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INTRODUCCION.

Las enfermedades ¢seas del desarrollo son un proceso multifactorial que tiene
componentes genéticos, ambientales y nutricionales. Algunos de estos trastornos
ortopédicos no trauméticos pueden estar relacionados con la ingesta de alimento. Un
déficit, pero mas frecuentemente un exceso, de uno o més nutrientes puede desempefiar
un papel importante en la presentacion de enfermedades esqueléticas. (4,25,8)

Las enfermedades relacionadas con el sistema masculo esquelético son de
presentacion frecuente en la prictica del Médico Veterinario dedicado a la atencién de
pequefias especies, dentro de las coales las relacionadas con desordenss nutricionales en
los animales en desarrolle ocupan un papel muy importante,

Para cobtener condiciones éptimas en el desarrollo de los perros es necesario tener
conocimiento acerca del metabolismo y las necesidades nutricionales de los animales en
crecimiento.

El uso de métodos de alimentacién inadecuados durante el crecimiento se asocia con
diversos trastornos de desarrollo del esqueleto en los perros. Especialmente se ha visto
que entre los diversos factores etiologicos gue condicionan la aparicién de estos
trastornos se incluye el uso de dietas con elevada densidad de nutrientes y calerias, con o
sin suplementos, junto con el aporte de determinados nutrientes durante el crecimiento.
Asi misme se ha observado que Las enfermedades esqueléticas son mas frecuentes en las
razas de tamafio grande y gigante, y, que habitualmente, se inician durante los periodos

de crecimiento rdpido.



ESTRUCTURA Y FUNCION DEL HUESO

El hueso es una forma especializada de tejido conjuntivo con composiciones quimi
v fisica complejas. E} tejido dseo es una sustancia viva con vasos sanguineos, linfaticos
nervios. Durante su desarrollo, estd sujeto a una serie de enfermedades y cuando se—=
fractura es capaz de reparar. El huese maduro contiene 25% de agua, 43% de mater ——
inorgénica v 30% de mareria orgdnica. (21)

Los principales componentes del hueso son tres: células osteogénicas, que incluyen
ostzoblastos. osteocitos y osteoclastos;  la matriz organica y la mineral. La matriz
incrganica o mineral esta formada en su mayoria por cristales de fosfato de calcio como
la hidroxiapatita. (22, 23)

Los osteoblastos son células que se localizan sobre la superficie 6sea donde 1a matriz
orgénica est siendo formada para iniciar Ia matriz ésea (osteoide). Esta capa de células
conrola el transporie de materiales del espacio extracelular al osteoide. Este tipo de
células contiene organelos para unaz gran actividad de sintesis de proteinas. Los
ribososmas producen moléculas de procoligenc que resulia en la formacién de fibras de
colageno. Asi los proteoglicanos producidos por estas mismas células en combinacidn
con las fibras de coldgeno producen la matriz mineralizable. (17,22)

Las membranas de los osteoblastos almacenan particulas con fosfato de calcio, las
cuales son arrojadas al espacio extracelular, activandose la formacién de cristales de
hidroxiapatita, que se precipitan sobre toda la superficie de la matriz. (17)

Durante este proceso algunos osteoblastos {aproximadamente 10%) quedan envueltos
por 1a matriz, conociéndose de esta manera como osteocitos, 1os cuzles tienen las mismas
funciones de los osteoblastos, a excepcidn que el reticulo endoplésmico puede ser
profuso, el \olumen citoplasmidtico se reduce confarme se rodea de més mairiz dsea. Los

osteociios tienen procesos citoplasméticos que son contenidos en los canaliculos y se



ectan con los procesos de otros osteocitos, los cuales sirven para regular el flujo de

\es minerales del fluido extracelular de los osteoblastos hacia los osteocitos. {17,22)

Los osteoclastos son células que se localizan donde el hueso esta siendo remodelado,

sn células grandes y multinucleadas, similares a las células anteriores, estando las
nitocondrias en mucho mayor nimero gue en los osicoblastos. La fosfatasa cida es
producida por estas céhulas al igual que la colagenasa, produciendo la remocion de
minerales seguida por la de la matriz orgdnica. Los productos son endocitados ¥
expulsados al espacio extracelular. Este tipo de células se localiza cerca de las superficies
éseas y en concavidades gue son conocidas como lagunas de Howship. (22, 23}

Los huesos se clasifican de acuerdo a su forma en: huesos largos. huesos planos,
huesos cortos y huesos irregulares. Los huesos largos se desarrolian 2 partir de un centro
primario y dos nécleos secundarios de osificacion: uno en didfisis y dos en epifisis.
Algunos huesos poseen ademaés centros de osificacién accesorios o menores: Proceso
anconeo, proceso coronoides y sesamoideos. (1, 2.5

Anatémicamente el hueso largo esta formado por una didfisis y dos epifisis, la
didfisis estd compuesta de hueso compacto denso, v la epifisis, de hueso esponjosc que
contiene el cartilago articular. Entre la epifisis y la didfisis s¢ encuentra ia metafisis con
el cartilago de crecimiento, también llamado placa de crecimiento.

Las placas de crecimiento son extemsiones periféricas del centro primario de
osificacion, hay una en el tercio proximal y una en el tercio distal en los hueses largos.
Los cartilagos de crecimiento se detectan radiologicamente como dreas radioliicidas que
desaparecen al completarse el crecimiento apareciendo después como una fina linea
bianca. { 2)

La placa de crecimiento puede ser dividida en res partes: el componente &seo ©

metafisis, el componente cartilaginoso que se divide en varias zonas histologicas y ¢l
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componente fibroso que se encuentra en la periferia y comprende en surco de Ranyie———
el anillo pericondral de Lacroix,
Cada uno de estos componentes tiene su irrigacién sanguinea, ¥ e51a tigne important

repercusiones para el metabolisme del condrocito v ¢f metabolismo de 1z matriz. {23)

La porcion cartilaginosa de la placa de crecimiento inicia en el punto mas alto de Je——
zona de reserva v con el tiltimo septo transverso en la parte mas baja de las columnas domm—
las células en Ia zona hipertréfica. La zona hipertréfica se divide algunas veces en zona
de maduracidn, de degeneracién y la zona de calcificacién provisional,

La zona de reserva se encuentra debajo de la epifisis ésea secundaria, se le ha
nombrado zona de reposo, zona de células cartilaginosas pequefias é zona germinal, sin
embargo, estos términos estdn errades ya que estas células almacenan lipidos v otras
sustancias para requerimientos nutricionales futuros.

Los condrocitos esféricos de la zona de reserva, se vuelven células aplanadas en la

zona proliferativa y estdn alineadas en columnas longitudinales, salvo raras excepciones.
Es la finica zona donde los condroblastos se dividen. La célula de la cima de la columna
es la verdadera célula cartilaginosa madre, y es la verdadera capa germinal de la placa de
crecimiento. Las funciones de esta zona son dos: produccién de matriz v proliferacion
cetular, lo cual provoca un crecimiento fongitudinal, (23)

En ia zona hipertréfica se encuentran condrocitos de forma esférica con aumento de
volumen, lo cual los hace facilmente diferenciables de la zona protiferativa v es a Ia
mitad de esta zona donde se inicia la acumulacién de calcio.

El calcio que proviene de ia mitocondria es calcio en forma de fosfatos amorfos, que
luego se convierten en cristales de hidroxiapatita, esto ocurre para calcificar ef septo
longitudinal que es la parte baja de la zona hiperirdfica mejor conocida como zona de

calcificacidn provisional.



.0s osteoblastos inician la formacién del hueso en la llamada  osificacidén
ocondral. La regién de cartilago vascularizada y calcificada cuando estd a punto de
~lar la formacién de hueso, se le conoce como espongiosum primaric v cuando las

rras del cartilago calcificado empieza a desaparecer y el tejido §seo a acumularse, se le

snoce come espongiosum secundario.

En la parte més baja de la metifisis, al proceso de formacién de hueso fibroso
formado en un principio se reemplaza por hueso laminar se le conoce como
remodelacifn interna o histologica.

Los osteoblastos se observan subperiostialmente también alrededor de la metifisis
donde disminuye el didmetro para formar la didfisis a esto se le llama remodelacién
externa o anatdmica.

Rodeando a la placa de crecimiento se encuentra el surco de osificacién y un anillo de
tejido fibroso y dseo, conocido como anillo pericondral, los cuales llevan los nombres de
las personas que los describieron, surco de Ramvier y anillo de Lacreix. Estas dos
estructuras se encuentran en las placas de crecimiento de huesos largos. El surco de
Ranvier cuenta con células progenitoras de osteoblastos que forman la banda del anillo
pericondral y un grupo de células indiferenciadas. El anillo pericondral rodea la unién de
hueso cartilago, Ia capa méas profunda del anillo consta de hueso, el cual puede estar
adherido a la metafisis v sirve para dar soporte a la débil unién hueso-cartilago de la
placa de crecimiento.

De esta manera el surco de osificacion aumenta el didmetro de 1a placa de crecimiento
v el anillo pericondral actia como una membrana Hmitante que brinda un soporte
mecénico a 1a placa de crecimiento.

El cartilago empieza a ser sustituido por el collar delgado de tejido oseo, este collar
se forma en las células del drea hipertréfica y madura ademas de que la matriz ha

empezado a mineralizar. El collar, el cual es el primer paso en el desarrollo de la corteza,




es formado por osificacion intramembranosa por los osteoblastos en la capa osteogénica
pericondral (periostio).

El collar peridstico es seguido por una gran irrigacién, que va hacia la corteza en el
area cartilaginosa, esto se induce por la muerte del cartilago y los vasos sanguineos
proveen a esa zona con células mononucieadas y elementos mesenquimales, las cuales
dan lugar a los osteoclastos y a los osteoblastos. (23)

La osificacion endocondral es muy répida hacia las epifisis y el cuerpo de los huesos
largos, el crecimiento ocurre también subperiostialmente. En la diafisis el periostio se
éngrosa y se deposita hueso entre un cambium periostial y corteza ésea. La matriz dsea
deja de ser inmadura y se empicza a depositar hueso laminar en los espacios entre las
trabéculas, esto resulta en la formacion de una corteza sélida. (23)

Una vez que la superficie cortical se ha formado, se depositan capas de hueso laminar
en la superficie cortical, como el hueso no es depositado en lineas de estrés, sino que
responde a patrones de crecimiento y de irrigacion, la remodelacion es indispensable, la

cual ¢s lograda por los osteoclastos. (23)



METABOLISMO DEL HUESO.

