformidad, es decir, de la super­

ficie medial del radio o bien de la craneomedial (si ha ocurti.do rotación). El 

cúbito debe seccionarse oblicuamente para permitir el desplazamiento radial, 

y, para la fijación, se debe aplicar una placa sobre la superficie craneal del 

radio (68). 

2. Osteotomía y separación radial con injerto Óseo. 

En caso de deformidad del radio con subluxación del codo, deben realizarse 

dos correcciones simultáneamente. El radio es sujeto a una osteotomía para 

corregir la deformidad en valgus, y el sitio de osteotomía se separa ¡)ara colocar 

la cabeza radial en su lugar. Por lo general es necesario utilizar un instrumento 

(d:ist:ractor pe;¡ueño) para separar el corte y forzar a la cabeza radial a ;¡ue 

regrese a su posición anatómica; si esta corrección se dificutta, se debe seccio-
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nar la membrana interósea. Posterlorm1mte se inserta un injerto de hueso cortical 

y se coloca una placa para estab:ilizar toda el área de osteotomía (68). 

Es dificil lograr una posid.Ón anatómica exacta del miembro cuando se intenta 

bBlancear la osteotomía correctiva sobre el injerto y mantener a la vez la separa­

ci.ón que corrige la luxad.Ón radial el colocar la placa. El sistema de Richards 

o. el AO-ASIF permiten que se colo;¡ue la placa bajo compresión y el hueso bajo 

tensión (16,68). 

3. Osteotomía radial con separad.Ón progresiva. 

La osteotomía radial con separación progresiva ¡)ermfte una corrección de 

la deformidad y una reposición gradual del cpdo subluxado. Si esta se;>aración 

se lleva a cabo durante un periodo de varias semanas la membrana interósea 

se estira lentamente y se puede mantener un ·control cuidadoso de la reconstruc­

ción del codo. Este ¡)rocedimiento se logra con un aparato de separación externa. 

Como se describió antes, el grado de la deformidad en valgus se determina radio-­

gráficamente. Durante la cirug{a los clavos se colocan en el extremo proximal 

y distal del radio, siendo cada juego perpendicular al eje longitudinal del fragmen­

to radial, luego se secciona el radio transversalmente en la región de mayor 

deformidad. Des¡iués de enderezar la extremidad y coloc2r los clavos en el apara­

to, se estabiliza la osteotomía (68). 

El aparato se abre cada 4 días para volver a colocar apropiadamente la cabe­

za radial en el capítulo humeral. Mediante este procedimiento se previene la 

unión hasta que se logre la corrección deseada (68). 

TRASTORNOS EN TODA LA FISIS DlSTAL DEL RADIO. 

Cuando se presenta algún trastorno a todo lo largo del núcleo de crecimiento 

distal del radio, el manejo qtrirÚrgico previo al cierre de la tisis distal del cúbito 

es ro uy similar al del cierre de la ¡)arte lateral de la placa epif:isiaria radial 

distal. Debe cortarse el radio para permitir que el cúbito crezca sin restricd.Ón. 

En ro uchos casos la separación con el dispositivo de Stader es ideal (68). 

Si el trata miento es posterior al cierre de la :fisi.s distal del radio y 

cúbito, la cirugía es idéntica a la descrita para el d.erre de la ¡)ord.ón lateral 

de la fisis distal del radio. Sin embargo, la deformidad es en varus; por lo tanto, 

la osteotomía cuneiforme tendrá su base lateralmente para producir una correc­

ción en valgus. Si existe subluxad.ón de la cabeza radial, ésta debe corregirse 

al mismo tiempo (68). 
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TRASTORNOS EN LA FLS1S PROXIMAL DEL RADIO. 

En los casos en que lle presente cierre de la tisis proximal del radio, se nece­

&i.ta ¡>ara la corrección una osteotomía proXimel del mismo. Cuando eldsta sub-­

luxación ventral está indicada una osteotomía transversa, separación e injerto 

de hueso cortical. Si existe desplazamiento lateral o angulación de la cabeza 

del radio, el fragmento de la cabeza radial debe angularse para articularlo correc­

tamente antes de realizar la fijación. 

Si el problema no se corrige a tiempo, la inestabilidad del codo provocará 

una enfermedad articular degenerativa (38,68). 

f) Observad6ries. 

Es siempre recomendable advertir a los clientes sobre la posl.bilidad e un 

cierre prematuro por traumatismo cuando los miembros de los animales en creci­

miento se lesionan (5). 
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A 

B 

Fig;ll.1 Colocaciéndelpaciente (:lado :izqu:ienlo) e iDegen radiolbgica normil (lado d~ 
recm)de la art:iOllad.ón del carpo en proyección dorso¡elrmr (A) y aeliolateral (B). Fste es­
tmio,junto cm el de radio y cúbito (figura 7.1 A) y el de la art:iculadán del codo (figura 
8.5), es necesario pera evaluar la deform:i.déd y las les:iooes en Ca!DS de cierre preieturo de 
los m'cleas de cre::imi.ento del ra:lio y CÚbito. 1) ulna; 2) radio; 3) radiocarp:iano; 4) eúbi­
t:ocar}liaoo; 5) accesorio del carpo; 6) cuarto carpiaoo; 7) tercer carpiaoo; 8) segurdo car­
piano. 

A B 

Fig 11.2 A) 'lraumt:isoo en el E!ICtrEm:> distal del ralio y cúbito cm jn011JBCjm de 
tejidos blanl<llt pero sin llOOillBl.idades óseas imeliataimte después de la agresiái. B) lbs 
meses des?ÉS del tnum, el acortmdento de la ulna, y el cierre ¡mcial cm deformidal 
angular del radio 800 evidentes. 
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F:ig. 11. 3 Cierre pn!!Bturo de la tisis distal del 
clbito. El. alarpniento relativo del radio presi.ma la. 
Slpl!ñicie artirular del túmro (a) praciDBlnmte cm­
tra el proceso anca-1 y provoal que "el túnero 9E! 
aibluxe prax:inel, y m pxo cranealnette (b); lo oel 
8LIJBlta el espacio artirular entre el proceso coronoi­
des (e) y él túnero. &iste me ODVatma del ra:lio y 
m engrtJEB!liento de la arteza (d) as:1 CXJ1D un m::Dl'1-
miento de la ulna (e). El carpo (f) se desvía debido a la 
deformidad migular de la siperficie articular distal 
del radio. A) vista craaü; B) vista lateral. 

F:ig. 11.4 Fusi.ái pre:m de le fis:i.s distal del radio 
(vista lateral). Se presenta un acortalli.ento relativo del ra­
dio en can¡aracián cm la ulna, causalllo que t!l hÍm!ro se sub­
luxe di.stalneite cm un incrmeJl:o en la distancia, tanto 
entre el proc:es:J encmeeno y la aqierficie artirular del hÚ­
JEro (a), cam entre ésta Últ:inE y la cabe:l<! nñial (b). El 
hím= yace sobre el procesos cormoides (e); y el radio oo 
alcanza su lcngitOO regular, penmnece derecho y las cortezas 
están llÉs delgadas de lo nonml (d). Fn ocasi.ooes hay eviden­

cia de la fusiái (e), pero rara vez hay signos de desviacioo 
del carpo (f). 

Fig. 11.S. Fusiái praIBtura de la fisis radial proxinel (vi&­
ta lateral). Se aprecia un acortaIIiento del radio canparado coo 
la ulna, lo cual causa que el IÚ!ero se wbluxe craneovent:ralnen­
te, cai un :incre!Ento de d:istmc:ia mtre la superficie articular 
de este huero y el proceso ananeal (a); el :igual que mtre la 
cabeza radial y el túmro (b). El IÚIEro se sostiene sobre el 
procesos c:orrnoides (e); y el radio no logra w taieiio onl:im­
rio, se mmtiene recto y las cortezas radiales se encuentran 
nés delgadas de lo oome.J. < d). F\Je:le apreciarse la fusioo pre­
netura (e), pero es raro observar el carpo desviado (f) 
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Fig. 11.6 Inegen radiolqpca de : A) Hi.eobro nornel cm las fis:is abiertas; B) Cierre 
premturo del núc.leo de c:ndmiento distal del cúbito cm curvatura del radio y eisanclau:ien­
to de la articuladln lÚErc-1llmr. C) Cierre premturo de la p1a:a epifisiaria distal del ra­
dio cm 11.1blwcac:iÓn proxine1 de la art:icul.aciái hÍllEro-tJlnar. D) Cierre prmBturo de las fisis 
distales del radio y CÚbito cm 11.1bluxacifu distal de la articulacifu l:ÍJIEro..ulnar. 

A 

e D 

fig. 11. 7. liregen ra±iológica rie~ 
A ·y B) Subluxacifu de la ertiallacifu túiero-radialJ.a BD¡>l.it:W lateral del espacio art.iatlar 
generalnette se debe a un cierre premturo de la fisis prox:inel o distal del radio cm acorta­
miento radial cam rerul.tado. (Vista lateral-A; y AP-B). 
C) Subluxación distal de la artinilarifu IÚiero-Wnar. la corrslera troc1eer se despl=! d:i9-
talmente. Cl:urre nés c.a1Ln1E11te en forne aecundaria a una fusim precoz del nírleo de creci­
miento distal del cúbito. 
D) Subluxacim prox:inel de la artiallaciéri ~. la corredera troclerr se despla7.a 
prox:inBlneite. Se presenta c:oo JJÉs frecuenti¡ cam caisecuenc:ia de un cierre premturo de la 
placa epifi.siaria distal o prox::imtl del radio. 
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F:i¡¡. 11.8 l) A¡mato de lirsclD!r cmvertialal; 2) A¡aratD de Kirs:ln!r m:dificado; 
3) .A¡mato de Stader. &tos' d:isposi.tivos de fijad.6n sen utilimdos am.llllBlte en casos de cierre 
prmeturo en las fisis del radio o cúbito. El. aperato de Stader permite abrir progresivate'lte el 
sitio de osteotmda, .ret:ardamo as1 la lBli.én entre los dos ~tos. 

! 
: 

! 

D 

F:i¡¡. 11.9 <aso clinico. Fusim prec:.crz de la fis:is distal del eúbito en un Afgano 
de 4 meses. Vista preoperator:ia lateral (A) y craneocau:la1 (B). Fue necesar:ia una osteotmd.a 
transversa del radio pera girarlo y enlerezarlo, ya que se erx:mtraba rotalo; se colocó un -
¡mato de K:inichler pera la fijacim; taimén se seccimó y se ret:IIÓ una porciái del eúbito 
(C). OJBtro l!BIBIBS y media desplés de la cinJgla, el radio ya cicat:rizalo y la articul.aciái 
del codo es cmgrul!!lte cm un rango cmipleto de DDVilidad; los fra¡p;ntos del cúbito están 
práxinDs a unirse (D). 
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e 
F.ig. 11.10 Técnicas quirÚrgicas utilizadas en casos de cierre pmmturo del m'.clro 

de crecimimto distal del oWito, previo al cierre de la fisis distal del radio. A) T=­
fixián del extrem proxine1 del oWito al radio, des¡ú!S de su recolocac:i.fu en el codo. 
B) Fp:i.fisiodesis o cierre :iJXlucido del m'.clro de crecimiento distal del radio nEdiante 
la ut::Uiz.ac:ifu de grapas ortopédicas. C) '1'ran,g¡ns:i.cfu de la apófisis estiloides del c»­
bito. la escisión se lleva a cabo nEdiante dos cortes oblicuos; el pr:inero en la diáfisis 
cubital y el segundo en la epifisis distal del CÚbito, ~o lateralnert:e a nivel de 
.la fisis radial y cm una angulocián dors:uelial. la superficie lateral de la epliisis 
radial se l.:iq>:i.a de tejido ¡era recibir la fijacim del proceso estiloides, y éste últ:ÍllD 
se cootornee ¡era ajustarse al radio. la unim se realiza cm pequeños. clavos o un tornillo , 
y debe ruidarse de no lesiooar la fisis radial ni la articulacifu del carpo. 
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Fig. 11.11 Osteotam.a oblicua del radio y transversal del cúbito ¡ma corregir la defor­

midal causada por 1111 cierre prB!Bturo en la fisis distal del eúbito. El t:rat:ani.ento se llevÓ 
a cabo después del cierre de los núcleos de crec:imiento del radio. la linee de osteotan1a nr 
dial se tram paralela al eje de la art:iculacioo radioc:aIJ>iana (A); y el ~to radial 
prax:1ne1 se reduce dmtro del canal. lleiular del frai.'JlE!llto distal (B). la fijaciái peje lle­
varse a cabo nediante 1111 a¡mato de K:irschrET. 

f:ii!.11.12 ~odo ¡ma est::lllm" los ángulos de una osteotanía cuneif<>nIE! pera corregir la 
deformidad del radio y cúbito causada por un cierre preieturo de la fisis distal del segundo. 
Fh la v.ista anteroposter.ior (der. ) • las Unees AB y rn 800 paralelas a SIS respectivas 1úieas 
epifisiarias, por lo tanto, el hiles:> ~do entre el ángulo Fl'G se debe retirar ¡ara 
que las lineas AB y rn vuelvan a ser paralelas entre sí., corrigiendo la deformidad en valgus. 
Fh la v.ista lateral (:i.zq. ) el ángulo HIJ se fOI11B trazando lineas perpendiculares al eje 
loogi.tudinal del radio en la parte prox:inEl y distal al área de ueyor deformidad; la mmcioo 
de este frag¡e¡to corregirá el arqueaniento craneal. 
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Fig. 11.13 Caso clinico. Fusión precoz de la fisis prox:ine1 del ralio que oc:urri6 en un 
lhbernen de 8 seianas. El paciente se present6 a los 6 neses de edad cm clair!icación, acorta­
mi81to del radio e incoogruencia 81 la articulaci.ón del codo, así caJD daño 81 la tisis distal 
del radio, lo cual provocó deformidad 81 valgus y rotación lateral de la ¡eta (A y B). Vista 
lateral des¡ués de la osteotania (C). Los ~tos se separaren 11 mn, resta1Jrando la l~ 
gitud del radio y la coogrusx::ia de la.s s.qierficies articulares del codo. Se colocó \llla placa 
Sl!lli.tuhilar • ~ de un DES, el sitio de osteotaJIÍa cicatri2.Ó¡ tey cmgruercia aparente 81 

el codo, y se colocó un aparato de K:irsclmer después de una segunda osteotallÍa que corrige la 
defon!li.dad rotaciaial y 81 va1gus de la parte distal del radio y u1na CD y E). ~de 7 
SEm111BS anbos sitios de osteotanía han cicatr:izalo bien (F). la placa ortopédica y el a¡mato 
de K:irschrEr se retiraren. ~ de 1 año el mi.enbro recuper6 su furión; la vista lateral y 
craneal (G y H) nuestran su rectitud. 



