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METODOS DE DIAGNOSTICO DE DISPLASIA COXOFEMORAL EN PERROS DE
RAZA OVEJERO ALEMAN (REVISION BIBLIOGRAFICA).

1. RESUMEN

La displasia coxofemoral canina es una enfermedad multifactorial que afecta,
especialmente, a perros de razas grandes, y se caracteriza por desarrollo anormal de la
articulacion coxofemoral, con presencia de laxitud articular, remodelacion femoral y acetabular y
enfermedad articular degenerativa secundaria.

En este estudio, el objetivo fue hacer una revision bibliografica de la informacion
disponible entre los afios 1992 y 2002, acerca de los métodos de diagndstico empleados para la
deteccion de esta enfermedad, en perros de raza Ovejero Aleman, analizandose los diferentes
métodos y los resultados obtenidos en cada caso.

La presencia de displasia coxofemoral puede ser detectada, eventualmente, por sus
principales signos clinicos (claudicacion de los miembros posteriores, atrofia de la musculatura
pélvica, dolor y laxitud de la articulacion, etc.), pero el examen radiografico es el que entrega el
diagndstico mas preciso de la enfermedad. En el Ovejero Aleman, utilizando métodos
radiograficos, se ha determinado una frecuencia de presentacion de displasia coxofemoral que
varia entre un 30 y un 70%.

Los métodos radiograficos han demostrado ser certeros, especialmente cuando el paciente
es mayor de 1 afio de edad, de modo que dan un diagnoéstico definitivo de displasia coxofemoral.
Otro método analizado es la ecografia, que permite evaluar la articulacion de la cadera de
cachorros, a fin de realizar una prediccion diagnoéstica de esta enfermedad.

Palabras claves: Displasia coxofemoral canina, Ovejero Aleman, Diagnostico.



DIAGNOSTIC METHODS OF HIP DYSPLASIA IN DOGS OF GERMAN SHEPHERD
RACE (BIBLIOGRAPHIC REVISION).

2. SUMMARY

The canine hip dysplasia is a multifactorial disease that affects especially to large-breed
dogs, and it is characterized by abnormal development of the coxofemoral joint, with presence of
joint laxity, acetabular and femoral remodeling and secondary degenerative joint disease.

In this study, a bibliographic revision of the available information about diagnostic
methods in German Shepherd dogs between 1992 and 2002 was made. The results obtained in
each case were analyzed.

The presence of hip dysplasia can be detected occasionally by its main clinical signs
(claudication of the rear limbs, atrophy of the pelvic musculature, pain and laxity of the joint,
etc.), but the radiographic examination is the one that gives the most precise diagnosis of this
pathology. In German Shepherds, the frequency of hip dysplasia has been determined between 30
and 70% using radiographic methods.

The radiographic methods have demonstrated to be good, especially when the patient is
older than 1 year of age, so that they give a definitive diagnosis of hip dysplasia. Ultrasound has
also been analyzed, which allows to evaluate the hip joint in puppies, in order to carry out a
diagnostic prediction of this disease.

Keywords: Canine hip dysplasia, German Shepherd dogs, diagnosis.



3. INTRODUCCION

La definicion mas simple de displasia coxofemoral (DC) es desarrollo anormal de la
articulacion de la cadera. Este problema fue reconocido en el hombre por Hipocrates, hacia el afio
400 AC (Brass, 1989). Sin embargo, también se presenta en los animales domésticos. Asi, puede
afectar a perros de cualquier raza, pero es mas comun en los de razas grandes y gigantes (Smith,
1997). Ha sido observada ocasionalmente en gatos, y rara vez en animales de granja (Jones y col.,
1997).

La DC canina fue descrita por primera vez por Schnelle en 1935 (Brass, 1989). Afecta a
perros de ambos sexos en frecuencia similar (Ettinger y Feldman, 2000). Usualmente, esta
condicion es bilateral, aunque la DC unilateral ha sido reportada en alrededor de 11 por ciento de
los perros radiografiados con el uso de la proyeccion ventrodorsal extendida (Thrall, 1998).

La importancia de esta enfermedad se puede apreciar en estudios realizados en
poblaciones de perros, entrenados para participar en actividades militares. Banfield y col. (1996
b) determinaron que la causa de eutanasia en estos perros debido a DC, alcanzé un 12,9%. De
aquellos eutanasiados por esta enfermedad, 86,7% eran perros de raza Pastor Aleméan, con una
edad promedio de 9.9 afios. La poblacion de perros en estudio estaba compuesta por 2 razas,
Pastor Alemén y Pastor Belga Malinois, alcanzando un total de 116 perros, de los cuales 58 eran
displasicos.

Moore y col. (2001) indicaron que, en estos animales, la enfermedad articular
degenerativa (EAD) fue la enfermedad méas comun asociada con mortalidad, ademaés de
osteoartritis en diferentes articulaciones. Los investigadores determinaron, sin embargo, que la
EAD, secundaria a DC, no parece tener un efecto importante sobre el nimero de meses que estos
animales trabajan. Actualmente, los perros con alguna evidencia radiografica de osteoartritis de
las articulaciones de la cadera, rodilla o codo, no son admitidos para el entrenamiento, pero los
perros con displasia leve pueden ser aceptados.

La DC se caracteriza por desarrollo defectuoso de la articulacion coxofemoral;
inicialmente, se presenta con grados variables de laxitud articular y mas tarde se produce
remodelacion femoral y acetabular y EAD (Morgan, 1999).

Las principales razas de perros que son afectados por DC son: San Bernardo, Alaskan
malamut, Bulldog, Boxer, Collie, Rottweiler, Pastor Aleman, Golden Retriever , Labrador
Retriever, Pastor Inglés, entre otras (Slatter, 1997).

La DC tiene una base hereditaria; las progenies de padres con DC también llegaron a ser
displasicas. Riser y col. (1964) determinaron que 93, 3% de la progenie fue displasica cuando
ambos padres estaban afectados por DC. Al contrario, perros sin DC probablemente nacieron de
padres sin esta enfermedad (Lust, 1997).



La DC presenta una caracteristica poligénica, es decir, causada por la interaccion de
cientos de genes, cada uno contribuyendo en una pequefia parte a la enfermedad, pero la
expresion de estos genes puede ser modificada por cierto nimero de factores ambientales (Fries y
Remedios, 1995). Las estimaciones de heredabilidad varian de 0.2 a 0.6, y para la raza Ovejero
Aleman se reporta una heredabilidad de 0.46 a 0.61(Thrall, 1998).

Los perros afectados por DC no la manifiestan al nacer, pero la enfermedad se hace
evidente mas tarde y su severidad aumenta a una mayor edad (Lust y col., 1993). Se reconoce que
tiene una base genética, pero algunos factores ambientales probablemente influencian la
expresion de la enfermedad, como por ejemplo la nutricion, el peso corporal y los niveles de
ejercicio, los que pueden modificar el curso y la intensidad de la misma ( Coughlan, 1996). Por lo
tanto, la DC presenta una etiologia multifactorial (Madsen, 1997).

La enfermedad es mas comun en aquellos perros que tienen piel suelta, una conformacion
fuerte y redondeada y de 5% a 10% de grasa subcutanea. Incluso, los perros afectados por
displasia tienen una pelvis mas estrecha que perros normales de la misma raza, y tienden a crecer
y ganar peso rapidamente (Fries y Remedios, 1995).

En las razas de perros predispuestos a DC, y en aquéllos afectados por ella, hay una masa
muscular pélvica (MMP) relativamente menor en relacion al tamafio de la pelvis (Jubb y col.,
1993). En cambio, los perros con mayor MMP tienen articulaciones de la cadera mas normales
(Piermattei y Flo, 1997). Por otra parte, bajos indices de MMP estan asociados con displasia mas
severa, y se ha establecido que la disminucion en la MMP asociada con DC no es uniforme entre
todos los musculos pélvicos (Cardinet y col., 1997).

La nutricidn es un factor de gran influencia en el desarrollo de DC, porque puede cambiar
la frecuencia y gravedad en perros genéticamente predispuestos, pero no causa la displasia (Fries
y Remedios, 1995). Al contrario, se ha reportado que una ingesta limitada de alimento tiene un
efecto benéfico sobre el desarrollo de articulaciones de la cadera de perros en crecimiento (Kealy
y col., 1992).

El ritmo de crecimiento del cachorro puede afectar el momento de cierre de las placas de
crecimiento del acetdbulo. Tomlinson y McLaughlin (1996 a) sefialan que estas placas se cierran
a los 6 meses de edad en cachorros que crecen a una tasa convencional, pero no se cierran hasta
los 7 meses de edad en cachorros alimentados con dietas restringidas. Ademas, en estos cachorros
la fisis de la cabeza femoral no se fusiona hasta los 10 meses de edad, lo cual sugiere que la
fusion temprana de las placas de crecimiento acetabulares podria contribuir al desarrollo de DC.