METABOLISMO DE CALCIO.

De los minerales que requiere el organismo para su metabolismo, e calcio es el que se
requiere en mayores cantidades. El calcio es esencial en muchas funciones del
organismo, incluyendo la formacién de hueso, coagulacién sanguinea, contraccidn
muscular y transmisién de impulso nervioso. La concentracién de este difiere
draméticamente en diferentes tejidos del organismo, por ejemplo 11000 mEqg/kg. en
hueso @ 0.001 mEg-L en el liquido citeplismico de muchas células. (7, 22)

La cantidad de calcio contenido en los diferentes ingredientes de las dietas varia
ampliamente, al ser ingerido es absorbido en el intestino delgado mediante una
combinacion de transporte activo y difusidn.  Si bien la absorcién es muy deficiente en
el duodeno, la mayoria de este mineral ¢s absorbido en el ileon donde los residuos
ingeridos permanecen durante un mayor tiempo. Muchos factores intervienen en |a
absorcion de calcio. el mds importante de estos es el nivel sanguineo de 1, 23
dihidrocolecalciferol [1.25 (OH)2D] el metabolito active de la vitamina D. Este
metabolito incrementa su absorcién por diferentes mecanismos que incluven ia
estimulacion de la secrecidn intestinal de una proteina que envuelve al calcio, la cuzl esta
involucrada en el mecanismo su transporte. Otros factores como una mayor acidez de los
alimentos ingeridos incrementa su absorcidn. (7,22)

Después, el calcio es absorbido al torrente sanguinco, aqui lo encontramos en 3
diferentes formas: ionizado, conjugado (principalmente a fosfato) v unido a proteinas. La
mayor cantidad encontrado en el plasma esta en forma ionizada, la cual es la forma
bioldgicamente activa. La concentracion en el plasma varia considerablemente de
acuerdo a la conceniracién del ionizado, siendo el plasmatico la mavor fraccién

-extracelular en el torrente sanguineo, este incluye el calcio resultante de la absorcion



intestinal y la reabsorcién de hueso. La deposicion incluye el deposito en el hueso,
crecimiento fetal, produccidn de leche, perdida de calcio urinario y pequefias perdidas a
intestino por secreciones pancreaticas y biliares, asi como en el recambio de células
intestinales. Estos variados mecanismos de entrada y salida estdn- estrechamente

controlados con el objetivo de mantener un nivel normal en el plasma. (7, 22, 23)

METABOLISMO DE FOSFCRO.

El fosforo (P) es otro mineral altamente relacionado con los requerimientos de calcio
en la dieta. Este elemento es requerido en niveles solo ligeramente menores a los del
calcio. (7, 24)

El fosforo, como el Ca++, esta involucrado en muchas funciones del organismo. estas
incluyen la formacién de hueso, metabolismo energético, integridad de membrana
{fosfoproteinas y fosfolipidos), metabolismo de 4cido nucleico y buffer-fosfato. Sin
embargo, €l metzbolismo del fosforo no esta tan estrechamente controlado como el del
Cat+, por esta razén la concentracion de fosforo en el plasma varia mas que el del
calcio. Al igual que el Ca++, el fosforo es absorbido en el intestino delgado influenciado
por la vitamina D. La forma quimica de este y. los agentes a los que esta unido en el
alimento puede afectarlo variablemente. Por ejemplo, el contenido en los cereales es
.pobremente aﬁrovechable. (22, 24)

‘ElI P dél plasma existe en forma ionizada y orgénica. Normalmente la concentracion
de este en el plasma de perros y gatos tiene un rango de 3.5 a 7.5 mg/dl, habiendo altos
niveles al nacer que van disminuyendo lentamente durante el crecimiento hasta alcanzar

niveles normales 2 una edad adulta. (24)
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HORMONA PARATIROIDES.

La gléndula paratiroides en la mayoria de las especies se constituye en dos pares de
glandulas situadas en la region cervical anterior. En el perro y gato se sitdan envolviendo
a la glandula tiroides. La sustancia bioldgicamente activa producida por las células
secretoras de la glandula paratiroides es la hormona paratiroidea, esta es un polipéptido
que contiene 84 aminodcidos. El mimero terminal de 33 aminoécidos es el metabolito
activo. Las células secretoras en la glandula paratiroides almacenan pequefias cantidades
de hormona preformada, siendo capaces de responder a pequefias fluctuaciones en la
concentracién de calcio. La secrecion de la hormona paratiroides (PTH) esta
inversamente relacionada a la concentracion de calcio ionizado en el plasma ([Ca++p).
De tal manera, que la secrecion de PTH es méxima cuando el nivel de [Ca+]p es bajo
v es minima cvando esta [Ca++]p es alta. (7, 23)

El principal efecto de la PTH se relaciona al metabolismo del hueso v el rifidn, pero
también tiene efectos secundarios en la absorcion de Ca~~.

La glandula paratiroides incrementa la actividad v nimero de osteoclastos. El
resultado es un incremento en la reabsorcidn y liberacidn de calcio. fésforo y magnesio a
la circulacion, de este modo, cuando la [Ca++]p baja significativamente, 1a secrecién de
PTH se incrementa. Esto da como resultado la reabsorcién del huese, regresando la
[Cat+]p a la normalidad, con una consecuente reduccién de la secrecién de la PTH. (23)

La hormona paratiroides tiene varios efectos en el tibulo renal. Uno es inhibir la
reabsorcion renal del fosforo, produciende un considerable aumento del fésforo. Esta
previene un incremento en la concentracion de este mineral en el plasma. la cual por otro
lado ocurre como resultado de la induccién de PTH en la reabsorcién de hueso v un
aumento en la [Cat++]p., sin embargo, muy pocas cantidades de calcio son excretadas en

el sistema urinario de perros y gatos en circunstancias normales. (7, 22. 23)



Otra accibn de PTH en el rifion es estimular la formacién de 1,25
dihidroxicolecalciferol [1,25 (OH)2D], el metabolito mas activo de la vitamina D. Este
es requerido para la movilizacién del Cat++ en hueso y es responsable del incremento de
su absorcién intestinal. De esta manera, la PTH estimula indirectamente su absorcién. (7,

23)

VITAMINA D.

La vitamina D es un complejo de sustancias con actividad antiraquitica. Sus
componentes mds importante son:

Vitamina D3 (colecalciferol) producida a partir de su precursor 7-dehidrocolesterol en
la piel de los mamiferos y por irradiacion natural con luz ultravioleta.

Vitamina D2 se encuentra en el heno curade al sol y es producida  por irradiacion
ultravioleta de los esteroles de las plantas. El ergoesterol es la provitamina.

Vitaminas D4 y D3 se encuentran en forma natural en los aceites de algunos peces.

La vitamina D es un esteroide derivado del colesterol. Las plantas de donde proviene
la vitamina D, ergocolecalciferol o vitamina D2, es verdaderamente una vitamina y se
encuentra en los alimentos, siendo biolégicamente activa en animales. En contraste, la
forma animal de la vitamina b3, es una hormona, ya que es producida en la piel por
accién de Ia luz ultravioleta en 7 Dihidrocolesterol. (7, 24)

La vitamina D3 es mds efectiva en mamiferos que la D2. Después de haberse formado
en la piel, la vitamina D3 es transportada del higado al plasma fijada a una proteina.
Aqui, una enzima microsomal hidroxilaza convierte el colecalcifercol a 25
hidroxicolecalcifercl 25(0H) D. El 25(0H)D sale de él, y es transportado nuevamente

por proteinas plasmaticas. Este es acarreado al rifién donde otra hidroxilasa convierte

10
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inmediatamente en el metabolito més activo de vitamina D, 1,25(0OH)2D. Existen otros
metabolitos de vitamina D, algunos de los cuales pueden tener actividad biologica, (24)

Varios mecanismos controlan la formacién y los niveles circulantes de 1,25 (OH)2D.
Un estimulador primario de la sintesis renal es la PTH. Una disminucién de [Ca++]p
estimula la secrecidn de PTH, la cual estimula la produccién de 1,25(0H)2d, v esta a su
vez conduce a un aumento en [Cat+]p, mediante el incremento de la absorcidn intestinal
de calcio ¢ incrementando la movilizacién de este del hueso. La hipofosfatemia también
estimula la sintesis renal de 1,25(OH)2D. En contraste, cuando la [Ca++]p es normal, la
PTH ocasiona una disminucién en la produccién de 1,25(0H)2D. Elevados niveles 1,25
(OH)2DD estimulan otra enzima hidroxilaza renal, la cual promueve la formacién de
24.23 (OH}2D, disminuyendo de este modo el nivel de 1,25(0H)2D. (7. 22, 24)

Un sitio de accidn primarie de 1.25 (OH)2D, son las células de la mucosa intestinal,
dende es estimulada la absorcién de calcio por diversos mecanismos. El segundo sitio de
accién importante es el hueso, donde su funcién en combinacién con PTH es estimular la
movilizacién del mineral alrededor de los sitios donde hav reabsorcién de hueso. El
meremento de Cat++ sanguinee y niveles de fosforo ocurre como resultado de que la
vitamina D permita que continde la mineralizacion del osteoide, de este modo se previene
o reparan fracturas. Sin embargo, la 1,25(0H)2D ha sido aislada de otros tejidos como el
intestino, rifion y hueso, cuya funcién en estos tejidos se desconoce. (22)

La importancia de la deficiencia de la vitamina D estd determinada por la
conceniracién fija de Ca++ y P en el organismo. Cuando la proporcién de calcio fésforo
es superior a la dptima (1:1 a 2:1) aumentan los requerimientos de vitamina D para Ja
mineralizacidn de los huesos y retencidn adecuada de Ca—— v P. Un grado menor de
carencia de esta vitamina en un medio con desequilibrio de Ca~+ ¥ P podria producir
enfermedad, mientras el mismo grado de carencia vitaminica con ingreso norma) de Ca 'y

P puede pasar inadvertida. (22, 23)
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CALCITONINA.

La hormona calcitonina (CT) es un polipéptido que se conforma de 32 aminodcidos.
Es producida por las células parafoliculares de la glandula tiroidea, la funcién de la CT es
la reduccién de [Cat+]p. Una hipercalemia es el principaf estimulo para Ia secrecién de
CT, pero hormonas, como la gastrina pueden estimular su secrecién.