94 

B 

F.ig, 11.14 Caso cl.inico. Cierre Jlniimturo de la placa de cncimiento distal del radio 
con acortani.mto del mislD e in:mgrueocia secundaria de las wperlicies articulares del codo 
m un perro de 4 neses (A). Se reaJ.:iz1> U1E ostrotailla transversa en la ¡:erte llEdia de la diá­
fisis radial, cm una separación de 15 mn y se CtJlOCÍ> una placa smti.turular pira la fijación; 
la cawuencta del codo se había l'1!S1:a1Jralo (B). 'fres neses des¡Ú!s el área de osu.Jtatlla se 
leb!a rellenado cm tejido óseo (C). Otra vez habla evidencia de ocortaniento del radio e in­
caigruencia del codo. Nótese la discre¡encia entre el proceso coraioides de la u1na y la w­
perfici.e articular del ral.io (C). Se retirÓ la placa ortopédica, el radio se osta:>tcmiz.Ó de 
nuevo, ae al.argÓ 10 lllD y se colOCÍ> otra placa smti.tull.llar (D). Iespués de 2 lll!SeS, el lllien­
bro estaba derecho y el rengo de DDVimimto del calo era ll0?1IBl (E). la loogiru! del mienbro 
era 16 lllll mis corta que la del lado o¡aiesto (F). 
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RETENCIOM BIPEITROFICA DEL CARTILAGO EliDOCONDRAL 

a) Introducc:ibn. 

La retenc:ibn de núcleos cartil.alginosos o retención hipertrófica del cartílago 

endocondral de la metáfisis de la ulna puede dar por resultado una deformación 

del carpo con desviación en valgus (abducción) de la extremidad (16). 

Estos núcleos se extienden de 3 a 5 centímetros hacia la metáfisis de ulna 

(cúbit:o) y tomen una apariencia si.mil.ar a un "candelero". Histol.ógicamente los 

núcleos están compuestos de cartílago hiliano hipertrofiado (apilados en columnas) 

más que de hueso trabecular. Este núcleo cartilaginoso retarda la longitud com ple­

ta del cúbito. El proceso est:iloides no se extiende hasta el hueso carp~ub:ital. 

por lo tánto, el soporte lateral del carpo se pierde y el miembro se abduce. 

Como la ulna está acortada, el deslizamiento normal del radio sobre el cúbito 

durante el crecimiento se ve alterado y la parte distal del radio se dobla caudal.­

mente, resultando en un arqueamiento craneal del m:ismo (16,20). 

La etiología de la enfermedad aún se desconoce. Si es una forma de osteocon­

drosi.s, o si la sobrenut:rición o el crecimiento corporal acelerado juegan algún 

papel en esta entidad no se ha probado todav:!.a. Existe la hipótesis de que algún 

disturbio vesctilar se encuentre presente. La :interferencia con el aporte sanguíneo 

de las arterias m etafisiaria~i al núcleo de crecimiento puede provocar una hiper­

trofia de las céltilas cartilaginosas de los núcleos de crecimiento. Esta entidad 

se observe con mayor frecuencia en razas gigantes (16,20). 

b) Signos ClÍnicos · y Examen FÍS!.co. 

La importancia clÍnica de la retención del núcleo cartilaginoso depende del 

tamaño de la estructura. A menudo se observan pequeños núcleos de cartílago 

en la metáfisis distal de la ulna sin interferencia aparente con el crecimiento 

normal del hueso. Cuando el núcleo es grande, ocurre una interrupción en el 

crecimiento normal del cúbito, dando por restiltedo un acortamiento del mismo 

y una curvatura craneal del radio. El carpo llega a observarse desviado hacia 

afuera (valgus) (16,20), 

c) Examen Radiol.ógico. 

En los perros en crecimiento se ha descrit:o un cono en forma de "candelero" 

en la metáfisis de la ulna, el cual es radiolÚcido, pero rodeado por una cápstila 

(vaina) engrosada de hueso trabectilar que crea una sombra esclerótica. La pro­

minencia del núcleo de cartllago retenido parece determinar los cambios secun­

darios. Hay un retardo aparente del crecimiento del cúbito con acortamiento 
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del m:ismo y arqueamiento craneal del radio, la cual provoca deSlizamiento de 

la fisis distal de este hueso. Los cambios descritos son similares a los que se 

encuentran en el cierre prematuro de la epíf:i.si.s distal del cúbtto. La habilidad 

para clist:inguir las dos condiciones depende de la continua presencia del núcleo 

cartilaginoso. El cartllágo retenido se aprecia radiográficamente en la región 

metafisiaria como una franja o cono, que se extiende de 3 a 5 centlmetros hacia 

la metátisis (20,50,63). 

d) Trata miento. 

Cuando se observan estos cambios en un cachorro, es aconsejable disminuir 

la nutr.ición. Si el perro es maduro y la deformidad es severa, está indicada 

una ostecto mia correctiva (20). 
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Fig. 12.1 Retertién hipertrÓfica del cartllago endoanlral. lnBgen nmológica. la le­
sién se limita a la lll!l:áft.sis ulnar distal en la que se presenta mi cmo radiolúcido; pero 
la fisis se aprecia nonml; esta enfemalad por lo regular es biJateralllEfltre s:inÉtrica. 
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DISPLASIA DE LA CADERA 

a) Introducción. 

El término displesia de la cadera denota un desarrollo anormal de la articula­

ción coxofemoral. Le palabra displasia proviene del griego plassein que significa 

"formar" y del prefijo d:is que sign:ifi.c:a "desorden o imperfección". Le traducción 

literal serla "mal formado". Realmente el término se aplica a une cadera mal 

formada, sin importar la causa y cualquiera que muestre un desarrollo anormal 

podrla ser calificada como displásice (5). 

Se utilizan como sinónimos: displasia coxofemoral. displasia de la cadera, 

subluxeción de le cadera, displasia del acetábulo, coxa magna displásic:e, coxa 

plena y coxa valga (102,108). 

Definida en una forma simple, se trata de una subluxación (laxitud o inestabili­

dad) de la cabeza femoral en relación con el acetábulo. Cuando existe displasi.a, 

todos los componentes de le articulación de la cadera están sujetos a una fuerza, 

a un desgaste y a un desgarre anormales, efectuándose, por lo tanto, una reac­

ción tisular tanto degenerativa como regenerativa. Esto crea deformidades que 

verlan en forma, extensión y localización, de acuerdo con la naturaleza, grado 

y área de tensión (5). 

Esta enfermedad ha sido observada con frecuencia en el perro, se ha encontra­

do en más de cuarenta razas. Las grandes, y particularmente las gigantes, pare­

cen ser afectadas más a menudo que las razas pequeñas. En gatos también se 

ha encontrado la enfermedad especielm ente en razas puras, con un rango cuatro 

veces mayor que en !úbridos, aunque en menor escala que en perros y con mucho 

menos importancia clinica (5,16,39,40,41,56, 79,108). 

La displasi.a de la cadera no es una condición congén:ira propiamente. El 

desarrollo norm el de la articulación de la cadera depende de una congruencia 

completa entre el acetábulo y la cabeza del fémur, y principalmente ocurre 

dentro de los primeros seis meses de edad. Cualquier cambio en el balance 

biomecánico, tensión, compresión, tracción, lubricación o en la conformidad entre 

la cabeza femoral y el acetábulo afectarla el patrón normal de desarrollo de 

la cadera (5). 

Hay evidencia que muestra que la predisposición genética a la dislocación 

congénita de la cadera es real y que muchos genes están involucrados. 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 ce m bias, óseos son sólo consecuencia de altere.clones en el certl­

lego, tejido conectivo de soporte y músculos. La displasia coxofe moral es una 

enfermedad biomecánica que representa una disparidad entre le masa muscular 

y el crecimiento desproporcionadamente rápido del esqueleto. Empieza con una 

cadera normal al natjmiento, pero el retraso o falta de desarrollo del músculo 

para alcanzar la madurez funcional en le misma proporción que el esqueleto 

da como resultado una inestabilidad de le articulación. El desarrollo anormal 

se induce cuando el acetábulo y la cabeza femoral se separan y provocan una 

serie de eventos que terminan en displasia de le cadera y enfermedad articl!lar 

degenerativa. Es fuerte la evidencia de que los cambios óseos en esta enfermedad 

ocurren porque los tejidos blandos oo ~ le suficiente fuerza para mantener 

la relación entre las superficies articulares de la cabeza del fémur y del. acetábu­

lo (59,78,84,108). 

Es indudable que la displasia de la cadera es una caracteríroca cuant:it.ativa­

m ente heredada, con una heredabil:idad de 0.25 en perros Pastor Alemán. Cuando 

existe esta enfermedad en una camada, el riesgo de que esta condiciÓn se 

desarrolle en la progenie se incrementa. El grado de displasia entre compañeros 

de camada puede variar desde caderas normales hasta alguna severamente afecta­

da. Esto se explica con la idea de que el patrón genético de la enfermedad es 

"m ultifactorial" o "poligenético" (5,30). 

Las condiciones ambientales interactúan sinerglstica mente con la predisposición 

genética. El papel de la nutriciÓn se considera importante por afectar el ritmo 

de crecimiento. Se ha demostrado que una ganancia rápida de peso puede inducir 

al padecimiento en progenies de padres fenotlpicamente normales, pero la restric­

ción dieteria, por si. sola, no puede evitar el desarrollo de este síndrome en ca­

madas cuyos progenitores tengan displasia de moderada a severa. Algunas hormc>­

nas como los estrógenos pueden inducir distensión de los ligamentos ·e inestabili­

dad articular (5,59,79,108). 

b) Signos Cl!nicos. 

Los signos más marcados de esta enfermedad están relacionados con distensión 

de la articulación y osteoartritis secundaria, Las manifestaciones al caminar 

varlan desde dolor casi imperceptible hasta severp y puede haber claudicación, 

la cual se vuelve más aparente después del ejercicio extenuante o del descanso 

prolongado. Los perros jÓvenes frecuentemente muestran un inicio súbito de enfer­

medad unilateral (en. ocasiones bilateral), caracterizada por una repentina reduc-
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ci6n de la acth'idad. 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 subluxaci6n dorsal produce elevación del gran trocánter .iue puede conducir 

a un ensancha miento visible de las caderas. El ángulo del cuello femoral se incre­

menta a más de 146 grados causando una deformación en valgus. Se manifiesta 

en el cachorro una tendencia a caminar como pato y a caerse hacia un lado. 

Algunos perros displási.cos adoptan posiciones adecuadas para sentarse¡ pero otros 

pueden asumir posturas asimétricas. En ocasiones existe una movilidad excesiva 

de la cadera al caminar (16,59,79,108). 

A veces los cachorros muestran claudicaci6n en los miembros anteriores, 

posiblemente como resultado de la transferencia del peso a las extremidades 

delanteras para aliviar la incomodidad de las posteriores. Estos cachorros no 

muestran lesiones radiol6gicas en los miembros torácicos (79). 

Los SÚltomas pueden verse desde las cuatro semanas de vida en algunos casoS> 

pero generalmente no se detectan, excepto en casos muy seve::-os, sino hasta 

los 6 meses de edad (5,108). 

Los perros adultos presentan un cuadro cl:ínico diferente ya :¡ue sufren de 

una enfermedad articular degenerativa asociada con dolor. La claudicaci6n en 

ocasiones es unilateral, pero por lo regular es bilateral. Los signos pueden haber 

si.do aparentes por un peri6do largo de tiempo o bien ocurrir repentinamente 

después de una actividad brusca. A menudo el perro prefiere estar sentado .iue 

parado y se levanta lentamente con gran dificultad. Existe una atrofia muscular 

marcada de los muslos y como resultado de ésto, los grandes trocánteres se 

vuelven bastante evidentes y más aún si la cadera está subluxada. Concomitante­

mente, los músculos del hombro se hipertrofian por-lue el peso se carga más 

adelante y se incrementa el uso de los miembros anteriores (16). 

c) Examen F:ísico. 

El paciente revela dolor, crepitación o ambas a la manipulación de las arti­

culaciones coxofe morales (5, 79). 

La mayoría de los casos presentan el signo de Ortolani positivo, .iue consiste 

en un "clic" producido por el movimiento de la cabeza femoral cuando se desliza 

dentro y fuera del acetábulo aplicando aducción y presión proximal seguida por 

abducci6n (16,22,108). 
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En un cachorro se puede hacer un examen entre las 7 y ;¡ semanas de edad, 

en el cual la laxil:ud de la articulación es demostrable si el animal es examinado 

bajo anestesia general. También puede detectarse una contractura anormal del 

músculo pectíneo en este edad, con una marcada reducción en la abducción de 

los miembros posteriores (35,44,108,110). 

Le correlación entre la laxitud en la articulación de la cadera en cachorros 

y los hallazgos radiográficos en perros edult:os con displasia no es muy el!.a. 

Por lo tanto, no es correcto decir .:¡ue la palpación de la Biticulación puede 

usarse como un método exacto de ·.diagnóstico temprano de displ.asia de la cadera. 

Sin embargo, este examen en cachorros puede usarse como auxiliar pera la predic­

ción de la enfermedad, ya que el propietario tiene mayor posibilidad de obtener 

un perro libre de d:isplasi.a (35,110). 

d) Examen R adiológi.co. 

Aunque no hay une correlación estrecha entre la severidad de las lesiones 

rediolÓgices y la gravedad de los signos clí.nicos exhibidos por el paciente, el 

examen radiológico es el método más exacto para confirmar el diagnóstico (5,59, 

79). 