Las variaciones en la proteina dietaria y los niveles de carbohidratos no afectan el
desarrollo de displasia, pero el aumento global del nivel de calorias y del porcentaje de calcio en
la dieta si contribuyen a éste (Morgan, 1999). El calcio elevado disminuye la actividad
osteoclastica, retardando la osificacion endocondral y el remodelamiento esquelético (Fries y
Remedios, 1995).

En los perros afectados por DC se producen cambios en la capsula articular y en las
estructuras que la rodean entre el nacimiento y los 60 dias de edad. El cambio reconocible mas



tempranamente en la articulacion coxofemoral es la laxitud articular, que altera las fuerzas de
apoyo normales a través de la articulacion (Bojrab, 1993). El grado de laxitud parece tener una
base hereditaria, ya que las progenies de perros sin DC tienen menos laxitud articular que
aquéllas de parientes displasicos (Lust, 1997). Por lo tanto, la laxitud de la articulacion de la
cadera juega un importante rol en la DC (Smith, 1997).

La laxitud articular permite la subluxacion dorsolateral de la cabeza femoral, produciendo
una carga desigual de las superficies articulares, con fuerzas concentradas sobre el acetabulo
dorsolateral y en areas restringidas de la cabeza del fémur, de modo que dafian el cartilago
articular y generan inflamacion y efusion articular, lo que lleva a una osteoartritis (Coughlan,
1996). Estas fuerzas también causan microfracturas en el hueso subcondral del borde acetabular
dorsal y de la cabeza del fémur (Fries y Remedios, 1995). La transmisién anormal de las fuerzas
de apoyo puede provocar cambios en el angulo del cuello femoral y en el de la inclinacion
acetabular (Bojrab, 1993).

En los estados iniciales de la enfermedad se produce un incremento del liquido sinovial en
la articulacion de la cadera, hemorragia capilar, hipertrofia del ligamento capitis femoris y
abrasion focalizada del cartilago articular en la cabeza femoral y el acetabulo (Jubb y col., 1993;
Coughlan, 1996; Thrall, 1998). El fluido acumulado en la articulacion resulta en distension
capsular y en un incremento de la presion intraarticular, y se describe que hay una asociacion
intima entre el volumen de liquido sinovial y el grado de laxitud de la articulacion de la cadera,
sin embargo, el incremento en la laxitud puede ser secundario a la sinovitis (Madsen, 1997).

Producto de la subluxacién de la cabeza femoral y del soporte anormal del peso, hay
remodelamiento del cartilago y del hueso, llevando a EAD, caracterizada por erosion del
cartilago articular, sinovitis, aumento del liquido articular, elongacion y edema del ligamento
redondo, engrosamiento de la capsula articular y formacion de osteofitos (Kealy y col., 1992). A
medida que la fase degenerativa avanza, la cabeza femoral pierde su forma esferoidal y se va
aplanando su superficie articular. El cuello femoral se engruesa y su superficie se vuelve
irregular, debido al crecimiento de un collar de osteofitos pericondrales. El acetdbulo pierde su
forma de copa y se hace menos profundo. La esclerosis del hueso subcondral es una respuesta al
adelgazamiento del cartilago articular (Thrall, 1998).

La presentacion clinica de la DC es muy variable, debido a que el dolor y los signos
clinicos asociados no se correlacionan con los cambios en la morfologia articular (Fries y
Remedios, 1995). De este modo, la claudicacion de las extremidades posteriores varia desde
anomalias de la marcha apenas perceptibles, hasta cojera sin soporte de peso, lo que resulta
especialmente evidente después de periodos de ejercicio. En perros jovenes afectados, se observa
con frecuencia una marcha “a saltos de conejo”, caracterizada por avance simultdneo de ambos
miembros posteriores al correr. Ademas, se tienden con frecuencia en posicion ventral con los
miembros extendidos hacia atrds (Morgan, 1999). El animal manifiesta dificultad para saltar,
sentarse o subir escaleras; agresividad; excesiva movilidad de la articulacion coxofemoral cuando
camina; protrusion o prominencia del (o de los) trocanter mayor en perros con caderas
subluxadas o luxadas; rodillas y tarsos rectos; atrofia muscular pélvica; crepitacion y rango de
movimiento restringido. Se aprecia dolor durante la extension completa de la articulacion, asi
como en la abduccién y rotacion interna (Whittick, 1977; Brass, 1989; Fries y Remedios, 1995).



El diagnéstico de DC se realiza a partir de la historia del caso, signos clinicos, palpacion
de la cadera y radiografia. También se ha reportado el uso de la ultrasonografia para el
diagnostico temprano de DC, y se esta trabajando en la busqueda de marcadores genéticos para
esta enfermedad (Fries y Remedios, 1995).

En el diagnostico diferencial de DC se consideran: luxacion traumatica, artritis infecciosa
o de mecanismo inmune, rotura del ligamento cruzado craneal, mielopatia degenerativa y
fracturas de la cabeza o el cuello del fémur (Morgan, 1999).

El tratamiento de la DC se puede dividir en dos categorias. El de tipo conservativo-
medicamentoso consiste en el manejo de aquellos factores medioambientales que afectan el
desarrollo de displasia, por lo tanto, se realiza una reduccion del peso, un control de la dieta,
ejercicio fisico moderado, y se acompaiia del uso de antiinflamatorios no esteroidales (Tomlinson
y McLaughlin, 1996 b; Thibaut, 1999). Impellizeri y col. (2000) sefialan que con so6lo reducir el
peso, podria haber un mejoramiento substancial de los signos clinicos en perros con sobrepeso y
claudicacion, producto de osteoartritis de la cadera.

El tratamiento quirrgico considera diferentes técnicas, las que seran aplicadas segun la
edad y condiciones de la cadera del perro afectado, como osteotomia pélvica triple, escision de la
cabeza y el cuello del fémur, sustitucion completa de la cadera, o reseccion del musculo o tendon
pectineo (Morgan, 1999).

El control de DC se logra mediante la seleccion genética de perros con caderas
radiograficamente normales y, por lo tanto, excluyendo a los perros afectados de los programas
de crianza (Whittick, 1977; Ettinger y Feldman, 2000).

Kaneene y col. (1997) indican que ha habido un mejoramiento en el fenotipo de la
articulacion de la cadera de los perros en USA entre 1970 y 1990. Se observo un aumento en el
porcentaje de perros con un excelente fenotipo de caderas y una disminucion de aquellos con DC.
Los perros de raza Ovejero Alemdn, Golden Retriever, Labrador Retriever y Rottweiler estan
dentro de las razas que presentan una mayor cantidad de animales con una mejor conformacion
de la cadera, lo que demuestra una mayor preocupacion de los criadores por la DC.

Tomlinson y McLaughlin (1996 a) sefialan que la reproduccion de dos perros con caderas
normales no garantiza que todos los cachorros estaran libres de DC. Es necesario tomar en cuenta
que los perros destinados a la reproduccion provengan de padres y abuelos que también tengan
una cadera normal. Asi, es posible disminuir la incidencia de DC, aunque no eliminarla, puesto
que es una enfermedad en la que influyen distintos factores, ademas del aspecto genético.

El objetivo de este trabajo fue realizar una revision bibliografica acerca de los métodos de
diagnoéstico de displasia coxofemoral en la raza Ovejero Aleman.



4. MATERIAL Y METODOS

Se realizé una investigacion de la literatura disponible desde el afio 1992 hasta el afio
2002 en bases de datos PROQUEST, MEDLINE y CAB, en relacion a los métodos de
diagnostico de displasia coxofemoral, utilizados en perros de raza Ovejero Aleman. Con esta
informacion, fueron revisados articulos publicados en revistas de investigacion cientifica, tesis y
textos disponibles en las bibliotecas de la Universidad Austral de Chile, Universidad de
Concepcion (sede Chilldn) y Universidad Catolica de Temuco.

Se hizo una busqueda de sitios web que tuvieran informacion relacionada con el tema. Los
buscadores empleados fueron GOOGLE y ALTAVISTA.

La seleccion de los articulos se hizo en base al titulo, afio, autor(es) y disponibilidad en
texto completo.

A partir de la informaciéon obtenida, se hizo un estudio de los trabajos experimentales
hechos en este tema y publicados en las anteriores fuentes, analizando los métodos de diagndstico
empleados, los resultados obtenidos en cada caso y las variables que influyeron en estos (sexo,
edad, peso, etc.).