Su principal efecto es en el hueso, donde reduce la actividad de los osteoclastos, de tai
manera que reduce la movilizacién de Ca++ y disminuye Ja [Ca++]p. Esta hormona tiene
pocos efectos en ¢l intestino y el rifién, modificando 1a absarcién y excrecion de Ca++,
pero no lo hace afectando directamente el metabolismo de la vitamina D. En
circunstancias normales, la accion de PTH y 1,25(0H)2D controlan adecuadamente la
[Ca++]p. La calcitonina puede, sin embargo, jugar un rol fisiclégico importante durante
la prefiez y Ja lactancia. (7, 22)

De este modo, Ia homeostasis del Cat++ esta bajo un fuerte control. En el cual
1.25(0H)2D es el principal "efector” en este sistema, la PTH es €] principal controlador v
la calcitonina tiene menor importancia. Por supuesto, para el adecuado control del
metabolismo de estos dos minerates, se requiere que cantidades adecuadas de todos los
clementos estén presentes en el sistema. Este incluye Ca, P, vitamina D, PTH y CT.
Cuando hay deficiencias o excesos en estas sustancias, puede resultar una alteracion en

el metabolismo, produciendo una enfermedad. (22, 23)
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EFECTOS DE UN INADECUADO APORTE NUTRICIONAL DURANTE EL
CRECIMIENTO.

El uso de métodos de alimentacién inadecuados durante e} crecimiento, se asocia con
diversos trastornos de desarrollo del esqueleto en los perros. Se conacen diversos
factores etiol6gicos que condicionan la aparicidn de estos, los cuales incluven el uso de
dietas deficientes de uno o varios nutrientes y por ende puede desencadenar en una
deficiente formacién de matriz orgdnica, mineral o ambas. Otra causa de igual o mayor
importancia incluye el uso de dietas con elevada densidad de nutrientes y calorfas, junto
con el aporte de determinados nutrientes durante el crecimiento. Las enfermedades
esqueléticas son mds frecuentes en las razas de tamafio grande y gigante, v habiwalmente,

se inician durante los periodos de crecimiento rapido. (3, 8)

CALCIO

La carenciza de este mineral puede ser primaria o secundaria, pero en ambos casos el
resultado final es una osteodistrofia, ia enfermedad especifica depende en gran medida de
la especie y edad e los animales afectados. Rara vez se observa carencia primaria debido
a falta de calcio en la dieta, si bien no es rara la de tipo secundario consecutiva a
ingestién escasa de calcio, la que es agravada por ingreso excesivo de fosforo, no se
registra sindrome especifico por la carencia primaria de calcio, sin embargo, la carencia
secundaria es el factor que desencadena sindromes como el raquitismo, osteomalacia,
hiperparatiroidismo nutricional secundario o hiperparatiroidismo renal secundario. (5, 8,

21, 24,25}
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Una préictica habitual es suplementar la dieta del animal durante el crecimiento y otros
periodos de estrés fisioldgico. El calcio es uno de los nutrientes que habitualmente se
afaden a las dietas de los perros. La razén més frecuente utilizada para afiadir
suplementos de calcio se relaciona con su papel esencial en el crecimiento normal y en el

desarrollo del esqueleto. (3, 5, 20, 21)

El mecanismo por el cual el CA++ produce estos defectos se relaciona con el controi
homeostitico de los niveles sanguineos de Ca++ y P. Como respuesta al aumento de los
niveles séricos de calcio, se secreta la hormona calcitonina, y los niveles plasmaticos de
este disminuyen hasta los valores normales. La caicitonina actiia produciendo una
disminucién de la resorcion 6sea y retrasando la maduracion del cartilago del hueso en
desarrolio. La supresion crénica de 1a resorcién dsea ocasiona un aumento de la densidad
de la cortical del hueso. En los perros en crecimiento este cambio interfiere con la
remodelacién normal del hueso. El resultado es el depdsito de un exceso de hueso
subperiostico que produce los signos clinicos de la osteodistrofia hipertréfica. Los efectos
cronicos de la caleitonina sobre la maduracién del cartilage producen el desprendimiento
final del cartilago articular que produce la osteocondritis disecante. Asi, los perros de
razas grandes y gigantes, son especialmente susceptibles a los efectos patolégicos del
consumo excesivo de Ca++, debido a la presencia de periodos de ripido crecimiento ¥

una predisposicion a los trastornos esqueléticos. ( 7, 8, 20, 21)

Un factor determinante del metabolismo del Cat+ en los cachorros de perros es la
ausencia de un mecanismo profector que evite la absorcion de grandes cantidades
procedentes de una dieta con niveles excesivos de este elemento. Este mineral de la dieta
se absorbe a través del epitelio intestinal, mediante transporte activo o por difusién
pasiva. El mecanismo de transporte activo es saturable, mediado por un transportador, ¥

depende de los niveles de vitamina D del animal. El segundo mecanismo no puede
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saturarse, y la capacidad de difusién depende directamente de la concentracién de Ca+—+
disponible en la luz intestinal, (7)
Las dietas que contienen excesiva cantidad de Ca++ pueden producir una deficiencia

relativa de zinc, ya que interfiere con su absorcién, (3)

FOSFORO.

La deficiencia de fosforo es un problema significante en herbivoros, pero es raro en
pertos y gatos debido a que los ingredientes usados en alimentos para mascotas contiene
cantidades adecuadas de P. La circunstancia por la cual puede haber una deficiencia de P
es cuando hay una excesiva suplementacién de Ca++ en la dieta, produciendo un
desbalance en la concentracién Cat++/P que puede exceder 10:1. En estas circunstancias
la alta concentracién de calcio puede inhibir la absorcién de P. El cuadro clinico es
similar al producido por deficiencia de Ca++ o vitamina D, pero la progresién de los
cambios es mucho més lenta. (1)

Los niveles de Ca—— en plasma permanecen normales, de este modo la secrecidn de
PTH no es estimuiada, por lo tanto Ia reabsorcién dsea y la osteodistrofia fibrosa no
ocurren. La anormalidad histolégica que se presenta més frecuentemente es la baja
mineralizacién del osteoide (raquitismo). (7, 8, 21)

Un aporte excesivo de P, puede afectar la homeostasis del Ca++ y por lo tanto el
desarrollo dseo. Un aporte excesivo de P durante periodos prolongados puede resultar en
un hiperparariroidismo nutricional secundario. Asi mismo disminuye la absorcién
intestinal de Ca++ v un aumento en la secrecién de PTH. El resuitado final es una
inadecuada calcificaciéon del hueso en crecimiento y la predisposicién a fractura

espontaneas. (21, 24)



VITAMINA C

El 4cido ascorbico (vitamina C) juega un rol integral en muchos de los mecanismos
homeostaticos del organismo. Probablemente el papel més importante es la hidroxilacion
de Ia prolina y la lisina durante la biosintesis del coldgeno, que es la proteina estructural
més importante del organismo. El primer tipo de coldgeno es el mas ampliamente
distribuido en el tejido conectivo principalmente en hueso y ligamentos.

A pesar de que, se ha relacionado el nivel de 4cido ascérbico con la OCD y DC, ne
existen datos suficientes para afirmar que los suplementos de dcido ascorbico 2 los
perros en crecimiento puedan prevenir €l desarrolio de cualquiera de estos trastornos. (5)

Un exceso de vitamina C puede ocasionar un estado permanente de hipercalemia, 1a
cual puede inducir a hipercalcitonismo, defecto en la maduracion de cartilago, reduccion
de la absorcidn 6sea, y subsecuentemente afecta la remodelacién normal del hueso. (17,
20)

Por otra parte, los suplementos de 4cido ascorbico, ademas de no estar justificados
para perros, pueden ser perjudiciales. El exceso de acido ascérbico se excreta por la orina
en forma de oxalato, y un aumento de su concentracién contribuye a la formacién de

cilculos de oxalato calcico en el aparato urinario. (3, 5)

VITAMINA D

La deficiencia de vitamina D en perros es rara. Casi todos los alimentos para mascotas
preparados comercialmente y alimentos para humanos contienen adecuados niveles. La
patogénesis v los signos clinicos de la deficiencia de vitamina D son casi idénticos a la
deficiencia de calcio. $in embargo, 1,25(0H)2D es necesaria para la absorcion intestinal

de calcio y la reabsorcion 6sea, se puede detectar una hipocalcemia cuando existe una
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Y

deficiencia de vitamina D. En contraste, cuando hay deficiencia de caicio. la reabsorcion

Osea tiende a mantener la concentracién normal de calcio. (5, 21, 24)

Aungue no ha sido probado en la investigacin, un exceso en el apori2 la vitaminz D
podria intervenir en ¢l desarrollo enfermedades esqueléticas. Los meiabolitos de la
vitamina D aumentardn la absorcién de calcio en el intestino. Los signos clinicos de
toxicidad de vitamina D esta relacionado a la hipercalcemia que esta induce. Estos signos
incluyen debilidad, dolor articular y rigidez. Periodos prolongados de hipercalcemia
producen calcificacién distréfica de tejidos blandos particularmente en rifién, puimdn,
grandes vasos sanguinecos, articulaciones y tracto intestinal. Esta calcificacién puade

disminuir la funcidn de estos 6rganos y tejidos. (1, 3, 8, 21)

PROTEINA

El exceso de proteina no ha mostrado afectar negativamente 2l matabolismo del
calcio ¢ el desarrollo dseo en perros, sin embargo. la deficiencia de proteina. tiens mas

impacto en el esqueleto en desarrollo.

El nivel minimo adecuado de proteina en lz dieta depende de la digestibilidad,
composicion de aminodcidos, rangos adecuados entre los aminodceidos esenciales, v su
disponibilidad de las fuentes proteinicas. Un alimento para la fase de crecimiento debe
contener >22% de proteina (materia seca) de alta calidad bioldgica. Los requerimientos

de proteina para un perro normal disminuyen con la edad. (8, 13, 14, 17, 20)

El cansumo insuficiente de proteina en animales jévenes da lugar a una reduccion del
apetito, una disminucién en el consumo de alimento, una iasa baja de crecimiento, falta

de desarrollo muisculo esquelético y retraso para alcanzar la madurez. (241



EXCESO ENERGETICO
El exceso de ingesta energética durante el crecimiento, habitualmente, s¢ produce
debido a una alimentacion de alta calidad a libre acceso que favorezca el crecimiento del

animal joven o a una alimentacién excesiva. ( 3,4)

En general, tos cachorros en crecimiento requieren el doble de energia dietética que
los adultos para el mantenimiento corporal, actividad y crecimiento. El requerimiento es
mayor justo después del nacimiento y va disminuyendo a medida que el perro crece y
madura. (8,9, 1¢, 11).