La posición adecuada del animal es esencial para obtener radiografias de 

valor diagnóstico. La pelvis debe estar bilateralmente si.métrica, ésto se logra 

poniendo al animal en recumbencia dorsal con.los miembros posteriores en com­

pleta extensión. Los miembros deben rotarse medial.mente para obtener un perfil 

exacto de las cabezas y cuellos femorales. Las lesiones en la articulación pueden 

provocar dolor al momento de la extensión de los miembros, haciéndose necesar:ia 

la anestesia general para lograr una postura correcta. La radiografía se toma 

en cürección ventrodorsal. El tamaño 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 que una radiografia sea apropiada se re;¡uiere que sea de excelente cali­

dad y en la postura adecuada. La posición correcta proporciona una vista sim étri­

ca de la pelvis. Las alas del ilion se ven del mismo ancho, ambas articulaciones 

sacroill.acas son visibles, y los agujeros obturadores deben verse iguales en ta maño 

y contorno. La rotación de la pelvis hacia uno de los lados puede reconocerse 

por la distorsión de estas estructuras. Este giro puede alterar la apariencia de 

los acetábulos, haciendo poco confiables las conclusiones acerca de su conforma­

ción. Cuando los fémures han si.do extendidos por completo y están paralelos, 

la imagen de cada cu.erpo femoral toca o se sobrepone ligeramente a la tuberosl.-
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dad ~uiática correspondiente, y debe formar5e un ángulo de 90 grados entre 

los cuerpos femorales y una linea imaginaria que una el centro de ambas cabezas 

femorales. Cuando se sobrepasa la rotación hacia afuera, el trocánter menor 

es visi.ble en la superficie medial del fémur; si las rodillas están :incluidas en 

la radiografía, las patelas se verán centradas sobre los fémures (59,76,79,108). 

La anormalidad que se pueda apreciar en las radiografías de los perros afecta­

dos varía según el grado de displasia. Los siguientes hallazgos radiográficos pue­

den o no verse, dependiendo de la severidad de la enfermedad: 

l. Aumento o irregularidad en el espacio art:icular. 

2. Cambios en el contorno o en el tamaño de la cabeza femoral. (aplanamiento 

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

3. Acetábulo poco profundo (coxa magna) 

4. Cambios en la angulación del cuello femoral (coxa valga, ángulo mayor a 

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

5. Cambios secundarios como los observados en enfermedades articulares degenera­

tivas: Esclerosis subcondral y exostosis hipertrófica en los márgenes del aceta­

bulo, especialmente en el borde craneal y en el punto de unión de la cápsula 

articular al acetábulo. La cabeza y cuello femorales, experimentan cambies 

degenerativos e hipertróficos del hueso y cartílago articular. La cabeza se 

vuelve más pequeña y el cuello se ensancha, especialmente en su superficie 

craneal (59,76,108). 

La displasia de la cadera no es un fenómeno de ''todo o nada". Aún en la 

cadera de un perro adulto que sea radiográficamente normal, los componentes 

articulares varían en conformación. Se reconocen 9 grados de variación en la 

relación de la cabeza femoral y el acetábulo; los tres primeros se consideran 

dentro del rango nopnal: 

l. Excelente conformación. 

2. Conformación normal para la edad y raza. 

3. Menor -tue lo ideal, pero dentro de los límites radiográficos normales. 

4. Casi normal, anormalidades menores en la articulación. 

5. Cambios displásicos mínimos. 

6. Grado de displasia, subluxación 25 % 

7. Grado 2 de displasia, subluxación 50 % 

8. Grado 3 de displasia, subluxación 75 % 

9. Grado 4 de displasia, cabeza femoral totalmente luxada del acetábulo (84). 
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Los signos radiográficos de esta enfermedad pueden ser evidentes en algunos 

perros menores de un año de edad; sin embargo un perro no puede ser considera­

do como libre de displasia a menos de .¡ue esté radiográf:i.camente normal a los 

dos años o más de vida (76). 

Algunas veces es Útil una radiografía con las articulaciones coxofe morales 

en flexión y abducción (posición "de rana"). La tensión muscular con los miembros 

en posición extendida puede revelar un relaja miento de la articulación, producien­

do una luxación craneodorsaL Contrariamente._ la flexión y abducción fuerzan 

a .¡ue la cabeza del fémur regrese al acetábulo. La cabeza se asienta profunda­

mente en el acetábulo o, en una articulación marcadamente displásica, se mues­

tra una subluxación caudal. La posición "de rana" descubre bordes osteoartr:íticos 

de la cabeza femoral que pueden ser inaparentes en la posición extendida y facili­

tar la medición de la profundidad acetabular (79). 

e) Trata miento. 

No existe un método efectivo de tratamiento para displasia de la cadera. 

Más del 50% de los perros de tulla mayor que sus ancestros se ven afectados, 

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

El tratamiento de esta enfermedad es princi¡>almente sintomático y varla 

según el estadio de la misma. Este padecimiento puede manejarse médica o qui­

rúrgicamente, pero es conveniente que el médico informe al propietario sobre 

los aspectos hereditarios de la enfermedad (5,78,108). 

El tratamiento médico o conservador varía según la severidad de los síntomas 

y la edad del paciente: 

Reposo en jaula. En animales jóvenes que muestren una claudicación severa, 

el confinamiento en una perrera por un periodo de 4 a 5 días puede producir 

una mejoría clÍnica. El ejercicio ilimitado usualmente causa la reaparición de 

los síntomas (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 articulación (5,16,59,60, 78, 79,108). 

Drogas antiinflamatorias. La fenilbutazona puede utilizarse para tratar anima­

les con osteoartri.tis avanzada. Los corticosteroides apresuran los cambios degene-
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rativos y por ende debe evftarse su uso en forma crónica (5,16,59,60,79,108). 

Dieta. 1a reducción de peso es esencial para los perros obesos (5,16,79). 

Los métodos quirúrgicos para tratar la displasia de la cadera incluyen la c:in.J­

gía del m Úsculo pectíneo (con todas sus variantes), osteotomía pélvica, oste<>­

to mía intertrocantérica, escisión artroplástica y prótesis total de la cadera. 

Se han propuesto varias operaciones del m Úsculo pectíneo para tratar y para 

prevenir la displasia. Estas cirugías incluyen miecto mía, mioto m:la, tenecto m:la 

y tenotom:la. Todas estan diseñadas para aliviar la tensión producida por este 

músculo y transmitida a la articulación coxofemoraL Se especula que esta fuerza 

dorsal sobre la cabeza femoral la empuje contra el borde dorsal del acetábulo 

y a.si contribuye al desarrollo de la enfermedad. Algunos estudios subsecuentes 

han demostrado que la tenotom:la o miotomía pectineana no tienen efecto en 

la prevención de la displasia. Sin embargo, hay m ejor:la sintomática en muchos 

perros maduros por un periodo variable de tiempo después de la resección pec­

t:i.neana (5,16,59, 79,84,85,108). 

Esta cirugía no modifica los cambios radiográficos asociados con displasia; 

los cambies degenerativos progresan después de la cirugía tan rápido como 5€ 

esperar:la sin la cirugía. Es posible que el aumento de abducción del fémur resulte 

en una posición más varus de la cabeza femoral con relación a la pervis, 

cual coloca la cabeza más profundo dentro del acetábulo (16,44,79,84,85,107). 

El alivio del dolor posiblemente es el resultado de aumentar el área que !l"Pº.!:. 

ta la carga de la cabeza y cuello femorales, disminuyen.do así la carga por unidad 

de área del carrllago articular; la tensión de la cápsula articular también se 

puede reducir. Como la articulación está todavía inestable, los cambios degenera­

tivos continúan y el dolor regresa, por lo regular, después de un periodo variable 

de tiempo que va desde pocos meses hasta años (5,16,59,79,84,84,108). 

No hay forma de predecir por cúanto ti.e m po van a ser benéficos los efectos 

de la cirugía; por lo tanto, éste tiene un valor limitado como trata miento de 

displasia (16 ). 

Algunos ortopedistas creen que al seccionar simultáneamente al músculo aduc­

tor magno se logra mayor alivio que si se corta solamente el pectíneo (78). 

En perros jÓvenes con displasia moderada la osteotomía pélvica ha sido reco­

m endada como una técnica para salvar o para lograr una articulación más cerca­

na a la normalidad. Este método inclina al acetábulo ventrolateralmente. La 
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intec:ibn de este procedimiento es redirigir el acetábulo para reducir la subluxa­

ción y para mantener la cabeza en posición estable y funcional para soportar 

el peso. Riser y otros han notado que puede prevenirse una cadera displásica 

si la relación adecuada en la articulación puede mantenerse hasta que la osifica­

ción vuelva al acetábulo menos plástico, y la musculatura de alrededor y los 

tejidos blandos de soporte se vuelvan suficientemente fuertes para prevenir la 

subluxatión de la cabeza femoral (5,16,66,84,97,108). 

Esta cirugi.a debe llevarse a cabo entre los 5 y 10 meses de edad para obte­

ner mejores resultados. Sélo debe operarse una articulación a la vez; la segunda 

se interviene después de que la primera haya cicatrizado. Estas cirugi.as pueden 

hacerse con 5 a 8 semanas de d:iferencia (16,108) • 

El verdadero ángulo de inclinación del cuello del fémur con relación a la 

diáf:isís es de 141 a 151 grados, en animales con displasia éste se incrementa 

hasta en un 30 a 35 grados, conduciendo a la entidad conocida con10 coxa \'alga, 

que se debe a la subluxación de la articulación de la cadera con una subsecuente 

carga anormal en el cuello femoral. Esta angulación en valgus de la 1:abe2a 

y cuello contribuye a una subluxación adicional e inestabilidad convirtiéndose 

en un drculo vicioso Además, el cuello femoral se inclina máE· cranealmente 

(anteversión) aproximadamente 21.5 a 33.5 grados con respecto al ángulo normal 

y nuevamente contribuye a subluxación e inestabilidad (16). 

El principio de la osteoto m:ía desrotacional en varus del fémur como trata mien­

to de la luxación congénita de la cadera y su inestabilidad está bien establecido 

en humanos, aunque no ha sido bien demostrado en animales (16). 

Se piensa que poniendo el cuello femoral más perpendicular a la diáfisis y 

reduciendo la anteversión, la cabeza femoral puede situarse más profundamente 

.. dentro del acetábulo y las fuerzas que actúan sobre estas dos estructuras se 

normalizan distribuyendo la carga sobre un porcentaje mayor del cart:ilago articu­

lar. Cuando la osteotom:ía se lleva a cabo en un animal inmaduro con un alto 

potencial de remodelac:ión ósea, llega a haber una mejoría permanente en la 

relación articular. En anim eles maduros con enfermedad articular degenerativa, 

el dolor puede aliviarse, ya que se distribuye. más uniformemente la fuerza sobre 

el cardlago afectado (16,67,104), 

Como en la osteotom:1a pélv:ica, este procedimiento se aplica mejor en perros 

de 7 a 8 meses de edad. 
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Probablemente sólo los animales con displasia moderada pueden ser ayudados 

significativamente con este procedimiento (16). 

La resección o escisión de la cabeza y cuello femorales en perros con exog­

tosis extensa y dolorosa ha aliviado el dolor de la enfermedad articular degenera­

tiva y restaurado la locomoción sin dolor. Algunos perros se desplazan satisfac­

toriamente con ambas cabezas removidas. Sin embargo, es una prueba bastante 

severa cuando se quttan ambas cabezas a la vez. La cicatrización toma de 4 

a 7 meses antes de que la pseudoarticulación se establezca completamente. El 

rango de movimiento se restringe con la pseudoarticulación (45 grados), pero 

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

El término ''reemplazo total de la cadera" o prótesis de la cadera implica 

una sustitución de los componentes acetabulares y femorales de la articulación, 

que ha experimentado un refinamiento notable en el perro. Se han logrado buenos 

resultados mediante el uso de metal (acero inoxidable o vitalio) que se fija al 

fémur, de un plástico (polietileno de alta densidad) para la cabeza femoral y 

otro metal para el componente acetabular. A robos dispositivos metálicos son 

implantados en el hueso y se adhieren rlgidamente con un cemento Óseo (metil 

metacrilato). Algunos implantes han llegado a desprenderse o dislocarse (5,79,84, 

108). 

f) Observaciones. 

El pronóstico en cualquier individuo debe ser de reservado a pobre. Aunque 

no haya curación para la displasia de la cadera, u.n .maT\ejo_.a_d~cuado y, en casos 

selectivos, la terapia quirÚrgica pueden ayudar a muchos animales a convivir 

con su problema (5). 

Recientemente se han hecho intentos para tratar de eliminar o al menos 

reducir la incidencia de la displasia canina por medio de la evaluación radiográ­

fica a los posibles progenitores. Aunque estos esfuerzos han tenido algo de éxito, 

la exactitud para identificar al genotipo de displasia coxofe moral analizando el 

fenotipo no es muy grande. La selección basada en individuos con radiografías 

normales de la cadera (fenotipo). tiene un éxito limitado para reducir la inciden­

cia de este síndrome. Sin embargo, la selección basada en el comportamiento 

familiar y pruebas. de progenie, puede reducir rápida y significativamente la 

incidencia del padecimiento, porque la selección por este método mejora mu cho 

la exact:il:ud para identificar individuos con genotipos superiores (5,15,98). 
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Martín y colaboradores encontraron que el porcentaje de displasia variaba 

a 111 plia ID ente según la raza, pero observaron 1¡ue la talla perse no parecía ser 

un deter111:inante ilD portante (55,56). 

Cardinet y colaboradores en un estudio en el que se cruzaron una raza con 

alta incidencia de displasia (Pastor Alemán) y otra raza con baja incidencia (Grey­

hound) concluyeron que la cruza no serla más efectiva para disminuir la prevalen­

cia de la enfermedad de lo que serla la selecciÓn dentro de la raza Pastor Al1:>-

111án (19). 

Es importante reconocer que cualquier tratamiento quirÚrgico utilizado para 

corregir la d:isplasia, significa continuar aceptando la enfermedad sin avanzar 

hacia la eliminación de la causa (l 08). 
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Fig. 13.1 la a¡mienda del "prototipo" de displas:ia. Nótese la pelvis paideada teda 
atrás, la prcminen'.::ia del trocánter ueyor y la forne de ''pera invertida" de los cuartes tra-
seros. 