Las palabras claves para realizar la busqueda en las bases de datos e Internet fueron:
e Canine hip dysplasia- Displasia coxofemoral canina

German Shepherd dogs- Ovejero Aleman

Coxofemoral joint- Articulacion coxofemoral

Radiographic diagnosis- Diagndstico radiografico

Ultrasound- Ultrasonido, ecografia.



5. ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS

5.1 METODOS DE PALPACION DE LA CADERA

Estas técnicas fueron desarrolladas primariamente para su uso en humanos,
especificamente en nifios, pero después han sido adaptadas para emplearlas en animales que
tienen esta enfermedad. El fundamento de estos métodos se encuentra en la estabilidad de la
cadera del paciente, dada por la congruencia que existe entre las superficies articulares de la
cabeza del fémur y el acetabulo, la integridad de la cépsula articular, el ligamento redondo y el
borde acetabular; todo esto combinado con la fuerza de la musculatura pélvica. La falla en uno o
mas de los tejidos blandos de soporte conduce a una laxitud articular con un alargamiento del
ligamento redondo, capsula articular y musculatura que lo rodea, asi como a una progresiva
subluxacion. Esta laxitud es la que se detecta con el signo de Ortolani y con la prueba de Bardens
(Morales y col., 2000).

No obstante, cabe notar que no todos los perros con DC tendran laxitud articular palpable.
La laxitud disminuye a medida que se agrava la fibrosis capsular, se desgasta el margen
acetabular, el acetdbulo se rellena con hueso o tejido fibroso, y se deforma la cabeza femoral
(Tomlinson y McLaughlin, 1996 a). Ademas, la exactitud de predecir DC con estas técnicas varia
con la edad del paciente. Es menor a las 4 a 8 semanas de edad, pero mejora paulatinamente para
los 6 meses de edad. También mejora con la experiencia del examinador y cuando se combina
con las radiografias, pero nunca se alcanza el 100% (Fries y Remedios, 1995).

Para hacer una correcta palpacion de la articulacion, el paciente debe estar sedado o bajo
anestesia general, y se puede posicionar en decubito dorsal o lateral.

5.1.1 Signo de Ortolani

5.1.1.1. En decubito dorsal. El paciente se coloca en una superficie plana. El clinico, detras de ¢€l,
con las manos sujeta firmemente ambas rodillas. Los fémures se colocan perpendiculares al eje
de la pelvis y a la mesa. Manteniendo esta posicion, se aplica una ligera presion a cada fémur
hacia abajo. Si hay laxitud, la cabeza femoral se subluxa hacia dorsal; luego, se abduce el
miembro y la cabeza debe regresar dentro del acetabulo. Es importante mantener la presion en el
fémur que no se estd abduciendo para evitar que la pelvis se incline durante el examen
(Tomlinson y McLaughlin, 1996 a; Morales y col., 2000).

Si la articulacion esta subluxada, el examinador va a sentir o a escuchar un “clic”, que se
produce cuando la cabeza de un fémur subluxado, que presenta laxitud articular, y que
previamente se saco del acetdbulo al hacer presion hacia abajo, regresa siibitamente al mismo.
Cuando este clic se escucha o se siente, se dice que el paciente es positivo al signo de Ortolani
(Morales y col., 2000).

5.1.1.2. En decubito lateral. El paciente se coloca en decubito lateral, luego, el clinico, detras del
paciente, sujeta firmemente la rodilla izquierda con la mano izquierda. La mano derecha se



coloca con la palma abierta sobre el dorso de la pelvis. El fémur se levanta ligeramente de
manera que quede paralelo a la mesa y perpendicular al eje de la pelvis. Luego, se presiona la
rodilla hacia la pelvis (Figura 1A). Si hay laxitud, la presion subluxa la cabeza femoral. A
continuacion, se abduce el miembro hasta su limite, evitando que la pelvis se incline (Figura 1B).
Si existe subluxacion, se sentird o se escuchard el “clic” durante la abduccion. (Tomlinson y
McLaughlin, 1996 a; Morales y col., 2000).
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1A 1B (Fuente de 1A'y 1B)

Figuras 1A- 1B. 1A) Esquema de deteccion del signo de Ortolani en decubito lateral,
presionando la rodilla hacia la pelvis. 1B) Abduccion del miembro posterior.

Algunos pacientes con displasia severa presentan el signo de Ortolani negativo, debido a
la gran destruccion del borde acetabular dorsal, combinado con el engrosamiento de la cépsula
articular, la proliferacion de osteofitos y el limitado rango de movimiento de la articulacion. Al
no existir un borde acetabular normal, no se produce subluxacion al presionar el fémur hacia
abajo, de modo que no aparece el “clic” caracteristico (Morales y col., 2000). También se
observan falsos negativos cuando la técnica es mal ejecutada, o en pacientes grandes (Fries y
Remedios, 1995).

Por otra parte, existen pacientes que, sin ningin cambio radiografico aparente, pueden ser
positivos al signo de Ortolani por mostrar laxitud en la articulacion, sin que existan cambios
degenerativos (Morales y col., 2000).

5.1.2 Prueba de Bardens
Esta técnica esta indicada para pacientes de menos de tres meses de edad, y pacientes de
poco peso y talla pequefia (Morales y col., 2000).

El paciente se coloca en decubito lateral derecho, y el clinico toma con la mano izquierda
el fémur izquierdo en su tercio medio; la mano derecha se posiciona colocando el dedo pulgar
sobre la tuberosidad isquidtica, el dedo indice sobre el trocanter mayor, y el dedo medio sobre la
tuberosidad sacra, de esta forma, se trata de levantar el fémur paralelamente (Figura 2) (Morales

* www.westkyveterinaryreferral.com/Hip%20Page.htm. Revisado el 20 de Noviembre de 2003.




y col., 2000). Si hay laxitud, el trocanter mayor se movera hacia lateral. El movimiento mayor a
5-6 mm es un signo de Bardens positivo (Tomlinson y McLaughlin, 1996 a).

(Fuente)

Figura 2. Esquema de la prueba de Bardens.

5.2 METODO DE DIAGNOSTICO RADIOGRAFICO

Aunque a menudo la DC puede ser diagnosticada tentativamente basado en los hallazgos
de palpacion, la historia del paciente y los signos clinicos, el diagnostico definitivo requiere de la
identificacion radiografica de la laxitud de la articulacion de la cadera, o secundariamente de los
cambios morfométricos y degenerativos en la articulacion. Sin embargo, los signos radiograficos
no siempre se correlacionan con la severidad de los signos clinicos (McLaughlin y Tomlinson,
1996).

La DC se desarrolla y puede ser reconocida radiograficamente después de los seis meses
de edad, ya que en un paciente de menor edad es dificil detectar la enfermedad, debido a que la
cabeza del fémur y el acetabulo pueden ser normales en tamafio y forma, y la tnica evidencia
radiografica es un incremento en el espacio articular, que en ocasiones no existe, por lo que
algunos radidlogos prefieren no evaluar radiografias de pacientes menores de un afio de edad si
no se han presentado signos clinicos (Morales y col., 2000).

5.2.1 Anatomia radiografica de la cadera normal

Acetabulo: se aprecia como una estructura semicircular. Se distingue un borde dorsal, que
al sobresalir abarcara la cabeza del fémur, y un borde ventral, concavo, indicativo de la
profundidad del acetabulo (Figura 3). Dicho borde ventral se divide, por la fosa acetabular, en un
borde craneal y otro caudal, que culminan en un borde acetabular efectivo craneal y en un borde
acetabular efectivo caudal. El borde craneal se distingue mejor que el caudal, ya que posee un
hueso subcondral mas radiodenso.

Cabeza femoral: presenta un contorno redondeado que equivale a dos terceras partes de
un circulo. Un cartilago articular la cubre enteramente, excepto en la zona de insercion del

" www.blacklab.com.br/displasiaprovet.htm Revisado el 20 de Noviembre de 2003.




ligamento redondo. Dicha area aparece radioldgicamente como una escotadura o depresion en la
cabeza del fémur, siendo la tnica porcion donde se pierde su contorno liso tipico. La fovea
capitis se evidencia, tan solo, en proyecciones realizadas con los miembros estirados. Las
proyecciones realizadas provocando rotacion externa del fémur, o bien una gran flexion (posicion
de la rana), no permiten su visualizacion. La cabeza femoral debe ajustarse perfectamente en el
interior del acetabulo, cubriéndose, al menos, un 50% de su superficie.

