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as enfermedades ortopédicas del desarrollo y la osteoartritis

son enfermedades comunes en perros, representando el 25 %
de las consultas a las clinicas veterinarias. De las consultas
por enfermedades osteoarticulares, el 70 % son del esqueleto
apendicular, el 20 % tienen un probable origen alimentario y mds
del 22 % se producen en perros menores de un ano (Richardson et al.,
1997; Johnson et al., 1994). La mayoria de los perros son de razas
grandes, sin embargo pueden verse afectados perros de cualquier
tamaio. El desarrollo de estas enfermedades esqueléticas puede
deberse en parte al manejo dietético. Los excesos y las carencias
nutricionales contribuyen a las enfermedades osteoarticulares
caninas. En muchos casos, el racionamiento 6ptimo de un
alimento equilibrado puede evitar o al menos reducir la gravedad
de las enfermedades. En algunas enfermedades, la correccion
dietética por si sola es suficiente para restaurar la integridad
del esqueleto.



1 - Anatomia

» Composicion de los huesos

El tejido éseo es un tipo especializado de tejido conjuntivo con una compleja composicién quimica y
fisica (Tabla 1). Aparte de su fraccién celular (10%) y de la fase acuosa (25 %), est4 formado por una
matriz orgdnica y una fase mineral. La fraccién celular incluye los osteoblastos (células formadoras de

la matriz orgdnica) y los osteoclastos (células de resorcién de la matriz calcificada). La matriz orgénica
esta constituida por un 90 % de fibras de coldgeno con un alto contenido en hidroxiprolina y por un
10% de aminopolisacéridos, protefnas distintas del coldgeno y una pequefia cantidad de lipidos. La fase
mineral representa aproximadamente el 65 % del volumen del hueso, principalmente en forma de cris-
tales de hidroxiapatita y de fosfato célcico amorfo, asi como pequefias cantidades de otros elementos.
Del total del calcio y el fésforo corporales, el 99% vy el 80 %, respectivamente, estdn presentes en el

esqueleto.

TaBLA 1 - COMPOSICION DEL HUESO Y DEL CARTILAGO

Hueso

25% de agua
10% de células
- osteoblastos
(células formadoras de la matriz orgénica)
- osteoclastos
(células de resorcion de la matriz calcificada)
- osteocitos
(osteoblastos rodeados de matriz)
- matriz extracelular:
colageno (hidroxiprolina), aminopolisacéridos,
lipidos, proteoglicanos (de bajo peso molecular)
65 % de materia inorganica
- calcio~fosfatos (hidroxiapatita)
- carbonato, Na, K, Mg, F

» Composicion del cartilago

Existen notables diferencias entre la composicién
orgdnica e inorgdnica de los principales constituyen-
tes del esqueleto, es decir, el hueso y el cartilago
(Tabla 1). La diferencia entre el hueso y el cartilago
radica principalmente en la flexibilidad (y, por tanto,
el contenido de agua), la ausencia de depésitos mine-
rales y la diferencia en los tipos de coldgeno. El car-
tilago contiene condroblastos, proteoglicanos y col4-
geno. Este dltimo estd anclado en el hueso subcon-
dral, en la zona limitante.

Los proteoglicanos estdn constituidos por glucosami-
noglicanos (GAG) y una protefna esencial denomi-
nada agrecén. El agrecan es un proteoglicano impor-
tante en el cartilago con sulfato de queratina y sulfa-
to de condroitina como los GAG mds importantes.
Aproximadamente 200 moléculas de agrecin se
unen a través de una glucoprotefna a una molécula
de 4cido hialurénico, que fija una gran cantidad de
agua extracelular (Figura 1).

Cartilago

70% de agua
30% de células

- condroblastos
(células formadoras de la matriz organica)
- condroclastos
(células de resorcion de la matriz organica)
- condrocitos
(células jovenes que evolucionan a condroblastos)
- matriz extracelular:
colageno, proteoglicanos (glucosaminoglicanos,
acido hialuronico, sulfato de condroitina,
sulfato de queratina)

FIGURA 1 - REPRESENTACION ESQUEMATICA DEL CARTILAGO ARTICULAR
J ok L
} Acido hialurénico

@ Proteina de union

/ Proteina principal
>§ Subunidad de proteoglicano

/ Sulfato de condroitina
>§ Sulfato de queratina ,\\

Grandes moléculas de proteoglicanos estdn unidas
a largas cadenas de dcido hialurénico

y estabilizadas por dos 0 mds proteinas de unién
para formar los grandes agregados de
proteoglicanos encontrados en el cartilago.
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Las moléculas de coldgeno del cartilago contienen grandes cantidades de hidroxiprolina y de hidroxi-
lisina. Las moléculas forman una estructura de triple hélice, que se une a fibrillas y constituyen las fibras.
El cartilago no contiene vasos sanguineos ni linfaticos. Cuando se ejerce una presion, el agua extrace-
lular es expulsada fuera del cartilago hasta que la reduccién del didmetro de los poros y el aumento de
la carga negativa evita una mayor salida de agua, mientras que, sin carga, entran agua y nutrientes al
cartilago.

2 - Consecuencias de los excesos y de las
deficiencias nutricionales en las enfer-
medades ortopédicas del desarrollo y/o
en las enfermedades osteoarticulares

TABLA 2 - POSIBLES CONSECUENCIAS OSTEOARTICULARES DE EXCESOS Aunque la mayoria de las enfermedades osteoar-
Y DEFICIENCIAS NUTRICIONALES EN PERROS JOVENES ticulares son plurifactoriales, la fisiopatologfa de
L . L , o cada enfermedad parece estar influida por la
Deficiencia de energia Disminucion del ritmo de crecimiento g .
nutricién (Tabla 2). Un exceso de energfa y/o de
L . Hiperparatiroidismo calcio contribuye a la displasia de cadera, a la dis-
Deficiencia de calcio . i i
Fracturas patoldgicas plasia de codo y a la osteocondrosis.
L I Raquitismo
Deficiencia de vitamina D Miembros arqueados, fracturas patoldgicas » Malnutricion
Deficiencia de fésforo Sindrome similar al raquitismo (muy raro) durante el crecimiento
, Displasia de cadera, osteocondrosis, Una ligera subalimentacién, con respecto a la
Exceso de energia " . . , , ) o
panosteitis, aumento del riesgo de osteoartrosis ingesta de energfa, puede ralentizar el crecimien-
E de calci Osteocondrosis, panosteitis, sindrome del to de los cachorros, pero no afectard al tamafio
Xceso de caldo “radius curvus”, sindrome de Wobbler en cachorros adulto del perro. Tras un periodo de inhibicién
L . L ., del crecimiento debido a una malnutricién o a
Exceso de vitamina D Osteocondrosis, sindrome del “radius curvus L .
una enfermedad de corta duracién, el animal cre-
Exceso de calcio y de fosforo Osteocondrosis, sindrome del “radius curvus” cera a mayor ritmo que la media de su edad.

» Sobrealimentacion durante el crecimiento

En los animales jévenes, al contrario que en los adultos, una ingesta de energia
excesiva no provoca un aumento sustancial en el depdsito de grasas, sino més
bien un crecimiento mds rapido. Siempre que haya un suministro adecuado de
proteinas y 4cidos grasos esenciales, no parece importar en el caso de los perros
en crecimiento, si la proporcién de energfa procede de los carbohidratos, las gra-
sas o de las protefnas. Si el alimento aporta cantidades suficientes de nutrientes
especificos, la cantidad de energfa regulara el ritmo de crecimiento dentro de las

posibilidades genéticas (Grandalen & Hedhammar, 1982).

— - > Consecuencias fisiopatolégicas

Cachorros de Rottweiler con una postura anémala debida a de una ingesta de energia excesiva
una laxitud carpiana. Durante el periodo de crecimiento

o Los cachorros no deben ser alimentados para conseguir su ganancia maxima de
rdpido, fundamentalmente entre 1 y 3 meses de edad, los

cachorros pueden presentar una angulacion andmala de la peso, ya que esto reducird el periodo de crecimiento. En comparacién con una
articulacion carpiana, probablemente debida a una alimentacién normal o restringida, la sobrealimentacién en los cachorros en cre-
discrepancia entre el aumento de peso corporal y el soporte  Cimiento provoca un crecimiento mds rdpido de la longitud de los huesos y una
carpiano. Un vendaje durante 10 dias permitird al carpo  ganancia més répida del peso corporal. (Riser & Shirer, 1964; Hedhammar et dl.,
ganar fuerza vy restablecer la postura normal del perro.  1974; Kasstrom, 1975; Tvedten et al., 1977; Lavelle, 1989; Meyer & Zentek,
1991; Kealy et al., 1992). Un peso corporal excesivo sobrecargard el esqueleto

juvenil y su sistema de soporte. Esto puede contribuir al desarrollo de una varie-

dad de enfermedades multifactoriales en perros alimentados “ad libitum”, entre ellas la osteocondrosis

(Hedhammar et al., 1974; Lavelle, 1989), la displasia de cadera (Hedhammanr et al., 1974; Kasstrom,

1975) y la fragmentacién y fisura del proceso coronoides (Grondalen & Hedhammar, 1982) (Figura 2).
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FIGURA 2 - EVOLUCION DE LOS SINTOMAS OSTEOARTICULARES RELACIONADOS CON EL APORTE EXCESIVO DE ENERGIA

Exceso de energia
(> 300-380 kcalkg de peso corporal 0,75/d entre los 2 y 5 meses)

v

Ritmo de crecimiento excesivo

I ¢ p "

Sobrepeso

v

Dafio mecanico

Desequilibrios hormonales

al cartilago )
+ - gSée_OCOHdFOSIS Imagen radiogrdfica de
- Radius curvus la displasia coxo- l
Remodelado ¢seo anormal - Displasia de cadera, etc. @ diplasi coxorfemora

Se ha observado un mayor ritmo de crecimiento en perros jévenes que:

- son cachorros alimentados por la madre frente a cachorros criados con biberén

- reciben alimentos comerciales palatables “ad libitum”, frente a una comida con restriccién energética
- ingieren sin restriccién alimentos ricos en energfa frente a la alimentacion restringida en el tiempo
No en todos estos estudios se investigaba especificamente el desarrollo o el estado de la articulacién de
la cadera, pero en los que si se hacfa, se observé un efecto perjudicial de la sobrealimentacién (Riser &

Shirer, 1964; Hedhammar et al., 1974; Kasstrom, 1975; Lavelle, 1989; Kealy et al., 1992).

> Consecuencias clinicas de la ingestion excesiva de energia
en los cachorros de razas grandes

El estudio original (Hedhammar et al., 1974) se realizé en 12 pares de perros de raza Gran Danés
alimentados con un alimento rico en protefnas, calcio, fGsforo y energfa. Se observaron enfermedades
esqueléticas, entre ellas osteocondrosis y un retraso en el modelado del esqueleto, con més frecuencia
en los perros alimentados ad libitum, mientras que los perros que recibfan una alimentacién mds
restringida (es decir, 2/3 de la cantidad del grupo ad libitum) mostraron unos signos menos graves.

En otro estudio controlado, perros de raza Gran Danés recibieron un alimento comercial mas equili-
brado. Los perros alimentados ad libitum revelaron una mayor frecuencia de osteocondrosis en el hom-
bro en comparacién con los perros alimentados con el 60% de la cantidad ad libitum (Lavelle, 1989).

En otro estudio se indujo una sobrecarga del esqueleto en cachorros, bien mediante la sobrealimenta-
cién ad libitum con un alimento base enriquecido con arroz, o bien utilizando cinturones de arena en
la regién escapular para aumentar el peso del perro (Meyer & Zentek, 1991). Después de 6 meses, tanto
los perros alimentados ad libitum como los perros portadores de carga tuvieron trastornos esqueléticos.
Esto destaca el efecto negativo del exceso de peso durante el crecimiento de los cachorros de razas
grandes (Figura 2).

Kealy et al. (1992) han publicado un estudio, tinico por su disefio y su seguimiento a largo plazo, en el
que 48 cachorros de raza Labrador Retriever, procedentes de siete camadas diferentes, se dividieron en
dos grupos a la edad de ocho semanas. A los perros de un grupo se les administré ad libitum un
alimento seco, mientras que a sus compafieros de camada del mismo sexo se les ofreci6 el 75% de la
cantidad de alimento consumido por sus congéneres. Las parejas fueron alojadas en la misma caseta
interior, con acceso exterior para estandarizar las influencias medioambientales, excepto durante los 15
minutos de la comida. Otros estudios comparables, encontraron que los perros con alimentacién
restringida se aproximaban al peso y la talla corporales de los perros alimentados ad libitum después de
los seis meses de edad (Hedhammar et al., 1974; Lavelle, 1989).

El aporte energético influye
directamente en la tasa de
crecimiento. Un exceso

de consumo energético acelera
el alcance del peso adulto.

La sobrecarga que resulta sobre

las articulaciones todavia
inmaduras aumenta el riesgo
de una patologia osteoarticular.
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CRECIMIENTO Y PROTEINAS

La suposicion de que un elevado
contenido proteico puede ser
perjudicial para los cachorros de
razas grandes es errénea. No hay
ninguna prueba cientifica que apoye
un efecto indeseable de las proteinas
sobre el crecimiento y, en especial,
la osificacion (Nap et al., 1991). Por
el contrario, un contenido proteico
relativamente alto en el alimento
ayuda a reforzar la palatabilidad

y a restringir el contenido en grasa
sin incluir un elevado contenido

de carbohidratos.

La calidad de las proteinas

del alimento debe ser excelente.
La cantidad que se va a incluir
en el alimento dependerda
obviamente de su valor biolégico
y de la digestibilidad de las fuentes
de proteinas. En general,

la proporcion entre proteinas

y calorias debe ser mayor

en la dieta de un cachorro

que en la de un adulto.

S

Los cachorros de Labrador con alimentacion restringida del estudio Kealy tenfan un peso corporal
medio de aproximadamente 20 kg, lo que representa el 78,3 + 5,35% (media + DE) del peso de las
parejas alimentadas ad libitum, a la edad de 30 semanas. La diferencia en el peso corporal medio de los
2 grupos era incluso mds apreciable a la edad de 2 afios.

A las 30 semanas de edad, la medida del angulo de Norberg en las radiograffas de todos los perros reve-
16 diferencias estadisticamente significativas (p < 0,05) en la laxitud de las articulaciones. Estas dife-
rencias todavfa eran significativas a los 2 afios de edad (Kealy et al., 1992). Este estudio a largo plazo
con 24 pares de compatieros de camada, criados en las mismas condiciones medioambientales, demues-
tra una incidencia considerablemente mayor de displasia de cadera (DC) en el grupo de perros sobre-
alimentados en comparacién con el grupo alimentado con un 25 % menos.

> Influencia del contenido en proteinas del alimento

Dado que un alimento rico en protetnas (30% MS) no aumentd la frecuencia ni la gravedad de las
anomalfas esqueléticas en perros de razas gigantes (en comparacién con perros control con alimentos
isoenergéticos) (Nap et al., 1993b), cabe concluir que es el exceso de peso corporal durante el creci-
miento rapido, mas que el elevado contenido proteico del alimento, lo que puede ser perjudicial para
el desarrollo del esqueleto. En este estudio, realizado en perros de raza Gran Danés, no hubo diferen-
cias en cuanto a la aparicién o la gravedad de la osteocondrosis cuando se comparé con perros alimen-
tados con un contenido proteico normal o bajo (Nap et al., 1991).

» Sobrealimentacion en adultos

En la mayorfa de los pafses occidentales, los principales problemas clinicos relacionados con la nutri-
cién en ortopedia canina se deben a una ingesta energética excesiva, que se acumulard como grasa cor-
poral en el perro normal. La obesidad es una enfermedad frecuente y su prevalencia en perros es del 28
al 44% (Edney & Smith, 1986). Las alteraciones osteoarticulares estin frecuentemente asociadas con
la obesidad. No est4 claro si el elevado peso corporal precede a los problemas ortopédicos, entre ellos
la osteoartrosis, las hernias de discos intervertebrales y la ruptura de los ligamentos cruzados. El efecto
mecénico del exceso de peso corporal podria causar un cizallamiento o un desgarramiento de las estruc-
turas estabilizantes y una sobrecarga del cartilago articular.

Se han realizado unos pocos estudios en los que se investigaba la relacién entre la alimentacién, en
perros alimentados ad libitum frente a perros con alimentacién restringida, y la osteoartritis (OA). En
dos grupos de Labradores, se alimentaron por parejas compafieros de camada del mismo género, es decir,
un grupo ad libitum y el otro un 75% de la cantidad ad libitum. El
alojamiento, el alimento y el mantenimiento fueron los mismos,
excepto la cantidad de comida y, como consecuencia, el peso cor-
poral, que era de una media de 32 kg para los perros ad libitum y de
23 kg para los perros con alimentacién restringida. A los 5 afios de
edad, 12 de los 23 perros del grupo alimentado ad libitum y 3 de los
23 perros con alimentacién restringida tenfan OA en las articula-
ciones de la cadera. A los 8 afios de edad, 12 de los 23 perros ali-
mentados ad libitum y 2 de los 23 perros con alimentacién restrin-
gida tenfan OA en varias articulaciones (Kealy et al., 1997; Kealy
et al., 2000; Smith et al., 2001). La OA en varias articulaciones
(incluyendo cadera, codo y hombro) es més frecuente en los perros
con sobrepeso que en sus compafieros de camada delgados (Kealy et

al., 1997).