A B 

Fig. 13.2 Colocación del !Xlciente para un estulio VD de pelvis y articulatiooes coxo­
feIDrales. G:in los mianbros en extensión (A) y en flexión (B). El ¡aciente se coloca en ~ 
ClJllbencia dorsal y el rayo se centra oobre la linea l!Ed:ia a nivel de los grandes trocánteres. 
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A B 

Fig. 13.3 A) Posición del animal para un est:OOio de displasia. Se colocó un punto de 
· ap:iyo entre los llllSlos, de tal nanera que al presimar los mi.enbros neli.alneite, se fuerza una 

expulsión lateral de las cabezas foIOrales fuera del acetábulo para detectar la laxit:OO arti­
cular. B) lE posicifo correcta se denota en la :inegen radiográfica por la sinetrla de la pel­
V:is, fárures ¡:malelos, cm las patelas colocadas sobre la ¡2rte nalia de éstos y los agujeros 
obturadort:S iguales •?fl tamño y CCfltorno. 

Fig. 13.4 Pelvis nonml. 1) Sacro; 2) cabeza fem:iral; 3) ruello faooral; 4) fÉllllr; 5) is­
quion; 6) sínfisis p.íbica; 7) agujero obturador; 8) trocánter nmor; 9) trocánter myor; 
10) ¡ubis; 11) ilioo; 12) articulación socroiliaca. 
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F:ig. 13.5 A) Aspectos estructurales nomeles de la artirulación de la cadera: l) lllll'gBl 
acetarular craneal; 2) OOrde acetabu1ar ~; 3) espacio articular; 4) borde acetarular dor­
sil; 5) fa;a acetarular; 6) pelviE,nmgm acetabular caWal; 7) ruello femral. B) Fn una 
articulación CCJJ<ofmmal nomel se .ilustra: l) espacio articular coo l!Érgenls perlectaJente 
lisos; 2) cmtorno nomel de la cabeza fSIDral; 3) cmtomo nornE1 del borde acetarular; 4) án­
gulo oornel de la cabeza fBIDral; 5) doble densidad nornel entre la cabeza d?l féiur y el te­
cro del acetábulo. 

A B e D 
Fig. 13.6 A) cadera 11Cll11E11; B) l.a cabeza fmmal no es cmgruente cm el acetábulo debido 

al aplananiento de la prinera. l.a intersección entre la cicatriz fisiar:ia de la cabeza fe­
nmal y el · oorde aretarolar dorsil m.iestra que una buena parte de lB cabeza está fuera del 
acetárulo. Se IBn femado osteofitos (l) en la :in!etioo M lB'CápSulá artlCular c:OO el ruello 
fainra:¡, dárxlole una. apgrienc:ia engrosada. C) Subluxación mxlera'.la cm canbios ss::urr:larios mi­
ninns en un perro joven. D) llDcación canpleta cm canbios secuOOarios en el cuello y cabeza 
feJDrales. 
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Fig. 13.7 A) Angulas famrales: 1) OOI11Bl; 2) coxa valga; 3) coxa vara. B) Coxa plana (l), 
se distingue por canbios en el cmtomo y tamiio de la cabeza fe!IDral. El área blanca repre­
senta el caitorno nornal. Coxa llEgTla (2) se distingue por un agrarmmento en la cabeza famral 
y poca profundidad del acetábulo. El área blanca es el perfil nornal y la negra representa 
la defonmcioo de la cabeza faooral típica de coxa imgna. C) Fnfernalad articular degenerativa, 

B 

Fig. 13.e. Vista transversal des:le el extrero distal del fÉmlr µira ca1cu1ar el ángulo 
de anteversioo. A) Anonml; B) Norml. 

. :.. 
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Fig. 13.9 Teootaiña del ·pectíneo en el tenlón de inserción. A) Se ¡asan ums pinzas de 
teIDstasis cerradas ¡x>r detrás y por debajo de éste ¡era retraerlo; B) las oinzas se abren 
pira aislar el ~to pe::ti.neano que se va a escindir. 1) Sartorio; 2) arteria y vena fe­
llDrnles; 3) pectíneo; 4) oouctor. 

e D 

Fig. 13.10 Mi.otania del mí=tlo pectíneo. A) exposición del pe::tineo (P); B) se¡eración 
del núscu1o coo UMS pinzas; C) escisión de un segrento del cuerpo del pectlneo. D) Se su­
turan los extraJDs cortados del núsculo. 
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Fig. 13.11 C5teotaoí.a intertrocantérica en varus. A) Placa cm gancro espec.ialnelte 
utilizada para este fin. B) El plan pre:>peratorio cai.siste en determinar el ángulo de incli­
naciái del cuello feooral (1) (155 grafos en este caso), nalir la pmciln cuneiforne de hueso 
que se retirará (2) (en este caso 20 grafos), y encaitrar el l1J8ar ¡:era perforar los agujeros 
(3) ¡:era el ganclxl de la placa. Nótese la ¡xx:a coogrueocia entre la ca"=3 y el aoetárulo, ar­
t:icuhnlo pr:inmiaie¡te con el borde dorsal. C) la ostootan:!a terminads te redicido el ángulo 
de :inclinación a 135 grafOE (4). la placa fue fijala l!B'.!iante 5 tomillos incluyendo uoo de 
cmpn!Sión interfl'aglE!ltaria (5). Nótese = DEjoró notor:ia!eJte la ccvgruenc:ia entre la ca­
beza y el acetábulo. 

Fig. 13.12 Q;t:eotania cuneifoIDE cm ne:l:ia cuña revertida para prcxlocir una posición né.s 
varus de la cabeza femral. 
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Fig. 13.13 Ihble osteotan!a pélvica para un ca'lO de displ.as:ia. A) Pos:i.cifu de la linea 
de osteot-::mia (o) en la tabla is:¡uiática. B) la osteotan!a (o) del ilioo se realiza Bl form; 
de esc:alái. C y D) El ~to iliaco calXlal se transp.iso ventrolateralneite, :lncl.inamo el 
acetábulo lateralnmte; un tornillo de ~ón in1:erf~taria (1) y un cerclaje de a­
lanbre (2) fijan la osteotania del llioo. U. osteotm;ia :isquiática queda cabtlgmite y no se 
fija. 

Fig. 13.14 Trans¡X>sición del gtal1 trocánter e :imbricación ca¡sü.ar. 
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Fig. 13,15 A) Ostectmña de la cabeza y oiello famrdles (escicioo artopl.ástica). El 
corte ¡uede real12aI'!E can un oste)taJD. cinc.el, ciz.alla, sierra de G:i&li, sierra oscila­
toria eléctrica o tlE!IJ!ética pero el :instnnento usado oo es tan :i.np:lrUl!lte aJID el ángulo de 
co~ -~ la :ceJttiOO de cualquier protuberancia ósea. B) Juegen de una calera des¡>Jés de la 
~on. 

Fig 13.16 Untipo de prótesis para renplazo total de cadera. 
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MECROSIS AVASCULAR DE LA CABEZA FEMORAL 

a) Introduccién. 

En 1910, Legg, Calvé y Perthes describieron una enfermedad de la cadera 

de los niños, que ahora lleva su nombre. Spicer (1936), Schnelle (1937) y Moltzen­

Nielsen (1938) describieron la entidad en la literatura veterinaria, utilizando 

el mismo nombre. Los sinónimos más comunes de esta condición son necrosis 

a vascular del cuello femoral, necrosis aséptica, osteonecrosis, coxa plana, osteo­

condritis deformans juvenilis, necrosis isquémica epifisiaria, ostecondritis de la 

cadera y enfermedad de Legg-Calvé-Perthes (69,108). 

La enfermedad se presenta en perros de raza pequeña que pesen menos de 

10 Kg. como Poodle "toy" y M:iniatura, Lakeland Terrier, Pinscher Miniatura, 

Fox Terrier, Pug, Griffon, Clúhuahua, Pequinés, Pomerania, Dachshund, Schnauzer 

Miniatura, West H:ighland White Terrier y Ca:irn Terrier. La edad a la que se 

empieza ·a presentar el problema varla entre 4 y 12 meses, siendo el pico de 

incidencia los 7 meses de edad. En el perro no parece . haber predilección por 

el sexo, en contraste con el humano, en el cual el 80% de los casos son de 

sexo masculino. El miembro posterior derecho es afectado con igual frecuencia 

que el izquierdo, y sólo en 10 a 16.5 % de los perros se ven involucradas a m has 

caderas simultáneamente. Esta condición se ha encontrado en felinos (5,6,33,59,64, 

108). 

Se desconoce la etiologÍa de esta enfermedad. El evento inicial parece ser 

una necrosis isquémica del tejido Óseo y medular de la ep1f:isis proximal del fé­

mur. El crecimiento condnuo de la capa más profunda del cart:ilago articular 

con insuficiente crecimiento de los núcleos de osificación, resulta en un incremen­

to en el grosor del cartílago articular. El apoyo constante conduce a fragmenta­

ción trabecular, deformidad y cavitaciones. Concomitante a este estadio de defor­

mación, es el inicio de una invasión vascular con hiperemia de la metáf:isis y 

de los tejidos blandos de la articulación. El tejido de granulación, alta mente 

vascular, penetra luego el núcleo de crecimiento y produce una revascularización 

y remplazamiento del tejido muerto. Esta invasión vascular ocurre al mismo 

tiempo que el cierre natural del núcleo de crecimiento. La cabeza revascularizada 

permanece deforme .y hay una proliferación osteoñtica 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, infección, toxemia y factores hormonales. 
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metabólicos, nutricionales, circulatorios y genéticos. En las razas miniatura 

el ci.erre del carcllago ep:ifisi.ario proximal del fémur ocurre más temprano que 

en las razas grandes. Como se sabe que este cierre está :influenciado por la 

actividad de las hormonas sexuales, se ha sugerido que el cierre temprano es 

causado por una madurez sexual precoz. Este cierre epifisiario prematuro puede 

interferir con la circulación de la cabeza femoral y predisponer a osteonecrosis 

de esta área (5,6,59). 

Una condición con cambios histológicos y hallazgos radiográficos similares 

a los que se observan en esta enfermedad, se ha producido en razas que normal­

mente no la padecen, administrándoles grandes dosis de andrógenos y estrógenos. 

Después de estudiar la progenie de un Poodle "toy" que 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 síndrome es causa­

do por homocigosis por un gen autosómico (5), 

b) Signos· Clínicos. 

El daño inicial probablemente ocurre cuando el perro tiene menos de S sema­

nas de edad. La mayoría de los casos son presentados, entre los 4 y los 11 meses 

de edad por una claudicación en un miembro posterior, siendo ésta el signo más 

relevante de la enfermedad y puede ser intermitente o continua. Generalmente 

la claudicación es unilateral pero en ocasiones es bilateral. Los trastornos al 

ca minar pueden variar desde una cojera casi imperceptible hasta una negativa 

para apoyar el miembro. La claudicación se asemeja a menudo a la que se obser­

va en subluxación patelar u otras alteraciones de la rodilla (5,6,59,64), 

A veces los propietarios comentan que el animal sufrió un golpe antes de 

empezar a cojear, pero la claudicación no necesariamente está asociada a un 

traumatismo. El tiempo que transcurre desde. que el miembro comienza a verse 

afectado hasta que el paciente deja de usarlo es de aproximadamente 2 meses. 

Si la afección 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 la m anipulacibn del miembro involucrado puede haber una crepitación de 

ligera a evidente y un rango disminuido de movilidad en la articulación de la 

cadera. El ·perro puede ostentar desde ligera molestia. hasta signos de dolor extre­

m o al abdu.cir la extremidad. En estadios avanzados, el miembro afectado llega 



118 

a estar 2 a 3 cm. mlÍs corto que el del lado opuesto y los músculos glúteos 

y cuadriceps se encuentran atrofiados a tal grado que el trocánter mayor puede 

ser palpado fácilmente (5,6,64,108). 

Como ~unas de las razas miniaturas son susceptibles a luxación de rótula, 

la claudicación puede confundirse. Por eso es acertado establecer que ambas 

rod:illas y caderas no esten afectadas concomitante mente mediante un examen 

minucioso de la rodilla, y, en particular, de la estabilidad de la patela (108). 

d) Examen Radiológico. 

Una radiografía ventrodorsal de la pelvis, con los miembros posteriores estira­

dos caudalmente es esencial para el diagnóstico de la enfermedad. El estudio 

debe tomarse con el arúm al bajo anestesia general y en recu m bencia dorsal. 

El incremento en la densidad Ósea debido a la excesiva producción de endoe­

tio es uno de los primeros signos radiográficos, aunque rara vez se aprecia. La 

cabeza femoral se agranda como resultado de un incremento en la proliferación 

ósea. Cuando la cabeza está demasiado crecida para el acetábulo, ésta se sub­

luxa. El espasmo muscular cambia la forma del fémur (64,108). 

En un arúmal que h3 claudicado durante un mes, ocunirá una ligera desc:alci­

ficacián de la cabeza femoral, observándose focos de densidad disminuida del 

cuello y la cabeza, que crearán la apariencia radiológica 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 área irregular sin densidad ósea, y lo que queda del cuello y la diáfisis 
proximal estarán escleróticos. Seis meses después, la cabeza femoral se colapsa, 

hay fragmentación de ésta por numerosas microfacturas y empiezan a ocurrir 

cambios en los huesos pélvicos, el fémur y la tibia. En los márgenes acetabulares 

se forman eminencias Óseas y comienzan los cambios osteoartriticos que hacen 

muy evidente el dolor y la claudicación (33,64,108). 

Ljunggren clasificó los hallazgos radiográficos de esta enfermedad en cinco 

grados de acuerdo con la severidad de la lesión, con el fin de diferenciar más 

precisamente los cambios radiográficos tempranos de los tardios. Al igual que 

en otros desórdenes ortopédicos del perro y del gato, la signolog1a c:lÍnica no 

siempre corresponde con la severidad de las lesiones: En el perro, la radiografía 

es necesaria para confirmar la presencia de la enfermedad, pero no debe intentar­

se determinar el pronóstico o el método de trata miento por la clasificación radio­

gráfica, porque se espera que la enfermedad progrese radiográfica y clinica mente, 
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sin im port.ar el método de trata miento médico que se utilice (33,64,108), 

La apariencia radiográfica de la cadera afectada varla con la cron:itidad 

de la enfermedad, pero es patognom Ónice en casi todos los casos, Los cinco 

grados que describe Ljunggren son: 

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

el espacio articular está aumentado y hay focos Únicos o mÚltiples de d~nsi­

dad disminuida en la cabeza y algunas veces en el cuello, distal de la linea 

epilisiaria, El acetábulo 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 más numerosos y más grandes, dándole 

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

una pequeña eminencia ósea C'espolón") en la parte anterolateral del borde 

acetabular (33,63,64,108). 