Cuello femoral: es mas estrecho que la cabeza y va a representar radiograficamente una
estructura trabecular caracteristica. Presenta un angulo respecto al eje diafisiario del fémur cuyo
valor normal se sitiia en torno a los 105°.

Espacio articular: se presenta como una estrecha linea radiolicida y de aspecto regular,
excepto en la region donde se sitlian la fovea capitis y la fosa acetabular (Agut y col., 1997).

lion

Borde acetabular
efectiva craneal - Borde acetabular craneal

Cabeza fernoral Fovea capitis
Borde acetabular dorsal osa acetabular

Cuello femoral Borde acetabular caudal
Escotadura acetabular

Foramen obturadar

(Fuente: Kealy, 1979)

Figura 3. Esquema de la articulacion de la cadera.

5.2.2 Proyecciones radiograficas

La correcta posicion del paciente durante la radiografia es fundamental para obtener un
diagnodstico de DC, por lo tanto, se requiere que el animal esté tranquilo, para lo cual se puede
usar sedacion profunda o anestesia general. Sin embargo, algunos autores mencionan que en
pacientes que permiten su manejo, es innecesario el uso de quimicos para obtener la radiografia
(Morales y col., 2000). Al contrario, otros autores sugieren que la laxitud de la cadera es mayor
cuando el perro esta bajo anestesia general debido a la relajacion muscular, por lo que algunos
perros pueden aparecer normales estando sedados, pero cuando son anestesiados, las
articulaciones de la cadera aparecen subluxadas y displasicas (Madsen y Svalastoga, 1991). La
administracion de quimicos puede permitir un posicionamiento apropiado del paciente, reducir la
exposicion del equipo técnico y proporcionar una evaluacion mas real del estado de la cadera
(McLaughlin y Tomlinson, 1996).



Se sugiere el uso de sacos de arena, cufias de goma-espuma y otros accesorios que
permitan lograr 6ptimas posiciones. También resulta muy util un accesorio denominado estativo
o lecho, consistente en una cama plastica de seccion semicircular, donde el animal queda
encajado en decubito dorsal, evitandose cualquier grado de rotacion en la posicion (Agut y col.,
1997).

Se recomiendan 2 posiciones para el examen de la articulacion coxofemoral:

e Posicion estandar o proyeccion ventrodorsal: recomendada por la OFA, consiste en
radiografiar al paciente en dectbito dorsal con la pelvis simétrica, y ambos fémures
extendidos y paralelos (Figura 4A). Se provoca una ligera tension sobre las rodillas, lo
que ocasiona una abduccion de los fémures y un leve grado de rotacion interna. Asi, se
logrard una imagen perfecta de la cabeza y cuello femorales. Ademas, las rotulas se
ajustaran mejor sobre los surcos trocleares. Las dos Ultimas vértebras lumbares y las
rodillas son incluidas en la pelicula (Figura 4B) (McLaughlin y Tomlinson, 1996; Agut y
col., 1997).

4A (Fuente: Whittick, 1977) 4B (Fuente)

Figura 4A—4B. 4A) Esquema de la posicion ventrodorsal extendida. 4B) Radiografia de cadera
en posicion ventrodorsal extendida.

e Posicion de rana: el animal se coloca en dectbito dorsal y se flexiona al maximo sus
extremidades a nivel de la articulacién de la rodilla, en este momento, se aplica una
tension abducente, intentando que las caras laterales de los miembros contacten con la
mesa. Las extremidades estaran anguladas 90° respecto al raquis (Figura 5A). Esta técnica
aporta imagenes muy buenas de la articulacion de la cadera. Su unico inconveniente

" Han, C., C. Hurd, L. Kurklis. 1997. Diagnéstico por imagen: guia practica de radiografia y ecografia. Harcourt
Brace, Madrid. Espana.



radica en que no permite la identificacion de subluxaciones tempranas de la cabeza
femoral (Figura 5B) (Aguty col., 1997).

5A 5B (Fuente” de 5A y 5B)

Figuras SA-5B. 5A) Esquema de la posicion de rana. 5B) Radiografia de cadera en posicion de

rana.

5.2.3 Signos radiograficos de la DC
Los cambios radiograficos que se pueden apreciar en las caderas de perros afectados por DC
van a ser variables dependiendo de la gravedad de la enfermedad.

Los cambios que cominmente se observan son los siguientes:

El acetabulo tiene poca profundidad.

La cabeza femoral se acopla levemente en el acetabulo, pudiendo dar la impresion que la
cabeza es demasiado pequena.

El borde de la cabeza femoral deja de coincidir con el borde del acetabulo.

Puede apreciarse una subluxacion o luxacion de la cabeza femoral. Cuando el 50% de la
cabeza femoral se encuentra fuera del acetabulo se considera que esta subluxada. Esto se
debe al ensanchamiento del espacio articular y la reduccion de la cobertura de la cabeza
femoral por parte del borde acetabular dorsal.

El borde acetabular dorsal y craneal pierden su forma.

Pueden existir cambios degenerativos secundarios (Lee, 1999; Morales y col., 2000).

Debido al remodelamiento continuo del hueso, segin la funcion y transmision de la fuerza

a la que se vea sometido, en perros displasicos se pueden evidenciar intentos adaptativos de los
huesos coxofemorales para permanecer articulados. Asi, el borde craneal del acetabulo produce
una neoformacion 6sea que intenta recubrir a la cabeza femoral subluxada, lo que también puede
producirse a nivel del borde acetabular caudal, en casos mas avanzados. Estas exostosis paliaran,
en parte, el desgaste y la pérdida de profundidad que sufren el acetabulo y sus dngulos efectivos

" Fuente: Han, C., C. Hurd, L. Kurklis. 1997. Diagnéstico por imagen: guia practica de radiografia y ecografia.
Harcourt Brace, Madrid. Espana.



craneal y caudal. Este proceso se conoce como bilabiacion (Douglas y Williamson, 1975; Agut 'y
col., 1997).

El cuello del fémur también va a sufrir un engrosamiento irregular debido a las exostosis
que se desarrollaran alrededor del mismo, lo cual junto con el aplanamiento de la cabeza femoral,
van a provocar un aspecto acortado y engrosado, de forma irregular, de la cabeza y cuello
femorales en las radiografias, denominado coxa magna (Agut y col., 1997). También se producen
cambios en el angulo del cuello femoral, que en perros normales es de 105°. Asi, si el angulo
aumenta, se producird una rotacion externa del miembro posterior con un aumento de la
abduccion; a este incremento del angulo se le denomina coxa valga (Figura 6A), y en casos
graves puede llegar a ser de 180°, de modo que el cuello femoral seria una prolongacion de la
diafisis. Al contrario, si el dngulo se reduce, puede alcanzar los 90° en pacientes muy graves,
conociéndose esta deformidad como coxa vara (Figura 6B) (Whittick, 1977).

{
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6A 6B (Fuente de 6A y 6B: Whittick, 1977)

Figuras 6A-6B. 6A) Coxa valga. 6B) Coxa vara.

5.2.4 Medicion del angulo de Norberg
Se basa en la utilizacién de un medio mecanico para medir el angulo formado por:
1. La linea que une a las dos cabezas femorales.
2. La linea que une el centro de la cabeza femoral sujeta a examen, con el borde
acetabular efectivo craneal del mismo lado.

Cualquier medida que arroje una cantidad inferior a los 105° se considera indicativa de la
existencia de un desplazamiento de la cabeza femoral con respecto al acetabulo, existiendo, por
lo tanto, displasia de cadera (Douglas y Williamson, 1975; Burk y Ackerman, 1991).

Para realizar estas mediciones, se necesita preparar una escala sobre una hoja de papel
celofan u otro material transparente, sobre la que se realiza una serie de circulos concéntricos,
muy préximos entre si, haciendo un pequeno agujero en el centro exacto de ellos. Luego, se traza
el diametro de esta serie de circulos, y con respecto a €l se trazan otras dos lineas que forman
angulos de 105° (Morales y col., 2000).



7A (Fuente: Burk y Ackerman, 1991) 7B (Fuente: Whittick, 1977)

Figuras 7A-7B. 7A) Medicion del angulo de Norberg. 7B) Método de Rhodes y Jenny.

Una vez obtenida la radiografia, se coloca sobre ella la escala de Norberg, de forma que
alguno de los circulos concéntricos coincida con el perfil de la cabeza femoral a evaluar, y se
marcan los puntos centrales. Los centros de las cabezas femorales quedaran unidos por la linea
recta dibujada en la escala. Después, se mide si el borde acetabular craneal sobresale o no
respecto a la linea trazada en angulo de 105° (Figura 7A). Si este borde no sobresale respecto a
los 105°, se considera que existe una alteracion en la posicion de la cabeza dentro del acetabulo,
por lo tanto, hay DC. (Douglas y Williamson, 1975; Agut y col., 1997).