La fisiopatologfa subyacente a la elevada incidencia de OA en los
perros con sobrepeso puede ser mecdnica, pero también hormonal,
ya que se demostrd una disminucién del nivel de hormona de cre-
cimiento en los perros con sobrepeso (Hazewinkel et al., 1999).

En los cachorros de Labrador, un alimento apropiado
durante el crecimiento ayuda a limitar el sobrepeso en el perro adulto.
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» Ingesta de calcio insuficiente

Los animales jévenes tienen altas necesidades de calcio para mineralizar el cartilago recién formado y
el osteoide. En el Gran Danés, la cantidad diaria de calcio depositada en el esqueleto puede ser de hasta
225-900 mg de calciofkg de peso corporal (Hazewinkel et al., 1991). Durante el crecimiento, la nece-
sidad de calcio depende en gran medida de la etapa de crecimiento (es decir, de la edad del cacho-
rro) y del ritmo de crecimiento (es decir, el tamafio y el peso estimados de adulto).

En el Caniche Miniatura, 3,3 mg de calcio por kg de alimento (MS) [lo que corresponde a 140 mg por
kg de peso corporal al dfa] no provocé ninguna anomalfa en el esqueleto. En comparacién, los cacho-
rros de Gran Danés que recibieron 5,5 mg de calcio por kg de alimento (MS) [150-250 mg por kg de
peso corporal al dfa] en las mismas condiciones de investigacién e inmediatamente después del deste-
te, desarrollaron una osteoporosis grave con fracturas patolégicas (Hazewinkel et al., 1985; Nap et dl.,
1993) y un ritmo de crecimiento que superaba la de los cachorros control, con un alimento que con-
tenfa 11 g de calcio por kg de alimento (MS) [300-500 mg por kg de peso corporal al dfa] (Figura 3).

» Ingesta de calcio excesiva
> Observaciones clinicas (Figura 3)

Las series de estudios realizados en el Gran Danés han demostrado que la ingesta diaria de alimentos
ricos en calcio induce una hiperplasia de las células productoras de calcitonina (CT), una reduccién
en la actividad osteocldstica y una alteracién de la osificacién endocondral (Nunez et al., 1974;
Hazewinkel et al., 1985). Se observé una disminucién de la remodelacién del fémur proximal (es decir,
un retraso en la antetorsién) en un grupo de Gran Danés, raza que no es particularmente propensa a
la DC, alimentados ad libitum con un alimento rico en calcio (Hedhammar et al., 1974).

Otros autores describieron un retraso en la maduracién del esqueleto tanto en el Gran Danés como en
el Caniche al recibir un alimento con un alto contenido en calcio (es decir, un 3,3 % de calcio MS)
en comparacién con el grupo control que recibié un alimento segin las recomendaciones del NRC

(1974) (Voorhout & Hazewinkel, 1987a; Nap et al., 1993a).

Los perros de raza Gran Danés que recibieron alimentos de concentraciones elevadas de calcio y
fosforo (3,3 y 3,0 % respectivamente [es decir, 1240 mg de calcio por kilo de peso corporal por dfa), en
comparacién con los controles, que recibieron un 1,1% y un 0,9 % respectivamente [es decir, 400 mg
de calcio por kilo de peso corporal y por dfa]), empezando a la edad del destete, desarrollaron alteracio-
nes en la osificacion endocondral en las placas de crecimiento del radio o el cdbito distales. Como con-
secuencia, se desarrollé una incongruencia en el codo, debida o bien a una grave alteracién del creci-
miento en longitud del radio o bien a un sindrome grave de radius cur-
vus con una alteracién en el crecimiento en longitud del cibito (Haze-
winkel et al., 1985; Schoenmakers et al., 2000). Este dltimo puede coinci-

dir con la no unién del proceso ancéneo o una distensién dolorosa del 1- Escapula
ctibito, que daran lugar a una OA de la articulacién del codo. 2-Himero
3- Cabeza del htimero

4- Cartilago

En otro estudio, los alimentos ofrecidos a perros de raza Gran Danés 5 Colgajo de cartilago

diferfan tnicamente en el contenido de calcio: el grupo que recibié una
mayor concentracién de calcio mostrd alteraciones progresivamente mas
graves de osteocondrosis en el himero proximal y en las placas de
crecimiento de los huesos largos y de las zonas que no soportan peso (es

decir, las costillas) (Hazewinkel et al., 1985).

Weber et al. (2002) no encontraron anomalfas al introducir en perros
de raza Gran Danés de 2 meses de edad un alimento con un contenido
de calcio de 1,5 g por kilo de alimento [es decir, 830 mg por kilo de peso
corporal por dfa].

OSTEOCONDROSIS DEL HUMERO PROXIMAL
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FIGURA 3 - INVESTIGACION NUTRICIONAL EN CACHORROS DE RAZAS GRANDES RELATIVA
AL CONTENIDO OPTIMO DE CALCIO DEL ALIMENTO
(Fuente Hedhammar et al., 1974; Lavelle et al., 1989; Hazewinkel et al., 1985 & 1991; Kealy et al., 1992;
Schoenmakers et al., 2000; Weber et al., 2000)

Diferentes grupos de investigacion han estudiado la influencia de la nutricién sobre la manifestacién de enfermedades
esqueléticas en cachorros de razas grandes vy gigantes. Estas grdficas (Royal Canin, 2004) explican la cantidad

de calcio y de energia ingerida por los cachorros a los 2 y 5 meses en los diferentes estudios. Diversos estudios
demuestran que un elevado consumo de calcio tiene efectos perjudiciales sobre el esqueleto, en particular en los
perros de razas grandes
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> Fisiopatologia del exceso de calcio

En los perros jévenes, el calcio (Ca) es absorbido en el intestino tanto mediante difusién pasiva no
controlada como por absorcién activa controlada. Los cachorros menores de 6 meses de edad no son
capaces de protegerse de un exceso de calcio (Tryfonidou et al., 2002b); durante el destete, se absorbe
al menos el 50% del calcio con independencia de la cantidad que se ingiera (Hazewinkel et al., 1991)
(Figura 4). Los cachorros de raza Gran Danés que recibieron un alimento segtin las recomendaciones
del NRC (1974) de 11 g de calcio por kilo de alimento (MS) [0,5 g por kilo de peso corporal por dia],
absorbieron el 45-60 % (260-300 mg/kg/d) de la cantidad de Ca ingerido, mientras que los cachorros
que tomaban el triple de esa cantidad en su alimento absorbieron el 23-43 %. Por tanto, los cachorros
alimentados con la dieta rica en calcio absorbieron unas cantidades considerablemente mayores de
calcio (345-645 mg/kg/d), a pesar de que la proporcién absorbida es menor.

La ingesta de alimentos, y en especial de Ca, provoca la liberacién de hormonas gastrointestinales,
algunas de las cuales induce la liberacién de calcitonina (CT) desde la glandula tiroides. En el animal
en crecimiento, una ingesta crénica elevada de calcio provocard un hipercalcitonismo crénico
(Hedhammar et al., 1974; Hazewinkel et al., 1985) que impide la liberacién de calcio desde el esquele-
to al disminuir la actividad osteocldstica de resorcién 6sea. No puede producirse remodelacion del
esqueleto. El calcio absorbido sera dirigido al esqueleto, sin afectar a la concentracién de calcio en el
liquido extracelular en cada comida.

Aungque todavia no se sabe bien si el calcio desempefia un papel FIGURA 4 - FRACCION DE CALCIO ABSORBIBO DE FORMA PASIVA

directo en la alteracion de la maduracién de los condrocitos o si
ésta es mediada por la CT o por una deficiencia relativa de otros
minerales a nivel celular, hay pocas dudas sobre el efecto perju-
dicial de la elevada ingesta de calcio sobre la osificacién endo- 100 %

condral, con la consiguiente osteocondrosis. =

La racién recomendada de calcio para un cachorro en creci- 5

miento segin el NRC 2006 es de 3,0 g de calcio/1000 kcal de El b= =
energfa metabolizable (EM) o de 0,5 g de calcio/kg de peso cor- 2

poral/dia. Las necesidades mfnimas de calcio segiin el NRC 2006 0%

para los cachorros en crecimiento es de 2 g/1000 kcal 0 0,37 g
de calcio/kg de peso corporal/dia. Esto deberfa ser apropiado para
todas las razas y tamafios. La recopilacién de los estudios men-
cionados previamente sugiere que existe una zona de seguridad

Calcio ingerido, en mg/kg/d

O ACTIVA SEGUN EL NIVEL DE CALCIO CONSUMIDO
(EN CACHORROS DE 3 MESES DE EDAD DE DIFERENTES RAZAS)
(Fuente Tryfonidou et al., 2002)

@ (Ca absorbido
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Ca absorbido
pasivamente

El perro compensa la pequefia cantidad de calcio ingerida (p. ej., una dieta
exclusiva de carne) con una absorcién activa muy grande (linea roja) .

para la ingesta de calcio en la cual no se desarrollan enfermeda- Cuando el contenido de calcio de la dieta aumenta demasiado, la absorcién
des osteoarticulares. Esta zona de seguridad podria ser de 260- activa disminuye, pero el cachorro contintia absorbiendo pasivamente

830 mg de calcio/kg/dfa para los cachorros de 2 meses de edad. al menos el 30-40% del calcio ingerido (linea verde) . Finalmente, cuando
El intervalo se estrecharfa ligeramente a los 5 meses de edad el cachorro es alimentado con una dieta muy rica en calcio, la absorcion
hasta 210-540 mg de calcio/kg/dia (Weber et al., 2000; Royal total representa el 40-50 % del calcio ingerido (linea azul).

Canin, 2004) (Figura 5).

FIGURA 5 - SINTESIS DE LOS ESTUDIOS QUE HAN PERMITIDO ESTABLECER LA RECOMENDACION

OPTIMA DE CALCIO PARA UN CACHORRO DE RAZA GRANDE DE 2 MESES DE EDAD
(Hazewinkel et al., 1985-1991; Shoenmakers et al., 2000; Weber et al., 2000)
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No hay un contenido de calcio ideal con respecto a la edad,
pero hay una zona de seguridad.

Para alimentar a un cachorro de raza grande de 2 meses de
edad de la forma mds segura posible, es recomendable darle
entre 260 y 830 mg de calcio/kg/dia.

A los 5 meses, la zona de seguridad del calcio debe reducirse:
entre 210 y 540 mg de calcio/kg/dia.
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METABOLISMO DEL CALCIO Y DESARROLLO DEL ESQUELETO EN PERROS JOVENES

Absorcion de calcio

en el intestino (mmol/kg
de peso corporal por dia)
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FIGURA 6 - ABSORCION LINEAL DE CALCIO

L3

(Tomado de Tryfonidou & cols., 2002)

Existe una relacién lineal en los cachorros
entre el contenido de calcio del alimento y
la ingesta de calcio (Vi) vy la absorcion
real de calcio (Va) en el intestino.

0 10

. En los perros adultos y en los cachorros,

la absorcion de calcio tiene lugar no solo a
través de un mecanismo activo, sino también
a través de un proceso de difusion pasiva
(Figura 6), dependiente del gradiente de
concentracion. En los cachorros, la absorcion
pasiva es, sin embargo, mas importante

que en el perro adulto, en el que se trata

de un fenémeno menor. Por consiguiente,

se produce una mayor absorcion de calcio

a partir de alimentos con més calcio
bioldgicamente disponible, ya sea en

perros de razas pequefias o grandes.

. Incluso un exceso de calcio en el momento

del destete parcial (es decir, desde las 3-6
semanas de edad) provoca una hipertrofia
de las células productoras de calcitonina

con consecuencias en la vida posterior. Todos
los perros de razas grandes que tomaron
cantidades de calcio mayores cuando eran
cachorros durante el destete desarrollaron
enostosis a la edad de 3-4 meses.

. Un exceso de calcio, asi como un exceso

de calcio y fosforo, comenzando a la edad
del destete (6 semanas de edad), provoco
signos graves de osteocondrosis, asi como
sindrome de radius curvus, en perros

de razas grandes.
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4. Un exceso de calcio, empezando a las 3

ul

semanas de edad, provocé hipercalcemia,
hipofosfatemia y concentraciones muy bajas
de la hormona paratiroidea. El esqueleto
reveld signos de raquitismo hipofosfatémico,
es decir, placas de crecimiento ensanchadas
y cortezas delgadas.

. La deficiencia de calcio se produce antes

en los perros de razas grandes que en los

de razas pequefias: un 0,55 % de Ca MS [es
decir, 250 mg de Ca por kilo de peso corporal
por dia] provocé un hiperparatiroidismo
nutricional secundario (HPNS) en cachorros
de Gran Danés de 2 meses de edad, pero

no en Caniches Miniatura alimentados con
un 0,33 % de Ca MS [es decir, 170 mg de Ca
por kilo de peso corporal por dia]. En los
Caniches, el HPNS se observé por debajo

del 0,05% de Ca MS [es decir, 25 mg de Ca
por kilo de peso corporal por dial.

6.

~

(o]

El exceso de calcio de la dieta no serd
secretado, sino que serd absorbido
y almacenado en el esqueleto.

Ingesta de calcio
(mmol/kg de peso corporal)

En la deficiencia de calcio, aumenta la
proporcion de calcio ingerido que es absorbido
activamente frente al difundido pasivamente,
aunque la cantidad total de calcio

que es absorbido puede ser alin inferior

a la requerido. Con objeto de mantener

la concentracion plasmatica de calcio
constante, los osteoclastos comienzan

a eliminar hueso. Una deficiencia crénica

de calcio provoca un HPNS con una resorcién
intensa de calcio del esqueleto y, por Ultimo,
fracturas patoldgicas (es decir, fracturas

en tallo verde y fracturas por compresion).

. Una deficiencia en vitamina D, incluso con

el adecuado contenido alimentario de calcio
y fésforo, provoca raquitismo.

. Una ingesta excesiva de vitamina D no

conduce inmediatamente a un aumento de la
absorcion de calcio, debido a las adaptaciones
metabolicas de la vitamina D en el organismo,
pero puede provocar osteocondrosis

y sindrome de radio curvo en los cachorros

de razas grandes.



INFLUENCIA DE DOS NIVELES DE CALCIO SOBRE EL CRECIMIENTO
Y EL DESAROLLO DEL ESQUELETO EN CACHORROS DE RAZAS GRANDES

GRAN DANES MACHO EN LAS DIFERENTES ETAPAS DE CRECIMIENTO

Altura
hasta la
cruz en cm

50 % 80%
del peso del peso
adulto adulto

© Renner

Cachorro de 2 meses, 42 cm, 12 kg 5 meses: 70 cm, 36 kg

8 meses: 75 cm, 58 kg

Los huesos crecen principalmente durante los primeros meses.
La segunda fase corresponde al desarrollo muscular, que continia hasta que se alcanza el peso adulto.

Las enfermedades osteoarticulares son
particularmente comunes en los cachorros

de razas grandes y gigantes.

El exceso (3,3 %) y la deficiencia (0,55 %)

de calcio se han incriminado como factores
que inducen problemas en el desarrollo del
esqueleto. El objeto de este estudio fue evaluar
la influencia de estos dos niveles de calcio,
permaneciendo dentro del intervalo de valor
de calcio regular en el alimento de cachorros.

Seis hembras de Gran Danés (GD) y seis de
Schnauzers gigantes (SG) se dividieron en dos
grupos (3GD + 3SG) a partir de las 9 semanas
de edad. Estos dos grupos fueron criados

con los alimentos compuestos por los mismos
ingredientes (C08 y C15); la Unica diferencia fue
el contenido de calcio (0,8 % frente a 1,5 %)

y de fosforo (0,6 % frente a 1,23 %) en C08

y C15 respectivamente (valor de energia
metabolizable [EM] idéntico: 3800 kcal/kg).

Entre las 10y las 40-46 semanas se midieron
parametros que incluian el peso corporal,

la altura hasta la cruz, la longitud del ctbito
y de la tibia, las concentraciones séricas

de calcio y de fosfato, los niveles de fosfatasa
alcalina y el IGF-1. También se realizaron
regularmente radiografias del esqueleto

y exploraciones ortopédicas para evaluar

la posicion de las patas y la conformacion,

y para identificar cualquier cojera.

La energfa ingerida fue idéntica para todos
los perros. La ingesta energética aumento
gradualmente, desde 1400 kcal EM/dia

en la semana 10, hasta 3500 kcal EM/dia

en la semana 46 para los GD frente

a 610-1800 kcal EM/dia para los SG.

El consumo de calcio fue respectivamente de
400 y de 200-250 mg/kg/dia en los cachorros
que recibian el alimento C15 y la CO8.