Grado lll.- Anormalidades en el contorno más pronunciadas que en el grado 

lL LHs muescas :irregulares son evidentes en la superficie articular de Ja 

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

y el espolón acetabular está más acentuado (33,63,64,108), 

Grado IV.- El contorno normal de la cabeza se pierde por completo. Grandes 

áreas de densidad disminuida. La densidad Ósea ocurre sólo en escasas :iS!as 

distribuidas :indefinidamente. Hay escasas fragmentación de la ca be za femoral. 

Los signos clln:i.cos son perceptibles en este punto, y el primer estudio radio­

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

Grado V,- Fragmentación extensiva de la cabeza con discontinuidad de la 

superficie articular más pronunciada. La remodelación del acetábulo es más 

notoria con enfermedad articular secundaria debida a la marcada incon­

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

e) Trata miento. 

En el perro se espera que la necrosis avascular de la cabeza del fémur pro­

grese a una osteoa:rtritis severa en casi todos los casos. Aproximadamente 25% 

de los perros afectados se recuperan de la claudicación si la enfermedad se 

detecta temprano, después de varios meses de tratamiento conservador, consis­

tente en reposo, ejercicios limitados, buena nutrición y analgésicos (33,59,lOB). 

No se ha publicado en perros ningún tratamiento quirúrgico diseñado para 
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salvar la cabeza femoral de los estadios avam;ados de la enfermedad. Una cirugÍa 

consistente en una resección de la cabeza y cuello femorales (escisión artroplá9-

tica) aliviará con éxito el dolor y la claudicación en un 85 a 100% de los anima­

les, :independientemente del estadio de la enfermedad. Esta cirugÍa es, por lo 

tanto, el tratamiento de elección para la necrosis avascular de la cabeza femoral 

en perros (5,6,33,59,79,108). 

Después de la cirug1a, se restringe el ejercicio durante 10 a 14 dias; no 

se :inmobiliza el miembro. Después de éste tiempo es importante ejerciUlr la 

extemidad. En algunos casos se puede emplear ultrasonido pre y posquirÚrgica­

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

f) Observaciones. 

No se conoce ninguna medida preventiva para la necrosis :isquémica de la 

cabeza del fémur. Si la enfermedad parece estar causada por un defecto genéti­

co, entonces un aparea miento selectivo puede ser Útil. Los perros afectados no 

deben reproducirse (5,64). 

Los resultados de un estudio mostraron que la actividad precoz de las horm<r 

nas sexuales causaban cierre prematuro de los núcleos epif:isiarios y crecimiento 

retardado de los centros de osificación en las razas miniaturas. Estos resultados 

también indicaron que el primer celo ocurrirá más temprano en las razas pred:iB­

puestas a esta enfermedad (64). 

Los vasos sanguf.neos que irrigan la epífisis proximal del fémur son significati­

vamente más pequeños en diámetro en los perros proporcionalmente enanos que 

en las razas más grandes. Esto podría explicar la alta :incidencia de :isque m:ia 

de la cabeza femoral en estas razas (64). 
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Fig. 14,1 Di3g'ra!B que representa el aporte sanguÍreo nomel a la cabeza fet0ral en un 

perro imed'.JI'O segihi Hu1se (A) : 1) arteria c:ircunfleja fetOral lateral; 2) arter:ia circun­
fleja medial; 3) arteria cervical craneal ascendente; 4) arteria cervical dorsal ascende:1te; 
5) arter:ia cervical caudal ascendente; 6) arteria cervical ventral ascerrlen:e; 7) arteria 
epifisiaria dorsal; 8) arteria epifisiaria ventral; 9) fisis, SegÚn QrnOOrdella (B) : 1) 
acetábulo; 2) cápsula articular; 3) ram terndnal de la arteria c::ircunfleja fet0ral lateral; 
4) ram terntina1 de la arteria circunfleja f. medial; 5) arteria ret:inacular dorsal; 6) ar­
teria retinacular ventral. 

Fig. 14.2 Fníe.-ualad de I..egg--Calvé Pert.iles. A) fustrucción Ó9ea a] principio de la 
enfetmedad que callS8 radiolucidez (1) y pérdida real de substancia ósea en el cuello feID­
ral, la epífisis no parece afectada en esta etapa. B) Fractura y despreOO:imiento del cuello 
fet0ral, la epífisis pernenece en el acetábulo pero el ruillo defornedo se desplaza. C) Etapa 
inicial de nmidelación. fil tejido óseo se deposita pero la cabeza y cuello penmnecen defor­
uedos. D) Etapa terminal de raJDdelación. la cabez¿¡ fet0ral está aplanada y arrugada, lo cual 
ccnluce a Una inestabilidad y enfeme:lad articular degenerativa. 
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Fig. 14.3 A) Colocación del priente iiara una proyecc:ión lateral de la cadera. B) Para no · 
obstruir la \ds:ibilidad de la articulacian coxof<m>ral cm el mienbro del lado o¡uasto puede 
ser Útil girar el rayo central tacia la pel. vis. ' 

\ 
11 ·~· 

A B 

Fig. 14.4 A) Tuagen radiológica nornal de la articulación de la cadera: 1) nmgen acetabu­
lar craneal; 2) cabeza feJJJra1;3) borde acetabular dorsal; 4) cuello feJJJral; 5) ilioo; 6) 
borde acetabular craneal; 7) fovea capitis; 8) fosa ac.etabular; 9) borde acetal1ular caudal; 
10) escotadura acetabular; 11) agujero obturador. B) TuEgen railológica de la necrosis de la 
cabeza feioral. Canbios llticos en la epífisis capital (A), seguido por una progresión la~ 
ral de la lisis (B), cm Un aplaraniento resultante de la cabeza feJJJral y canbios degenera­
tivos asociados. (C) 

-.·.··. 
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Fig. 14.5 Fsc:isión artroplástica.El án,sulo correcto de osteotanía de la cabez.a y cuello 
famral. A) VLo:t:a lateral; B) vista ne±i.al; C) posición del osteot:aJD. la hoja se coloca en 
la superficie lateral, en la !ase del cuello / el !1BllgO se si jeta craneall!eilte. Nótese la 
ramción canpleta del cuello fmnral nanteniendo el trocánter l!BlDr. 
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~UIACION DE LA ROTULA 

a) Introducción. 

La luxación congénit:a de la rót:ula (pat:ela) es un desplaza mient:o no t.rau m á­

tico de la m:isma de su posición anatómica normal en la tróc:lea (7,16,43,71). 

Los sinónimos de la enfermedad son: subluxación patelar, ruptura del ligamen­

to patelar, rótula dislocada, ect:opia pat:elar y pierna arqueada (108). 

Este padecimiento ha sido reconocido como uno de los cinco defect:os heredit:a­

rios más importantes en perros. A un que la pat:ela puede sufrir desplaza mient:o 

en dirección medial o lateral. la luxación medial es mucho más común en el 

perro y en el gato. Menos del 24 % de las luxaciones patelares diagnosticadas 

son laterales, siendo más afect:adas las razas grandes por est:e tipo de luxación. 

Por otra parte, los perros de raza pequeña corren un peligro mu cho mayor a 

padecer la luxación medial que los de raza grande. El Po m erania, Y orkshire 

Terrier, Chihuahua, Poodle Miniat:ura y "Toy", Cairn Terrier y Pequinés son las 

razas caninas que padecen con mayor frecuencia la luxación medial, mientras 

que en los felinos el Devon Rex es la raza más afectada, aunque en el gat:o 

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 está formado por los músculos del cuadri­

ceps, el liga mente rot:uliano, la rótula, la corredera troc:lear y la t:uberosidad 

o cresta tibial. La alineación anatómica apropiada de estas estructuras es necesa­

ria para un funcionamient:o adecuado. Se sabe que el desplazamiento medial del 

cuadriceps, una corredera troc:lear poco profunda un desplaza miento medial 

de la t:uberosidad tibial juegan un papel importante en la patogenia de la luxación 

medial. La m ay orla de los aut:ores consideran esta entidad como una caracterlstica 

heredada (5,43). 

La abducción del miembro con rotación lat:eral de la tibia provoca tensión 

en el retináculo medial de la rodilla y ést:a conduce a una luxación lateral de 

la patela. El fémur puede o no compensar mediante la aducción, que llega a 

causar subluxaciÓn de la articulación coxofe moral y una apariencia de 1foca en 

los miembros posteriores (108). 

b) Signos C:llnicos. 

Los individuos afectados por luxación medial tienen una apariencia típica 

de "pata arqueada" con la articulación de la rodilla dirigida lat:eralmente y los· 

dedos apuntando hacia adentro. La patela descansa medial a la corredera troclear 
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y aún el tendón del cuadriceps se corre por completo a la parte interna en los 

casos avanzados. Este padecimiento por lo general se vuelve e\'idente entre las 

6 semanas y 6 meses de edad, empeorándose progresi\•amente conforme el efecto 

tensor del cuadriceps y las anormalidades Óseas progresan (80,108). 

Clinica mente, la luxación medial de la patela puede dh'idirse en dos diferentes 

categorlas: l. Luxación patelar persistente, en la cual la patela permanece disloca­

da todo el tiempo; 2. Luxación patelar recurrente¡ es la más común; en la cual 

la patela se luxa durante la flexión y extensión normales de la rodilla. En ocasio­

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

Aunque puede pasar desapercibida al principio, conforme la extremidad se 

usa, la abducción y rotación lateral del fémur causan rotación medial de la tibia; 

la fuerza tensora del cuadriceps se vuelve más interna por su inserción a la 

cresta tibial. con la subsecuente luxación medial de la patela. 

En pacientes muy jóvenes este problema puede causar una malformación 

de la corredera troclear, con consecuencias mayores. Mientras el animal afectado 

crece y madura, la deformidad se vuelve más obv'ia y la contractura de los múscu­

los de la rodilla limita el rango de m o vi.miento. En los estadios ter minales el 

animal adopta la postura de "agachado" y se manifiesta una claudicación s~vera 

causada por osteoartritis secundaria y distorsión de los cóndilos, tanto del fémur 

como de la tibia. El grado de severidad de los signos está relacionado con la 

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

En la luxación medial recurrente, el inicio puede ser agudo y doloroso, y 

frecuentemente asociado con un supuesto trauma. Muchos de los perros afectados 

son obesos y presentan claudicación intermitente del miembro posterior por años, 

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 común que los perros con luxación lateral de la patela presenten gen u 

valgu m y tengan displasia de la cadera. La rotación lateral de la tuberosidad 

tibial no es común. Por lo regular los cachorros son presentados porque no son 

capaces de caminar normalmente. Los mo,'imientos al andar simulan aquellos 

de las extremidades posteriores de una tortuga y los míe m bros pel\'ianos del 

cachorro que están rotados hacia afuera y abducidos son similares en posición 

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

El<i.sten al menos dos métodos para clasificar la luxación 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 el criterio utilizado para describir cada grado. Singleton describe los grados 

de la siguiente manera: 

Grado L Estos perros exhiben una luxación patelar intermitente y el animal 

en ocasiones sostiene el miembro en alto. Con la rodilla en completa extensión, 

la patela se puede luxar manualmente pero regresa en forma espontánea a la 

trótlea cuando se deja de hacer presión manual. No hay crepitación aparente. 

La rotación medial de la tibia y cresta tibial es mínima. La flexión y e:Ktensión 

de la rodilla es en linea recta y no hay una abducción perceptible del tarso. 

Estos pacientes están predispuestos a una luxación traumática (5,7,16,43,60,80,108). 

Grado 1L Hay una luxación de la pate."\a de frecuente a permanente. El pacien­

te m anti.ene el miembro en alto, o bien, apoya el peso en una posición parcial­

mente flexionada. Se puede reducir la luxación mediante una rotación lateral 

de la tibia o m edi.ante presión manual, especialmente bajo anestesia, pero la 

luxación recurre cuando se libera la rotación o la presión. Le tibia está rotada 

hasta 30 grados y puede haber una ligera des,iación de la cresta tibial ast como 

deformidad rotacional o angular del fémur. En ocasiones hay una crepitación 

femoropatelar evidente. En muchos casos el animal convive con su condición 

por varios años, pero la luxación constante sobre el borde me dial de la tróclea 

causa erosión de la superficié articular de la patela y el área proximal de este 

borde. Cuando la rótula se luxa medialmente se nota una ligera abducción del 

tarso. En casos de luxación bilateral el. peso se transmite a los míe m bros anterio­

res (5,7,16,43,60,80,108). 

Grado m. La patela está situada meclialmente todo el tiempo, aunque puede 

ser reducida manualmente con la rodilla en extensi.Ón, pero se vuelve a luxar 

al flexionar y extender el miembro. La tibia s" encuentra rotada, la cresta 

tibial está desviada entre 30 y 60 grados del plano anteroposterior y el cuadriceps 

se encuentra desplazado medialmente. El animal puede usar la articulación pero 

semi.flexionada. La flexión y extensión de la rodilla causan abducción y aducción 

del corvejón respectivamente. La tróclea es poco profunda o plana y en ocasiones 

existe deformidad rotacional o angular del fémur y la tibia (5,7 ,16,43,60,80,108). 

Grado IV. La patela yace sobre el cóndilo medial y se puede apreciar un 

"espacio" entre el ligamento patelar y el extremo distal del fémur. La tróclea 
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es extremada mente superfida1 o aún convexa. El animal se mueve con una postura 

inclinada, con el miembro un poco flexionado. La tibia está rotada, la cresta 

tibia] des\'iada medial mente entre 60 y 90 grados del plano anterosposterior y 

también hay desplaza miento del cuadriceps. La luxación no puede ser reducida 

en forma manual y la extensión completa de la rodilla se ve restringida por 

la contracción muscular (5, 7,16,43,60,80,l 08). 