5.2.5 Método de Rhodes y Jenny

Este método consiste en medir la distancia existente entre los dos bordes acetabulares
craneales y aquélla entre los dos puntos mas internos de las dos cabezas femorales (Figura 7B). A
la primera distancia se le llama B y a la segunda medida A, y se establece entre ellas la siguiente
relacion matematica: si A menos 4 milimetros, es menor que dos tercios de B, entonces el animal
no posee displasia, mientras que si es mayor, el acetdbulo serd superficial y por tanto habra
displasia (Agut y col., 1997).

5.2.6 Método OFA

La Orthopedic Foundation for Animals (OFA) también utiliza la proyeccion radiografica
ventrodorsal, la cual debe ser identificada con el nombre del profesional o del hospital veterinario
que la envia, la fecha en la que se tomo la radiografia y el registro del perro (nombre o nimero).
Se evaltian las articulaciones de la cadera por congruencia, subluxacion, la condicion de los
margenes acetabulares y la escotadura acetabular; el tamafio, forma y arquitectura de la cabeza y
cuello femorales; la presencia de exostosis u osteofitos, y la eburnacién del hueso subcondral.
Las radiografias son revisadas por 3 radidlogos y en un consenso se determina el puntaje de la
cadera, basado en la conformacion de ésta con respecto a otros individuos de la misma raza y
edad. Las caderas son clasificadas como normales, con rangos de excelente, bueno y menos
bueno, o como displésicas, con rangos de leve, moderado y severo (McLaughlin y Tomlinson,



1996). También hay un rango intermedio o limite, que corresponde a perros que presentan
minimas anormalidades en las caderas pero que no pueden ser evaluadas adecuadamente, debido
a fallas en el posicionamiento durante la toma de la placa. En estos animales, se recomienda
repetir la placa después de 6 a 8 meses (Piermattei y Flo, 1997).

5.2.6.1. Clasificacion de la displasia de cadera. Para clasificar la DC se utilizan varios criterios,
pero el que se usa con mayor frecuencia es aquel sugerido por la OFA, que establece 4 grados:
e (Grado I: Minima alteracion de la articulacion de la cadera; no obstante, se puede
diagnosticar. Debe repetirse el estudio transcurridos 6 meses.

e Grado II (displasia leve): Evidencias radiograficas de cambios displasicos leves. La
cabeza femoral no articula de forma congruente en el acetabulo. Pueden estar presentes
ligeros cambios osteoartriticos a nivel del acetabulo o de la cabeza y cuello femorales.

e Grado III (displasia moderada): hallazgos radiograficos bien definidos que evidencian
displasia. Incongruencia articular obvia entre la cabeza femoral y el acetdbulo, existiendo
subluxacioén. Pueden existir cambios osteoartriticos de mayor intensidad que en el grado
11

e Grado IV (displasia severa): cambios displdsicos muy marcados, tales como subluxacion
o luxacion; angulo acetabular, segun el método de Norberg, menor de 90°; deformidad de
la cabeza femoral, aplanamiento del acetabulo y otros signos de osteoartrosis (Agut y col.,
1997; Piermattei y Flo, 1997).

5.2.7 Método PennHIP

Las radiografias de la cadera son tomadas con el perro bajo sedacion profunda o anestesia
general, y colocando al animal en decubito dorsal. En las primeras 2 radiografias, se requiere que
los miembros pélvicos estén en una posicion neutra para maximizar la laxitud articular y prevenir
el desplazamiento hacia arriba de la capsula articular. La posicion 6ptima se obtiene con los
miembros entre 10° de flexion y 30° de extension, entre 10° y 30° de abduccion, y entre 0° y 10°
de rotacion externa.

La primera radiografia es una vista de compresion, con las cabezas femorales situadas
completamente dentro del acetabulo; para obtenerla, se aplica una fuerza compresiva leve sobre
los trocanteres mayores para empujar medialmente las articulaciones de la cadera.

La segunda radiografia es una vista de distraccion, la que se obtiene colocando un aparato
de distraccion pélvica entre las piernas del paciente, a nivel de la pelvis ventral, de modo de crear
el maximo desplazamiento lateral de las cabezas femorales. La cantidad relativa de este
desplazamiento es cuantificada a través de un indice de distraccion (ID), el cual varia de 0 a 1.
Este indice se calcula midiendo la distancia entre el centro de la cabeza femoral y el centro del
acetabulo, dividida por el radio de la cabeza femoral (Figura 8). Un indice de distraccion 0 indica
una completa congruencia de la articulacion. Un indice 1 indica luxacion completa de la cabeza
femoral (McLaughlin y Tomlinson, 1996).



Distraction Index (DI) = d/r
(Fuente*)

Figura 8. Medicion del indice de distraccion, donde (d) es la distancia entre el centro de la
cabeza femoral y el del acetdbulo, y (r) es el radio de la cabeza femoral.

Una tercera proyeccion (OFA) es realizada, con el fin de que los signos secundarios de
DC, tales como EAD, puedan ser identificados (Thrall, 1998).

5.2.8 Vista del borde acetabular dorsal

Esta vista permite la evaluacion de la integridad y la inclinacion de la porcion del
acetabulo que soporta gran parte del peso del paciente (Figura 9). Es util para detectar osteofitos,
eburnacion del cartilago, y fracturamiento y esclerosis del borde acetabular dorsal, ademas de
demostrar laxitud articular y rellene acetabular que puede ocurrir en caderas displasicas.

Para obtener esta vista, se requiere que el perro esté bajo anestesia general y en dectbito
esternal; luego, los miembros pélvicos son empujados cranealmente hasta que los fémures estén
paralelos al eje mayor del cuerpo. Se coloca un cinturdn alrededor de los muslos para alinear los
fémures cerca del cuerpo. Las tibias son anguladas 120° con respecto al fémur, y se rota la cadera
internamente 45° para prevenir la superposicion del trocanter mayor sobre el borde acetabular
dorsal en la radiografia. La posicion ideal de la pelvis es con ambas tuberosidades isquidticas
sobre la mesa, y con las tuberosidades sacras alineadas verticalmente (McLaughlin y Tomlinson,
1996; Morales y col., 2000).

" www.traumatologiaveterinaria.com/displasia_cad/displasia.htm Revisado el 22 de Septiembre de 2003.
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(Fuente)

Figura 9. Vista del borde acetabular dorsal: (A), ala del ilion; (B), cuerpo del ilion; (C), borde
acetabular dorsal; (D), tuberosidad del isquion.

Debido a la informaciéon que otorga, se considera util cuando se quiere realizar una
osteotomia pélvica correctiva como tratamiento de displasia, ya que esta cirugia puede estar
contraindicada en pacientes con dafio significativo del borde acetabular (McLaughlin y
Tomlinson, 1996).

5.3 EVALUACION DE LA CADERA POR ECOGRAFiA

La busqueda de nuevos métodos para diagnosticar la DC lo mas temprano posible en la
vida del paciente canino, ha instado a distintos investigadores a emplear la ecografia para evaluar
las caderas de cachorros desde las 8 semanas de edad (Burk y Ackerman, 1996). En Chillan,
Véliz (2000) realizé una evaluacion de la articulacion coxofemoral en un grupo de 20 cachorros,
13 Pastor Aleméan y 7 Rottweiler, entre 8 y 11 semanas de edad (Figura 10). En este trabajo, se
ecografiaron las caderas de los perros y se aplicaron 3 métodos, 2 utilizados en ecografia en
Medicina Humana, el de Graf'y el de Terjesen, y el indice de distraccion, obtenido originalmente
de proyecciones radiograficas y usado en Medicina Veterinaria.

En el método de Graf, se obtiene una imagen ecografica de la cadera, ubicando el
transductor en el sector lateral estandar, definido por el trocanter mayor, la espina iliaca antero-
superior y la cresta iliaca. Sobre la imagen grabada se miden 2 &ngulos, alfa y beta, en cada
articulacion, mediante el trazado de 3 lineas:

e Linea 1, que es una prolongacion del borde 6seo del ileon y que actia como linea base.

e Linea 2, que pasa por el fondo del piso acetabular y se intersecta con la linea 1.

e Linea 3, denominada linea de inclinacion y que se proyecta desde el borde
fibrocartilaginoso del acetabulo, hasta intersectarse con la otras 2 lineas.