No se observé ninguna diferencia en el peso

ni en el estado corporal entre los dos grupos de
cachorros. Dentro de las dos razas, las diferencias
en la longitud de la tibia y el cbito segin

el grupo dietético no fueron significativas. No
hubo una diferencia significativa entre los grupos
con respecto al tamafio entre los GD (desde

los 40 cm en la semana 10 hasta los 77 cm

en la semana 46) ni entre los SG (desde

los 33 cm hasta los 58 cm en la semana 46).

© Psaila

Adulto: 80 cm, 70 kg

Los valores séricos de calcio, fosfato, fosfatasa
alcalina e IGF-1 no variaron entre los grupos.
En los GD, la media de IGF-1 durante el estudio
oscilé entre 254+61 y 406+40 ng/ml, mientras
que en los SG estos valores oscilaron entre
92+43y 41782 ng/ml.

No se revelaron problemas de salud concretos.
Las exploraciones ortopédicas no proporcionaron
pruebas de diferencia clinica entre los perros.

No se detectd ninguna zona dolorosa

ni problemas biomecanicos. En los dos grupos
se observaron transitoriamente lesiones

de osteocondrosis leves.

Las conclusiones de este estudio fueron

la ausencia de anomalias en el desarrollo
del esqueleto en cachorros de razas gigantes
cuando consumian un alimento que contenia
un 0,8% o un 1,5% de calcio.

Weber M, Martin L, Dumon H, et al. - Calcium
in large breed growing dogs: a safety range? 4th
Conference of the European Society of Veterinary
and Comparative Nutrition, abril de 2000;
Amsterdam, Paises Bajos.
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3 - Enfermedades ortopédicas
del desarrollo asociadas
con excesos nutricionales

» Osteocondrosis

La osteocondrosis es una alteracién de la osificacién endocondral que se caracteriza por una madura-
cién anémala de los condrocitos y, en consecuencia, por un retraso de la mineralizacién del cartilago
(Figuras 7 y 8). Si dicha alteracién se produce en el cartflago articular, puede producirse una osteo-

FIGURA 7 - LESION POR OSTEOCONDROSIS

La osteocondrosis es el resultado

de una anomalia en el desarrollo del cartillago
en crecimiento: el proceso de osificacion estd
alterado y se observan zonas de retencién

y engrosamiento. (La flecha sefiala una zona

de cartilago anormalmente gruesa) .
La osteocondrosis puede evolucionar hacia
osteocondritis disecante, cuando un fragmento

de cartilago se libera dentro de la articulacion.

La osteocondrosis se ve favorecida por un exceso
crénico de calcio en la alimentacion.

condritis disecante (OCD). En la OCD, parte
del cartilago articular se despega y puede frag-
mentarse, mineralizarse o incluso osificarse y
provocar una inflamacién tanto de la articula-
cién como del hueso endocondral en la zona de
la lesién cartilaginosa.

También pueden aparecer en anomalfas de la
osificaciéon endocondral en el cartilago de la
placa de crecimiento, con placas de crecimiento
irregulares, aumento del tamafio de los niicleos
cartilaginosos y, como consecuencia, disminu-
cién del crecimiento en longitud. Ademds, la
alteracién de la osificacién endocondral puede

FIGURA 8 - PROCESO NORMAL (IZQUIERDA) Y ANOMALO (DERECHA) DE OSIFICACION
ENDOCONDRAL EN LAS PLACAS DE CRECIMIENTO Y EN EL CARTILAGO ARTICULAR EN CRECIMIENTO
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El material intercelular entre las columnas de

células cartilaginosas se mineraliza cuando alcanza

un cierto estado de madurez. Los condrocitos son
aislados de sus fuentes de nutrientes (el liquido
sinovial en el cartilago articular y los vasos
epifisarios en el cartilago de la placa de
crecimiento) y entonces mueren y se desintegran.
En ese momento, las células endoteliales

de los capilares invaden los septos horizontales

no calcificados entre los condrocitos y las lagunas
de los condrocitos desintegrados.
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Los osteoblastos se alinean a lo largo de los
niicleos cartilaginosos parcialmente reabsorbidos

y depositan sustancia osteoide. El tejido esponjoso
primario, es decir, el cartilago mineralizado rodeado
de osteoide mineralizado, puede erosionarse por

la accién de los osteoclastos y convertirse en hueso
esponjoso (fibras osteoides mds orientadas sin nicleo
cartilaginoso) . Cuando aparece en la zona metafi-
saria del hueso en crecimiento, puede erosionarse
localmente para convertirse en la cavidad medular.
En la osteocondrosis causada por una alteracién

de la maduracién de la célula cartilaginosa,

la mineralizacion de la sustancia intercelular
estd retrasada. Por tanto, no se producird

la cascada de acontecimientos indicada, es decir,
la muerte de los condrocitos, la invasién

por los capilares, la introduccion de osteblastos
y la formacién del hueso. Esto origina columnas
de cartilago alargadas en el cartilago articular,
asi como en la placa de crecimiento del cartilago.
Este cartilago engrosado es vulnerable

a los microtraumatismos.
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manifestarse como un retraso de la osificacién de los centros de osificacién secundarios. Se observan
alteraciones en las placas de crecimiento que provocan las manifestaciones clinicas de la osteocondro-
sis (como el sindrome del radio curvo bilateral o la rotacién externa de la pata posterior) principalmen-
te en los perros de razas gigantes. También puede producirse desprendimiento del proceso ancéneo del
ctibito o de la apéfisis supraglenoidea de la escépula.

> Diagnéstico

Los perros con osteocondrosis, sin desprendimiento del cartilago, no presentarén signos clinicos. Sin
embargo, los perros con OCD pueden presentar cojera, hiperextensién y flexién dolorosas de la
articulacién afectada y derrame articular. Las articulaciones afectadas con mds frecuencia son el
hombro, el codo, la rodilla y el corvején. Los perros tampoco presentaran manifestaciones clinicas en
caso de osteocondrosis de la placa de crecimiento cuando el niicleo de cartilago retenido sea pequefio
o transitorio. En estudios radioldgicos longitudinales de la placa de crecimiento distal del ctibito en el
Gran Danés pudo observarse un ligero aplanamiento o hendidura a los cinco meses de edad. Sin
embargo, si se desarrolla un aplanamiento intenso de la zona metafisaria o se observa un ncleo carti-
laginoso profundo, cabe esperar un crecimiento dispar en longitud del radio y del cibito (Figura 9).
Esto puede provocar un sindrome de radius curvus (cdbito corto, radio curvado y deformacién en valgo
de los pies).

En caso de sospecha clinica de OCD, un estudio clinico y radiolégico completo serd suficiente en la
mayorfa de los casos. En la radiograffa puede ponerse de manifiesto una esclerosis subcondral que bor-
dea una hendidura de la superficie articular. En algunos casos, para el diagndstico definitivo pueden ser
necesarias otras pruebas tales como artrocentesis, artrograffa de contraste, artroscopia, otras técnicas de
diagnéstico por imagen o cirugfa exploratoria de la articulacién.

> Epidemiologia

La osteocondrosis se observa principalmente en los perros de razas grandes (es decir, con un peso del
adulto superior a 25 kg) y con mayor frecuencia en los machos y en las hembras de crecimiento répi-
do. La enfermedad se observa en diversas razas, de las cuales, las de mayor riesgo son el Gran Danés, el
Labrador, el Golden Retriever, el Terranova y el Rottweiler (Milton, 1983; Slater et al., 1991; Van Bree,
1991).

Cada raza parece presentar una predisposicién para la osteocondrosis en localizaciones especificas. Las
lesiones de OCD mis frecuentes se observan en:

- el hombro y la rodilla en el Gran Danés

- el hombro, el codo y el corvején en el Labrador y el Golden Retriever

- el codo en el Terranova

- el hombro y el corvejon en el Rottweiler (Slater et al., 1991).

En un estudio se observé que el 66 % de los perros con OCD tenfan més de una articulacién afectada
y el 5% tenfa afectadas tres articulaciones (Slater et al., 1991). Aunque la osteocondrosis también puede
diagnosticarse histolégicamente en placas de crecimiento que no soportan peso, como las de las costi-
llas, los microtraumatismos pueden desempefiar un papel significativo al causar fisuras, como se con-
cluye del hecho de que la OCD se observe principalmente en zonas convexas que soportan peso.

> Fisiopatologia

La osteocondrosis es una enfermedad multifactorial frecuente en las razas grandes, en las cuales la heren-
cia genética y la nutricién desempefian un importante papel. Se han llevado a cabo diversos estudios
con el fin de determinar el papel de la nutricién en las manifestaciones de la osteocondrosis (Tabla 2).
Dichos estudios respaldan la conclusién de que la ingesta crénica de un exceso de energfa o de alimen-
tos enriquecidos en calcio, con o sin la modificacién de otros nutrientes, desempefia una funcién sig-
nificativa en el desarrollo y las manifestaciones de la osteocondrosis en los perros de razas grandes. Tam-
bién se han demostrado alteraciones menores, sin importancia clinica, de la osificacién endocondral
en Caniches Miniatura criados con alimentos con un alto contenido de calcio.

Consultar las secciones “Sobrealimentacién durante el crecimiento” e “Ingesta del calcio excesiva”,
para mds informacién.

© HAW Hazewinkel

Figura 9 - Un leve niicleo cartilaginoso

retenido puede desaparecer de forma

espontdnea.
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© Cortesia de Harry Scott

Figura 10 - Extirpacion por
artroscopia de un colgajo cartilaginoso
de la cabeza del hiimero.

Figura 11 - Articulacién del codo

de un perro Boyero de Berna

con osteoartrosis grave

(A) Obsérvense los osteofitos en la cabeza del
radio, el proceso ancéneo vy el epicéndilo medial,
y la osteoesclerosis en la cavidad sigmoidea.
(B). La vista craneocaudal muestra que la
cabeza del radio no estd paralela al himero
distal, lo que es indicativo de una
incongruencia del codo, asi como de
fragmentacién del proceso coronoides.

El diagnéstico final es incongruencia del

codo y fragmentacion del proceso

coronoides con osteoartrosis grave.

© HAW Hazewinkel
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> Tratamiento

La correccién nutricional en una etapa precoz influye positivamente en la resolucién espontdnea de la
osificacién endocondral alterada (Voorhout & Hazewinkel, 1987a). La osteocondrosis del cartilago y de
las placas de crecimiento puede desaparecer, pero la modificacién dietética no normaliza los casos de
OCD en los que existe un desprendimiento grave del cartflago o una curvatura mas acentuada del radio
(Olsson, 1982). En la mayorfa de estos casos estd indicada la correccién quirtdrgica (Figura 10).

La correccién nutricional supone un descenso de la ingesta de energia, calcio y vitaminas hasta los
niveles recomendados para los perros. La condicién corporal y el peso de los cachorros de creci-
miento rdpido deben evaluarse con frecuencia (cada 2-4 semanas) para controlar su crecimiento.
Si un cachorro crece con demasiada rapidez o tiene sobrepeso, serd necesario reducir su ingesta
energética sin desequilibrar el resto de los nutrientes. No se conoce ningtin tratamiento farmaco-
l6gico para reforzar el tratamiento dietético.

La osteocondrosis no evoluciona hacia una OCD en todos los casos. Segtn estudios controlados en los
que se han realizado radiograffas de las articulaciones de ambos hombros, se concluye que, aunque el
45-65% de los perros presentaban contornos anémalos de la cabeza del hiimero detectados radioldgi-
camente, sSlo el 3-5% estaban afectados clinicamente en ambos lados (Van Bree, 1991). Cuando se
producia desprendimiento, si se efectuaba un tratamiento quirtrgico o una artroscopia, se acortaba el
periodo de cojera y lo mas probable era que se redujeran las alteraciones secundarias de la articulacion.

» Displasia del codo

Dentro de la displasia de codo pueden distinguirse diferentes entidades patolégicas que incluyen la no
unién del proceso ancéneo, la fragmentacién del proceso coronoides (FPC), la osteocondritis disecan-
te (OCD) del condilo medial del hiimero y las incongruencias de la articulacién del codo.

> Diagnéstico

La edad tipica del paciente afectado de displasia del codo es de 4-10 meses, aunque existe una frecuen-
cia cada vez mayor de perros de més de 3 afios con dolor de codo (sin signos de osteoartrosis en la radio-
graffa). Durante la exploracidn, en casi el 50% de los casos, el extremo de la extremidad afectada mues-
tra una rotacién hacia el exterior y estd levemente separado. A la palpacion, el codo suele presentar
derrame. La amplitud del movimiento de la articulacién del codo puede estar reducida en los casos
avanzados. Es posible apreciar una ligera crepitacién en una fase precoz. En la no unién del proceso
ancéneo se produce crepitacién y dolor con la hiperextensién firme de la articulacién del codo. En la
FPC coronoides o en la OCD, la crepitacién y la reaccién dolorosa se producen con la hiperextensién
prolongada, especialmente cuando el radio y el ctbito se hacen rotar hacia el exterior al mismo tiem-
po (es decir, en supinacién).

El diagnéstico de la displasia de codo se confirma mediante
radiograffa. La unién dsea entre el proceso ancéneo y el olécra-
non debe haber finalizado entre las 16-20 semanas (Sjdstrom et
al., 1995). Cuando aparece una zona radiotransparente en eda-
des posteriores, es indicativo de un proceso ancéneo que no
esta unido. Esto puede deberse a una separacién parcial com-
pleta del cartilago entre el proceso ancéneo y el olécranon, que
se aprecia mejor en una radiograffa con vista mediolateral en
flexién. En etapas posteriores son visibles una esclerosis en el
lugar de la fractura y osteofitos en los mérgenes de la articula-
cién. Para determinar el grado de la osteoartrosis de la articu-
lacién del codo, véase la pagina web del Grupo internacional
de trabajo sobre el codo (International Elbow Working Group,
www.lewg-vet.org).

La OCD del céndilo medial del hiimero se valora mejor desde
una vista anteroposterior medial oblicua (Voorhout & Hazewin-



kel, 1987b). En un pequefio niimero de casos se aprecia un colgajo calcificado cerca i .
de la hendidura del céndilo medial. FRAGMENTACION DE LA PORCION

MEDIAL DEL PROCESO CORONOIDES

En la FPC, sélo es posible observar el fragmento en placas de alta calidad cuando el

proceso coronoides estd desplazado en direccién craneal (como en el Boyero de 1- Clibito

Berna). La alineacion craneal del cibito al nivel del coronoides medial puede ser una 2- Radio

indicacién de fractura. Signos secundarios como los osteofitos y la esclerosis de la 3- Proceso coronoide medial
cavidad sigmoidea pueden ayudar a confirmar el diagnéstico clinico. Los osteofitos 4- Himero

pequefios son especialmente visibles en la vista mediolateral del codo flexionado en
el margen dorsal del proceso ancéneo. Las vistas alargadas ayudan a visualizar los
osteofitos en la cabeza del radio y la vista anteroposterior muestra irregularidades en L | |
la cara medial del hidmero y del ctbito (Figura 11).

La mayor parte de las displasias de codo son bilaterales en el 30-70% de los casos y,
por tanto, es necesario investigar ambas articulaciones, incluso en los casos de —
cojera unilateral. Si no existen anomalfas radiolégicas visibles en un perro con
cojera clinica y se han descartado otras causas de cojera de las patas anteriores (como

(4]
i
panosteftis, OCD de la articulacién del hombro, fracturas sesamoideas y dolor del r

tendon del biceps), pueden ser de utilidad técnicas complementarias como la tomo-

graffa computerizada, la escintigraffa 6sea y la artroscopia. i il
—

> Epidemiologia * ’ §

Ciertas razas parecen presentar mayor riesgo de displasia de codo (Tabla 3). Segiin la {
subpoblacién especifica y el método de investigacién, se observa displasia de codo en

el 46-50% de los Rottweiler, el 36-70% de los Boyeros de Berna, el 12-14 % de los |
Labradores, el 15-20% de los Golden Retriever, el 30 % de los Terranova y el 18-21%
de los Pastores Alemanes (Swenson et al., 1997; Remy et al., 2004), pero también en
el Gran Danés, el San Bernardo, el Lebrel Irlandés, el Mastin de los Pirineos,
el Bloodhound, los Boyeros, el Chow Chow y las razas condro-
distréficas (Hazewinkel et al., 1988b; Sjostrom et al., 1995).
Segiin las estadisticas de la Orthopedic Foundation for Ani-
mals (OFA), realizadas en razas que habfan pasado al menos Tipo de displasia Razas de riesgo
por 100 evaluaciones entre enero de 1974 y diciembre de 2003,

TaBLA 3 - RAZAS CON RIESGO DE DISPLASIA DE CODO

en US.A. s¢ ha registrado displasia de codo en las siguientes Fragmentacion del proceso coronoides Labrador, Boyero de Berna, Rottweiler,
. (FPC) Pastor Aleman

razas, en orden descendente: Chow Chow, Rottweiler, Boyero

de Berna, Shar Pei Chino, Terranova, Fila Brasilefio y Pastor 0CD del condilo medial del humero Retriever, Terranova

Alemén. En la pagina web de la OFA (www.offa.org) existe . o Boyero de Berna,

una clasificacién de 64 razas segtn lafrecuencia de la displasia gl o L avifauladion o @y Razas condrodistréficas

de codo.