El aporte de una dieta con alta densidad calérica y nutricionalmente equilibrada a un
ritmo tal que favorezea un rapido crecimiento disminuird el periodo de tiempo necesario
para que el perro liegue a ser adulto y, por lo tanto, puede producir un trastorno del
desarrollo esquelético. Sin embargo, una dieta equilibrada y restringida para conseguir un
crecimiento mas lento  conducird 2 un animal del mismo tamafio, pero para ello serd
necesario un mayor perfodo de tiempo. Al permitir que el esqueleto se desarrolle mas
lentamente, desaparecen ¢l estrés mecanico producido por ¢l exceso de peso y los
trastornos del desarrollo dseo que se producen durante el crecimiento ripido. La mejor
forma de soportar una tasa de crecimiente normal es alimentar al cachorro
adecuadamente. Debera monitorearse estrictamente el peso corporal y mantener la masa

magra durante el periodoe de crecimiento. (5, 20)

La altura final del esqueleto de un perro estd fuertemente condicionada por factores
senéticos. El aporte adecuado, pero no excesivo, de una dieta equilibrada favorece que el
animal alcance su tamafio potencial, pero a un ritmo menor que si la dieta se administra

en cantidad excesiva. Una investigacion, Unica en su disefio ¥ seguimiento a largo plazo,
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ha sido publicada recientemente por Kéa[y et al (1992}4), en la que 48 Labrador
Retrievers procedentes de siete camadas diferentes, fucron divididos en dos grupos a la
edad de ocho semanas. A los perros de un grupo se les permitié comer ad libitum un
alimento seco para perros, mientras que los compafieros de camada de igual sexo
recibieron el 75% de la cantidad de alimento consumido por los compafieros de camada.
Los cc:;mpaﬁeros de pareja fueron ambos alojados en la misma jaula bajo techo con una
salida al exterior para estandarizar las demds influencias ambienfales, excepto durante un
tiempo de 15 minutos que duraba la comida. Aunque otros refieren, en investi;gaciones
equiparables, que los perros en la segunda mitad del primer afio de vida son sometidos a
alimentacién restringida aproximan su peso y su tamafio corporales z los
correspondientes a los perros alimentados ad libitum, los Retirares sometidos a
alimentacién restringida de la investigacién de Kealy tenfan un peso corporal medio de
aproximadamente 20 Kg, siendo el 78.3 +/- 5.35% del peso de los compaileros de pareja,
a las 30 semanas de edad. A la edad de dos afios, la diferencia en el peso corporal medio

de los dos grupos fue ain mds evidente. (2, 5,21, 22)

A las 30 semanas de edad, la determinacion del dngulo de Norber en las radiografias
de todos los perros revelé diferencias estadisticamente importantes (p<.50) en la laxitud
de la articulacion, Estas diferencias también existieron a los 2 aflos de edad. Esta
investigacion a largo plazo con 24 pargjas de compafieros de camada, criados bajo las
mismas condiciones ambientales, demuestra una incidencia de DC considerablemente
més elevada en el grupo de perros excesivamente alimentado cuando se compara con el
grupo de perros a los que se administré un 25% menos de alimento. En algunos de estos
perros con cojera intensa pertenecientes a la misma familia, con frecuencia se observa la
gravedad de la artrosis (segin se refleja por la crepitacién a la palpacién y por la
malformacién radiolégicamente visible y formacion de osteofitos de las articulaciones de

la cadera y ¢l codo).



Lo anterior concede importancia al hecho de que la DC se puede desarrollar en perros
jovenes excesivamente alimentados incluso en condiciones de actividad relativamente
limitada. Esto es mds probable debido a que forzan excesivamente la elasticidad de los
tejidos periarticulares y a los consiguientes cambios patolégicos del cartilago y del tejido

subcondral. (21,22)
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SINDROMES ESPECIFICOS,

RAQUITISMO

El raquitismo es una enfermedad de los animales jovenes caracterizada por
calcificacion defectuosa de los huesos en crecimiento. La lesidn esencial consiste en
incapacidad para la calcificacién provisional con persistencia del cartilago hipertréfico Y
agrandamiento de las epifisis. Los huesos mal mineralizados se hallan expuestos a

deformaciones por presién.

ETIOLOGIA

El raquitismo ocurre como una secuela de una o més de las siguientes condiciones:

1) Un imbalance de calcio y fosforo en la dieta.

2) Insuficiente aporte mineral en a dieta.

3) Carencia de vitamina D en la dieta.

4) interferencia de la absorcién de nutrientes por otros componentes de la dieta.

5) Por cambios patoldgicos en el intestino que interfieren con una zbsorcidén normal
de metabolitos. (5,7, 24)

Otra consideracion mencionada por algunos autores es el rol de un exceso de proteina,
ya que un aporte excesivo de esta en la dieta aumenta el grosor del osteoide en el disco de
crecimiento y la suplementacién mineral puede causar un imbalance en la relacion
calcio/fosforo. La calcificacion del osteoide disminuye v el crecimiento del disco de
crecimiento engrosa. (22)

Es importante mencionar que una carencia total de vitamina D es de presentacion
poco frecuente, ya que la vitamina D3 producida por irradiacién natural en la piel no es la
nica fuente de obtencion de esta vitamina. La vitamina D se encuentra en cantidades

suficientes en una gran variedad de alimentos de origen vegetal y animal. (24)
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MANIFESTACIONES CLINICAS

E! raquitismo clinico se manifiesta por espasticidad de la marcha y ensanchamiento de
las epifisis distales de los huesos largos, particularmente notorias en el metacarpo y
metatarso como inflamaciones dolorosas circunscritas. En los huesos largos se advierte
curvatura anormal, casi siempre hacia delante y afuera a nivel de la rodilla, es frecuente
la cojera y la tendencia al dectibito. A veces ocurre arqueamiento y contraccitn del
lomo, a menudo hasta el punto de colapso de la pelvis observindose tendencia a
fracturas espontdneas de los huesos. ( 3, 5, 24)

La erupcién de los dientes en estos animales se retrasa y es irregular, las piezas
dentarias estdn mal calcificadas presentando surcos y pigmentaciones, con frecuencia

estan mal alineadas v el uso las desgasta ripida e irregularmente. (24)

FISIOPATOLOGIA

Las carencias dietéticas de calcio, fosforo v vitamina D producen mineralizacién
defectuosa de la matriz osteoide y cartilaginosa del hueso en desarrollo. Se observa
persistencia y crecimiente ininterrumpido del cartilago epifisiario hipertrofico, que
aumenta la anchura de la placa epifisiaria. Las espiculas mal calcificadas del hueso
diafisiario y del cartilago epifisiario ceden a la presion normal dando origen al
encorvamiento de los huesos largos y_ensanchamiento de las epifisis con aumento de
volumen manifiesto de las articulaciones. Son afectados con mas frecuencia los animales
de crecimiento rapido. (24)

Ha sido reportado por Hazewinkel y colaboradores que, de modo distinto a lo que
sucede en los herbivoros ¥ en los omnivoros, los perros no sintetizan vitamina D en su
piel cuando son irradiados con la luz ultravioleta B. En condiciones experimentales, en

los perros jovenes aparecieron todos fos signos de raquitismo cuande fuercn alimentados
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con una dieta que contenia calcio, fésforo y demdas constituyentes en cantidades de
acuerdo con las normas del NRC*, si bien carecfa sélo de su contenido de vitamina D. La
exposicién diaria con luz ultravioleta B no previno o curd la hipovitaminosis D., por
consiguiente, para satisfacer sus necesidades, los perros deberdn contar con vitamina D.
Esta la podemos encontrar en alimentos tales como el higado, el pescado, el huevo, la
leche (y productos derivados), aunque hoy en dia, se encuentran adicionados en

cantidades adecuadas en los alimentos comerciales para perros y para gatos. (4)

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se apoyard en antecedentes de deficiencias dietéticas de Ca—, P ¥y
vitamina D. Las pruebas radiograficas donde se encuentra ensanchamiento e irregularidad
de las epifisis sugieren raquitismo. ( 3, 4, 25)

La concentracién plasmatica de Ca++ serd normal o menor a la normal, mientras que
la concentracion de P puede ser baja en el plasma y extraordinariamente elevada en la
crina. La determinacién de los metabolitos de la vitamina D (para cuya determinacién
son necesarios métodos muy especializados y caros) proporcionarén el diagndstico
correcto de la hipovitaminosis D. Es més ficil y menos caro obtener radiografias de
radio-ufna e interpretarlos: los hallazgos tipicos incluyen una corteza delgada. mayor
didmetro de Ja cavidad medular, huesos largos arqueados v un aumento de 1a anchura de
las placas de crecimiento. En las dietas pobres en Ca++ este aumento de la anchura de las
placas de crecimiento no ocurrird y de aqui que las fracturas en rama verde se observen
mas habitualmente. En los animales adultos, la hipovitaminosis D es denominada
osteomalacia; los cambios &seos son parecidos a los del raquitismo pero menos

marcados. En los adultos no habrd anomalias del cartilago.

(4,24, 25)
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TRATAMIENTO

Como terapia, se recomienda proporcionar alimento preparado comercialmente ya
que contiene cantidades suficientes de Ca++, Py de vitamina D. Concretamente, los
alimentos comerciales para animales domésticos contienen cantidades de vitamina D
considerablemente mayores que las recomendaciones minimas (450 Ul de vitamina
D/Kg. de alimenio en base a materia seca). Las inyecciones de vitamina D entraiian el
riesgo de que la suplementacion sea excesiva En caso de ser necesario la cirugia de
correccitn se debe aplazar hasta tanto la mineralizacién del esqueleto sea total. (2.4, 6,

25)

PRONOSTICO

En general el prondstico es bueno, cuando se ha hecho un diagnéstico de
hipovitaminosis D, la terapia se debe iniciar inmediatamente. Transcurridas 3 semanas, la
mineralizacion de las placas de crecimiento debe ser casi normal y habréd un aumento de
la mineralizacion de los huesos cortical v esponjoso, asi como del callo alrededor de las
fracturas patologicas. Posteriormente, se necesitardn varias semanas anies de que la
mineralizacion sea total. Si en tres semanas no ha aumentado la mineralizacion, el
diagnostico debe ser evaluado de nuevo: se deben pensar en las enfermedades del
colageno, tal como la osteogénesis imperfecta o la incapacidad para hidroxilar los

metabolitos de la vitamina D. (25)
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HIPERPARATIRCIDISMO NUTRICIONAL SECUNDARIO.