El angulo alfa (o angulo de convexidad cartilaginosa) se forma entre las lineas 1 y 2,
mientras que el angulo beta (o de convexidad 6sea) se forma entre las lineas 1 y 3; luego, se
comparan con parametros cualitativos y cuantitativos que se dividen en 4 grupos, del I al IV,

* www.slocumenterprises.com/Articles/dar_view.htm Revisado el 20 de Noviembre de 2003.




siendo I normal y IV luxaciéon. De esta forma, este método proporciona una estimacion estatica
de la profundidad del borde acetabular y la congruencia de la cabeza femoral.
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(Fuente: Véliz, 2000).

Figura 10. Imagen ecografica de la cadera de un cachorro

En el método de Terjesen se realiza un escaneo longitudinal y transversal de la region de
la cadera, obteniendo una imagen de la parte central de ésta, similar a una radiografia antero-
posterior. A continuacion, se miden las distancias A y B:

e A:desde el piso acetabular hasta el nivel del borde 6seo acetabular lateral.
e B: desde el piso acetabular hasta el borde de la capsula articular lateral.

La distancia A se divide por B y se multiplica por 100 (A/B x 100), obteniendo el
porcentaje de cubierta de la cabeza femoral, en que menos del 50% de cubierta indica una
marcada subluxacién (Véliz, 2000).



6. DISCUSION

6.1 FRECUENCIA DE PRESENTACION DE DISPLASIA

La frecuencia de presentacion de DC medida en diferentes investigaciones va a variar
dependiendo de la poblacion en estudio, el método radiografico empleado para evaluar el estado
de la articulacion coxofemoral, la experiencia del evaluador, entre otros. En Chile, el diagndstico
de DC se realiza a través de la medicion cuantitativa mediante grados que van de 0 a IV, segtn la
clasificacion acordada por la Federacion Cinologica Internacional (FCI). Un grado O indica
congruencia articular completa; el grado IV, luxacion (Carrasco, 2000; Parraguez, 2001).

Se entiende por técnica estandar el examen de la articulacion coxofemoral por medio de la
vista radiografica ventrodorsal extendida. Esto es medicion del angulo de Norberg, espacio
articular, entre otras mediciones, y la clasificacion de la cadera (FCI, OFA, etc.).

En la raza Pastor Aleman, en la que la OFA sefiala una prevalencia de DC de 19.3%, se han
reportado los siguientes resultados:
e Banfield y col. (1996 a): usando la técnica estandar, la presentacion de displasia alcanzo
un 56,5% de los perros. De éstos, el 1,9% tenia displasia severa, 30,8% con displasia
moderada y 67,3% con displasia leve.

e Torres y col. (1999 a): empleando la técnica estandar, obtuvieron una frecuencia de
72,4% de perros displasticos. En otro reporte, Torres y col. (1999 b) sefialaron que la
presentacion de displasia alcanzo6 un 71,6%.

e Carrasco (2000): con la técnica estdndar, en un 32% de los individuos evaluados se
determiné displasia. En cambio, al emplear la técnica de distraccion, un 41% de los
animales en estudio se clasificé con presencia de displasia.

e Llanos (2001): la frecuencia de presentacion de displasia fue de 34,2% (técnica estandar).

e Gotschlich (2001): la frecuencia de presentacion de displasia fue de 57,9% (técnica
estandar).

e Parraguez (2001): 3 de los 12 Pastores Alemanes analizados obtuvieron un diagndstico
positivo a la enfermedad al ser evaluados mediante el método estandar. Al emplear la
técnica de distraccion articular, 5 perros presentaron displasia.



6.2 DIAGNOSTICO CLINICO

6.2.1 Anamnesis

La historia y los signos clinicos de DC varian ampliamente, de modo que los perros
afectados podrian no tener signos clinicos o podrian estar severamente incapacitados (Tomlinson
y McLaughlin, 1996 a).

En el estudio realizado por Carrasco (2000), el 22,7% de los perros presentaron datos a la
anamnesis de alteraciones locomotoras, sin embargo, de éstos, sélo el 60% fue positivo a
displasia. En el caso de Llanos (2001), se vio que en los machos displasicos el 13,3% presentod
algin dato de anamnesis concordante con displasia de cadera, mientras que en las hembras este
porcentaje alcanzo el 27,3%. Gotschlich (2001) reporté que en los machos displasicos, un 18,4%
tuvo datos de anamnesis que indicaran la presentacion de displasia. En las hembras displésicas,
esta situacion se presentd en un 13,2% de ellas.

Bojrab (1993) sefala que en los perros con DC, la intensidad de los signos clinicos no se
correlaciona necesariamente con la gravedad de las alteraciones radiograficas. En algunos
animales displasicos, los signos clinicos ocurren antes que se complete el desarrollo esquelético,
mientras que en otros aparecen después de una seria enfermedad degenerativa al segundo o tercer
afio de edad. Asi, perros jovenes con DC pero sin EAD, tienen signos clinicos tan leves que los
duefios no se dan cuenta que su perro tiene un problema hasta que aparecen los signos clinicos de
EAD (Montgomery, 2000).

La EAD se desarrolla a causa de la inestabilidad e incongruencia articulares provenientes
de un aumento en la fuerza de apoyo soportada por una menor superficie articular. La
inestabilidad articular induce a engrosamiento fibroso de la cépsula articular y contraccion
dolorosa de la musculatura periarticular, en especial del pectineo y del psoasiliaco. El dolor, la
disminucion de la movilidad articular por el engrosamiento de la cépsula articular y la contractura
muscular son las principales razones para las anormalidades en la marcha o claudicaciones que
relatan los propietarios (Bojrab, 1993).

Jeffery (1995) indica que la historia clinica es parte importante de la evaluacion del
paciente y debe ser cuidadosamente valorada, ya que los datos de anamnesis relacionados con DC
son muy similares a los de otras enfermedades ortopédicas de los miembros posteriores y la
columna vertebral (cojera, dolor a la palpacion, etc.).

6.2.1.1 Presentacion segun sexo. En distintos estudios se ha visto una mayor presentacion de DC
en los machos que en las hembras. Asi, Torres y col. (1999 a) reportaron un 72,6% de machos
displasicos frente a un 72,2% de hembras con esta enfermedad. Llanos (2001), reporta un
porcentaje de 39% para los machos frente al 28,9% para las hembras, mientras que Gotschlich,
(2001), revela 71,1% para los machos y un 44,7% en la hembras. En cambio, Pierce y Bridges
(1967) y Gustafson (1968), citados por Keller y Corley (1989), han reportado que las hembras
son mas frecuentemente afectadas por DC que los machos. Sin embargo, diversos autores han
sefialado que hay poca o no hay predileccion de sexo para DC en los perros, de modo que machos
y hembras son igualmente afectados, a diferencia de lo que ocurre en los seres humanos, donde el
80% de los individuos afectados son mujeres (Priester y Mulvihill, 1972; Keller y Corley, 1989;



Fries y Remedios, 1995). Las diferencias pueden ser atribuidas a una mayor edad, peso y alzada
promedio de los machos con respecto a las hembras. Estos factores son determinantes en la
presentacion de DC (Riser y col., 1964; Bojrab, 1996; Lust, 1997).

Respecto a la forma de presentacion (bilateral/unilateral) de DC en el Ovejero Aleman, se
ha visto una mayor tendencia hacia la forma bilateral, a diferencia de lo comunicado por Keller y
Corley (1989), en que los perros no mostraron predileccion por un lado u otro. McLaughlin y
Tomlinson (1996) indican que la DC unilateral ha sido reportada en rangos de 3 a 30% de los
casos, dependiendo de la raza. Banfield y col. (1996 a) determinaron que s6lo 3.8% de los perros
displasicos mostraron DC unilateral. Los resultados de Torres y col. (1999 a) mostraron una
presentacion bilateral simétrica en un 89,4%, mientras que la forma unilateral alcanzé un 5,3%.
Carrasco (2000) sefial6 que un 45% de los perros displasicos presentd la enfermedad de forma
bilateral; Llanos (2001) obtuvo un 69,2%, y Gotschlich (2001), un 65,9%. Parraguez (2001)
observo que un perro Pastor Alemén presentd DC bilateral con un grado 4, y 2 perros presentaron
la forma unilateral con un grado 2. Pese a este ultimo dato, se demuestra que la forma bilateral es
predominante.

Tanto en el estudio de Llanos (2001) como en el de Gotschlich (2001), se observé un
mayor porcentaje de hembras con DC unilateral con respecto a los machos, lo que llama la
atencion, puesto que Keller y Corley (1989) demostraron que no habia una predileccion por sexo
para DC canina unilateral.