Pastor Aleman, Bloodhound,

Plftgest 2Rl o Wde ) Basset Hound, San Bernardo, Gran Danés

> Tratamiento quirurgico

La intervencién quirtrgica precoz tiene el mejor prondstico

para el estado futuro de la articulacién en los perros con cojeras. En un estudio con un periodo de segui-
miento de entre medio afio y 8 afios (media de 2,7 afios), el porcentaje de éxito fue del 78 % en un
grupo de 64 Retrievers (con un 67,8 % de machos) operados en edad temprana. Sélo el 33 % de los
perros con FPC tratados de forma conservadora (es decir, mediante control del peso y de la actividad,
pero sin cirugfa) dejaron de manifestar cojera (Meij et al., 1996). Esto subraya la importancia de un
diagnéstico precoz y del tratamiento quirtrgico. Los resultados con artroscopia son comparables, depen-
diendo de la disponibilidad del equipo y la habilidad del cirujano.

Suele observarse incongruencia de codo causada por un radio corto en los Boyeros de Berna, pero tam-
bién puede afectar a otras razas (Retrievers, Mastin Napolitano) y a perros que reciban suplementos
minerales. Un estudio aleatorio en una poblacién de Boyeros de Berna de Holanda revel6 que el 72 %
de los perros tenfa incongruencia de codo (Hazewinkel et al., 1995). La superficie articular que sopor-
ta el hiimero es menor en caso de un radio corto, lo que provoca un aumento de la presién del resto de
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© Lenfant

© Lenfant

El Rottweiler, el Pastor Alemdn,

el Golden Retriever y el Labrador
Retriever (de arriba a abajo) son razas
predispuestas a la displasia coxo-
femoral. También son las razas en las
que mds se investiga esta enfermedad.

© Renner

la superficie articular, por ejemplo, el proceso coronoide lateral y medial. La congruencia se restaura
tras la eliminacién de la FPC en la misma intervencién quirtirgica.

> Papel de la nutricion en la displasia de codo

Olsson (1993) ha explicado la combinacién entre la FPC y la OCD como una alteracién de la osifica-
cién endocondral y, como tal, se trata de expresiones de la misma enfermedad. La osteocondrosis se ve
con mayor frecuencia en ciertas razas y subpoblaciones y puede agravarse por una elevada ingestién de
alimento y una ingesta excesiva de calcio (Hazewinkel, 1993), asi como por el aporte suplementario de
vitamina D a alimentos equilibrados (Tryfonidou et al., 2002a). Para m4s informacién, se aconseja con-
sultar las secciones relativas a Sobrealimentacién durante el crecimiento e Ingesta de calcio excesiva.
La frecuencia y la gravedad de la osteocondrosis pueden evitarse, por tanto, mediante el manejo die-
tético, administrando una alimentacién con una proporcion correcta entre calcio y energia, restrin-
giendo cuantitativamente la ingesta de alimento y evitando la adicién de vitamina D a los alimen-
tos equilibrados.

» Displasia de cadera

La displasia de cadera es una enfermedad ortopédica del desarrollo, hereditaria y frecuente. Se ha demos-
trado que los perros con displasia nacen con caderas normales, pero desarrollan la displasia como resul-
tado de un desajuste entre el desarrollo de la porcién ésea de la articulacién de la cadera y sus tejidos
blandos de sostén: ligamentos, cdpsula articular y mdsculos (Alexander, 1992). Esto sucede durante los
primeros seis meses de vida, cuando los tejidos son blandos y plasticos, con un limite eldstico.

> Diagnéstico

El diagndstico de la displasia de cadera se basa en la anamnesis y en los signos clinicos como rigidez al
levantarse, carrera a “saltos de conejo”, dolor y cojera de los miembros posteriores y reaccién dolorosa
o crepitacién ante la manipulacién de las articulaciones coxofemorales. Desde un punto de vista clini-
co, el perro puede presentar dolor en diferentes etapas del desarrollo de la displasia de cadera. En el
perro joven, el estiramiento de la cdpsula articular y las microfracturas del cartilago provocaran dolor,
mientras que, en el perro adulto, la sobrecarga de la articu-
lacion artritica dard lugar a signos generales de artrosis, que
son dolor al levantarse, calentamiento durante el ejercicio
(rigidez inicial que mejora con la marcha), menor amplitud
de movimiento y empeoramiento de los signos tras el repo-
so posterior al ejercicio intenso (Hazewinkel, 1992). La laxi-
tud de la articulacién coxofemoral puede evaluarse median-
te la abduccién del fémur proximal, preferiblemente en una
posicién en la que no soporte peso:

(1) utilizando una mano como punto de apoyo, en posicién
medial con respecto al fémur proximal, con el perro en
decdbito lateral y ejerciendo una presion medial sobre la
articulacién de la rodilla.

(2) realizando una aduccién de la rodilla con el perro en
decdbito supino, con el fémur perpendicular a la superfi-
cie de la mesa (signo de Barden) (Hazewinkel, 1992).

La subluxacién de la articulacién de la cadera se diagnosti-
ca ejerciendo presion en direccién medial sobre el trocdnter
mayor. Las radiograffas en extensién (Figura 12), asi como
las vistas mds especificas relacionadas con el borde del ace-
tabulo (Slocum & Slocum, 1992) o la laxitud de la articula-
cién (Smith et al., 1990) pueden resultar concluyentes para
diagnosticar laxitud articular, incongruencia, esclerosis sub-
condral y formacién de osteofitos.



> Epidemiologia

La displasia de cadera es una anomalfa hereditaria que se
observa con frecuencia en ciertas razas (San Bernardo, Rott-
weiler, Terranova, Boyero de Berna, Pastor Aleman, Labra-
dor y Golden Retriever) y es rara en otras (Galgo Afgano,
Shetland Sheepdog, Alaskan Malamute y Siberian Husky)
(Corley, 1992).

En la pagina web de la Orthopedic Foundation for Animals
(OFA) (www.offa.org) existe una clasificacién de 136 razas
segtin la frecuencia de displasia de cadera. En estas razas se
han realizado al menos 100 evaluaciones entre enero de
1974 y diciembre de 2003. Los resultados de un estudio
retrospectivo en el que se utilizan los datos de la OFA han
demostrado que se ha producido una mejorfa en el fenotipo
de la articulacién de la cadera de los perros de Estados Uni-
dos. Ciertas razas muestran un incremento del porcentaje de
perros cuyo fenotipo de la articulacién de la cadera se ha clasificado como excelente y ha disminuido
el porcentaje de los clasificados como con displasia de cadera. El aumento del porcentaje de perros con
fenotipo excelente ha sido mayor en el Pastor Aleman, Golden Retriever, Labrador Retriever y
Rottweiler, que también han sido las razas més estudiadas. La mejor progresién ha correspondido a los
Rottweilers (Morgan et al., 2000). Aun cuando estas cifras estdn sesgadas por la tendencia a presentar
a las evaluaciones oficiales las mejores caderas y a evitar las peores, ayudar el utilizar sélo a los mejo-
res perros con las mejores caderas para la reproduccién.

Aln hay que determinar cudles son los factores ambientales que supuestamente influyen en el
desarrollo de la displasia de cadera. Las investigaciones han demostrado que la alimentacién tiene un
efecto tanto cuantitativo como cualitativo en el desarrollo de la displasia de cadera (Kealy et al., 1992).
La alimentacién no cura la displasia ni altera el estado genético de la descendencia, pero puede influir
sobre la expresion fenotipica de la displasia al favorecer un desarrollo 6ptimo de las articulaciones coxo-
femorales de aquellos animales que presentan un posible riesgo. La alimentacién también puede de-
sempefiar una funcién importante en el tratamiento conservador de los perros en los que ya se ha de-
sarrollado esta displasia. Un buen control del peso aliviard los signos clinicos.

> Fisiopatologia

En la articulacién coxofemoral del perro, tanto la cabeza del fémur como el acetdbulo son fundamen-
talmente cartilaginosos en el momento del nacimiento. La formacién del hueso, y un cambio en la
posicién de la cabeza del fémur con respecto a la difisis femoral, se producird por medio de la osifica-
cién endocondral y la actividad osteocldstica, respectivamente. En la displasia de cadera, la laxitud de
la articulacién da lugar a una articulacién incongruente donde la porcién dorsalmedial de la cabeza del
fémur y el borde acetabular estan en contacto, a la vez que soportan la mitad del peso corporal duran-
te la marcha. Esto provoca microfracturas y deformacién del borde acetabular, erosiones del cartilago
y deformacién del hueso sobcondral (Fox et al., 1987). Las modificaciones patolégicas asociadas son
derrame articular, estiramiento y engrosamiento de la c4psula articular y del ligamento redondo, asf
como formacién de osteofitos.

Existen varios factores nutricionales que influyen en el desarrollo y en la sobrecarga de la articulacién
coxofemoral, ambos con significacién clinica en la displasia de cadera del perro. La ingesta energética
excesiva ya se ha comentado previamente. Un peso corporal excesivo provocard una sobrecarga del
esqueleto cartilaginoso, incluyendo la articulacién de la cadera. Este puede ser un factor significativo
que ayudarfa a explicar la mayor frecuencia y gravedad de la displasia de cadera en los perros obesos.

Figura 12 - Radiografia
de la articulacion de la cadera
de tres perros diferentes
(12A) Caderas normales
(12B) Subluxacién y aplanamiento
de las cabezas femorales
(12C) Osteofitos graves alrededor
de las cabezas femorales
y aplanamiento de los acetdbulos
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Estadio 1

DISPLASIA DE CADERA

También se ha comentado ya la ingesta excesiva de
calcio. Puede concluirse que una ingesta de calcio
excesiva en la alimentacién reduce la maduracion
de la conformacién de la articulacién coxofemoral,
ast como la del vulnerable molde cartilaginoso del
! esqueleto. Esto puede coincidir con una sobrecar-
ga de la articulacién de la cadera, cuyo desarrollo
‘I' es demasiado inmaduro para la edad y el tamafio

-
=
.

del perro y, por tanto, tendrfa un papel significati-

vo en la deformacién de la articulacién coxofemo-
ral en edades tempranas.
1- Pelvis
2- Cabeza del fémur _ ) )
3- Cuello del fémur En el campo de la nutricién canina, existen ahora
Estadio 2 4- Fémur Estadio 3 datos suficientes que sugieren que, dentro del inter-

valo de niveles de nutrientes que se observan nor-
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malmente en la practica, no es la proporcién entre
calcio y fésforo, sino la cantidad absoluta de calcio de la racién diaria la que determina la aparicién de
anomalfas esqueléticas (Hazewinkel et al., 1991; Nap, 1993). Un contenido elevado de fésforo en el
alimento liga més calcio en el intestino y forma complejos no absorbibles, pero es posible que éste s6lo
sea el caso de los fitatos no absorbibles. Una sal muy absorbible (como la que est4 presente en las hari-
nas de huesos) ejercerd el mismo efecto sobre el esqueleto que sélo el exceso de calcio (Hazewinkel et

al., 1991).

Hay electrolitos presentes en los liquidos corporales, entre ellos el sinovial. Las diferencias entre los
cationes (Na*, K*, Ca* y Mg") y los aniones circulantes (Cl-, H2PO4- y SO4- presentes en los amino-
4cidos) influyen sobre el equilibrio acidobdsico. La influencia de los electrolitos sobre la osmolalidad
de los liquidos corporales, asf como sobre el equilibrio acidobésico podrfa desempefiar algtin papel en
el desarrollo de la displasia de cadera en los cachorros.

La osmolalidad media del liquido sinovial de las articulaciones coxofemorales normales es significati-
vamente inferior a la del liquido sinovial de las correspondientes articulaciones de los Retriever con
displasia (Olsewski et al., 1983). Es necesario determinar si esta diferencia refleja la causa de la laxitud
de la articulacién o es el resultado de una hiperperfusién de la cdpsula articular de la articulacién artri-
tica.

En otro estudio (Kealy et al., 1993), el contenido de iones Na*, K* y Cl del alimento de tres grupos de
perros (n = 177) de cinco razas (San Bernardo, Pastor Alemén, Coonhound, Pointer y Labrador Retrie-
ver) procedentes de 27 camadas era diferente (alto, alto y bajo, respectivamente). En estos perros, la
laxitud de la articulacién se observé mediante la medida del 4ngulo de Norberg en radiografias toma-
das a las 30 y a las 105 semanas de edad. Sin embargo, no se determiné el equilibrio acidobdsico ni el
contenido de electrolitos de los liquidos corporales. Se encontrd que los perros que tomaban alimento
seco (humedad <10%) y contenido bajo de Na (0,32-0,43 %), bajo de K (0,39-0,70%), y alto de CI
(0,66-0,81 %) presentaban una mejorfa ligera, pero estadisticamente significativa, del éngulo de Nor-
berg en comparacién con los otros grupos. Sélo los Retriever presentaron un dngulo de Norberg de la
articulacién coxofemoral bajo, que era independiente de la alimentacién. Deben investigarse de forma
mds exhaustiva la significacién clinica de estos hallazgos, la sensibilidad y la reproducibilidad del
procedimiento radiografico (Smith et al., 1990; Heyman et al., 1993), asi como la influencia de otros
electrolitos que intervienen en el equilibrio acidobdsico y en la osmolalidad (Lemann & Lennon, 1972)
antes de establecer cudl es el contenido éptimo de electrolitos del alimento. Los efectos perjudiciales
de una acidosis prolongada inducida por la alimentacién sobre el contenido mineral del esqueleto
(Ching et al., 1989) indican, sin embargo, que serfan (tiles més estudios en este campo.

Aungue no se ha demostrado, la vitamina D podrfa desempefiar alguna funcién en el desarrollo de la
displasia de cadera. El aumento de la ingesta de vitamina D no provocard una mayor absorcién
de calcio (véase la seccién sobre vitamina D) pero la hipervitaminosis D tiene un efecto nocivo sobre
el proceso de la osificacion endocondral (Tryfonidou et al., 2003b), asf como sobre el crecimiento y el
desarrollo de la articulacién de la cadera. Alteraciones en la diferenciacién del cartilago pueden



reducir la resistencia de éste frente a la carga fisioldgica de la articulacién e inducir una deformacion,
tanto de la cabeza del fémur como del borde acetabular. Puede aparecer displasia de cadera en cacho-
rros sobrealimentados, aun en condiciones de actividad relativamente limitada. Lo mas probable es que
esto se deba a una sobrecarga de la elasticidad de los tejidos periarticulares y a los cambios patoldgicos
en el cartilago y en el hueso subcondral.

> Tratamiento

Debe evitarse la sobrealimentacién y alimentar al perro de forma que se cubran sus necesidades ener-
géticas. La ingesta energética debe estar determinada por las necesidades individuales del animal, que
dependen de la edad, la raza, el peso y la actividad. Dado que el consumo excesivo de calcio puede ser
perjudicial para el desarrollo de la articulacién de la cadera, debe administrarse a los cachorros un
alimento con un contenido de calcio apropiado para su tamafio y edad. Existen alimentos comercia-
les equilibrados que satisfacen las necesidades especiales de calcio y energfa de los cachorros de creci-
miento rdpido. Estos alimentos no deben suple-
mentarse nunca con vitaminas y minerales ya que
pueden provocar excesos.

El reposo y la pérdida de peso pueden mejorar los
signos clinicos de la displasia de cadera en los
cachorros y en los perros adultos, como se ha
observado en mediciones con plataforma de fuer-
za antes y después de un periodo de 3 meses de
reposo (Hazewinkel, 1992).

En determinados casos es posible optimizar qui-
rirgicamente el desarrollo de la articulacién
coxofemoral de los cachorros en crecimiento. En
los perros de 8-13 semanas, muchos cirujanos son
partidarios de la sinfisiodesis. Sostienen que la
parte inferior de la pelvis no crece en anchura,
mientras que la parte dorsal, incluido el techo ace-
tabular, no estd obstaculizada. En consecuencia, el
revestimiento de las cabezas femorales mejorard
tras la termocauterizacién de la sinfisis pélvica. La
miectomfa del musculo pectineo estd indicada en
los perros con contraccién de dichos mdsculos
que provoca aduccién de los miembros posterio-
res hasta el punto de cruzarse las patas. Esto se observa en cacho- TABLA 4 - PREVENCION Y TRATAMIENTO DE LAS DIFERENTES
rros y perros adultos. Los resultados a corto plazo pueden ser espec- ETAPAS DE LA DISPLASIA DE CADERA

taculares, pero se desconocen los efectos a largo plazo sobre el
desarrollo de la osteoartrosis.

é Psaila

TR S T

En el tratamiento no quirtirgico de la displasia de cadera deben emplearse tanto medidas
dietéticas como la limitacién de la actividad.