Además de los mencionados en el sistema de Singleton, los siguientes signos 

han si.do publicados por otros autores: 

l. Rara vez se detecta dolor cuando la rótula está luxada o reducida. 

2. No se aprecia ni inflamación ni efusión articular. 

3. Se observa genu· varum. 

4. Muchos perros con luxación congénita de la patela no claudican si.no hasta 

que se rompe el liga mente cruzado anterior. Una luxación persistente indica 

que el cuadriceps no ayuda a la estabilidad de la rodilla y, por lo tanto, existe 

una tensión ·extra sobre este ligamento (108). 

Se identifican tres clases de pacientes: 

l. Neonatos y cachorros un poco mayores que a menudo muestran signos de una 

funciái anormal de los miembros posteriores desde el momento en que empiezan 

a ca minar; representados generalmente por los grados 3 y 4 (16). 

2. Animales de jóvenes a maduros con grado de luxación 2 a 3 que han exhibido 

un paso anormal o intermitentemente anormal pero que son presentados cuando 

el problema se complica y los síntomas se hacen más evidentes (16). 

3. Animales mayores con grado de luxación 1 a 2 que ostentan signos repentinos 

de claudicación por un daño m ayer de los tejidos blandos como resultado de 

un trauma menor o porque aumente el dolor de una enfermedad articular degene­

rativa (16). 

Los signos varlan dramáticamente según el grado de luxación, siendo los 

grados 1 y 2 los que se observan con m ayer frecuencia en la luxación rn edial. 

La palpación digital de la posición de la patela aporta el mejor medio de diagnós­

tico. Este se realiza más fácilmente empezando en la cresta tibial. a\•anzando 

proximalrnente a lo largo del ligamento rotuliano hasta la rótula. Siempre debe 

revisarse el movimiento de cajÓn con la patela reducida para determinar el estado 

de los liga ID entes cruzados. 

En la luxación lateral, la patela se puede palpar en el extre rn o lateral y 

en casos avanzados la articulación coxofemoral puede subluxarse manualmente 
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debido al est-ka miento del ligamento redondo y a la laxitud articular causada 

por la aducc.ión femoral. La mioJpatia resultante, debido a la falta de uso de 

los músculos aductores y abductores del muslo, causa cambios irreversibles a 

las articulaciones coxofe moral y fe m orotibi.al. 

La palpación generalmente revela: 

1. U na patela desplazada lateralmente, esta ble en su posición anormal. 

2. Rotación lateral de la tibia. 

3. Corredera troclear superficial o ausente. 

4. Tuberosidad tibial localizada lateralmente (108). 

d) Examen R Biológico. 

El examen radiológico rara vez es necesario para confirmar el diagnóstico, 

pero un par de radiografías convencionales de la rodilla pueden ayudar a localizar 

cualquier cambio degenerativo secundario y pueden ayudar a definir la posición 

relativa del fémur distal, la tibia proximal y la patela (5,16). 

Los signos radiográficos varían según el tipo, el grado y la duración de la 

luxación. Existen una serie de cambios que se han notado en la luxación medial 

desde el inicio hasta la osteoartritis secundaria avanzada e incluyen: 

l. Coxa vara íS,43,108). 

2. El tercio distal del fémur se arquea lateralmente (5). 

3. El tercio proxi.m al de la tibia se arquea m edialm ente pero la apariencia general 

de la rod:illa es de gen u varu m (5). 

4. Rotación lateral del fémur (108). 

5. Rotación medial de la tibia, cresta y tuberosidad ti.bial (5,108). 

6. Displasia de los cóndilos del fémur y tibia con hipoplasia del cóndilo medial 

del fémur, y una inclinación lateral con respecto a la articulación (el cóndilo 

lateral se aprecia más grande que el medial) (5,43,108). 

7. Corredera troclear poco profunda (5,43,108). 

8. Formación de osteofitos en el aspecto lateral y medial de la tróclea (108). 

9. Formación de eminencias en la articulación femorotibial (108). 

10. Cambios osteoartríticos y ost~oporosis resultante a la falta de uso del miem­

bro (108). 

Los signos más comunes de la luxación lateral son: 

1. Coxa valga. 

2. Aumento en el ángulo de anteversión del cuello femoral a causa de una torsión 

medial del fémur. 
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3. Rotación de la tibia. 

4. Gen u valgu m, debido a las alteraciones en el fémur y la tibia. 

S. Displasia del cóndilo lateral. 

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

Las radiografías deben tomarse en posiciones m edio-latera.J.. antero-postetior 

o postero-antetior y tangencial {axial). Esta Última ayuda a evaluar la profundidad 

de la corredera troclear. 

e) Trata miento. 

Un tratamiento no qu:irÚrgico llega a resultar exitoso y puede ser Útil en 

animales con luxación grado 1 y 2, y, algunas veces, incluso en grado 3; este 

manejo consiste en reposo y analgésicos. 1\ o es raro encontrar durante un examen 

físico general que el animal tenga una luxación medial de la patela y que el 

dueño mencione que el perro nunca ha tenido problemas con el miembro, o bien 

que tuvo problemas transitotios cuando era cachorro. Por lo tanto un alto porcen­

taje de los perros con luxación medial pueden sobrellevar su problema en una 

forma totalmente funcional y relativamente libres de dolor si se dejan sin trata­

miento alguno. Algunos anim eles tienen excelentes resultados si 
0

la patela se 

.reduce qu:irÚrgicamente y se estabiliza en su posición anatómica, sin embargo 

también se pueden obtener buenos resultados en pacientes a los que se les estabi­

liza la patela en posición luxada (70). 

El único trata miento disponible para corregir verdaderamente la luxación 

congénita de la patela, me dial o lateral. es la cirug1a (108). Las técnicas artro­

plásticas para la estabilización de la dislocación de la rótula pueden dividirse 

en dos categorlas: reconstrucción de tejidos blandos y reconstrucción ósea {16). 

La técnica qu:irÚrgica emplea da debe ser elegida individualmente para cada pacien­

te ya que no existe ninguna que esté indicada para corregir todas las luxaciones 

patelares (S). Es necesatio tener buen juicio y expetiencia para decidir cual es 

el mejor procedimiento o combinación de procedimientos para cada caso (16). 

Existen varios factores que deben ser considerados antes de to mar una decisión 

sobre la técnica quirÚrgica a seguir para cada paciente, dependiendo de: 

l. Grado de rotación del fémur. 

2. Grado de rotación de la tibia. 

3. Profundidad de la corredera troclear. 

4. Condición de la patela. 
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5. Posición de la cresta tibiaL 

6. Duración de la luxación (108). 

Hay que tener en cuenta que cualquier deformidad esquelética, tal como 

la desv:iaciÓn de la tuberosidad tibial o una corredera troclear poco profunda, 

debe ser corregida mediante una reconstrucción ósea. Si es necesario, se pueden 

operar las dos rodillas al mismo tiempo independientemente del procedimiento 

que se realice, ya que, aunque el curso posoperatorio es ligeramente más dificil 

con la cirugÍa bilateral. se ev.ita el peligro y el costo extra de una segunda ciru­

g:la, además de que no es una cirug:la prolongada· para un cirujano con prácti­

ca (16). 

TECNICAS RECONSTRUCTIVAS PARA TE.IlDOS BLANDOS. 

Superposición (im bricaciÓn) capsuJ,ar y del retináculo medial o lateraL 

Este método se puede usar en la parte lateral cuando haya luxación medial 

o bien sobre la parte medial si la luxación es lateraL Se realiza una incisión 

paralela a la patela, suturando posteriormente el· retináculo en 2 hileras con 

material no absorbible para lograr la sobreposición (7,16,70), 

Irn bricación de la fascia lata. (Fascioplastla lateral fe m oropatelar). 

l:ste técnica se aplica sólo en los casos de luxación me dial; se usa como 

Único procedimiento solamente cuando el miembro tiene una conformación normaL 

Esta superposición es opuesta a la imbricación retinacular y se logra utilizando 

también 2 hileras de suturas con material no absorbible (16), 

Sutura antirrotacional de la patela. 

Esta técnica crea un liga mente patelar lateral sintético que fija la rótula 

con la fabela (sesamoideo) lateral o bien con un tornillo colocado en el cóndilo 

lateral,_ utilizando sutura no absorbible. En la luxación ·lateral la fijación se realiza 

poniendo la sutura alrededor de la fabela medial (7,16), 

Sutura antirrotacional de la tibia. 

Este procedimiento se lleva a cabo colocando el material de sutura alrededor 

tanto del sesamoideo medial ca m o del lateral y fijándolo a la porción 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 flexión 

para encontrar el ángulo de márima rotación tibial (16), 

Capsulotomía y desmotom:ia. 

En algunos casos es necesario realizar una capsuloto m:ia para dejar libres 

las estructuras de tejidos blandos que actúan como banda de retención y tienden 
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a luxar le patela (5). 

La desmotomía es simplemente una liberación del retináculo medial o lateral 

del lado hacia el cual se luxa la rótula. Cuando ésta se luxa medialmente los 

tejidos retinaculares de ese ledo se contraen y evitan la reducción de la luxación 

o dan la suficiente tensión para que la patela se vueh·a a luxar fácilmente. 

La incisión generalmente se deja abierta para prevenir que la tensión se forme 

de nuevo (16). 

Una variante de la desmotomía medial consiste en transponer una banda 

de aponeurosis del biceps femoral de la parte lateral a la parte med:ial. de la 

patela y ligamento rotuliano, aplicando asl una tensión lateral (5,108). 

Liberación del cuadriceps. 

En algunas luxaciones grado 3 y en la mayoría de grado 4 el cuadriceps 

·está tan mal alineado que causa un desplazamiento de la tensión sobre la patela 

después de la reducción. En esta situación, debe disecarse este m Úsculo para 

quedar libre hasta el nivel medio del fémur, mediante incisiones parapatelares 

bilaterales a través de la cápsula articular y el ret:ináculo (16). 

Hay otros métodos utilizados para correg1r la luxación medial, reforzando 

el soporte femoropatelar lateral, que pueden emplearse en pacie.ites que tengan 

anormalidades estructurales minim as 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 está fija a 

la parte externa de la rótula que se utiliza para jalar al cuadric.~ps 'lateralmente 

dándole la vuelta a la tira alrededor del tendón lateral de inserctbn del gastroc­

nemio (108). 

TECHICAS DE RECOHSTRUCCIOH OSEA 

Trocleoplascla. 

Las técnicas artroplásticas enea minadas a profuncliz'ar la corredera (sulcus) 

troclear son de tres formas: 

1. Sulcoplascla troclear. Se retira el cart:Ílago articular y parte del hueso subcon­

dral hasta el nivel en el que se logre crear una corredera lo suficientemente 

profunda para prevenir la luxación patelar. Esto dará como resultado una fibro­

plasia en un sulcus cubierto con fi.brocarcllago, el· cual es un substituto aceptable 

del cardlago hialino en superficies que no soportan_ peso (5,]6,80). 

2. Sulcoplascla de restitución. Una cuña en forma de "V", incluyendo el sulcus, 
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es removida de la tróc.lea con una si.erra. El defecto resultante en la tróclea 

se ensancha con otro corte en forma de "V" en los bordes para eliminar dos 

porciones de4;adas del hueso. Cuando la cuña original se regresa al espacio, se 

restituye una nueva corredera compuesta por cart:llago lúalino. Los lados del 

defecto se cubren con fibrocartilago (16, 70). 

3. Condroplastia troclear. Esta técnica es Útil sólo en cachorros de 7 a 9 meses 

de edad. Se desprende del sulcus una lengueta de cartílago articular y se retira 

una porción de hueso subcondral. debajo de ésta. La lengueta se vuelve a colocar 

en su sitio para cubra el nuevo sulcus. El cartilago hialino permanece en el 

fondo de la corredera con fibrocartilago sólo en los lados (16,80,108). 

El agrandamiento del borde medial de la corredera troclear se basa en el 

principio de que si éste es lo suficientemente al.to, la patela no se puede luxar 

medialmente Esto puede lograrse por medio de: l. Un clavo colocado en el extre­

mo proximal del borde para evüar que la tensión del cuadriceps desplace la 

patela medial.mente. Esto causa irritación del tendón (108); 2. Una prótesis de 

aleación metálica que se ajuste al contorno de la superficie craneomedial del 

fémur ligeramente proximal. al cóndilo medial, fijada con 2 tornillos. Para funcio­

nar adecuada mente, la parte más alta del implante debe estar nivelada con la 

superficie externa del tendón del cuadriceps (80); 3. Implantes de teflón y acero 

inoxidable para incrementar la altura del borde medial de la corredera troclear 

(108). Estos métodos han sido mucho menos empleados que otros para estabilizar 

la patela (80). 

Transposición de la cresta o de la tuberosidad tibial. 

Este procedimiento se ha utilizado en la luxación medial cuando la rotación 

interna de la tibia o la m edialización de la cresta tibial son evidentes. El objetivo 

de esta cirug:IB es volver a colocar la patela dentro de la corredera troclear, 

realineando el mecanismo tensor del cuadriceps sobre la parte craneal del fémur, 

permitiendo asl. una posición correcta de la rótula. Una desventaja de esta técnica 

es la rotación medial adicional de la tibia causada por la transposición lateral 

de la cresta tibiaL El liga mente colateral. lateral se estira, aumentando la inesta­

bilidad potencial de la articulación y creando una deformidad del miembro en 

la parte distal (70), 

Para llevar a cabo esta técnica, es necesario realizar una osteotomía parcial. 

de la tuberosidad; el grado de transposición depende de cuánto sea necesario 

para realinear la cresta tibial con la corredera troclear y establecer una linea 



133 

recta de tensión para el tendón de:l cuadr.iceps. Posteriormente se prepara el 

sitio receptor, retirando el hueso con:ical para crear una base de tejido esponjo­

so. La cresta tibial se desplaza lateralmente en los casos de luxación medial 

y m edialm ente en los casos de luxación lateral, para ocupar su nuevo sitio y 

se fija con 2 alambres de Kirschner, con clavos intramedulares pequeños o con 

otros implantes ortopédiqis (S,7,16,70,IOS). 