6.2.1.2 Presentacion segiin edad. En el estudio de Carrasco (2000), empleando la técnica de
distraccion articular, se encontrd que en los perros menores a 24 meses, se presentd el mayor
nimero de casos afectados por laxitud articular, con un 67% del grupo diagnosticado como
displéasicos. En los perros mayores de 24 meses, se presentd un 33% de casos. En el grupo de
animales en estudio de Llanos (2001), que tenian entre 7 a 24 meses de edad, hubo una menor
presentacion de DC con respecto al grupo de Gotschlich (2001), que eran mayores de 2 afios.

Como se ha demostrado en varios estudios, la edad a la que se realice el examen
radiografico tiene importancia para el diagndstico de DC. La enfermedad frecuentemente aparece
en perros susceptibles cuando éstos tienen entre 4 y 12 meses de edad, aunque en algunos perros
no es evidente radiograficamente hasta que tienen 24 o mas meses de edad (Lust, 1997). Segin
Cook y col. (1996), en los perros Ovejeros Alemanes la evaluacion de DC mediante el método
radiografico de la OFA, ha reportado una efectividad diagndstica del 69.9% a los 12 meses de
edad, 82.7% a los 18 meses y de 95.4% a los 24 meses.

Adams y col. (1998) observaron que sobre el 50% de las caderas que desarrollaron EAD
al afio de edad, fueron evaluadas como no displasicas a las 16 a 18 semanas de edad en la
evaluacion radiografica de posicion extendida (OFA). Se registrd también alta incidencia de
falsos negativos entre las 6 y 10 semanas de edad. Este hallazgo no apoya el reporte de la OFA de
un 91% de confiabilidad de aquel método en cachorros de tres a seis semanas de edad

Segun lo senalado por Corley y col. (1997), la deteccion de displasia depende de la
experiencia y conocimiento del evaluador respecto al desarrollo del esqueleto y conformacion de
la articulacion de la cadera a distintas edades, segun la raza que se esté estudiando. Asi, se ha



visto que evaluadores escrupulosos y experimentados han cometido errores ocasionalmente, en el
reconocimiento de estructuras y en la evaluacion de anormalidades (Gibbs, 1997).

6.2.1.3 Presentacion segun peso y alzada. Aunque Llanos (2001) y Gotschlich (2001) trabajaron
con grupos de animales de edades diferentes, ambos obtuvieron hallazgos similares con respecto
a peso y alzada: observaron que el peso promedio de los perros displdsicos fue superior al peso
promedio de los perros normales. La alzada promedio de los machos displasicos fue similar, o
idéntica, a la de los machos normales. En el caso de las hembras, la alzada promedio de la
displasicas fue superior a la de las hembras normales.

En el estudio de Riser y col. (1964), se determind que hay una relacion marcada entre el
peso a los 60 dias de edad y la ocurrencia de DC a una edad mas tardia, en perros Pastor Aleman.
De este modo, se vio que los perros de ambos sexos que fueron los mas pesados a los 60 dias,
tenian la incidencia de DC maés alta. Posteriormente, Priester y Mulvihill (1972) determinaron un
riesgo mayor para DC en razas grandes y gigantes en comparacion con las razas pequefias y
medianas.

Priester y Mulvihill (1972) sefialaron que la transmision de DC est4 asociada con ganancia
de peso temprana y rapida, y crecimiento. El crecimiento mas rapido en estatura (longitud de los
huesos) ocurre entre el nacimiento y los seis meses de edad. Muchos traumatologos creen que la
laxitud de la cadera se desarrolla, en parte, porque el tamaio del perro aumenta mas rapidamente
que la fuerza de los musculos y los ligamentos que sostienen la cadera durante los primeros seis
meses de vida (Montgomery, 2000). Los musculos de la cadera, al no desarrollar la suficiente
fuerza relativa, no podrian prevenir la subluxacion durante el soporte del peso (Fries y Remedios,
1995). Ademas, el exceso de peso corporal aumentaria el estrés sobre las articulaciones que
soportan peso, y el estrés ciclico excesivo podria contribuir a la degradacion de cartilago articular
y al remodelamiento del hueso subcondral (Impellizeri y col., 2000).

Riser (1975), citado por Hanssen (1991), indicé que cachorros con alto riesgo no
desarrollaron DC si fueron confinados a una pequefia jaula, donde pasaron su tiempo sentados
con los miembros pélvicos extendidos. En el momento que el perro tiene seis meses de edad, los
musculos, capsulas articulares y ligamentos, tienen suficiente fuerza y tono para prevenir la
subluxacion y displasia.

Hanssen (1991) sugiere que un acondicionamiento fisico adecuado de los cachorros
durante sus primeros dos a seis meses es importante para el desarrollo de la elasticidad y de la
fuerza de los musculos pélvicos, por lo tanto, ayudaria a prevenir el desarrollo de DC.

En una investigacion, se comprobod que perros Labrador Retriever alimentados ad libitum,
tienen mayor laxitud articular que perros de la misma raza y edad alimentados con un 25% menos
de alimento, y que al mantener a estos animales con los mismos regimenes de alimentacion hasta
los 2 afios de edad, los perros con alimentacion restringida tienen una frecuencia mas baja de DC
respecto a aquellos con alimentacion ad libitum (Kealy y col., 1992). En una continuacion de este
estudio, se vio que manteniendo a los perros con aquel régimen de alimentacion restringida hasta
que los animales tuvieran 5 afios de edad, se obtuvo una reduccion de alrededor de un cuarto del
peso corporal y hubo una frecuencia mas baja y una progresion mas lenta de osteoartritis en la



articulaciones de la cadera. En cambio, los perros con alimentacion ad libitum, presentaron
sobrepeso y una severidad de la enfermedad significativamente mayor (Kealy y col., 1997).

6.2.2 Examen clinico especial

En el estudio realizado por Llanos (2001), el 73,1% de los animales displasicos no tuvo
signos clinicos compatibles con displasia. Gotschlich (2001) reportdé que en los animales
displasicos en conjunto, un 61,4% no presentd signos clinicos que indicaran presencia de
displasia.

Segun distintos autores, hay 2 edades en las cuales los animales presentan DC clinica:
perros menores de un aio de edad, con dolor causado por microfracturas, y perros mayores de un
afo, con dolor cronico debido a EAD (Fries y Remedios, 1995; Tomlinson y McLaughlin, 1996
a). Sin embargo, también hay que recordar que el perro displasico puede ser asintomadtico
(Whittick, 1977). Ademas, como en otras artropatias crdonicas degenerativas, no hay una
correlacion directa entre el grado de dolor con las dificultades del movimiento resultantes y el
grado de cambios morfologicos en la articulacion (Brass, 1989).

6.2.2.1 Palpacion de la cadera. Durante el examen de la articulacion coxofemoral se realiza la
palpacion de la cadera, y especialmente se evaltia la presencia del signo de Ortolani, sin embargo,
no siempre sera detectable. La resistencia muscular de un perro grande despierto puede producir
una prueba de Ortolani falsamente negativa. Un signo de Ortolani positivo es mas tipico de
perros jovenes con EAD leve. A medida que la EAD progresa, el borde dorsal del acetabulo se
gasta, el acetabulo se hace menos profundo y se produce fibrosis de la capsula articular, lo que
hace el signo de Ortolani menos obvio o dificil de obtener (Montgomery, 2000).

La deteccion de un signo de Ortolani sugiere una laxitud excesiva, pero la ausencia de
este signo no siempre indica unas caderas ajustadas (Puerto y col., 1999).

En un estudio en el que se compararon dos métodos de palpacion y cinco métodos
radiograficos, se usaron los métodos de Ortolani y de Bardens; ambos arrojaron resultados de un
alto nimero de falsos negativos en los cachorros de 6 a 10 semanas y luego cuando éstos tenian
entre 16 a 18 semanas. La especificidad de estos métodos fue alta (Adams y col., 1998).

Puerto y col. (1999) sefialaron que los resultados de la palpacion de la articulacion de la
cadera estaban débilmente correlacionados con el angulo de Norberg, lo que atribuyeron a la
subjetividad de la palpacion de la cadera, las limitaciones de usar la proyeccion radiografica
extendida para evaluar la laxitud de la articulacion, los posibles efectos del posicionamiento
sobre las evaluaciones de la laxitud de la cadera, la influencia de EAD no detectable
radiograficamente en algunos perros, entre otros factores.

Estos autores determinaron una correlacion positiva entre los resultados de la palpacion y
el indice de distraccion promedio, infiriendo que ambas mediciones estan relacionadas en
componentes de laxitud comunes usando la posicion neutral de la cadera, donde la laxitud pasiva
medible ha demostrado ser maxima. Sin embargo, un 64% de los perros en los cuales los
resultados de palpacion de la cadera fueron negativos, tenian un ID>0.3 o tenian evidencia



radiografica de EAD, indicando que la palpacion de la cadera no fue un método sensible para
determinar que los perros no eran susceptibles para desarrollar EAD.