Etapa de la

displasia de cadera Modalidades terapéuticas

- Eleccion de reproductores nacidos de padres

Otras intervenciones quirtrgicas que pueden realizarse si estd indi- sin displasia de cadera

cado (Tabla 4) son la triple osteotomfa pélvica, la prétesis de - Pravandtn oo la alhesithe

cadera y la artroplastia por escision (es decir, la ablacién de la cabe- Prevencion - Prevencion de la sobrecarga; no suplementar

zay el cuello del fémur). La triple osteotomia pélvica se lleva a cabo los alimentos completos equilibrados,

en perros con laxitud de cadera grave pero sin deformacién de la ?(lin;.iqis;racfi(;n de agentes condroprotectores
- (sinfisiodesis

cabeza ni de la cavidad articular. Los perros con displasia de

cadera grave o deformacién grave de la cabeza o del acetabulo por

una osteoartrosis o un traumatismo son posibles candidatos para Tratamiento

una prétesis de cadera. La artroplastia por escisién estd indicada en de los cachorros
los casos de deformacién grave de la articulacién y de dolor

intenso. El resultado de la cirugfa depende fundamentalmente de

la creacién de una superficie lisa entre el fémur y el acetdbulo, del Tratamiento

peso del perro (< 20 kg), de su musculatura (el resultado es peor en de los perros adultos
caso de atrofia) y de un entrenamiento fisico precoz (natacién).

Adaptacion del estilo de vida y del peso,
AINEs, condroprotectores, triple
osteotomia pélvica o miectomia

Adaptacion del estilo de vida y del peso, AINEs,
agentes condroprotectores, miectomia,
protesis de cadera, artroplastia por escision
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Figura 13 - Estrechamiento
desproporcionado del conducto

raquideo que provoca compresion
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de la médula espinal.

» Enfermedades ortopédicas debidas
a la disminucion de la remodelacion esquelética

La disminucién de remodelado esquelético puede aparecer en dos entidades distintas; el sindrome de
Wobbler canino y la enostosis, que se observan solas o en combinacién con osteocondrosis.

> Diagnéstico

La ataxia, la marcha no coordinada de las extremidades posteriores, el retraso de los reflejos propiocep-
tivos y la reaccién dolorosa frente a la extensién de cuello son signos que se observan en los cachorros
de razas grandes con sindrome de Wobbler canino. Estos signos aparecen a los 6 meses de edad, al con-
trario que la ataxia no relacionada del Doberman Pincher, que aparece a los 6 afios. Aunque no es
patognomonica, la presencia del reflejo del extensor cruzado es de gran ayuda a la hora de efectuar un
diagnéstico. Los otros signos en la exploracién neuroldgica dependen de la localizacién de la lesion.

La cojera intermitente en un perro de menos de dos afios puede sugerir una enostosis (panosteitis eosi-
néfila). Se debe al hecho de que estén afectados todos los huesos largos, pero el grado de dolor varfa
en un momento dado. Las radiograffas simples son la
primera prueba diagndstica. A menudo es necesario rea-
lizar técnicas de diagndstico por imagen complementa-
rias como la mielograffa y la tomograffa computerizada
para determinar la localizacién exacta de la lesion en
los casos de sindrome de Wobbler (Figura 13). Las reac-
ciones dolorosas positivas a la palpacién profunda de los
huesos, junto con la presencia de zonas radiopacas en
las cavidades medulares que aparecen al lado de los agu-
jeros nutricios son signos concluyentes de enostosis.

> Epidemiologia

El sindrome de Wobbler en el perro tiene una mayor incidencia en el Gran Danés, Mastiffs y Lebrel
[rlandés y no est4 relacionado con la espondilosis anquilosante ni con la hipertrofia ligamentosa pos-
terior que se observa en el Doberman de edad avanzada. La enostosis aparece a edad temprana en diver-
sas razas, especialmente en el Pastor Alemén.

> Fisiopatologia

La etiologfa puede ser multifactorial, pero se ha demostrado la influencia de la alimentacién en las razas
grandes de crecimiento répido (Hedhammar et al., 1974; Hazewinkel et al., 1985). El crecimiento esque-
lético se produce de dos formas: crecimiento en longitud y modelado. Este dltimo consiste en una adap-
tacién a los cambios de tamafio corporal, la traccién muscular y el peso corporal. La carga de cristales
de hidroxiapatita puede provocar un desplazamiento de electrones que puede influir sobre la actividad
de los osteoblastos y los osteoclastos. Este y otros mecanismos atin sin aclarar podrfan constituir la base
de la ley de Wolff, que establece que “el hueso se deposita alli donde es necesario”. Sin embargo, la
integridad del esqueleto est4 supeditada a la homeostasis de calcio, que incluye la regulacién estricta
de la concentracién de calcio en el fluido extracelular.

Como ya se ha comentado en la seccién sobre ingesta de calcio excesiva, un consumo excesivo créni-
co de calcio provocaré una absorcién elevada de este elemento en los cachorros, especialmente en las
razas grandes (Figura 6). El calcio no se excreta en cantidades significativas en la orina ni por via fecal
enddgena, sino que se dirige principalmente hacia el hueso en estos perros. Se produce un descenso de
la actividad osteoclastica inducido por un hipercalcitoninismo nutricional cuando la ingesta de calcio
es elevada y la remodelacién dsea esté reducida. Como consecuencia, puede retrasarse la adaptacién
del didmetro de los agujeros nutricios al crecimiento proporcional de la médula espinal o de los vasos
sanguineos y pueden aparecer ciertas formas de sindrome de Wobbler o enostosis.



El Gran Danés alimentado con un alimento rico en calcio (es decir, dos o tres veces la cantidad reco-
mendada) presentd un retraso de la expansién del conducto vertebral cervical en proporcién al creci-
miento de la médula espinal. La compresién de la médula espinal provoca degeneracién mielinica de
las vias ascendentes y descendentes cuya extension estd relacionada con la gravedad de los signos
clinicos y radiolégicos (Hedhammar et al., 1974; Hazewinkel et al., 1985).

En los perros que reciben alimentos ricos en calcio se ha observado un descenso de la resorcién endés-
tica osteocldstica, junto con un aumento de la neoformacién de periostio (Hedhammar et al., 1974).
Los conductos y agujeros nutricios de la corteza suelen presentar una forma anémala; esto puede pro-
vocar la formacién de edema y, eventualmente, una fibrosis en la cavidad medular. El edema también
puede extenderse a través de la corteza y por debajo del periostio, provocando una pérdida de adheren-
cia de éste y/o una formacién excesiva de hueso laminar (Figura 14).

La enostosis se ha confirmado radiolégicamente en animales de experimentacién de 3-4 meses alimen-
tados durante el destete (es decir, entre 3-6 semanas de edad) con papilla con un elevado contenido
en calcio junto con la leche de la perra. Por el contrario, ninguno de los cachorros de control alimen-
tados con un régimen con un 1% de Ca por materia seca, primero en papilla durante el destete (3-6
semanas) y finalmente como alimento tnico, presentd ningtn signo clinico ni radiolégico de enosto-

sis (Hagewinkel et al., 2000).

> Tratamiento

La correccién dietética precoz puede detener el proceso de remodelacién desproporcionada del
esqueleto. Deben administrarse alimentos comerciales que aporten una cantidad de calcio y energfa
adecuados para la edad y el peso del perro.

En caso de sindrome de Wobbler, la descompresién quirtrgica de la médula espinal puede evitar una
degeneracién posterior. La enostosis puede ser muy dolorosa y recurrente. Pueden prescribirse antiin-
flamatorios no esteroideos (AINEs). La enostosis se curara sin efectos a largo plazo pero pueden apare-
cer recidivas hasta que el perro llegue a los dos afios de edad.

4 - Enfermedades ortopédicas del
desarrollo causadas por deficiencias
nutricionales (hiperparatiroidismo
nutricional secundario, raquitismo)

Las fracturas patolégicas como el plegamiento de los huesos corticales, la compresion de las espiculas
del hueso esponjoso y la deformacién de los huesos planos puede aparecer de forma secundaria a defi-
ciencias nutricionales de calcio (hiperparatiroidismo nutricional secundario o HPNS) o de vitamina
D (raquitismo en los cachorros y osteomalacia en los perros adultos). Ademds de fracturas patoldgicas,
otros signos clinicos del raquitismo o hipovitaminosis D son: letargia, debilidad muscular, deformacio-
nes en las zonas metafisarias del radio, el cdbito y las costillas. La desmineralizacién progresiva créni-
ca del hueso esquelético con la consiguiente pérdida de dientes o de fracturas patolégicas o de compre-
sion pueden ser consecuencias de un HPNS. Ademds, debido a la constante traccién muscular sobre
los huesos pélvicos, el calcaneo, la escdpula y otras prominencias, el hueso debilitado puede deformar-
se. En algunas localizaciones esto es visible o palpable.

» Diagndstico

El desarrollo de enfermedades ortopédicas secundarias a deficiencias nutricionales puede sospecharse
en funcién del historial dietético y la exploracién fisica. La técnica diagndstica més practica y barata
es el estudio radiolégico de los huesos largos y del esqueleto axial (Riser & Shirer, 1964; Voorhout &
Hazewinkel, 1987a). Aunque se ha demostrado que, en condiciones normales, es necesaria una pérdi-
da mineral de al menos un 30% para que las lesiones por HPNS sean visibles en la radiograffa, el ali-
neamiento anémalo causado por las fracturas en tallo verde o por compresién y el arqueamiento seo

© HAW Hazewinkel

Figura 14 - Enostosis Este Labrador

de ocho meses con cojera intermitente mostré
reacciones dolorosas a la palpacion profunda
de los huesos largos como el radio derecho.
La radiografia muestra una mineralizacion
de la cavidad medular del radio, tipica

de enostosis y un ligero engrosamiento

de la corteza dorsal del cubito.
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Figura 15 - Hiperparatiroidismo
nutricional secundario

Radiografia de un perro afectado

de hiperparatiroidismo nutricional que
muestra una corteza fina, una fractura
en tallo verde y una placa de crecimiento
normal bordeada por una zona
metafisaria blanca.
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por la traccién constante son evidentes. Ademds, la placa de crecimiento tiene una anchura
normal y la zona metafisaria suele ser mas radiopaca que el resto del hueso (Figura 15). Las
alteraciones radiograficas del radio y el cibito pueden ser diagnésticas de raquitismo. Son
hallazgos tipicos una cortical fina, un mayor digmetro de la cavidad medular, un arqueamien-
to de los huesos largos y un aumento de la anchura de las placas de crecimiento (Figura 16).

La determinacién de metabolitos de la vitamina D y de la hormona paratiroidea (PTH) tam-
bién contribuyen al diagndstico. En el raquitismo, los niveles de vitamina D, 25-OH vitami-
na Dy 24,25-OH, vitamina D ser4dn bajos, mientras que el metabolito 1,25 OH, estar4 den-
tro de los limites normales a bajos. Por el contrario, en el HPNS, la PTH y la 1,25 OH, vita-
mina D pueden estar elevadas y la 25-OH vitamina D puede estar baja. La bioquimica sérica
también puede presentar algunas anomalfas en estas enfermedades. La concentracién de fos-
fato sérico depende estrechamente de la ingesta alimentaria y hay que tener en cuenta este
factor para interpretar su valor. La fosfatasa alcalina, muy abundante en los osteoblastos y en
las células hepdticas, estard muy elevada siempre que haya un aumento de la actividad de los
osteocitos (como el crecimiento). Atin en el caso de una ingesta baja de calcio, las concen-
traciones de calcio en suero se mantienen constantes. Sin embargo, con la hipovitaminosis
D, las concentraciones séricas de calcio pueden encontrarse dentro del rango normal a bajo

Figura 16 - Hipovitaminosis D (raquitismo) Y las concentraciones de fésforo pueden ser bajas a la vez que se produce un aumento simul-
(16A) Una corteza fina, un aumento del ~ téneo del fésforo en la orina. Esto dltimo puede explicarse por el hiperparatiroidismo induci-

didmetro de la cavidad medular y un incremento  do por la hipocalcemia, que reducird la reabsorcién tubular méxima de fésforo.
de la anchura de las placas de crecimiento son
tipicos de la hipovitaminosis D (raquitismo) > Epidemiolog ia
(16B) Seis semanas mds tarde, la radiografia
muestra una buena mineralizacion tanto de la ~ La alimentacién parece ser un factor de riesgo fundamental para el desarrollo de estas enfer-
corteza como de las placas de crecimiento.  medades. El raquitismo o la hipovitaminosis D, raros en los cachorros, pueden aparecer en los
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perros que han sido alimentados con carne magra inmediatamente después del destete. Las

dietas caseras, ricas en carne, especialmente las preparadas con musculo cardiaco y esqueléti-
co, pueden ser deficitarias en fésforo y calcio y provocar un HPNS. Ademds, éste también puede indu-
cirse cuando la dieta cumple todos los dems requisitos pero s6lo es deficitaria en calcio y, por tanto,
no puede sustentar una mineralizacién adecuada del esqueleto. Una escasa disponibilidad de calcio
debida a la formacién de complejos con 4cido fitico, oxalato, un alto contenido de fosfato en la ali-
mentacién o un aporte inadecuado de vitamina D, puede causar los mismos sintomas.

Otros factores de riesgo son la raza y el tamafio. En condiciones experimentales, pueden aparecer frac-
turas patoldgicas en perros de raza pequefia cuando reciben un alimento extremadamente pobre en cal-
cio, mientras que el Gran Danés presenta fracturas patoldgicas cuando el aporte de calcio es del 50%
de la cantidad recomendada. En los perros adultos, Krook et al. (1971) describieron un hiperparatiroi-
dismo grave en Beagles adultos alimentados con 1,2 g de calcio por kg de alimento (por materia seca),
mientras que los Golden Retrievers adultos que recibfan 1 g de calcio por kg de alimento (Hedhammar
et al., 1980) y los mestizos adultos con 1,3 g por kg no desarrollaron signos clinicos de osteoporosis

(Gershoff et al., 1958).

» Fisiopatologia

Hasta el 95 % del calcio ingerido puede ser absorbido tras la administracién prolongada de una dieta
deficitaria en calcio (Gershoff et al., 1958; Hazewinkel et al., 1991). Este aumento de la eficacia de la
absorcién se consigue mediante un incremento de la formacién del metabolito més activo de la vita-
mina D. Dicho metabolito se forma en el rifién, bajo la influencia de la PTH (Figura 17).

Una ingesta de calcio baja estimula la sintesis y la secrecién de PTH. Un aumento de los niveles de
vitamina D3 y el hiperparatiroidismo provocardn un incremento tanto del ndmero como de la activi-
dad de los osteoclastos, que realizan la resorcién 6sea (Hazewinkel et al., 1987a). La osteoclasia aumen-
tard en los lugares donde los osteoclastos tienen una actividad normal, en el hueso joven en crecimien-
to, es decir en la cara medular del hueso cortical y en la periferia de las espiculas del hueso esponjoso.
El nivel de calcio circulante se mantiene constante y es suficiente para no perturbar otros procesos orgd-
nicos, como la mineralizacién del cartilago recién formado de las placas de crecimiento.
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Tras la ingestion de vitamina D3 en los alimentos,
ésta es hidroxilada en el higado para dar 25(OH)D3
y, posteriormente, 1,25(OH)2D3 o 24,25(0OH)2D3
en diversos 6rganos, principalmente los rifiones.

La segunda hidroxilacién tiene lugar por la accién

de la 1-o-hidroxilasa y la 24-hidroxilasa,
respectivamente, cuya actividad es estimulada (+)

o inhibida (-) por diversas hormonas: la hormona
parativoidea (PTH), la hormona del crecimiento
(GH), el factor de crecimiento similar a la insulina
(IGF-I) y de minerales (Calcio, Ca vy fésforo, P).
Ademds de tener efectos especificos en el intestino

y los rifiones, la 1,25(OH)2D3 actiia junto con

la 24,25(OH)2D3 sobre el cartilago vy los osteocitos.

Los metabolitos de la vitamina D favorecen la absorcién de calcio y fosfato en el intestino y su reab-
sorcién en los tdbulos renales, ademds de estimular a los osteoclastos, y son necesarios para la minera-
lizacién de la sustancia osteoide y del cartilago recién formados. La vitamina D se absorbe en el intes-
tino como las demds vitaminas liposolubles, y es transportada e hidréxilada en el higado, més tarde
experimenta una nueva hidroxilacién en el rifién para dar 24,25 OH, vitamina D o 1,25 OH, vitami-
na D (Fraser, 1980). Se ha demostrado que, al contrario que los herbivoros y otros omnivoros, los perros
no sintetizan adecuadamente la vitamina D en la piel cuando se exponen a los rayos ultravioleta B
(Tabla 5). En condiciones experimentales, se ha observado que los cachorros desarrollan signos de
raquitismo cuando reciben una dieta deficitaria en vitamina D con cantidades adecuadas de calcio, f6s-
foro y otros elementos, de acuerdo con las pautas del NRC de 1974. La exposicién diaria a las radia-
ciones ultravioleta B no evita ni cura la hipovitaminosis D (Hazewinkel et al., 1987b).

TaBLA 5 - FUNCION DE LA VITAMINA D EN LA NUTRICION CANINA

Todos los perros necesitan tomar vitamina D en el alimento, ya que no son capaces de sintetizarla correctamente en la piel bajo
En general la accion de la luz solar. El contenido de vitamina D de los alimentos equilibrados es suficiente para tratar (y prevenir)
la hipovitaminosis D en los perros.