Es un trastorno que suele presentarse por alteracion de la homeostasia mineral a causa
de desequilibrios nutricionales. El trastorno ocurre con mayor frecuencia en el perro o
gato durante el crecimiento, y lo causa sobre todo el uso de dietas compuestas en forma
excesiva de carne magra, deficientes en forma inherente de Ca+-+, con una cantidad
mucho mayor de P que de Cat+, o ambas. Como resultado, ocurre disminucién

transitoria en la concentracion de Cat+ sérico. (24)

MANIFESTACIONES CLINICAS

Clinicamente se observa dificultad de movimientos. Es muy posible que la cojera sea
el dato de identificacién en perro y varia de una cojera leve por carga de peso a una
incapacidad completa para caminar. Es frecuente el decibito permanente debido al
dolor. Las fracturas, incluso espontdneas, son frecuentes sobretodo en los miembros
posteriores. La columna vertebral y la pelvis pueden estar afectadas con los consiguientes

problemas para la defecacién. (4)

FISIOPATOLOGIA

En respuesta a la deficiencia de Ca++ dietético, las paratiroides se agrandan y liberan
mayores cantidades de paratohormona. Los niveles elevados de dstas accleran la
resorcién osteocldstica del hueso, con liberacién de Ca++ que aumenta los niveles del jon
sanguineo al nivel normal baje. Ademds, la paratohormona evita la mineralizacién de
ostcoide formado por los osteoblastos, disminuye la resorcién tubular renal de P v

aumenta la resorcién tubular de Ca-t++. La ingestién comtinua de una dieta deficiente en



calcio mantiene el hiperparatiroidismo compensatorio y Heva al desarrollo progresivo de
rastornos 6seos. {4, 24)

L.0s perros v gatos de menos de seis meses son mas susceptibles al hiperparatiroidismo
secundario nutricional y desarrollan lesiones esqueléticas méis graves que los adultos con

una dieta similar. (1)

DIAGNOSTICO

La técnica diagnostica mas practica es el estudio radiolégico de los huesos largos y del
esqueleto axial. Los estadios precoces pueden pasar desapercibidos pues es necesaria una
pérdida del 40% del hueso para manifestarse radiologicamente, en cases avanzados hay
evidencia de desmineralizacion esquelética generalizada, cc;mo lo indica la pésima
densidad 6sea, a menudo con muy poca diferencia entre el tejido esquelético y el blando.
ia corteza de los huesos largos estd muy adelgazada, y la cavidad medular se agranda. Es
evidente 1a alineacién anormal de los huesos debida a las fracturas en rama verde y por
compresion. Ademds, se debe advertir que la placa de crecimiento tiene una anchura
anormal y que la region metafisiaria generalmente es mas radio opaca que el resto del
hueso. Las corticales se muestran finas y delgadas. (1, 4)

Las concentraciones de Ca++ y P séricos de perros y gatos afectados, se encuentran en
el limite normal bajo para su edad, pero Ia actividad de Ia fr:osfatasa alcalina sérica estda
aumentada. También las concentraciones de paratohormona inmunorreactiva sérica, con
frecuencia son superiores a 2 000 ng/L (el valor normal es menos de 900 ng/L). {25)

Es importante sefialar, que existen ciertas entidades patoldgicas que nos producen
manifestaciones clinicas similares a las que nos produce el hiperparatircidismo

nutricional secundario.
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Entre los que tenemos:

a) El raquitismo es una enfermedad que produce manifestaciones clinicas similares,
cabe sefialar la etiologia multifactorial de esta, mientras que el hiperparatiroidismo
nutricional secundario es basicamente originado por el imbalance Ca*+/p por la
administracion de una dieta inadecuada,

b) El hiperparatiroidismo renal, es una complicacién de una falla renal crénica,
caracterizada por una excesiva secrecién de PTH. Esta enfermedad renal progresa hasta
el punto en que hay reduccién en el filtrado glomerular y el fasforo es retenido. Asi
mismo, la enfermedad renat crénica interfiere con fa produccidn de 25-OH vitamina D en
el rifién con insuficiencia, disminuyendo el transporte de Ca++ intestinal, incrementando
la hipocatcemia. Como consecuencia de ello, las glandulas paratiroides segregaran mas
PTH (hiperparatiroidismo tenal secundario), causando un aumento de la actividad de los
osteoclastos con el fin de normalizar las concentraciones de Ca—+ circulante.
acompafiado de la aparicidn de osteodistrofia y aflojamiento de los dientes en la
mandibula y el maxilar. La osteodistrofia renal se caracteriza microscépicamente por un
aumento de la actividad de los osteoclastos y por una insuficiente mineralizacion del
osteoide normal. (4, 22, 24)
¢) La osteopetrosis €s un trastorno hereditario caracterizado por incapacidad para resorber
¢l cartilago calcificado. dando como resultade huesos muy mineralizados. Se observa en
perros de menos de cinco semanas de edad, el padecimiento semeja al "perro nadador”,
ya que las extremidades se abren hacia los lados y los perros reposan sobre sus

esternebras.
TRATAMIENTO
El tratamiento se dirige a disminuir la secrecién de PTH, mediante la correccién de la

deficiencia o imbalance nutricional. Se recomienda la alimentacidon con una dieta
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comercial preparada para crecimiento. La correccion de 1z dieta incluye el célculo del
contenido de nuirientes del alimento y de Ia administracién de una dieta que contenga
hasta 1.1% de Ca en base a materia seca. La adicidn de Cat+ en forma de carbonato
calcico (no de lactato calcico) en la proporcién de 50 mg de Ca por Kg. de peso
corporal/dia posiblemente acelerard la mineralizacion del osteoide, que serd perceptible a
las 3 semanas en tomar radiogrificas. La adicidn de vitamina D usualmente no es
necesaria, pero puede indicarse en animales afectados severamente para incrementar la
absorcién intestinal de Ca++. La alimentacién con cantidades excesivas de Ca++ por
periodos prolongados debe evitarse ya sea con fines terapéuticos o bajo condiciones
normales, ya que esta puede retrasar el crecimiento y alterar e! remodelado 6seo en
perros jovenes. Los animales afectados deben confinarse hasta tres semanas después de
iniciar la suplémentacién de la dieta para prevenir fracturas espontdneas. El tratamiento
de las fracturas o las osteotornias correctoras se deben posponer hasta tanto el esqueleto

esté fuertemente mineralizado. (4, 22, 23)

PRONOSTICO

En la fase inicial de la enfermedad el pronéstico es bueno, va que mediante la
aplicacién de las terapéuticas adecuadas podemos lograr la recuperacién del paciente al
cabo de unas semanas, sin embargo, el prondstico es reservado en estadios avanzados de
la enfermedad puesto que la compresién de las vértebras puede causar una compresion de
la médula e:spinal, de modo especial en la region lumbar, pudiendo ocasionar pardlisis de
las extremidades posteriores. Aunque el prondstico debe ser reservado, es posible que la
parilisis posterior desaparezca 2 semanas después de haber iniciado la terapia. La
traccién muscular constante sobre los huesos de la pelvis, calcaneo, la escdpula y sobre
otras protuberancias, pueden hacer que el hueso debilitado se deforme. En algunos sitios,

la deformacién se puede ver o palpar. Los huesos largos pueden tener forma anormal y

23



es posible que, una vez se haya normalizado la mineralizacién sea necesaria la correccicn
quirdrgica que permita el uso normal de la extremidad. La alineacién anermal de los
huesos pélvicos puede causar ataques reiterados de constipacién que continuardn atin
después de que se haya restablecido el estado normal de mineralizacién del esqueleto. (3,

4,22, 25)
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DISPLASIA DE CADERA.

La displasia de la cadera (DC) en perros fue reportada por el Dr. G.B. Schnelle en
1935, sin embargo, por cerca de 10 afios no hubo mayor informacion de esta enfermedad
por la carencia de equipo radiegréfico y del conocimiento radiogréfico veterinario en esa
época. La displasia de cadera es una enfermedad hereditaria ocasionada por varios genes
(llegandose a involucrar a 32). No se ha encontrado una causa ambiental que la ocasione,
pero estas causas ambientales pueden influir en el grado de expresion de los genes de un
individue. (17)

La displasia de cadera canina (DC) es una enfermedad biomecanica caracterizada por una
incongruencia entre la cabeza femoral y el acetabulo de la articulacion coxofemoral. El
grado de subluxacién y de laxitud articular determinan la gravedad de esta, de forma que
los perros afectados pueden permanecer asintomiticos durante toda la vida o estar
gravemente incapacitados a edades tempranas. En general, se acepta que la etiologfa de la
displasia de cadera es multifactorial, incluyendo tanto factores genéticos como
ambientales. Entre los factores ambientales més importantes destacan la dieta v la tasa de

crecimiento del animal. (5,16, 17, 22, 23)

MANIFESTACIONES CLINICAS

Clinicamente el perro puede manifestar dolor en las diferentes etapas del desarrollo de
la DC. En el perro inmaduro, el estiramiento de la capsula articular y fas microfracturas
del cartilago desencadenaran dolor, mientras que en el perro maduro el uso excesivo de la
articulacion artrésica originaré signos generales de artrosis. Estos signos incluyen dolor al
levantarse, calentamiento durante el ejercicio (cojera inicial que mejora al andar),
disminucién de la amplitud del movimiento y empeoramiento de los signos después del

descanso tras un ejercicio intenso. (25)



FISIOPATOLOGIA

En la articulacién de la cadera del perro, tanto la cabeza del fémur como la cavidad
acetabular, son principalmente cartilaginosos en el momento del nacimiento. La
formacién de hueso y un cambio de posicién de la cabeza de fémur en relacién con la
diafisis de este mismo hueso tendrdn lugar, respectivamente, gracias a la osificacién
endocondral vy a la actividad osteoclastica. En la displasia de cadera, Ia laxitud articular
origina una articulacién sin consistencia en la que la porcién dorsomedial de la cabeza
de! fémur y el borde de la cavidad cotiloidea se halla en contacto a la vez que sostienen
casi la mitad del peso corporal cuando el animal camina. (4,25)

Esta anomalia origina microfracturas y deformacién del borde de la cavidad
cotiloidea, erosiones del cartilago y deformacién del hueso subcondral. Los cambios
patolégicoé asociados son el derrame articular, el estiramiento v engrosamiento de la
capsula articular y el ligamento redondo, asi como la formacion de osteofitos. ( 13, 25)