Transposición de la cabeza peroneal. 

El principio de este procedimiento es el de tensar el ligamento colateral 

lateral desplazando la ca be za del peroné fíbula cranealm ente con el ligamento 

unido, rotando asl. la tibia en dirección externa y transladando la cresta tr.ibial 

de nuevo a su alineación para que el mecanismo extensor vuelva a estar en su 

posición con la patela dentro de la corredera troclear (70). 

Una vez que la cabeza se libera, se puede desplazar en dirección craneal 

y volverse a fijar mediante un alambre de Kirschner o con un cerclaje (70). 

Osteotom:Ía femoral. 

La corrección de una curvatura anormal del fémur es esencial para alinear 

el eje de fuerza del cuadr.iceps en algunos pacientes con luxación grado 3 ó 

4 (7,80,lOS). La técnica de osteotomía cuneiforme es satisfactoria, pero tiene 

la desventaja de acortar el fémur, que ya estaba más corto de lo normal. La 

curvatura femoral es más bien el resultado de una deformidad de los cóndilos 

y un retardo por compresión en el crecimiento longitudinal de la parte medial, 

y no un sobrecrecimiento de la parte lateral (SO). 

La osteotomía debe realizarse en el punto de mayor curvatura (lOS). Para 

facilitar el procedimiento se pueden perforar varios orificios alineados en el 

sitio donde se pretende hacer la osteotomía y la corteza se puede cortar después 

con un osteotomo. Esta técnica requiere de una exposición menos radical que 

otras, y se logra mayor estabilidad después de la fijación cuando las superficies 

del corte son irregulares y no lisas como en el corte con sierra (SO,l OS). 

Una vez que se ha realizado la escisión la porción distal del hueso se rota 

y se coloca de tal forma que se corrija la curvatura; los extremos desunidos 

se colocan en aposición y la fijación se puede lograr con un clavo intramedular 

controlando la rotación con un segundo clavo, un alambre interfrag m entario o 

con un clavo transversal en cada segmento del hueso, conectados externamente 

mediante una barra de fijación esquelética, o bien se puede colocar solamente 
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una placa de tensión. Debe estimularse el movimiento de la articulación después 

de esta cirugÍa y no se rece mienda ningún tipo de férula (80,108), 

Osteotomía tibial. 

Este procedimiento se puede llevar a cabo para corregir la angulación y 

la torsión de la diáfisis de la tibia y en ocasiones es necesaria para mantener 

la estabilidad de la articulación de la rodilla. La osteotomía se puede realizar 

cuando se lleva a cabo algún otro tipo de reconstrucción, o bien como una segun­

da Cirugla (80). 

En la luxación medial, la torsión de la díafisis da como resultado una rota­

ción 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 reparación quirÚrgica iniciaL 

Al reanudar el apoyo después de la cirugía, la torsión lateral de la pata y la 

deformidad en valgus puede contribuir a mantener una rotación externa en la 

articulación ya reparada. Es recomendable corregir la mala alineación de la tibia 

distal y del resto de· la extremidad si existe una conformación anormal después 

de que se restaura una función satisfactoria de la rodilla (80). 

La osteotomía se debe realizar en el sitio donde sea más marcado el arquea­

miento y generalmente es entre el tercio proximal y el tercio medio de la tibia. 

Se pueden perforar algunos orificios para llevat·~ ··cabo la osteotomía de la misma 

manera que en el fémur. La fijación se logra mediante la utilización de clavos 

intramedulares, colocando un aparato de K:irschner cuando exista rotación entre 

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

Patelectomía. 

Este procedimiento rara vez es necesario para restaurar la función y aliviar 

el dolor de la articulación, se utiliza más frecuentemente en el manejo de la 

luxación medial grado 2 (80). 

El movimiento de la rótula sobre el borde medial de la tróclea provoca altera­

ciones en ambas superficies articulares La erosión del borde medial y las lesio­

nes proliferativas y degenerativas de la patela llegan a ser tan extensas que 

imposibilitan los procedimientos de estabilización convencionales (80). 

Para la escisión de la rótula es necesaria una incisión de la fascia lata y 

cápsula articular en forma rectangular u ovalada, tan cerca del margen patelar 

como sea posible, cuidando de no dañar la superficie articular de la tróclea. 

Con la rodilla en extensión y la cadera en flexión, se anastomosa el tendón del 
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cuadriceps con el liga mente rotuliano ut:il:izando una sutura cruzada de m at:erlal 

no absorbible y evitando que el nudo se coloque de tal forma que se exponga 

a la superficie de la tróclea (80), 

Cuando la patelectomia contribuye a la estabilidad de la articulación y da 

como resultado un uso más normal del miembro, se espera que los cambios 

osteoartrlticos sean m:ín:i.mos, pero cuando reduce la estabilidad femorotibial o 

participa en el desgaste de una tróclea ya de por si erosionada, la enfermedad 

articular degenerativa se continuará desarrollando (80). 

Este procedimiento no se recomienda cuando la patela se puede estabilizar 

satisfactoriamente en la tróclea tú cuando su presencia en ella sea importante 

para mantener la alineación de la tibia y evitar la rotación (80), 

La patelectom:ia ha sido sugerida por muchos autores, y criticada por otros 

que piensan que el problema básico, que es alinear las estructuras de la rod:illi, 

no se. resuelve y que serla preferible retirar el cart:ilago erosionado hasta el 

hueso subcondral y provocar una reparación con tejido fibroso o, mejor aún, reem­

plazarJ.o con cartílago sano (108). 

Artrodesis de la rodilla. 

Dtobido a la complejidad de ;,igunas técnicas y a la posibilidad de que aún 

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

el procedimiento más factible en algunos casos de luxación grado 4 (16). 

Aunque la función del miembro se ve afectada, cuando la fusión se lleva 

a cabo con la angulación correcta (135 a 140 grados en el perro y 120 a 125 

grados en el gato), el funcionamiento es satisfactorio en ammales de compañia. 

La fijación por medio de placa es la más adecuada para perros grandes y 

también es Útil en ammales pequeños, sin embargo en estos_ últimos también 

se han utilizado tonrillos de compresión y bandas de tensión. En algunas ocasiones 

puede ocurrir una fractura de la tibia a nivel del extremo distal de la placa 

y por esta razón es recomendable retirarla de 6 a 9 meses después de la ctrug:ia 

(16). 

Cuidados posquirÚrgicos para cualquiera de las técnicas. 

Las férulas en general no se necesitan en n:lnguno de los procedimientos 

mencionados. La actividad del miembro poco tiempo después de la cirug1a es 

benéfica, especialmente si se realizó sulcoplast:ía, pero el ejercicio debe limitarse 

durante 2 a 3 semanas y en especial los brincos. En pacientes que son demasiado 

activos y que les gusta "brincotear" puede utilizarse un vendaje de soporte duran-
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te 10 a 14 llías. Si se llevó a cabo una cirugía bilateral, el dolor puede inhibir 

el uso de los miembros, por lo tanto, se recomienda administrar aspirina o feni­

butazona durante 5 a 7 <lías (16). 

Como las razas "toy" y miniatura no son muy tolerantes al dolor, en ocasio­

nes se pueden presentar dificultades. Si el perro no empieza a apoyar el peso 

a las 4 semanas, se debe iniciar una fisioterapia activa, como nadar, movimientos 

de flexión y extensión pasiva 20 a 30 veces al <lía 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 míe m bro opuesto durante unas 

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

f) Observaciones. 

Mientras mayor sea el grado de luxación de la patela, y la edad a la que 

se presentan los p:rim eros signos de la enfermedad sea menor, la posibilidad de 

obtener un buen resultado disminuye. De tal manera que, cuanto más joven es 

el paciente, tanto más reservado será el pronóstico. Como se trata de un proble­

m a de desarrollo, es dilicil predecir la severidad del resultado final, pero se 

sabe que se obtienen los mejores resultados si la corrección q·.tlrÚrgica se lleva 

a cabo pronto (70). Es imponante informar al propietario sobre la posibilidad de que 

se requieran varias cirugías (108). 

Desde un enfoque práctico, la corrección de la luxación patelar m ecüal o 

lateral muy severa está más allá de las posibilidades económicas de la m ayor.!a 

de los clientes. Los resultados' finales de estas anormalidades congénitas desde 

el punto de vista racial dictan la esterilización como un procedimiento ético. 

Prácticamente, la eutanasia debe ser considerada en casos muy severos (108). 
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F:ig. 15.1 A) Miunbro pooterior izquie;do nomnl, '~ 
ta cranool. Nótese que·'?! c:wdriceps está centrado el el 

· fÉnur; la ili..a p.inteada cruza por la ¡arte nedia desle el 
fÉnur proximll hasta la tibia distal, ¡BSm'.!o por la JEtela. 
B)Mormidadis típicas de luxacién nelia1 de rótula. Nóte­
se la posición del cuadric:eps y la JE tela; la ili..a pmt­
tee<la, del féllJr proicinB1 a la tibia distal, se encuentra 
medial a la artio.Jlación de la rodilla. 1) Coxa vara; 2) 
tercio distal del féllJr arqueado nalialllBrt:e genu varun) 
3) corredera troclmr poco profuOOa cm el borde ne:1ial 
pobraiette desarrollado; 4) cln!ilo ne!ial hipoplásico; 
articulacién inclinadaº 5) torsión ne1ial de la cresta ti­
bial, asociada cm ro~ón media1 de tala la tibiai 6) 
arquesrri.ento DBlia1 (valgus) de la tibia proidnel; 7) ro­
tación interna de la JEtB a pesar de la tensión lateral 
de la tibia distal. 

Fig. 15.2 Anatanía anol11l31 890'"..:iala coo luxación patelar 
lateral (A) el cootraste ccn el mianbro derec:OO noillBl (B). 1) 
acetábulo poco profundo; 2) cabeza feinral aplanada y agranda­
da; 3) cuello engrosado; 4) coxa valga; 5) hipoplas:ia del vas­
to media1; 6) defomrl.dad y torsión feIDral; 7) luxación late­
ral de la rótula; 8) corredera troclear poco profuma; 9) di.9-
plasia del cÓn:lilo lateral; 10) genu valgrni; 11) desplaza­
miento de la tuberosidad tibial; 12) rotación lateral de la 
tibia. 

A B 
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Fig. 15.3 A¡miencia de "pata arqueada" que se presenta Bl CB9:lS de luxación l!Edia1 de ro­
tula A) Arqueeni.B1to m:xleralo; B) arqueaniBlto severo con rotación tibial; C) arqueani.B!to 
extnm:> de la pata con inrapacidad para extender la rodilla. 

Fig. 15.4 Coofornecián de "rodillas eicrntradas" y deforntldad Bl valgus del fÉmlr asocia­
das con luxacioo patelar lateral. A) 1-bderada; B) severa coo :inca)Bl:idad para prevenir rota­
cioo lateral de la tibia: C) deforntldad unilateral del fÉmJr Bl valgus con :inestabilidad ro­
taciaial secuir:laria. 
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Fig. 15.5 A) Represen!:aci.ái esque!Ética del ángulo fO!llEdo mtre el eje lmgitudinal de 
la dláfisis y el cue:;.lo femral : a) coxa vara; b) nornel; e) coxa valga. B) Relacién en-
tre los ejes t:ransccn1ilar y del cuello feimal : 1) anteversién anonml; 2) anteversión oor­
nru; 3) retroversién.q Angulas del cuello fatDral. a) desninuida_ ~coxa vara); b) noma:!. • 
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Fig. 15.6 El grado de luxación nedial de la patela mrpeora caif0111E la tuberosidad tiltial 

se desvía ned:ialnEnte, p=¡11tela; et= cresta tibial; f= fáiur; t= tibia; m= nalial; l= laW-: 
ral; rPOOI1IBl; l ,2,3'grados. 
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Fig. 15. 7 Colocatiái del paciente para s;icar un estulio de rodilla: A) en proyeccién 
anteroposter:i.or ( en TEOlt1bencia dorsal) ; B) en proyeccién ¡n;t.eramterior ( Bl rectJOOeociB 
lat:ernl); C) en la PA el chasis queda en caitacto cm la patela y la cresta tibial y el ra­
yo hJr:iz.a¡tal se dirige a la parte ne:lia de la ~paralelo a los cé.ndilos tibia­
les y en Íq:u}o recto cai la placa. Fstas proyecc:imes si.Tven pera definir la pos:icién re­
lativa del fÉm!r distal; la patela, la tibia y la cresta tibial. 

B 

Fig. 15.8 A y B) Posicién del an:inal para Ull8 vista lateral de la rodilla (en decúbito 
lateral); C) el rayo veitical se cmtra en el es¡Bcio articular para quedar ¡malelo a las 
superficies de loe t:éndilos tibiales. Fsta proyeccién es de poco valor diagnóstico pero es 
Útil para evalu3I" cambias secundarias. 

Fig. 15. 9 Cclocacién del perro para la proyectién tan¡¡encia1 de la rodilla. A) m re­
c:mtiencia dorsal cm la rOOilla en cai;ileta flexiái; B) en recmtex::ia lateral; C) el rayo 
se dirige a través de la corredera troclear en ángulo recto cm ésta y cai la placa. FBta 
vista es necesaria para v:iSJalizar profundidad de la corredera t:roclear. 
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Fig. 15.10 Luxación medial de la rótula, que m el cadKJITO c:aiduce a IIl crecimimto anor­
llEll de la fisis m milos lalos de la articu1ación. Se predice arquesnimto taato del féan­
COID de la tibia; el espacio artiaüar e;tá nÉs angulado y el reSJl.taio puede ser una eifer­
medad articular degenerativa

1
e ioc1us> daño a las ligime¡tos cruzados o colaterales. 