La deficiencia de vitamina D (aun cuando el contenido de calcio y fésforo de la alimentacion sea el adecuado) provoca raquitismo:
arqueamiento de las patas, aumento del espesor de las placas de crecimiento y adelgazamiento de las corticales.

En el cachorro

El exceso de vitamina D (100 veces la cantidad recomendada de 500 Ul/kg de alimento) no aumenta la absorcién de calcio
y fosforo en el intestino, pero provoca graves alteraciones en la osificacion endocondral (osteocondrosis).

En el perro adulto

La intoxicacion por vitamina D provoca un aumento de la absorcion y resorcién 6seas y, por tanto, un aumento de la calcemia
y la fosfatemia, con mineralizacion de los pulmones y los rifiones, que conduce a la muerte.
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TABLA 6 - PRINCIPALES FUENTES NATURALES DE VITAMINA D

Por tanto, los perros dependen de la vitamina D de
alimentos como el higado, el pescado, los huevos, la
leche y los alimentos para perros comerciales para

Ingredientes Vitamina D3 (pg/100 Vitamina D3 (ug/100

9 (hg/100 g) (/100 g) cubrir sus necesidades (Tabla 6). La sintesis de su
Aceite de higado de pescado 8000 - 24 000 200 - 600 metabolito mds activo (1,25-OH, vitamina D) es
::‘?SCZdO 228 - ‘21880 52' 120 estimulada por la influencia de la PTH, la concentra-

igado - - 1 leio v fésforo séri Lerecimien-
Mantequill 190 25 c10111 baja de.c)a c1o1 ylos oro §er1cos y por el crecimien
Yema de huevo 160- 280 4.7 to, la gestacién y la lactancia.
Leche 4-8 0,1-0,2 . -

» Terapia nutricional

Cantidades recomendadas 55 138

para el crecimiento* (NRC 2006)

* Correspondiente a una densidad energética de 4000 kcallkg de materia seca (MS)

Figura 18 - Fractura en tallo verde
(18A) Vista ventrodorsal de la pelvis y el fémur de un perro mestizo de 7 meses criado
con una dieta casera a base de carne de pollo, que muestra fracturas por plegamiento

de los huesos largos y de la pelvis y fracturas por compresion de la sexta vértebra lumbar.
(18B) La vista mediolateral del fémur izquierdo muestra el alineamiento anémalo,

el adelgazamiento de la cortical y el ensanchamiento de la médula, ast como

el escaso contraste en comparacién con los tejidos blandos circundantes.
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Las enfermedades ortopédicas del desarrollo secun-
darias a deficiencias nutricionales responden muy
bien a la intervencién dietética. La terapia nutricio-
nal debe comenzar inmediatamente y suele consis-
tir en la administracién de un alimento comercial.
Los alimentos comerciales contienen cantidades ade-
cuadas de calcio y fosfato y superan ampliamente las
recomendadas de vitamina D (es decir, 3,4 ug o
136 U1/1000 kcal, NRC 2006). En la hipovitamino-
sis D, al cabo de 3 semanas de tratamiento, la mine-
ralizacién de las placas de crecimiento debe ser casi
normal y producirse un incremento de la mineraliza-
cién del hueso cortical y esponjoso, as como la for-
macién de callo alrededor de las fracturas patoldgicas.
La mineralizacién sera completa después de algunas
semanas mds. Si la mineralizacién no ha mejorado
durante las 3 primeras semanas, habrd que reevaluar
el diagnéstico: debera considerarse la posibilidad de
una colagenopatfa como la osteogénesis imperfecta o
una incapacidad para hidroxilar los metabolitos de la
vitamina D. La inyeccién de vitamina D conlleva el
riesgo de un aporte excesivo y estd desaconsejada
cuando se estan empleando medidas dietéticas (Haze-
winkel et al., 1987b). La cirugfa correctora deberd
posponerse hasta que la mineralizacién del esqueleto
sea completa.

Durante la fase aguda del HPNS,; el tratamiento con-
siste en unos cuidados adecuados y en la administracién de un alimento que satisfaga las necesidades
nutricionales del perro segtin su edad y tamafio, sin recurrir a las inyecciones de calcio o vitamina D.
Los alimentos caninos comerciales son apropiados y su contenido en calcio es el adecuado si se eligen
correctamente de acuerdo con la edad y el tamafio del perro. La cantidad de calcio que se necesita
sobrepasa en mil veces la que puede inyectarse de forma segura. La concentracién de 1,25 OHj, vita-
mina D se espera que esté elevada por lo que las inyecciones de vitamina D no serfan beneficiosas (Figu-
ra 18).

En la fase aguda, los huesos afectados no pueden soportar la carga de una férula o de una escayola y se
formard otra fractura en tallo verde inmediatamente proximal a su margen. Puede producirse una com-
presién de las vértebras y de la médula espinal, especialmente en la zona lumbar y dando lugar a una
pardlisis posterior en los casos graves.

Los huesos largos pueden estar deformados y necesitar correccién quirtirgica cuando la mineralizacién
se ha completado para permitir un funcionamiento normal. Aunque el prondstico debe ser reservado,
la parélisis posterior puede desaparecer a las dos semanas de instaurar el tratamiento. El alineamiento
anémalo de los huesos pélvicos puede causar una obstruccién intestinal recurrente que continuar tras
la restauracion del estado de mineralizacién del esqueleto. El tratamiento de la fractura o las osteoto-
mias correctoras deben posponerse hasta que el esqueleto esté bien mineralizado.
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INFLUENCIA DEL AUMENTO DE LA INGESTA DE VITAMINA D EN LOS CACHORROS

En condiciones normales, con una ingesta

de vitamina D3 de 500 - 1000 Ul por kg de alimento,
la concentracion plasmatica de 25,25(0H) vitamina
D3 es diez veces mayor en los perros de raza
pequefia que en los de raza grande de la misma
edad (70 g/l frente a 7 pg/l), debido a un exceso
de hormona de crecimiento (GH) y del factor

de crecimiento similar a la insulina (IGF-1)

en los perros de raza grande (Hazewinkel &
Tryfonidou, 2002).

La concentracién plasmatica de 1,25(0H) vitamina
D en perros de razas grandes es mayor que en las
razas pequefias (250 pmol/l frente a 200 pmol/l)
que han ingerido el mismo alimento ( Tryfonidou
et al., 2003), debido principalmente a una menor
actividad de la 24-hidroxilasa en los perros

de razas grandes.

Sin embargo, cuando la ingesta de vitamina D3

es alta, se produce una aumento de la hidroxilacion
en el higado con conversion a la forma

de 25(0H) vitamina D3. La alta concentracion

plasmatica de esta Ultima estimula tanto

la actividad de la 24-hidroxilasa como

la de la 1-alfa-hidroxilasa. En consecuencia,

se sintetizard mas 1,25(0H)2 vitamina D3 pero se
hidroxilara inmediatamente para dar 1,24,25(0H)
tri-hidroxi-vitamina D3y otros productos

de oxidacion. Esto provoca una aumento

de la concentracion plasmética de 24,25(0H)2
vitamina D3 y un descenso de la 1,25(0H)2
vitamina D3 (Tryfonidou et al., 2002). Estos
cambios no alteran la tasa de absorcion del calcio
o del fosfato pero provocan graves anomalias

en la maduracion del cartilago, conocidas como
osteocondrosis, en el Gran Danés de menos de 6
meses de edad. Esto Ultimo es, probablemente,

el resultado de un desequilibrio entre la 24,25(0H)2
vitamina D3y la 1,25(0H)2 vitamina D3 disponible
en la placa de crecimiento (Boyan et al., 2001;
Tryfonidou et al., 2003b).

Por tanto, debe evitarse una ingesta excesiva
de vitamina D durante periodos prolongados, ya
que podria tener efectos perjudiciales sobre

el desarrollo del cartilago en los cachorros (Tabla
5). Algunos alimentos para perros tienen altas
concentraciones de vitamina D debido tanto

a sus ingredientes como a la premezcla adicional
con una cantidad convencional de vitamina D

y minerales (Kallfelz & Dzanis, 1989).

La intoxicacion por vitamina D causada por

una suplementacion excesiva o el envenenamiento
por colecalciferol provocaran un aumento de

la concentracion sérica de calcio por la reabsorcion
del calcio y el incremento de la actividad de

los osteoclastos. Como consecuencia del aumento
del calcio sérico, los niveles de PTH descienden.

Se produce un aumento del umbral de tolerancia
a los fosfatos y del fosfato liberado

por la osteoclasia. También se observa una mayor
concentracion plasmatica de fosfato con

|a intoxicacion por vitamina D. El fosfato célcico
precipitara en el estémago, los pulmones

y los rifiones, con graves consecuencias clinicas.
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TABLA 7 - PRINCIPALES CAUSAS DE OSTEOARTROSIS SECUNDARIA EN EL PERRO

Osteoartrosis de los miembros anteriores

Articulacion del hombro
- Osteocondritis disecante (OCD)

Articulacion del codo

- Displasia del codo (OCD, no union del
proceso ancéneo, FPC, incongruencia)

- Luxacion

- Fractura

Articulacion carpiana
- Hiperextension con rotura de ligamentos
- Enfermedad inmunomediada

Dedos (de las patas anteriores

y posteriores)

- Fractura de los huesos sesamoideos
- Traumatismo (subluxacion, avulsion)

5 - Osteoartrosis

La osteoartrosis (OA) es el problema m4s importante de los animales de compafifa, ya que la mayorfa,
de las enfermedades articulares terminan evolucionando hacia la osteoartrosis y ésta es la principal
causa de eutanasia en las afecciones ortopédicas.

» Diagndstico

Los signos clinicos de la osteoartrosis son la disminucién de la capacidad de soportar peso del miembro
afectado, dolor al levantarse, calentamiento durante el ejercicio (rigidez inicial que mejora con la mar-
cha) y empeoramiento de los signos después del reposo posterior al ejercicio intenso. En la exploracién
fisica es posible observar tumefaccién y a veces dolor en las articulaciones durante la palpacién, crepi-
tacién y reduccion de la amplitud de movimiento dependiendo de la cronicidad de la osteoartrosis. La
OA puede dividirse en osteoartrosis primaria, a menudo relacionada con la edad, mientras que la oste-
oartrosis secundaria tiene una causa primaria (Tabla 7), como alteraciones del desarrollo, traumatis-
mos y osteoartritis séptica o no séptica.

La historia y los hallazgos clinicos de la osteoar-
trosis son tan tipicos que la localizacién de la
articulacién afectada casi siempre conduce al
diagnéstico. Sin embargo, deben efectuarse
radiograffas para descartar otras causas menos
probables. El derrame articular, los osteofitos en
los mérgenes articulares y la esclerosis del hueso
subcondral son los principales signos radiogréfi-
cos; es posible observar estrechamiento del espa-
cio articular y hallazgos especificos como un col-
gajo mineralizado en caso de OCD, desplaza-
miento craneal de la tibia en caso de rotura del
ligamento cruzado (Figura 19) y otros signos.
En algunos casos pueden ser necesarias pruebas
diagnésticas complementarias como artrocente-
Articulacion del corvejon sis, andlisis de sangre y otras modalidades de

-0CD diagndstico por imagen (Tabla 8).
- Enfermedad inmunomediada
- Traumatismo (inestabilidad)

Osteoartrosis de los miembros posteriores

Articulacion de la cadera

- Displasia de cadera

- Necrosis avascular de la cabeza del fémur
- Traumatismo (luxacion, fractura)

Articulacion de la rodilla

- Rotura del ligamento craneal cruzado (Figura 19)
(con lesion interna del menisco)

-0CD

- Luxacion de la rétula con lesion del cartilago

- Traumatismo (otras roturas ligamentosas, fracturas)

TABLA 9 - PRUEBAS PARA EL DIAGNOSTICO DE LA OSTEOARTROSIS

Anamnesis
Exploracion y palpacion
Movimientos pasivos

Radiografias

Artrocentesis

Pruebas analiticas

Pruebas complementarias
de diagnostico por imagen
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Dolor al levantarse, estado general normal
Avrticulaciones inflamadas, neoformacion de tejido periarticular
Hallazgos especificos en enfermedades determinadas; por ejemplo, signo del cajon y signo de Barden

Simples, dos placas: articulacion distendida, osteofitos, esclerosis subcondral, ausencia de lesiones liticas

Pueden ser necesarias pruebas complementarias como la artrocentesis
en algunos casos; citologia para clasificar la artritis; cultivo bacteriano y antibiograma

Pueden ser necesarias pruebas complementarias como las determinaciones seroldgicas, hemograma, panel de pruebas
bioguimicas, recuento leucocitario, proteinas totales, electroforesis de proteinas, anticuerpos especificos (antinucleares
[AANT, lupus eritematoso sistémico [LES]), pruebas serolégicas para la determinacion de organismos infecciosos.

Escintigrafia 6sea, resonancia magnética (RM), tomografia computerizada (TC), artroscopia, artrotomia.



FIGURA 19 - ROTURA DEL LIGAMENTO CRANEAL CRUZADO
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» Epidemiologia

La edad de aparicién de la OA primaria depende de la raza, es decir, la edad media de los perros varfa
con la raza y oscila desde los 3,5 afios en los Rottweiler a los 9,3 en los Caniches Miniatura (Patronek

etal., 1997).

Es razonable imaginar que la actividad del perro (tiro de trineo, carreras, salto de obstaculos en el entre-
namiento de los perros policfa) puede acelerar la degeneracién del cartilago articular, aun en ausencia
de una causa primaria como subluxacién, lesiones por rotura o cizallamiento y fracturas por avulsién o
fatiga. Aunque atin no se ha demostrado, existen razones para pensar que algunas razas son més vulne-
rables a la OA que otras. La experiencia del autor es que los Retrievers la padecen con mds frecuencia
que los Rottweiler y ciertas razas (Shar-Pei, Boxer) presentan mas OA inmunomediada que otras

El sexo también puede ser un factor de riesgo en la OA secundaria. Las diferencias en cuanto al sexo
estan relacionadas con la causa primaria. Un ejemplo es la FPC (fragmentacién de proceso coronoi-
de), que se observa en una proporcién de 3:1 en los machos con respecto a las hembras y lo mismo
ocurre con la OA secundaria. Otro ejemplo es la rotura del ligamento craneal cruzado, que se observa
con mayor frecuencia en las hembras esterilizadas (probablemente a causa de la obesidad) y lo mismo
ocurre con la OA secundaria de la rodilla.

La sobrecarga articular, bien por obesidad o bien por una actividad excesiva, es
la principal causa de agravamiento de los sintomas en los perros con OA. Aun-
que el duefio no puede controlar los factores genéticos de un perro concreto, es
posible actuar de forma parcial sobre el fenotipo (es decir, la manifestacién de
la enfermedad). Una ingesta elevada de alimento (Hedhammar et al., 1974;
Kasstrom, 1975; Lavelle, 1989; Kealy et al., 2000) y de calcio (Hazewinkel et dl.,
1985; Schoenmakers et al., 2000) puede aumentar de forma individual la fre-
cuencia y la gravedad de la OA en el perro a edades avanzadas.

En estos animales se ha demostrado una discrepancia entre las concentracio-
nes plasmdticas de la hormona de crecimiento y del factor de crecimiento simi-
lar a la insulina, parecida a la que se observa en los pacientes humanos con OA
(Hazewinkel et al., 1999). Se ha identificado un factor humoral antes descono- =

cido, aislado de articulaciones artriticas, como posible causa de OA in vitro  Los perros de razas grandes presentan generalmente

e in vivo (Wastacott et al., 1997; Van Bilsen et al., 2002).

razas pequefias.

signos de osteoartrosis a edades mds tempranas que los de
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Articulacion inflamada
y caliente

Debido a la lesion del cartilago, se desarrolla una sinovitis con liberacion de diversas enzimas que agravan la degeneracion
cartilaginosa y de las células sinoviales. La destruccion de las paredes celulares libera dcido araquidénico que se rompe
enzimdticamente para dar leucotrienos o prostaglandinas (véase la Figura 21) que, a su vez, dan lugar a los signos
clinicos de la osteoartrosis, es decir, dolor, calor e inflamacién articulares. La articulacién presenta derrame con menos
mucina y mds transudado plasmdtico y, como consecuencia, la lubricacién es escasa y la nutricion

del cartilago insuficiente, lo que da lugar a un agravamiento de la lesién cartilaginosa.

» Fisiopatologia

La osteoartrosis constituye un circulo vicioso. La lesion cartilaginosa (primaria o secundaria) provoca-
rd sinovitis con liberacién de mediadores de la inflamacién como las interleuquinas (IL) y el factor de
necrosis tumoral o TNF que desencadenan a su vez la liberacién de metaloproteinasas (MP); éstas, a
su vez, agravan la degeneracién del cartilago (Figura 20). Como consecuencia, el dcido araquidénico
se metabolizard hacia prostaglandinas y leucotrienos, provocando un descenso del umbral de dolor,
vasodilatacién de la capsula articular y, por tanto, inflamacién y calentamiento de la articulacién.