El contenido de agua en el cartilago de cachorros nacidos de padres displisicos es
aproximadamente 2 por ciento mas alto en promedio que el cartilago de los cachorros de
padres normales. Un incremento del contenido de agua hace al cartilago mis efastico,
cambiando sus propiedades mecénicas y la respuesta articular a las fuerzas que sobre el
actian. Lo anterior combinado con un retraso en el inicio de la mineralizacién en las

condroepifisis comprometeria las propiedades mecanicas de la articulacion. (17)

BALANCE DE ELECTROLITOS Y DC

El control de los electrolitos en la dieta ha sido propuesto como una medida de
prevencion para la DC. Los investigadores han asociado el intervalo dietético de anion
(IDA) con los cambios radiograficos de subluxacion en las articulaciones coxofemorales
en varias razas caninas. Un alimento con IDA (Na+K-Ci)<23 mEq/100 g de alimento fue

suministrado a cachorros de raza grande dando como resultado menos luxaciones de la
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cabeza femoral, a los seis meses de edad, en promedio. La menor progresion de
subluxacion también fue observada en perros alimentados con un alimento con un IDA
reducido desde las 33 hasta las 45 semanas de vida. (8, 15, 20)

La laxitud de la articulacion de la cadera fue determinada usando la calificacién de
cadera de Norberg computando las radiografias. No se comprobaron correlaciones
clinicas o radiogrificas entre los hallazgos radiograficos y la progresién de DC. Los
autores proponen que el balance de aniones y cationes en el alimento (en especial sodio,
potasio y cloro) influyen en la osmolalidad del liquido articular. El liquido articular de
perros displasicos tiene una osmolaridad mayor y es mayor en volumen cuando se
compara con aquel de perros libres de enfermedades de cadera de la misma raza. Los
cambios en la osmolaridad y volumen de lquido sinovial pueden ser un resultado mas
que una causa de DC. Estos estudios sugieren una asociacién entre el IDA y Ia laxitud de

articulaciones sin probar un mecanisme de accion. (15, 8, 20)

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la DC se realiza en base a los antecedentes v a los signos clinicos
que incluyen cojera al levantarse, "un medo de andar dando saltitos de gazapo”, dolor ¥
cojera de las extremidades posteriores y reaccidn dolorosa o crepitacidn al manipular las
articulaciones de las caderas. La laxitud de la articulacién de la cadera puede ser
comprobada mediante abduccidén del fémur proximal, preferentemente en una posicién
en ja que la extremidad no soporte peso:

1) usando una mane con apoyo, medial con respecto al fémur proximal, con el animal
en decubito lateral y con presién medial de la articulacién de la babilla (signo de
Ortolani); {8, 17, 23)

2) mediante la aduccién de la babilla con el perro en dectibito dorsal, con el fémur

perpendicular al tablero de la mesa (signo de Barden). (8)
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Las radiografias en las perspectivas ventro-dorsal, lateral v con la extremidad
flexionada (rana), asi como en perspectivas mds especificamente relacionadas con el
borde acetabular o con la laxitud de la articulacidn, pueden ser concluyentes para
diagnosticar la laxitud de la articulacién, la inconexidn, las esclerosis subcondral y la
formacidn de osteofitos. (8, 17, 22, 25].

La clasificacién aplicada en México para determinar el grado de displasia de cadera en
perros es la propuesta por La Fundacién Oriopédica para Animales (OFA). Esta
clasificacién toma en cuenta siete categorias; las tres primeras se encuentran dentro de
los limites radioldgicos normales para una raza y edad (2 Afios) determinado por la OFA
en el momento tomar la radiografia y se evaliia en base a su configuracion.

1} Excelente conformacién de la cadera, conformacion de Iz cadera superior
comparadas con otros animales de la misma raza y edad.

%) Buena, articulacién bien formada comparadas con otros animales de la misma raza
y edad.

é) Regular, pequefias irregularidades en la conformacidn de la cadera comparado con
otrgs animales de la misma raza y edad.

4) Aceptable. Se recomienda repetir el estudio en los siguientes 6 a § mese.

5) Ligera displasia: la evidencia radiogréfica evidencia ligeros cambios displasicos en
la articulacion de la cadera.

6) Moderada displasia: evidencia radiologica de cambios bien definidos de la
existencia de displasia.

7) Severa displasia: evidencia radiologica de marcados cambios displasicos en la

articulacién de la cadera. (23)
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PREVENCION

Los alimentos comerciales para perros se diferencian por su palatabilidad, por su
digestibilidad y por la cantidad de sus ingredientes més que por la calidad del P, Ca++ y
de las vitaminas que contienen, Ya que la mayoria de los fabricantes de alimentos para
animales domésticos garantizan que sus productos satisfacen, al menos, las
recomnendaciones minimas del NRC, la adicidén de minerales o vitaminas hara que al

perro le sean aportadas cantidades excesivas. (4)

TRATAMIENTO
El tratamiento médico es un paliativo, ya que la osteoartrosis hasta hoy en dia solo
puede controlar el dolor, mds no el proceso degenerativo. Las drogas analgésicas
antinflamatorias usadas para el tratamiento de DC se clasifican en cuatro fases:
FASE 1. Antinflamatorios no esteroidales, tales como el Acido Acetil Salicilico a
dosis de 10 mg/kg SID PO; Clorixinato de lisina 2 dosis de S mg/kg. SID SC, PO.
FASE II. Inhibidores de lipoxigenasa,
- Fenilbutazona 16-44mg/kg BID. (Produce gastritis medicamentosa)
- Naproxeno, Ketoprofeno, ibuprofeno.
- Carpofren 2 mg/kg BID PO. (produce problemas hepéticos secundarios).
- Piroxicam
FASE II1. Corticoesteroides.
- Prednisona a dosis de .23mg/kg sid (se usa cuando hay presentacién de dolor agudo)
FASEIV.
- Acetato de Metilprednisolona 1 mg/kg cada 3 semanas via intrarticular.
En afios recientes han sido empleadas algunas drogas protectoras del cartilago y
estimuladoras de la condrogénesis, estas drogas son de lenta accién y sus resuitados no

han sido del todo alentadores:
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- Glicoaminoglicanos polisulfatados a dosis de 4 mg/kg cada tres dias  durante cuatro
meses.

- Otras drogas empleadas son: glicosamina, condroitin sulfato y bicarbonato de magnesio,
metionina, glicosamina, lisina, prolina, arginina ¥ se menciona el uso de tetraciclinas.

Se ha observado que la falta ¢ exceso de proteoaminoglicanos y glicosamina no son la
causa de DC. (26)

Existen muchas razones por las cuales se recomienda la cirugia en animales
displasicos. Una razén es corregir la anormalidad dsea y corregir la mcongruencia
articular, Otra razdn es reemplazar totalmente la estructura 6sea anormal. Existen otros
procedimientos que ayudan a disminuir el dolor. Cada uno de estos procedimientos tiene
indicaciones especificas y contraindicaciones.

a) Qsteotomia correctiva. Este procedimiento se enfoca a corregir anormalidades
anatomicas de la cadera, de tal manera que haya una adecuada congruencia articular v la
cabeza femoral se encuentre dentro del acetdbulo. Se recomienda realizar en animales
inmaduros en los cuales no haya habido atin remodelacion 6sea. Si la remodelacién de las
anormalidades esta presente, los beneficios de la osteotomia son limitados. La triple
osteotomia pélvica es uno de los procedimientos correctivos mas empleados para corregir
la displasia de la cadera.

b) Total reemplazo de cadera, Este procedimiento se recomienda en animales adultos
en los cuales ha habido remodelacién 6sea. Los animales de talla pequefia y mediana son
mejores candidatos para este procedimiento. Este procedimiente provee de mejor
estabilidad articular y alivia el dolor, sin embargo, técnicamente, requiere de cirujanos
con amplia experiencia.

¢) Miotomia. Esta técnica tiene como objetive disminuir la tension sobre la
articulacidn, sin embargo, esto no garantiza que el dolor desaparezca o pueda reincidir

después de la intervencién, debido a que en muchas ocasiones el dolor s¢ debe a los
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cambios degenerativos existentes en la misma. Mencionamos las tres técnicas
empleadas con mayor frecuencia:

- Miotomia, miectomia y tenotomia del pectineo. El pectineo es uno de los muchos
aductores de la cadera y su seccidn tiene el mismo resultado que seccionar otro misculo
aductor. Es importante sefialar que su seccion no garantiza eliminar el dolor.

- Miotomnia del iliopsoas. EI misculo iliopsoas es una continuacién del misculo iliaco v
psoas mayor. Su insercion en el trocAnter menor del fémur hace que produzea una
flexién y rotacidn externo de la cadera. Este puede ser seccionade para producir una
disminucién temporal del dolor en la articulacién producido por la ostecartritis. Se han
obtenido mejores resultados si este es seccionado en conjunto con alguno de los
aductores, sin embargo, la seccién el iliopsoas Gnicamente tiene efectos desalentadores.

- Miotomia glitea. La liberacién de partes de la masa glitea produce una disminucion
temporal del dolor. Usualmente el gliteo profunde y medio pueden ser seccionados para
obtener este efecto. (23)

d) Excisién de la cabeza y cuello femoral. La excisién de la cabeza y cuello femoral
es un método usado para disminuir el dolor en perro con displasia. Esta técnica elimina
la causa del delor por remover uno de los componentes que lo produce, cuando el dolor
es el mayor problema del animal. En ocasiones esta técnica puede no mejorar las
cendiciones al caminar. Cuando se realiza la excision bilateral, se recomienda haya un
lapso de 4 a 6 semanas entre una y otra cirugia, va que cuando se realiza de manera

simultdnea existen mayores complicaciones. (22, 23)
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PRONOSTICO

Dependiendo de varios factores, que incluyen la gravedad de la enfermedad, el modo
de vida, el umbral deloroso, y el peso corporal de la DC pueden causar un gran malestar.
Se conoce una gran variedad de tratamientos, tanto quirirgicos como no quirdrgicos, -

cada uno con sus propias consecuencias economicas y de prondstico. (8)
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OSTEOCONDROSIS

La osteocondrosis canina {(OCC) es una enfermedad generalizada consistente en un
defecto de la osificacion endocondral, que se caracteriza por una maduracién anormal de
los condrocitos, y, por tanto, por un retraso de la mineralizacion del cartilago. En los
perros, la osteocondrosis se observa principalmente en determinadas razas grandes v
gigantes (esto es, en razas en las que el peso corporal de los animales adultos sobrepasa
los 25 kg.) y es maés frecuente en los machos. (4, 8)