A B 

Fig. 15.11 Irmgen i"adiológica de la luxaci.ón patelar ue:lia1 : A) vista AP o PA; la J&"" 
tela e;tá desplazada nelialnaite. Nótese la cmfOI11D:iáo en fornB de ''S" de la porciÍn distal 
del férur y proxine1 de la tibia. B) Proyección tailgedal.; permite la evaluación de la corre­
de?a troclear. Rodilla nomEl (:iz.q.); luxación DEd:ia1 de la patela (der.). 
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Fig. 15.12 Sobrepasición retimcular lateral. A) Jncisién ¡ma¡stelar lateral a través de 
de la fascia lateral (1) y cápsula articular (2). la 11 hilera de wturas (3) eq>ieza llllY 
atrás del nerge¡ de la fasda ca00a1nette¡ JlllS3 a través del fomix de la cápsula articular; 
a través de la fasc.ia craneal, cerca de la :incisión, y de regres:i poc la fascia cada1 caoo 
ma sutura de coldO"iero. Todos los puntos de esta hilera se colocan antes que la 21 hilera. 
Se prefiere DBterial no absorbible calibre 2--0 ó 3-0. B) Seccién transversal q.Je lllll!Stra las 
2 hileras de sutura. Nótese que la 2• puede llegar a estar ne:lial a la línEB neiia, depen­
diendo de la laxitud de la fascia caudal. C) la 11 y la 21 hileras están cmq>letas. El bÍceps 
8lllE!nta la ten<tián del ligimeito rot:uliaoo, la patela y la parte d lstal del cuadriceps. 
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Fig.15.13 Superposicibn de la fascia lata. A) Incisión para¡atelar lateral a traves de la 
f8l'cia lata y de la cápsula articular. la :incisión sigue el borde c:raneel del bíceps prOJd.­
mlnEnte y d:istalnmte te•:mina sobre el tenlón del extensor digital largo. la fasc:ia craneal 
se refleja y se eleva pa"'.'8 poder ideatificar la apooeurosis blarra entre el recto feJDral y 
el'.\'asto lateral. la 18 hilera de 9lt:UraS (1) se coloca para jalar el bíceps hacia esta ap:>­
nwros:is en la parte prax:ina1 y hoc:ia el nmger¡ lateral de la JBtela y el ~to rotuliano 
en la parte distal. la 2• hilera (2) caq>leta la sobreposición. B y C) Vistas transversales 
que nuestran la relación del bíceps feIDral (3) y la fascia lata cm el recto feJDral (4) y 
la patela. El bíceps se ha jalado cranealnente para ejercer tensión lateral sobre el cua­
driceps y la patela; 5) vasto lateral.D) 11 y 28 hileras de sttura c.aupletas. 
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Fig. 15.14 Sutura antirotaci.ooal de la ¡etela. A) Vista lateral de la :!IY:isioo de la 
fascia lata (1) ii lo-largo del borde crarE81 del biceps ¡ma expcner la fabela lateral (2). 
lila SJtllra de poliester tn=ado (calibre 2-0 en razas pequeñas y 1 en razas grandes) se pa­
sa por detrás del 9E!!B!Dideo lateral (1) y alrededor de la pe tela. A' ) Vista craneal : la 
rut:ura se B1B1Ta apretando sSlo lo necesario ¡ma estabilizar la petela; 3) tendoo ¡etelar; 
4) J.iga!elto rotuliano. B) Vista craneal de la fijacioo usardo a1mEre de acero inoxidable; 
B') vista lateral; C) vista craneal de otra alternativa perforando 2 orificios en la rótu­
la ¡ma fijar el alanbre; C') vista lateral; C") perforacioo de un sólo orificio (vista la­
teral); D) fijac1én del alanbre a un tonúllo colocado en el cáililo lateral del féiur li­
gerarente prox:ine1 a la insercioo del ligaJEnto colateral lateral ( en lugar de fijar lo al 
S!Sl!Dideo lateral). 
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Fig. 15,15 Sutura antirrotacional de 1a tibia. A) Vista lateral. Pare prevenir la rot.a­
d.én medial de la tibla se peie pasar una sutura alrededor del S!!SllDideo lateral y luego 
por la ¡arte distal del ligmelto rotuliano (1). A') vista craneal ¡ESnlo la srtura a t:ra­
ves de m orificio en la cresta tibial (2). Se prue!En var:las pos:iciales pera en:ont:rar a­
quellas en las que la an:ura quede aés apretada cuando la rodilla esté fleici.aeda al graio 
que cause la neyor rotacim tibia1 interna. B) E'stabilizacim patelar cm fijac.im tibial 
usardo m tornillo en la cresta tibia1 y otro en el cáidilo lateral del fém.n; cm alanbre de 
arero. B') cm perforaciaies de un agujero en la tµberosidad tibial; B'') usarxlo el l.ig¡men­
to rotuliano ¡ma fijac.im con alanbre. 

. B' 

Fig. 15,16 A) Soporte lateral de la p1tela y rotacim lateral de la tibia y cresta ti­
bia! cm suturas de alanbre a través de estas estructuras y fijáilas a un tornillo colocado 
en el clnlilo lateral del fémn¡ el cual a El1 vez se fija cai otro alanbre a un segurxlo tor­
nillo colocado en el aspecto lateral de la tibia. B) Canb:inacim de la SitUra ant:irrotaci.o­
nal de la rótula cm la de la tibia y cm :imbricac:im de la úisc::ia lata. Se te incidido la 
fascia lateral; la cápsula articular se Sit:Ura (1) antes de colocar los ligmmtos ~ 
lares pera evitar que el neterial de srtura raspe el cattílago articular:; 2) incisiái en la 
fascia lata ; 3) fabela lateral. B') Iespués de la superposicim de la fascia lata, los li­
g¡mmtos falsos quedan rubiertos casi por ~eto por la fascia; 4) I• hilera; S)i- hilera 
de ElltUraS. 
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Fig. 15.17 A) Vista fraital de la :iniJricación de la cá¡aila lateral (1) para estabilizar 
la rodilla. l.a capsüotarña mmal (2) se dejÓ sin suturar para liberar la tensión. Adarás 
se transplantó la cresta tibial (3) lateralneite para alin!arla cm la ¡etela (4). B) Sección 
transversal de una rótula l.ixada llE<Üal.lel~ (1); B') capsil.otama m!d:ial (2); can \DI exc:eso 
de tejido resiltante (3) en la parte lateral de la corredera. B'') :únbricac.ión de la cápsula 
lateral (4) para obliterar el exceso de tejido lateral y br:indar u: soporte lateral adicio­
nal a la artiaoloción :le la rodilla. C) Corrección de una luxación m!d:ial can una incisión 
en el retinác:ulo lateral y cáp&Jla articular (1) dejando un defectc (2); C') se cree un col­
gajo digitifCJlllE! (3) en el ret.:ináculo oalia1 y cápsula articular. C'') FBta se tmnsplanta 
Ricia el defecto en la parte lateral y se wt:ura (4). D) trans¡xJsid.ón de una franja de fasc::ia 
del bic.eps fm:>ral; fascia lata y retinácul.o lateral hacia el defe=i:o caumdo por una inci­
sión en el retinác:ulo ne:lial. 

Fig. 15.18 A) Transposición de una banda de apooeurosis del biceys femral y fascia lata 
pera ammtar el soporte lateral del tedón fsmropatelar. · B) ~ para OOc.er tracción ne-­
dial sobre la patela fijando una franja de fascia lata alrededor dcl sesamideo lateral. 
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Fig. 15.19 A) SulcoplasCa troclmr (vista transversal del extnm:> distal férur). Sobre 
el carcllago erticu1ar se t.ra=i cm un bisturí la.s ilnees del 9Jlcus pro¡u!Sto. Luego se 
retira el cartílago dentro de la.s ilnees trazadas pira crear un nuevo sulcus (3) de lados 
rectos y fcn:lo plano, io suficientelEnte proñnlo pira que el cartílago articular de la ¡a-­
tela no toque hJeso sulx:arlral (1 ), suficient8ll!!lte Bld1o pera que la )Btela (2) quede be9-
tante profurEa en la nueva corredera. re esta mnera el carti1ago articular de la )Btela no 
se lesima por abrasiae; cm el hieso suban:lral, el bJeco se llena cm fibrocartílago y a:n­
fomB el nuevo trayecto de la )Btela. B) Sulcoplastla de restitucién. Se retira de la tróclea 
tina cuña en fonm de "V'' (pr:inEr corte) (l). Se realiza un segurr:lo corte pera ensanchar el 
defecto en "V'' (2). la cuña origi!lal (3) se vuelve a colocar en el defecto creamo así tin sul­
cus rrés profundo. No se requiere fij<icicn de la cuña. 4) JBtela • 
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P.i.g. 15.20 Caidroplast!a troclear. Para esta té::nica el aninE1 debe tener llBlOO de 9 llESeS. 

A) Se delÍnea el mievo sulcus (vista craneal~ B) se :incide el cartilago articular (l) y se se­
para del hJeso subccn:lral (2) (vista transversal). C) El colgajo cartilaginoso (3) se separa 
distal o bien prox:inelJleite (D), para pennitir la nm:rién del huero subc.cn:lral cm la.s pil=s 
de rangeur. E) lJm,ga¡ de un corte transversal a traves de la corredera de neofornecién. F) Cuan­
do el colgajo carti1aginoeo se vuelve a colocar en su sitio, la corredera es Slficient.elEllte 
profunda para nentener la patela (4) en su sitio. No se requiere fijación diµ cartílago (vista 
transversal - F). G) Vista craneolateral. 
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F.ig. 15.21 Transposiciln de la cresta tibial. A) Vista lateral de la rodilla :iz.quierda cm. 
elevac:im del núsculo tibial craneal (l) para expcner el área a la cual se va a recorrer la 
cresta .tibial. Se planea la osteotmJia parc:iB1(2) para irr:luir toda la inserci&i del liaa­
DE!llto rotuliano. B) vista craneal. Se utiilz.a un osteataJD para S1!JEr8r pan:ialnette lacres­
!i~;?i;: este C8S'.l se real:izÓ tali>ién una sJlcoplastia trocleer (4). C) la cresta se retrae 

te para permitir la pre¡macioo del sitio de la nueva colocacién de la cresta ti­
bial cm las pimas de raigeur. D) ~ del despla23niento lateral de la cresta hasta un 
pinto que permita alinear el DECallism del c:uadrícepe cm el fÉmlr y la tibia, se puede fi­
jar la pr.ine:a cm un alanbre de Kirs::lner angulado. E) El alatbre en forl!B de gmrl1o se ~ 
yecta cmtra el hues:>. la fascia externa del m. tilrial craneal (5) se sutura al periÓStio de 
la cresta; la fas::ia lateral ha sido oobrepiesta (6); y la desootania nEdial (7) se deja sin 
aiturar. 
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Fig. 15.22 Corte transversal de la tibia prox:inEl cnstrando la osteotania para una trans­
posiciéri oelia1 (A); y lateral (B) de la cresta tibial. 

D 

Fig. 15.23 A) Vista craneal de una tiansposic:ién lateral de la cresta tibial. B-G) V:ista 
lateral de diveroos DÉtodos de fijacioo de la cresta. B) cm alanbre; C) cm tonúllo de ~ 
presi.én interfra¡pntaria; D) ventana de S:ingletm; E) clavo :lntemBlular cm rosca; F) clave 
de Smillie; G) gra¡e ortopédica. 
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Fig. 15.24 I- Colcx:ac:iái de una prótesis de Teflái en el borde mdialde la corredera tro­
clear. A) Vista craneolateral de una corredera trocleer (1) poco profunda cm el borde aal:ial 
(2) poco prcminente; B) Vista tangenc:ial. la línea pmtmda iJJiica lo que serla una estnr.­
tura nonml. C) El área sanbreada correspcnle al tejido óseo y cartilaginoso que se retira 
pera profundizar la corre;lera. D) Üla vez recoloc.ada la ¡:etela (3) en la correlera neofOI118-
da se fija una prótesis de Teflái (4) en el borde nelial de la tróclee para mmeitar ru al­
tura. II- Ttbrica de Pearson para cmtener el tedái del cuadrkeps. lbs tomillos son oe­
jores que uno pera fijar la prótesis llEtálica. 
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Fig. 15.25 Osteotcmias correctivas. A) OsteotaIIÍa oblicua del fÉ!!ur. Se reelizarro varias 
perforaciaies en la cOrteza1en el sitio dmde se pretende llevar a cabo la osteotania; des­
pJés se pie:le hacer el corte cm un osteota!D. Fsta técnica requiere una exposiciái DBllS ra­
dical y se logra neyor estabilidad después de la fijaciái, ya que las Sl}'.Jerficies quedan~ 
gulares y no lisas cmv en el corte cm sierra. B) Algunas tipas de fijaciái despJés de la oe­
teotmda oblicua. Cal estas técnicas se inc:relenta la loogitud del hueso y se corrige la ali­
llfBCiÓn de las SJperlicies articulares. C) Ostax:tania cuneifOIDE de la porciÓn dist.al del 
fÉ!!ur. Fijaciái cm una placa para luleso. D) Ostectaiña cuneifOIIJE de la ¡:arte 
prox:inel de la tibia e i.mDbil.izaciái cm un clavo intra!Edular cuidarxlo de ro interferir cm 
la articulaciái de la rodilla. Se colocó mili.o aparato de Kirschner para evitar la rotaciái de 
los fra¡;!¡imtos. 
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Fig. 15.26 Patelectania. las srt:uras se aprietan cm la rodilla m cai;ileta extensil:n y 
la cadera m flexiro. Se eiqilea una sutura de trac:ciro JBra aproximar los extreoos del an-
dón cmfOillE se aplica la srt:ura cruzada. · 

2 

4 

1 

B e 
Fig. 15.27 Artrcxlesis de la rcxlilla. A) Coo tomillos de CQJljln!Siro in~taria (1) 

. y una banda de tensiro (2). B) ero clavos int:rmelulares cruzados y banda de tensión. C) fi­
jación teJi>Oral ero a1anbres de K:irschner cruzados (3), JBra DE!ltener la fijac:iro. los otros 
4 alanbres que fuerCIJ utilizados pera calcular el ángulo de corte de las superficies de c:al­

tacto del féwr ·y la tibia, se 11BI1tieneri E!l su sitio, alineados cm el plano sagital JBra 
evitar la rotaciro, tBsta que se hayan colocado los alanbres cruzados para la fijación tsnpo­
ral. D) Fijación pernenente cm una placa ortopédica de caupresiro d:ináni.ca, coloc.arxlo pri-;i •· 
DEIO los tornillos 3 y 6. Por lo l!BlOS, un tomillo de cm;iresiln interfrag¡entaria debe cru­
zar la articulaciro; m este caoo fuerai dos ( 4). 
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