Estos elementos son caracteristicos de la OA. La articulacién no se lubrica y el cartilago no recibe sufi-
cientes nutrientes, lo que produce que se lesione més. Este circulo vicioso debiera romperse con la eli-
minacién de la causa, la modificacién de las rutas de degradacién del 4cido araquidénico, la reduccién
de la influencia de los mediadores inflamatorios o el incremento de la capacidad regenerativa del
cartilago.

FiGURA 20 - CiRCULO VICIOSO DE LA OSTEOARTROSIS
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Durante el envejecimiento, la longitud de las cadenas de gucosaminoglicanos (GAG) y el contenido
de proteoglicanos se reduce, al igual que el contenido de agua y la flexibilidad del cartilago para sopor-
tar una carga (Figura 1). Las especies oxigeno reactivas, los radicales libres, los traumatismos, las infec-
ciones y las radiaciones también pueden dafiar los GAG. Las enzimas proteoliticas, incluyendo las
metaloproteinasas (MP), y las enzimas lisosémicas pueden degenerar el cartflago. La regeneracion se
produce en los casos de microtraumatismo, por la proliferacién de condrocitos no dafiados y la sintesis
de novo, de proteoglicanos y coldgeno. El dafio celular grave conduce a la formacién de una cicatriz
sin células; las lesiones de la linea de crecimiento provocan inflamacién y esclerosis del hueso subcon-
dral y, posiblemente, formacién de una cicatriz cartilaginosa fibrética con un escaso contenido de pro-
teoglicanos.



En circunstancias normales, las MP son inhibidas por inhibidores tisulares (ITMP). Sin embargo, en
caso de OA, los mastocitos y las células sinoviales producen MP bajo la influencia de las citoquinas, la
interleuquina 1 (IL-1) y el factor de necrosis tumoral (TNFe), liberados por las células sinoviales, los
monocitos, los macréfagos y las células T. Estas citoquinas estimulan a los condrocitos y los osteoclas-
tos para producir MP en cuanto se haya destruido el cartflago que las rodea. Ademds, la IL-1 estimula
la liberacién de metabolitos del 4cido araquidénico tales como la PGE; y el leucotrieno B4 por los con-

drocitos y la membrana sinovial.

La expresion y la actividad de la IL-1, el TNFa y la ciclooxigenasa pueden reducirse en presencia de

4cidos grasos omega-3. La suplementacién con aceite de pescado puede afectar especificamente al meca-
nismo regulador implicado en la transcripcién genética de los condrocitos (Curtis et al., 2000).

» Tratamiento

El principal objetivo debe ser la pérdida de peso en los perros con sobrepeso y eliminar
el exceso de peso ganado durante los periodos de menor movilidad. Impellizeri et al. (2000)
han publicado una mejorfa significativa en perros con displasia de cadera después de una
pérdida del 11-18 % de su peso. Los protocolos para la reduccién del peso se comentan en
el Capitulo 1.

> Estilo de vida

Es necesario adaptar la cantidad y el tipo de actividad al grado de la artritis y a la articula-
cién afectada. Por ejemplo, el mejor ejercicio para un perro con una rotura del ligamento
cruzado son los paseos con correa en lugar de correr por el campo en zig-zag, con la consi-
guiente rotacién de la articulacién inestable. La natacién es una magnifica actividad para
los perros obesos con artrosis. Los perros con displasia de cadera deben evitar saltar y
trepar. La cantidad de actividad debe repartirse en varios paseos a lo largo de la semana en
lugar de una séla sesion larga de ejercicio semanal (es decir, el fin de semana). Si el perro
cojea después del reposo posterior al ejercicio habra que reducir la cantidad de actividad.

> Tratamiento médico

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs)
inhiben las ciclooxigenasas (COX). La

La natacién es una buena actividad para los perros
obesos con osteoartrosis.

COX1 estimula la produccion de prostaglan- FIGURA 21 - TRATAMIENTO ANTIINFLAMATORIO CLASICO DE LA ARTROSIS

dinas (PG), que protegen el organismo,
mientras que la COX, estimula la produc-
cién de PGE2, que es responsable de signos

Lesion celular

clinicos como el dolor y la hiperemia (calen- i @b@ N
tamiento de la articulacién, produccién !

excesiva de liquido articular) (Figura 21). g

Los AINEs suelen prescribirse en casos de w é% Liberacién de fosfolipidos Liberacién de citoquinas
OA durante un periodo prolongado, no para de las membranas celulares ﬁ_fgmf?&n%()”as
enmascarar el dolor, sino para mejorar el i

estado metabdlico de la articulacién afectada. Inhibicion por los costicosteroides —> l

Los corticosteroides inhiben la actividad fos- : .

folipasa (Figura 21) y, por consiguiente, esta- Addo araguidgnico

bilizan las paredes de los vasos sanguineos y Inhibicion por algunos Inhibicion por

. L. . antiinflamatorios no esteroideos
los lisosomas. Clinicamente, el dolor articu-

\Q'@_ antiinflamatorios no esteroideos

lfflr serd menor y se produce menos liquido Lipaoxigenasa ggIOOX|ggnoasa

sinovial. Al reducirse la regeneracién del car- (COX-y 0 COX-y)
tilago bajo la influencia de los corticosteroi- | !

des, el uso prolongado o reiterado de los mis- Leucotrienos Prostaglandinas

mos, especialmente por via intraarticular y a
dosis mayores, esta contraindicado. (HETE)

Acido hidroxieicosatetraendico

Especies oxigeno
reactivas
Prostaciclina

© Psaila

397

5 - Osteoartrosis

Esqueleto



Esqueleto

5 - Osteoartrosis

Suplemento

Glucosamina

Sulfato de condroitina

EPA y DHA

Antioxidantes

Mejillén verde de
Nueva Zelanda (GLM)
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> Tratamiento nutricional

Los suplementos dietéticos constituyen otro aspecto que puede incorporarse al manejo de la OA
(Tabla 9). Los agentes condroprotectores protegen al cartilago de la degeneracién al aumentar el meta-
bolismo de los condrocitos y los sinoviocitos e inhibir a las enzimas de degradacién y los mediadores
inflamatorios y al evitar la formacién de trombos en los vasos sangufneos (Bui & Taylor, 2000; Beale,
2004). Algunos productos condroprotectores estdn clasificados como nutracéuticos. La definicién de
nutracéutico del NAVNC (North American Veterinary Nutraceutical Council) es la de una “sustancia
que se produce en forma purificada o de extracto y se administra por via oral al paciente para propor-
cionarle los agentes necesarios para una estructura y funcionamiento del organismo normales, con la
intencién de mejorar la salud y el bienestar del animal”. Existe una amplia variedad de suplementos
dietéticos (glucosamina, sulfato de condroitina, dcidos grasos poliinsaturados, antioxidantes y produc-
tos derivados del mejillon verde) que se utilizan en el tratamiento de la OA en el perro y en los seres
humanos. Sin embargo, para muchos de estos productos no existen ensayos clinicos controlados que
demuestren su eficacia en los perros.

TABLA 9 - SUPLEMENTOS DIETETICOS UTILIZADOS PARA EL TRATAMIENTO DE LA ARTROSIS

Naturaleza

Principal precursor de los glucosaminoglicanos
(constituye el 50% de la composicion del &cido
hialurénico)

Uno de los principales glucosaminoglicanos, que
son componentes fundamentales del cartilago

Efecto sobre las articulaciones

- estimula la regeneracion del cartilago (estimula la sintesis):

- aumenta la sintesis de coldgeno (estimulacion indirecta)

- incrementa la actividad de los condrocitos (sintesis de proteoglicanos
y cido hialurénico)

- Retrasa la evolucion de la artrosis (molécula de accion lenta)

- potencia la actividad de los condrocitos (sintesis de glucosaminoglicanos)
- Inhibe la accion de las enzimas de degradacion, que constituye el origen

Vitaminas E y C, luteina, polifenoles. ..

de la destruccion del cartilago
- Modulan la inflamacion al estimular la produccion de eicosanoides menos

Acidos grasos omega 3 de cadena larga inflamatorios
(C20/5 'y C22/6 respectivamente) - Acttian sobre los mecanismos reguladores implicados en la transcripcién

genética del condrocito

Protegen a las células del ataque de los radicales libres

Extracto de Perna canaliculus (Nueva Zelanda) Propiedades antiinflamatorias

En el cartilago articular, uno de los GAG predominantes sintetizado por los condrocitos es el sulfato
de condroitina. Esta sustancia incrementa in vitro la produccién de proteoglicanos y, por tanto, la rege-
neracién del cartilago (Basleer et al., 1998). También se ha demostrado que el sulfato de condroitina
reduce o inhibe la produccién de metaloproteinasas. Se sabe que estas enzimas provocan la degrada-
cién del cartflago. Cuando se administra como profilaxis a los conejos, el sulfato de condroitina pre-
viene la sintesis de MP por la IL-3 y, por tanto, las lesiones cartilaginosas. El sulfato de condroitina se
digiere parcialmente antes de su absorcién pero parece ser eficaz desde el punto de vista terapéutico
tras su administracién oral (Bui & Taylor, 2000).

La glucosamina es un precursor de los GAGs y estimula su sintesis, la de prostaglandinas y la de col4-
geno por los condrocitos in vitro (Bassler et al., 1992). Los condrocitos normales sintetizan glucosami-
na pero se trata de un paso limitante en la produccién de GAGs y proteoglicanos (Bui & Taylor, 2000).
Por otra parte, la capacidad de los condrocitos para sintetizar glucosamina puede estar reducida en la
OA (Beale, 2004). Por tanto, la administracién exdgena de glucosamina puede ser beneficiosa para la
proteccién del cartilago. La glucosamina administrada por vfa oral se absorbe casi por completo (87 %
de la ingesta) y répidamente desde el tracto gastrointestinal (Setnikaret al., 1986; Bui & Taylor, 2000).
Ademds de sus accién condroprotectora, se ha demostrado que la glucosamina tiene ligeros efectos ain-
tiinflamatorios (Setnikar et al., 1991; Bui & Taylor, 2000).



Se han llevado a cabo algunos ensayos clinicos y estudios in vitro que respaldan su uso en los perros y
en otras especies. La sustitucién de la glucosamina en el medio de cultivo de los condrocitos provocé
un aumento del contenido de ARNm del agrecan, un descenso de las MP y un incremento de la sin-
tesis de proteoglicanos (Reginster et al., 2001).

En conejos con rotura del ligamento craneal cruzado, la administracién profilictica de 120 mg/kg de
peso de glucosamina disminuy6 el grado de condropatfa en comparacién con los controles (Conrozier,
1998). En un estudio en el que se utilizé la rotura del ligamento craneal cruzado como modelo, Alt-
man et al. (1989) demostraron que se producfa menor hinchazén, menor produccién de metaloprotei-
nasas totales y activas y estados menos patolégicos en los perros a los que se les habfa inyectado 4 mg/kg
de peso de polisulfato de glucosaminoglicano (PSGAG) dos veces por semana durante 4-8 semanas,
empezando 4 semanas después de la rotura del ligamento craneal cruzado. Se ha propuesto que, mds
que aumentar la sintesis de proteoglicanos por parte de los condrocitos, los PSGAG inhiben la degra-
dacién de los GAGs por las MP o bien inhiben directamente las MP en el cartilago (Altman et dl.,
1989).

En otro estudio, que consistié en un ensayo clinico doble ciego controlado con placebo, se demostré
que la administracién intramuscular cada 3-5 dfas de 4,4 mg/kg de PSGAGs coincidia con una mejo-
rfa del grado de cojera, de la amplitud del movimiento y del dolor articular sin efectos secundarios des-
pués de 8 inyecciones en perros con displasia de cadera, frente a una mejorfa muy ligera de los perros
del grupo tratado con placebo (De Haan et al., 1994).

FIGURA 22 - ESTRUCTURA DE LA ARTICULACION

La articulacion estd protegida
por una cdpsula recubierta
internamente por la membrana
sinovial. Esta membrana secreta
el liquido sinovial, fundamental
para la nutricion del cartilago.
Tras la administracién oral,

la glucosamina y la condroitina
estdn concentradas en el liquido
sinovial.

Membrana sinovial
Liquido sinovial
Cartilago articular

La combinacién de sulfato de condroitina y glucosamina podrfa tener un efecto sinérgico, ya que cada
una de estas sustancias tiene un mecanismo de accién distinto (Bui & Taylor, 2000) (Figura 22). Hulse
(1998) publicé que una combinacién de ambos administrada a perros con OA permitfa subjetivamen-
te una locomocién y un movimiento articular mds normales que en los de perros controles no trata-
dos. Por otra parte, la administracién profilictica de esta combinacién reducfa la inflamacién en los
perros con artritis inducida (Canapp et al., 1999), posiblemente a causa de una modulacién del meta-
bolismo del cartflago articular, como se ha demostrado en los perros con rotura del ligamento craneal
cruzado (Johnson et al., 2001).

Los 4cidos grasos poliinsaturados suelen afiadirse a los alimentos o administrarse por via oral para ayu-
dar en el tratamiento de la OA. Los precursores de los 4cidos grasos omega 6 y omega 3 se desaturan
respectivamente en dcido araquidénico (AA; 20:4n-6) y dcido eicosapentanoico (EPA; 20:6n-3), que
compiten por su incorporacién a los fosfolipidos de la membrana celular. Cuando se produce dafio celu-
lar, el AA y el EPA se liberan de las membranas celulares y se degradan para dar prostaglandinas y leu-
cotrienos. El AA forma los eicosanoides proinflamatorios de la serie 2, como la prostaglandina E2
(PGE2) y el leucotrieno B4 (LTB4). El EPA se convierte en eicosanoides antiinflamatorios o en eico-
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sanoides menos inflamatorios de la serie 3, como la prostaglandina E3 (PGE3) y el leucotrieno B5
(LTB5). Al modificar las cantidades de dcidos grasos omega 3 y omega 6 en la ingesta de alimentos, se
favorece la produccién de mediadores antiinflamatorios. El 4cido gammalinolénico (GLA) es un 4cido
graso poliinsaturado omega 6 que se transforma en mediadores antiinflamatorios o menos inflamato-

rios (Bui & Taylor, 2000).

In vitro, los procesos catabélicos de los condrocitos del cartilago articular tratados con interleuquina 1
se ven afectados por el aporte suplementario de 4cidos grasos omega-3. La suplementacién con 4cidos
grasos omega-6 no ofrece los mismos resultados.

En las articulaciones con OA, el contenido de LTB4 es mayor (Herlin et al., 1990). En los perros con
sinovitis inducida experimentalmente, los signos clinicos de sinovitis, especialmente el derrame arti-
cular, se redujeron al administrar un inhibidor de la formacién y de los efectos del LTB4 (Hansen et al.,
1990). Estos estudios demuestran las consecuencias del LTB4 en una articulacién afectada por la OA.

En 36 perros con OA de codo causada por una displasia de esta articulacién, se llevé a cabo un estu-
dio de eficacia a doble ciego administrando un alimento con un alto contenido en omega-3 (4% de
omega-3 y 20% de omega-6) o en omega-6 (0,8% de omega-3 y 38 % de omega-6). El alimento con
alto contenido en omega-3 provocd un aumento significativo de la concentracién de LTB5 plasmati-
co, aunque las fuerzas de reaccién de base no presentaron diferencias entre ambos grupos de perros
(Hagewinkel et al., 1998).

Se piensa que los radicales libres y los radicales de oxigeno téxicos podrfan desempefiar algtin papel en
la patogenia de la OA. El aporte suplementario de antioxidantes podrfa reducir el dafio sobre las célu-
las sinoviales por parte de los radicales de oxigeno. Los resultados de algunos estudios realizados en seres
humanos indican que el aporte suplementario de vitamina C, vitamina E, beta-caroteno, selenio y zinc
podrfa reducir el riesgo de progresién de la artritis o tener efectos positivos sobre su tratamiento
(Bui & Taylor, 2000). El manganeso, la silice y la piridoxina intervienen en la formacién del cartilago
normal y su suplementacién podrfa ser beneficiosa en la OA.

> Accion del mejillon verde de Nueva Zelanda

El mejillén verde de Nueva Zelanda (Perna canaliculus) contiene sustancias antiinflamatorias y otros
nutrientes que favorecen la salud de las articulaciones (Bui & Taylor, 2000; Bui & Bierer, 2001; Bierer
& Bui, 2002). El contenido de dcidos grasos del mejillon verde de Nueva Zelanda pulverizado (GLM)
(es decir, sin la concha) es de un 34,6 % de 4cidos grasos saturados, un 18,4 % de monoinsaturados y
un 47 % de poliinsaturados. De estos dltimos, el 41 % son omega-3, principalmente dcido eicosapenta-
noico y docosahexaenoico (EPA y DHA) y una pequefia cantidad de 4cido eicosatetraenoico (ETA,
0,3 %), y el 5,2 % son omega-6, con una propor-
cién de omega 6: omega 3 de 1:10. E1 ETA es
un inhibidor doble de las rutas de la lipooxige-
nasa y la ciclooxigenasa, por lo que reduce la
produccién de mediadores inflamatorios (Bui &
Taylor, 2000; Bui & Bierer, 2001; Bierer & Bui,
2002). Ademds, el GLM contiene condroitina
y glutamina (un precursor del glucosaminogli-
canos) en concentraciones de un 6,9% y un
0,0005 % respectivamente. La combinacién de
4cidos grasos poliinsaturados omega-3, la con-
droitina de los GAGs y del precursor de éstos,
la glutamina, junto con micronutrientes antio-
xidantes (zinc, cobre y selenio) podrfan tener
efectos sinérgicos para limitar la progresién de

la OA.