La manifestacién mds tipica de osteocondrosis a nivel articular es la osteocondritis
dissecans (OCD). En esta, se desprende parte del cartilago articular y puede haliarse
fragmentado, mineralizado o incluso osificado. (8)

La alteracion de la osificacion endocondral también puede encontrarse en el cartilago
de las placas de crecimiento, con placas de crecimiento irregulares. E] retraso de los
centros secundarios de osificacion puede ser otra manifestacién de la alteracién de la

osificaciéon endocondral. (18, 25)

FISIOPATOLOGIA

En 1a osificacidén endocondral no alterada, la sustancia intercelular existente entre las
columnas de c€lulas del cartilago se mineraliza cuando alcanza cierto grado de madurez.
Entonces, los condrocitos se hallan aislados de sus recursos nutritivos (esto es, de la
sinovia en el caso del cartilago articular y de los vasos epifisiarios en el caso del cartilago
de las placas de crecimiento), hecho que origina su muerte y su desintegracion. Después,
las células endoteliales de los capilares invaden los tabigues horizontales no calcificados
existentes entre los condrocitos y la laguna del condrocito desintegrado. Los osteoblastos
se alinean a lo largo de los niicleos cartilaéinosos parcialmente reabsorbidos y depositan

el ostecide que se convierte en hueso cuando se mineraliza. El tejido esponjoso primario
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(cartilago mineralizado rodeado de osteoide mineralizado) puede ser erosionado por los
osteoclastos para convertirse en huesc esponjoso (fibras de osteoide mas orientada sin
nicleo cartilaginoso)} o, cuando se halla en la zona de la metdfisis de hueso en
crecimiento, puede ser necrosado localmente para convertirse en cavidad medular. (4, 18,
23.24)

En la osteocondrosis, la maduracién de las células del cartilago estd alterada y, por
tanto, no tienen lugar ni la mineralizacion de la sustancia intercelular, ni la muerte y
desintegracion de los condrocitos, ni el crecimiento hacia dentro de los capilares, ni la
iniciacion de los osteoblastos, ni tampoco la formacion de hueso en el cartilago articular
y también en el cartilago de las placas de crecimiento, esto determina el alargamiento de
las columnas del cartilago produciendo el engrosamiento del cartilago de crecimiento
debido al crecimiento continuo del lado epifisiario y a la falta de resorcidn del cartilago
en el lado metafisiario. El grosor en el cartilago articular produce el deterioro de la
nutricién de las capas profimdas, con subsecuente degeneracién y necrosis de las células,
lo que puede llevar a la formacidn de fisuras en el cartilago. Las fisuras también pueden
desarrollarse debido a que la transmision de carga a través del cartilago se altera en 4reas
engrosadas focalmente, lo que resulta en fuerzas que operan en Ia unién con dreas de
cartilago de grosor normal. (4, 18)

A continuacién se describen algunas de las diferentes manifestaciones de la

osteocondrosis.

OSTEOCONDRITIS DISSECANS. (0.C.D.)

Se caracteriza por un trastorno de maduracién del cartilago en mailtiples
localizaciones del esqueleto del perro. La lesién primaria se produce cuando un segmento
del cartilago articular se separa del hueso subyacente. Las articulaciones mas afectadas

son hombros, codos, rodillas y corvejones. Afecta a animales de 4-9 meses de razas

39



grandes y gigantes con una gran capacidad genética de crecimiento, La incidencia es
mayor en los machos. Si la porcién de cartitago articular desprendida es muy pequefia
puede ser digerida por el liquido sinovial, en caso contrario, puede organizarse y
convertirse en "ratones articulares” que coniribuyen a la degeneracidén de la articulacién.
(4

Generalmente afecta a la cabeza de hlmero, en su porcidn mds caudal, pero también
se ha descrito en el codo: cdédndilo medial del hiimero, en la rodilla: céndilo medial o
lateral del fémur v la articulacion del tarso: troclea medial del hueso tibio-tarsal, (4, 18,

25)

DIAGNOSTICO

En los perros con OCD, sin desprendimiento del cartilago, serdn evidentes signos
clinicos inespecificos. En aquellos casos en los que se desprende el cartilago, habra
osteoartrosis e inflamacidn del hueso subcondral. Por tanto, la osteocondritis disecante va
acompafiada de cojera, de dolor a la (Hiper) extension y flexion de la articulacion
afectada, de derrame articular y de esclerosis subcondral que limita una hendidura de la
superficie articular, que es visible en-las radiografias. Ademads, se pueden emplear
diversos métodos diagndsticos {que incluyen la paracéntesis, la artroscopia y ofras
técnicas para la obtencion de iméagenes).

La determinacién de las concentraciones circulantes de Ca++ o de P no dard una idea
adecuada del contenido de estos elementos en 12;1 dieta ni de su indice de absorcién ni
tampoco ofrece indicio alguno que confirme el diagnéstico de osteocondrosis. Esto se
basa en el hecho de que la [Cat+]p se mantiene muy bien dentro de los limites y de que
el de P esta relacionade con la homeostasis, del Ca++, aunque su nive! circulante esta

maés influido por la ingesta. La fosfatasa alcalina aumentara en los casos en los que existe
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un elevado indice de deposicion de Ca++ en el esqueleto, aunque durante la fase de
crecimiento rapido estara elevada en todos los animales jévenes.

En resumen, ¢l estudio de la sangre no serd de gran valor para confirmar el
diagnéstico en la fase aguda del desarrollo de la osteocondrosis. Cuando se trata de OCD
sospechada clinicamente, en la mayoria de los casos bastard un estudio clinico y un
estudio radioldgico complefos, aunque en algunas circunstancias pueden ser necesarias

otras técnicas.

NO-UNION DE PROCESO ANCONEO (NPA).

El ancéneo es una proyeccion en forma de pico del borde dorsocraneal de la Ulna, que
se articula con la troclea de la fosa del olécranon del hiimero. La desunién del proceso
anconeo se presenta cuando existe un rerraso del desarrollo epifisiario normal. Se
presenta con mayor frecuencia en los Labrador de Cobrador y Pastor alemén. La placa de
crecimiento para agregar hueso a la epifisis (proceso anconeal) no cierra o tarda para
hacerlo. El proceso atroftado y en general desorganizado contribuye con la laxitud
articular del codo con una sinovitis que producira cambios artriticos. Con frecuencia esta
alteracién es hasta que se presenta artritis secundaria. (19, 25)

Existen tres sindromes clinicos distintivos:

1. La NPA es la causa mds comin del inicio de una cojera de la pata delantera entre
los ¢cinco y los nueve meses de edad. La cojera puede ser leve inicialmente, pero progresa
en la mayoria de los casos y muestra un patrdn tipico de rigidez temprana que alivia con
el ejercicio y empeora nuevamente después de la actividad. (18)

2. Un segundo tipo de NPA se observa ocasionalmente en razas condrodistréficas (en
especial en el Basset), asociada con el retardo del crecimiento de la placa de crecimiento
ulnar distal. El relativo crecimiento excesivo del radio fuerza la troclea del himere

contra ¢l proceso anconeo, desplazandola a través de la placa de crecimiento no
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fusionada o previniendo su fusion normal. Estos casos se presentan con marcada cojera
del miembro anterior y una exagerada deformidad en valgo de ia pata. El cierre
prematuro de la placa de crecimiento ulﬁar tal debido a trauma, también puede resultar
en el mismo sindrome. {18)

3. La NPA también puede presentarse como cojera del miembro anterior, de inicio
s(bito, en perros de razas grandes de edad media, sin historia previa de cojera. Este tercer
tipo de presentacién en perros mas viejos es fuerte evidencia de que algunas NPA en
perros jovenes permanecen en forma subclinica. El inicio de la cojera en estos casos a
menudo estd asociada con un periodo de actividad sibita, 0 un incidente traumatico
menor. Los cambios degenerativos a menudo son severos, v la causa de la cojera
usualmente es una torcedura de la articulacion que puede causar relzjacion de la unién

fibrosa de 1a NPA. (18)

El examen fisico revela dolor a la manipulacién del codo afectado, particularmente a
la flexion de la articulacién. La presion aplicada directamente sobre el procese ancéneo
puede desencadenar una respuesta dolorosa. Puede haber efusién articular que es mejor
detectada mediante la palpacion lateral del misculo ancéneo mientras el miembro
soporta el peso. Una radiografia lateral en flexién es usuzlmente todo lo que se requiere
para el diagnéstico de la NPA. La extensién de los cambios degenerativos estd

directamente relacionada con la duracién de la enfermedad. (18, i9)

El tratamiento puede ser quirargico o conservador. La principal decisién en el
tratamiento del perro joven con NPA clinica consiste en reemplazar o eliminar el proceso
anconeo. Se ha recomendado la fijacidn del fragmento flojo al cuerpo de la Ulna con
tornillo de retraso, pero esto puede resn;.ltar en fallo de la fijacién o no-unidn. La
reduccion precisa del fragmento es esencial, ya que una ligera descolocacién puede

impedir severamente el movimiento articular normal. La remocion del proceso ancéneo
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probablemente dejard inestable a la articulacion, y algunes autores sugieren el retraso de
la cirugia hasta que el perro tenga por lo menos 7 meses de edad para permitir que se
desarrollen los cambios secundarios de la capsula articular y proveer una mejor
estabilidad articular. Probablemente, la inestabilidad crénica es la razén de que la
osteoartritis secundaria parezca ser una secuela inevitable de la remocidn de la DPA. En
las razas condrodistroficas, la osteotomia ulnar puede resultar en la reduccién de la
incongruencia de la articulacién del codo y fusién del proceso ancéneo a la Ulna. (18,

19)

Es dificil el tratamiento quirfirgico en ¢asos que ocurren en perros de edad media sin
historia previa de cojera. El reposo es un parte muy importante del tratamiento en este
tipc de lesién por torcedura, y es dificil aplicar el reposo estricto en un perro de raza
grande. El simple acto de levantarse de la posicion de echado pone una carga
considerable sobre el codo, lo que no permite la curacion de las estructuras articulares
dafiadas. En estos casos, se puede aplicar €l vendaje mas grande de Robert-Jones en el
miembro afectado durante cuatro semanas. El vendaje es tan grande que los perros tienen
dificultad de moverse. Como resultado, tiende a reposar mucho mas y cuando se
levantan, el vendaje soporta v protege al codo. Los resultados han sido muy alentadores.