Bierer & Bui (2002) han publicado los resulta-
dos obtenidos en un ensayo controlado, aleato-



FIGURA 23 - INFLUENCIA DEL GLIM SOBRE EL GRADO DE ARTROSIS EN LOS PERROS
A LAS 6 SEMANAS DE TRATAMIENTO
(Bierer & Bui, 2002)

Efecto de los extractos de GLM sobre la puntuacién media
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rio, doble ciego, realizado en 17 perros a los que se administré un suplemento de GLM pulverizado y
en 15 a los que se les facilité en forma de aceite (la dosis en ambos grupos fue de 1000 mg diarios para
un peso mayor de 34 kg, 750 mg para un peso entre 34 y 25 kg y 450 mg para un peso inferior a 25 kg).
Se comparé con un grupo de control de 15 perros. Todos los animales tenfan OA. Se estableci6 una
escala subjetiva de signos de artritis para la movilidad y para todas las articulaciones principales que
oscilaba entre la ausencia de signos hasta signos graves, antes del inicio del estudio y a las 6 semanas
de su comienzo. Se observé una mejorfa de la inflamacion, el dolor y la crepitacién articulares en el
grupo que tomaba GLM pulverizado en comparacién con los controles. El grupo tratado con aceite de
GLM sélo presentd diferencias significativas en relacion con el dolor y la crepitacién articulares
(Figura 23).

La mayor actividad antiinflamatoria del GLM se encontr6 en la fraccién de 4cidos grasos poliinsatura-
dos del polvo, posiblemente debido al ETA, que bloquea las rutas de la COX y de la lipooxigenasa. No
se han observado efectos gastrotéxicos ni agregacion plaquetaria en los estudios in vivo con GLM, lo
que hace pensar que su accién estd mds dirigida a la COX,; que a la COX;. Los GAGs del GLM
pueden ayudar a regenerar el cartflago o a reducir la degradacién de los proteoglicanos (Altman et al.,

1989).
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Prequntas frecuentes

Preguntas frecuentes:

nutricion y enfermedades ortopédicas

{Es mejor dar un alimento

de mantenimiento para adultos

a los cachorros de razas grandes por
su menor contenido en proteinas’

{Es bueno dar un aporte
suplementario de minerales para el
desarrollo de unos huesos fuertes?

{Es correcto aconsejar al propietario
que afada grasas al alimento de su
cachorro si su peso es insuficiente?

Dado que la enostosis puede

estar causada por una alta ingesta
de calcio ;Deberfa aconsejarse a los
propietarios de cachorros jévenes
que les den un alimento de adulto?

En mi consulta tengo muchos
perros del mismo criador con OCD
del codo ;Debo aconsejar un cambio
de alimento?

:Qué puedo recomendar a

mis clientes con cachorros con
riesgo de desarrollar displasia
de cadera, ademds de la cirugia
preventival
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No - Los alimentos ricos en protefnas no estdn implicados como causa de enfermedad osteoarticu-
lar durante el crecimiento de los cachorros de razas grandes. Los cachorros tienen unas necesidades
de protefnas mucho mayores que un perro adulto para la neoformacién tisular y el desarrollo de su
sistema inmunoldgico. Necesitan cantidades elevadas de protefnas de alta calidad en su alimenta-
cién diaria. Si toman un alimento de mantenimiento de adulto, no cubrirdn sus necesidades de pro-
tefna. Pueden ser signos de déficit proteico una mala conformacién corporal y un aumento de la sen-
sibilidad frente a las infecciones.

No - Hay que evitar los suplementos nutricionales en los alimentos comerciales equilibrados. La adi-
cién de minerales desequilibrarz al alimento y el perro los tomar4 en exceso. Los cachorros de menos
de 6 meses de edad son incapaces de protegerse del exceso de calcio. Durante el destete se
absorbe al menos un 50% de calcio independientemente de la cantidad ingerida. Esta ingesta
excesiva conducird a un menor remodelado del esqueleto (enostosis, sindrome de Wobbler, posible
displasia de cadera) y a la osteocondrosis (OCD, sindrome del radius curvus, incongruencia del codo).
Durante su evolucién, viviendo en un entorno pobre en calcio, los perros no desarrollaron ningiin
sistema para defenderse contra una ingesta excesiva de este elemento.

Al afadir grasa al alimento, se incrementa su densidad caldrica. Sin embargo, si el alimento ya es
completo y equilibrado para un cachorro en crecimiento, la adicién de grasa lo desequilibrard y pue-
den generarse trastornos nutricionales que el cachorro manifestard al cabo del tiempo. Es mejor acon-
sejar al propietario que cambie a un alimento para cachorros, més palatable, con mayor densidad
energética y adaptada a las necesidades de esa etapa de su vida y a su tamafio.

No - Los alimentos para perros adultos tienen un contenido de calcio més alto y, por lo general,
menor densidad caldrica. Los cachorros comen hasta satisfacer sus necesidades energéticas. Por ello,
necesitan ingerir mas cantidad de alimento de mantenimiento de adulto para cubrir sus necesidades
de energfa y en este proceso consumen més calcio. Los alimentos de mantenimiento para perros adul-
tos no tienen un contenido equilibrado de protefnas y otros nutrientes para satisfacer los requeri-
mientos de un perro en crecimiento. La mejor opcién es recomendar un alimento adaptado a las
necesidades nutricionales de los perros de crecimiento rapido.

La OCD es una enfermedad hereditaria. Es necesario aconsejar al criador que realice cruces selecti-
vos para reducir la incidencia de esta enfermedad genética en sus perros. Para reducir la frecuencia
de OCD en animales de riesgo hay que dar un alimento adecuado, formulado para la etapa de la vida
y la raza del perro. Cuando la calidad y la cantidad diaria del alimento son éptimas, no hay razén
para cambiar.

La investigacién ha demostrado que el alimento tiene un efecto significativo, tanto cualitativo como
cuantitativo, sobre el desarrollo de la displasia de cadera. Los propietarios de cachorros con riesgo
deberfan administrarles un alimento de alta calidad, con un contenido de calcio y energfa adecua-
dos para su raza y edad y evitar los excesos de energfa o de calcio y minerales. La cantidad de alimen-
to consumido debe limitarse para satisfacer las necesidades energéticas del cachorro y nada mas. Ade-
mas, los programas de actividades y entrenamiento deberfan adaptarse a la vulnerabilidad del esque-
leto de los cachorros. La cirugfa puede estar indicada en ciertos casos, de acuerdo con criterios estric-
tos (laxitud y conformacién de la articulacién) para evitar que la displasia de cadera evolucione hacia
una enfermedad clinica.
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La etapa del crecimiento de los cachorros de razas
grandes vy gigantes es un periodo fundamental:

el cachorro multiplica su peso al nacer

por ochenta o cien en menos de dos afios

y la mayor parte del crecimiento 6seo

se produce durante los primeros meses.

El papel de la nutricién
en las enfermedades osteoarticulares

® En los cachorros de razas grandes,
la ganancia media de peso diaria es
maxima entre el tercer y el quinto
mes, aunque continda siendo rapi-
da hasta los 8 meses. Es aconsejable
vigilar de cerca la evolucion del
peso del cachorro, que no debe
exceder el 50% del peso estimado
del adulto a los 5 meses. Si lo hace,
serd necesario reducir la racién o
elegir un alimento con menor den-
sidad energética. Existe una corre-
lacién significativa entre el consu-
mo excesivo de energiay el aumen-
to de la incidencia de afecciones
osteoarticulares.

Antes de los 6 meses, el cachorro es
incapaz de protegerse del exceso
de calcio: absorbe de forma pasiva
al menos un 50 % del calcio ingeri-
do. Es posible comparar el conteni-
do de calcio de los alimentos en
relacion con su densidad energéti-
ca. El unico valor fiable es la canti-
dad de calcio consumido por kg de
peso. No existe un contenido ideal
de calcio para una edad determina-
da, pero si una zona de seguridad:
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a los 5 meses, el contenido 6ptimo
de calcio para un cachorro de raza
grande es de 210-540 mg/kg/dia. El
exceso de calcio es un factor que
favorece la osteocondrosis.

No deben prescribirse suplementos
vitaminicos si el cachorro consume
un alimento completo para el creci-
miento. Un exceso de vitamina D
no favorece el crecimiento esquelé-
tico, sino que aumenta la resorcion
bsea y provoca graves anomalias de
la maduracién del cartilago, con un
mayor riesgo de osteocondrosis.

La glucosamina y el sulfato de con-
droitina pertenecen a la familia de
los glucosaminoglicanos (GAG),
que son componentes naturales del
cartilago. Tras la administracion
oral, estas moléculas se concentran
en el liquido sinovial. Su funcién es
favorecer la regeneracion y reducir
la degradacién enzimatica del car-
tilago. La glucosamina y la condroi-
tina participan en el mantenimien-
to de la capacidad de absorcién de
agua del cartilago, un requisito
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fundamental para cumplir su fun-
cién en la absorcion de los choques.

e El extracto de mejillén verde (GLM)
presenta interesantes propiedades
en el marco de la prevencion y el
tratamiento de la artrosis.

Ayuda a limitar la inflamacion, pre-
serva la integridad del cartilago y
combate las lesiones oxidativas. Sus
efectos parecen ser debidos a la
accion sinérgica de sus distintos com-
ponentes, como los GAGs, los acidos
grasos omega-3, la glutamina, los
antioxidantes y los oligoelementos.
Varios estudios clinicos muestran una
reduccion del dolor y una mejoria de
la movilidad articular en los perros
con artritis durante la administracion
del extracto de GLM.

El aporte suplementario de acidos
grasos omega-3 provoca un descenso
de las reacciones degradativas del
metabolismo del condrocito, lo cual
podria tener un efecto beneficioso
en las enfermedades articulares
degenerativas.



Objetivo:

EL EXTRACTO DE MEJILLON VERDE

MEJILLON VERDE
DE NUEVA ZELANDA

Canberra
>, of

Wellington

Origen y composicion

El polvo de mejilléon verde utilizado
por Royal Canin es un extracto de
Perna canaliculus, o mejillén verde
de Nueva Zelanda. Se obtiene a par-
tir de la carne del mejillén, mediante
un procedimiento que se lleva a cabo
a baja temperatura (< 30°C) para
preservar la calidad de sus compo-
nentes.

El Royal Melbourne Institute of
Technology University (RMIT Univer-
sity) de Australia ha estado estudian-
do la fraccién lipidica de Perna cana-
liculus durante 15 afos, para aislar
los acidos grasos. Estan presentes
entre ocho y diez esteroles diferen-
tes de origen marino, asi como un
minimo de 10 acidos grasos esencia-
les distintos.

El mejilléon verde es una fuente con-
centrada de acidos grasos omega-3,
que inhibe ciertos mediadores infla-
matorios. Los acidos grasos omega-6
constituyen el 5,2% de los acidos
grasos poliinsaturados y los acidos
grasos omega-3 el 41%. La propor-
cion de omega-6/omega-3 es, por

Couch RA, Ormrod DJ, Miller TE et al. -
Anti-inflammatory activity in fractionated
extracts of the green-lipped mussel. N Z Med
] 1982; 95(720): 803-6.

(GLM)

tanto, de 0,1. Los dos principales aci-
dos grasos poliinsaturados de la serie
omega 3 de cadena larga son el
acido eicosapentandico (EPA) y el
docosahexanoico (DHA), que consti-
tuyen el 35% de los acidos grasos
poliinsaturados.

Los mejillones que crecen en las cos-
tas de Nueva Zelanda se benefician
de un aporte permanentemente
renovado de nutrientes marinos que
llegan a través de las corrientes oce-
anicas. Los mejillones actian como
un filtro del agua del mar y tienden
a retener nutrientes esenciales. Por
ello, el mejillén verde contiene un
gran numero de sustancias que son
potencialmente activas en la lucha
contra la artritis.

¢ Glucosaminoglicanos

(p. €j., condroitina)
Componentes naturales del cartilago
y el liquido sinovial que participan en
la lubricacion de las articulaciones y
protegen la integridad del cartilago.

* Acido eicosatetraenoico. (ETA)
Acido graso omega-3 que se encuentra
exclusivamente en el GLM, que es

CoMPOSICION DEL POLVO
pE GLM:

Humedad 6,1%

Proteina 40,7 %

10,7 % de las cuales,
Grasas el 47% son acidos
grasos poliinsaturados

16,1 % de los cuales,
Calcio: 0,98 %
Fosforo: 0,62 %
Sodio: 3,5%

Minerales

Miller TE, Ormrod D - The anti-inflammatory
activity of Perna canaliculus (NZ green lipped
mussel). N Z Med ] 1980; 92(667): 187-93.

0se
o288e

ROYAL CANIN

capaz de inhibir la cascada de metabo-
litos con propiedades inflamatorias
derivados del acido araquidonico.

¢ Glutamina (aminoacido)
La glutamina es un precursor de la
glucosamina (GAG).

¢ Antioxidantes (vitaminas E y C).
Estas vitaminas participan en la lucha
contra el estrés oxidativo causado
por los radicales libres.

e Oligoelementos (Zinc, Cobre,
Manganeso)

Son cofactores de las enzimas antio-
xidantes.

Base epidemioldgica

Tradicionalmente, los mejillones de
Nueva Zelanda constituian una parte
integrante de la alimentacién basica
de la poblacién costera maori. Se
sabe desde hace mucho tiempo que
habia mas casos de artrosis entre la
poblacién del interior de la isla que
entre la poblacion costera, que habia
estado consumiendo mejillones fres-
cos crudos durante generaciones.

En 1970, investigadores americanos
comenzaron a estudiar el tema vy
pronto se revelaron las propieda-
des antiinflamatorias del mejillon.
También quedod claro que las condi-
ciones en las que crecia y se transfor-
maba la carne del mejillén eran criti-
cas. La fraccion lipidica es muy sensi-
ble a la oxidacion, por lo que hay que
tener una precaucién extrema para
preservar sus cualidades terapéuticas.

Actualmente, el uso del mejillén

verde de Nueva Zelanda estda muy
difundido por todo el mundo.
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Estudio multicéntrico

Recientemente, Royal Canin ha lleva-
do a cabo un estudio para validar, en
condiciones de campo, la eficacia de
un alimento con un aporte suple-
mentario de GLM en perros con oste-
oartritis.

Se trata de un ensayo multicéntrico
en 85 perros adultos con artritis con-
firmada, pertenecientes a particula-
res, procedentes de 25 clinicas veteri-
narias. Estaban representados todos
los tamanos de perros: 7 de razas
gigantes (> 45 kg), 46 grandes (26-
45kg), 20 de tamafio medio (11-

25kg) y 12 pequefios (< 10 kg). Los
perros no padecian ninguna otra
enfermedad y no eran obesos.

Los perros fueron alimentados con
un alimento con GLM durante 50
dias. Los veterinarios evaluaron los
signos de osteoartritis en el dia 0 (ini-
cial) y en el dia 50. Se asigné una
puntuacién de 0 a 3 a todas las varia-
bles (0: sin signos; 1: signos leves; 2:
signos moderados; 3: signos graves).
Se asign6é una puntuacién inicial
para la movilidad general del perro
durante la marcha, el trote y al subir
escaleras. Se evalué el grado de
dolor, inflamacién, crepitacién vy

reduccion de la amplitud del movi-
miento en las articulaciones de cada
miembro de forma individual. La
suma de las puntuaciones previas
proporcioné una puntuacién total
de la artritis (PTA) para cada perro.
La comparaciones estadisticas entre
los estados artriticos iniciales y fina-
les se realizaron mediante la prueba
de medidas repetidas ANOVA.

PORCENTAJE DE VARIACION EN LOS SIGNOS DE ARTROSIS (MEDIA = DE) DESPUES
DE 50 DiAS CONSUMIENDO UN ALIMENTO cON GLM (N = 85 PERROS)

de movimiento
Dolor

Reduccion de la amplitud

=

Crepitacion

ML I T

*

\ A

% mejoria con respecto al estado inicial

Apreciacion visual

Puntuacion clinica

* p<0,05

La apreciacién visual de la mejora de la movilidad, la crepitacion y la puntuacion total de la artritis (PTA)
presentaron una reduccién significativa del 36 % al final del estudio en comparacién con el estado inicial (p<0,05).

Servet E, Marniquet P, Biourge V - Dietary
intervention can improve clinical signs in osteo-
arthritic  dogs. Proceedings of Waltham
International Nutritional Sciences Symposium,
Washington 2005; Innovations in Companion
Animal Nutrition: 41.
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