(18, 25)
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FRAGMENTACION DEL PROCESQO CORONOIDES DE LA ULNA

La etiologia permanece sin aclarar, en parte debido 2 que tanto Ia apariencija
macroscOpica como histolégica de las lesiones que involucran la apofisis coronoides
muestran una variacion considerable. Se observa en razas grandes y gigantes, en
particular el Newfouland, Labrador cobrador y Pastor Aleman. Se presume que el
proceso coronoides que se traumatiza o tensiona de manera excesiva antes de que ocurra
la osificacion, oculta la fragmentacién y fracturas resultantes. La inestabilidad articular di
codo se agrava por fragmentos Oseos dentro de 1a articulacion; 1a combinacién causa que
se inicie una artritis progresiva, lo cual origina sintomas v enfermedad aricular

-

degenerativa. (19)

Los animales jovenes pueden mostrar cojera precoz acompafiada de ejercicio
excesivo. La inestabilidad articular produce exudado palpable en la articulacién del codo
que, si s¢  obtienen muestras, deja ver una reaccién traumdtica de sinovitis. Las
radiografias en esta ctapa pueden mostrar sélo el exudado y lesiones degenerativas

periarticulares iniciales. Visualizar el proceso coronmoides requiere.suna técnica

radiogréfica cuidadosa y una buena contrastacién, (19, 25)

El tratamiento se limita a extirpar los fragmentos dseos a través de un abordaje
medial a la articulacién del codo. Puede esperarse progreso continuo postoperatorio de la
artritis, aunque con una velocidad menor. manejo conservador de la inestabilidad
articular del codo, lo que requiere control de peso corporal, gjercicio limitado v
movimientos pasivos. Es posible que se necesite emplear z2nalgésico. En raras veces es

necesaria la fusién quirdirgica de la articulacion. (25)

El prondstico es reservado para la actividad normal, pero bueno para una funcién

continua aunque limitada de la extremidad. (18, 19, 24)
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CIERRE PREMATURO DEL CARTILAGO DE CRECIMIENTOQ

En los casos en los que la osteocondrosis se presenta en las placas de crecimiento, son
de esperar signos clinicos inespecificos cuando el niicleo del cartilago es pequefio o
cuando es retenido temporalmente. Cuando se forma un importante aplanamiento de la
zona metafisiaria, o cuando se puede observar un niicleo profundo de cartilago, se puede
esperar una disminucién del crecimiento en la longitud del radio y Ulna. La Ulna corta y
el radio curvade, jumto con la deformacion valga de las patas, completan el sindrome del
radio curvo. (4, 23)

La despropercién del crecimiento del radio-ulna altera el desarrollo del miembro
anterior sobre todo en animales de razas grandes, manifestando un valgus (pie hacia
fuera), o un varus (pie hacia dentro). (4)

Puede afectar a cualquier fisis pero generalmente se detecta a nivel de Ulna distal
debido a la forma cdnica del cartilago de crecimiento del mismo, lo que lo hace mas
susceptible a las fuerzas de presién v torsion.

Radiologicamente observamos retencién o clerre prematuro del cartilago de
crecimiento distal de la Ulna que se observa como cierre de 1a linea radiolicida de la fisis
Ulna.

Encurvamiento craneal y medial del radio (radius curvus). subluxacién o degeneracién
de la articulacion radio-carpal y de la himero-radial. Cierre prematuro del cartilago de
crecimiento distal del radio. Cierre de la linea radiolicida de la fisis radial,
Desplazamiento distal de la ap6fisis estiloide ulnar. En los casos de cierre prematuro de
ambas fisis, Ulna y radio, ocurre un acortamiento de la extremidad.

El tratamiento es quirlirgico, consiste en la osteotomia del hueso que ha sufrido el
cierre de cartilago y correccién del otro mediante técnicas diversas: grapas, fijadores

externos o placas de osteosintesis.
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TRATAMIENTO.

La correccion de la dieta en una fase precoz puede influir positivamente en la
resolucién espontanea de la osificacién endocondral trastornada. La osteocondrosis del
cartilago articular y de las placas de crecimiento podria desaparecer, pero la modificacion
de la dieta no normalizarz los casos de OCD en los que hay cartilago desprendido o en
los casos que existe una curvatura del radio mds intensa. En estos casos estara indicada
la correccidn quirrgica.

La correccién de la dieta acarrea una reduccion de la ingesta de energia (proteina,
grasa, carbohidratos), de calcio y de vitaminas hasta las necesidades minimas de los
perros. No se conoce medicacién farmacolégica alguna ni de otro 1ipo que se pueda

utilizar para reforzar el control de Ia alimentacitn. (4,8)
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OSTEODISTROFIA HIPERTROFICA

También llamada avitaminosis C o sindrome de Barlow. La etiologia no estd clara,
pero existe una alteracién en la osificacién influenciada por una sobrealimentacién, una
hipervitaminosis D y un exceso proteico ¥ de Ca/P, algunos autores sefialan una carencia
de vitamina C, aunque rara. Afecta perros de razas grandes entre los 4 v 6 meses.

Clinicamente hay manifestacién de dolor intenso, aumento en la temperatura y cojera
que puede afectar a todas las extremidades.

Radioldgicamente las lesiones mds visibles se dan a nivel de radio-ulna distal, aungue
se afecta todas las metéfisis. Se aprecia una linea radioltcida que atraviesa la metéfisis
paralelamente al cartilago de crecimiento. Esclerosis de la metéfisis y en caso mas
avanzados dep6sitos radio-opacos en zona diafisiaria.

Al llegar a la edad adulta hay una remodelacion espontanea del hueso.

No existe un tratamiento  especifico. Dieta equilibrada, reposo v drogas
antinflamatorias ayudan a controlar el proceso. Las lesiones se estabilizan al llegar a la
edad adulta. La vitamina C est4 contraindicada ya que provocaria una hipercalcemia con
un incremento secundario de calcitonina con lo que disminuirfa la reabsorcién dsea yen

consecuencia se agravarian las lesiones dsea preexistentes.
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PANOSTEITIS

Conocida también por enostosis, osteomielitis juvenil 6 sindrome del tambaleo
canino. Al igual que en la osteocondrosis la etiologia se desconoce pero afecta a razas
grandes, mayormente pastores alemanes, machos, desde fos 5 meses a los 3 afios. (8, 22.

23,25)

FISIOPATOLOGIA

Una ingesta de cantidades elevadas de Ca++ por un periodo prolongado, ocasionara
una elevada absorcion de Cat+, especialmente en las razas grandes. Este proceso lo
misimo que ocurre en la osteocondrosis, puede ser resumido como una actividad nutritiva.
inducida por el hipercaicitonismo, de reducida osteoclastia. Por lo tanto, la elevada
ingesta de Ca++ disminuye el remodelado de los huesos: Iz adaptacién del didmetro de
los fordmenes, el crecimiento proporcional de la méduia espinal o de Jos vasos
sanguineos se puede hallar retardada. Esta puede ser la causa de determinadas formas del

sindrome del tambaleo canino y de la enostosis. (8,23)

CUADRO CLINICO

Sindrome del tambaleo. La compresién de la médula espinal causa una degeneracién
de la mielina, tanto de las vias nerviosas ascendentes como de las descendentes, cuyo
grado esta relacionado con la gravedad de los signos clinicos y radioldgicos. La ataxia,
los andares incoordinados de las extremidades posteriores, el retraso de los reflejos de
correccion y el desencadenamiento de una reaccidn dolorosa con motivo de la extensidn
del cuetlo, son signos que se pueden observan en animales a partir de los seis mese de

edad. (8, 23, 25)
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Enostosis. Cuando los conductos nutritives y los forimenes de la corteza del hueso
con frecuencia tienen forma anormal puede originar la formacién de edema, y, con el
tiempo, fibrosis de la cavidad medular. Es posible que el edema se extienda a toda la
corteza dsea y por debajo del periostio, originando una adherencia floja del periostio o
una excesiva formacién de hueso laminar. Es observable una cojera errante, ya  que

todos los huesos largos pueden estar afectados, pero variard en cuanto su grado de dolor.

DIAGNOSTICO

Aungque no es patognoménico del sindrome de tambaleo canino, la existencia de
reflejo del extensor cruzado sirve de gran ayuda para hacer un diagnéstico clinico

Fn los casos de enostosis existe una reaccion dolorosa positiva a la palpacién profunda
de los huesos.

Radiolégicamente Bohing ha descrito la apariencia radiol6gica durante las diversas
fases de la enfermedad.

a) Fase inicial. Existe un ligero incremento en la densidad del canal medular,
alteracion del patrén trabecular de la unidn diafisal-
metafisial, reduccién en la diferenciacion entre el canal meduiar y la corteza; hay un
incremento en la densidad de la medula.

b) Fase media. Existen manchas radiopacas en medula menores de 0.5 cm en grandes
areas que tienden a integrarse; ia superficie del endostio tiene apariencia rugosa con
extensién del patrén trabecular dentro de la cavidad medular, en algunos casos esta
asociado con la formacidn de nuevo hueso periostial.

Fase tardia. Densidad irregular es observada en las fases iniciales, manteniendo el
canal medular una densidad menor a la normal, con incremento de la densidad del

patrén trabecular y manchas radiopacas.
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Los sitios 6seos més comOnmente afectados son los que se encuentran cerca del foramen
nutricio: #] centro v el tercio distal del himero, el terciao proximal de la Ulna, el tercio
central del radio, en tercio proximal de la tibia, y {a mitad proximal del fémur. La
enfermedad no afecta las epifisis. Afecta hueses incrementando el grosor de la cortical,
aumentande el didmetro de la didfisis y produciendo superficies irregulares comparado

con las de los huesos no afectados. (24)

TRATAMIENTO

La correccién precoz de Ja dieta puede detener el proceso de remodelado
desproporcionado del esqueleto. En el sindrome del tambaleo, la descompresion
quirdrgica de la médula espinal puede impedir la posterior degeneracién, aunque en la
mayoria de los casos clinicos no mejorardn. La enostosis puede ser muy dolorosa:
durante estos periodos se puede prescribir agentes antinflamatorios no esteroides. E}
duefic debe saber que hasta que el pero tenga 2 afios de edad se pueden presentar
revividas. (8.25)

La correccion de la dieta incluye una reduccion de la cantidad de calcie v vitaminas
hasta las necesidades minimas para los perros. De acuerdo con los fundamentos tedricos,
puede ser 0til administrar una dieta sin calcio durante un tiempo limitado con el fin de

avivar Ja actividad de los osteoclastos, pero esto no ha sido investigado nunca. (8, 25)
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