6.3 DIAGNOSTICO RADIOGRAFICO

6.3.1 Angulo de Norberg

El angulo de Norberg da una evaluacion del grado de congruencia entre la cabeza femoral
y el acetabulo, y el largo del borde acetabular craneal, lo cual entrega una indicacion relativa de
la profundidad acetabular (Gibbs, 1997).

Banfield y col. (1996 a) indican en su estudio que el angulo de Norberg promedio para los
perros normales fue de 104,99° + 4,12°, mientras que en los perros displasicos esta medicion fue
de 100,84°+ 5,47°; Carrasco (2000), senald que un 23% de los perros estuvieron en el rango entre
los 100 y 104°, un 45% tuvo un angulo entre los 90 y los 99° y un 18% presentd un angulo
menor a 90°. Tanto Llanos (2001) como Gotschlich (2001), sefalan en sus estudios que, en los
machos y hembras normales, se determind un angulo de Norberg promedio mayor al de los
machos y hembras displasicos.

Un angulo de Norberg de 105° es considerado normal. Angulos menores indican mayor
subluxacion, y angulos mayores indican menos subluxacion (McLaughlin y Tomlinson, 1996).
De este modo, el angulo de Norberg disminuye con el aumento de la severidad de displasia de
cadera (Banfield y col., 1996 a).

Segin Puerto y col. (1999), el promedio del angulo de Norberg fue significativamente
mas bajo en los perros con EAD que en los perros sin ésta, indicando que las articulaciones con
menos laxitud eran menos probables de tener EAD.

6.3.2 Angulo cuello-diafisis

El valor normal del 4ngulo cuello-diafisis (o angulo de inclinacion del cuello femoral) ha
sido discutido por diversos autores. Algunos han sugerido que este angulo es de 105° (Whittick,
1977; Agut y col., 1997). Sin embargo, también se ha sefialado que varia entre 129° y 153° en
perros normales (Banfield y col., 1996 a).

En el estudio realizado por Banfield y col. (1996 a) se encontrd6 que el promedio del
angulo de inclinacion del cuello femoral fue de 132.49° + 5.0° para los perros normales, y de
132.58° + 5.35° para los displasicos, por lo tanto, el dngulo de inclinacion no influencio el
desarrollo de DC. Llanos (2001) sefialo que el angulo cuello-diafisis promedio de los perros
normales fue levemente superior al de los animales displdsicos, en ambas articulaciones.
Gotschlich (2001) determind que las diferencias en el angulo cuello-diafisis entre los animales
normales y los displasicos fueron minimas, con un promedio de 131°.

Debido a la transmision anormal de las fuerzas de apoyo se pueden provocar cambios en
el angulo del cuello femoral y en el de inclinacion acetabular (Bojrab, 1993). Los cambios en el
angulo del cuello femoral se denominan coxa valga, en que el angulo formado por el cuello
cambia de 105° a 180°, de acuerdo a la severidad de la enfermedad; y coxa vara, en que el angulo
del cuello se hace mas agudo o de menos de 105°, y en los casos mas severos, el angulo se puede



aproximar a los 90° (Whittick, 1977). Sin embargo, segtn lo que sefialan Banfield y col. (1996 a)
y Morgan y col. (2000), no existe correlacion entre el angulo cuello-diéfisis y la presentacion de
DC, por lo tanto, este indicador no seria de gran valor diagnéstico, ya que esta medicion variaria
de acuerdo al método usado.

6.3.3 Espacio articular y separacion entre la cabeza femoral y el acetabulo

El desplazamiento lateral o subluxacion de la cabeza femoral cambia el espacio articular
desde normal, incluso creciente, a una forma de cufia (Burk y Ackerman, 1996). Es de suponer
que si la cabeza femoral esta subluxada o luxada, va a haber una mayor separacion entre ésta y el
acetabulo, es decir, el ancho del espacio articular va a aumentar en la DC (Whittick, 1977). La
separacion normal entre estas estructuras es menor a 1-2 milimetros, y los estudios en los que se
ha medido sefialan diferencias entre individuos normales y displasicos. Asi, Llanos (2001) y
Gotschlich (2001) sefialaron que la separacion promedio entre la cabeza femoral y el acetabulo en
los machos y hembras displasicos, fue superior a la separaciéon promedio que presentaron los
machos y hembras normales.

Sin embargo, en ambos estudios se observo que en algunos animales displasicos, la
separacion entre la cabeza femoral y el acetdbulo fue la misma o incluso menor a la de los
animales normales.

Segun Morgan y col. (2000), esto se explicaria porque, a medida que la enfermedad
progresa, comienzan a presentarse depodsitos de osteofitos en el fondo del acetabulo. El depdsito
de hueso detectable en la fosa acetabular estd casi siempre asociado con marcada subluxacion, y
la cantidad tiende a aumentar en proporcion con el aumento de otros hallazgos radiograficos de
EAD (Gibbs, 1997).

En el estudio de Banfield y col. (1996 a), las mediciones del ancho del espacio articular
sefialaron pequenas diferencias entre los perros normales y los displasicos, pero se determin6 que
no mostraron un valor prondstico en ese estudio. Segin los autores, esto se debid a la gran
variacion en la apariencia de los espacios articulares a causa del posicionamiento.

6.3.4 Profundidad acetabular

El acetabulo es una parte de la articulacion coxofemoral que sufre varios cambios tipicos
de DC. Entre ellos, se sefiala que pierde profundidad y se hace més amplio, el borde acetabular
craneal se va aplanando, hay remodelacion de la superficie articular acetabular y la fosa
acetabular se llena con hueso neoformado (Lee, 1999). Finalmente, el remodelamiento acetabular
resulta en una apariencia semieliptica (o forma de huevo) en vez de una forma semicircular
normal (Burk y Ackerman, 1996).

Se considera que el acetabulo es superficial cuando su profundidad es menos que la mitad
del ancho de la cabeza femoral (Burk y Ackerman, 1996).

Llanos (2001) y Gotschlich (2001) sefialaron que no se registraron diferencias en la
profundidad acetabular promedio registrada entre los machos y hembras normales y aquéllos
displasicos, en ambas articulaciones coxofemorales. Sin embargo, Gotschlich (2001) utilizé el



método de Rhodes y Jenny para medir la profundidad acetabular, y encontrd que el 100 % de los
animales displasicos present6 una profundidad anormal de la cavidad acetabular.

6.3.5 Cambios osteoartriticos

Entre las alteraciones radiograficas de EAD (o también llamada osteoartritis), secundaria
a DC, se mencionan el aplanamiento de la cabeza femoral, el acetabulo superficial, presencia de
osteofitos en el cuello del fémur y en el margen femoral de la capsula articular, entre otros
(Morgan, 1999). En muchos perros con DC, la EAD no es evidente radiograficamente hasta
después del afio de edad (Smith y col., 2001)

La identificacion radiografica de un osteofito curvilineo caudolateral (OCD) en la
insercion de la capsula articular sobre el cuello femoral, fue hecha por primera vez en 1961. La
importancia clinica de este osteofito, mencionado como la linea de Morgan, es cuestionada.
Ninguno de los programas de examen de DC canina cominmente usados en Norteamérica,
utilizan el OCD como un criterio para el diagndstico de EAD en la ausencia de otros signos de
DC, sin embargo, se ha observado que es mas prevalente en articulaciones de la cadera
displasicas que en caderas normales, y en el estudio de Mayhew y col.( 2002) se sugiere que
podria ser mas seguro considerar a todos los perros con un OCD como fenotipicamente
displasicos, hasta que se pruebe que no es un signo temprano de EAD. Ademas, empleando el
método de distraccion, estos investigadores encontraron que la laxitud articular es un factor de
riesgo para el osteofito. Sin embargo, vieron que algunos perros con caderas “ajustadas”, tenian
un OCD, mientras que otros perros con caderas “sueltas” no tenian un osteofito pero tenian EAD.
Con respecto a la raza, se vio que para un indice de distraccion dado, los perros Pastor Aleméan
tienen un riesgo significativamente mas alto de presentar un OCD que los Rottweilers.

La proyeccion radiografica mas sensible para detectar este osteofito es la vista
ventrodorsal extendida, pero la sensibilidad es menor al 100%. Debido a esto, podria disminuir el
reconocimiento del OCD vy, por lo tanto, subestimar la verdadera frecuencia de su ocurrencia.

El OCD puede ser radiograficamente tenue y sutil o mas grueso y obvio. Se ha
demostrado que cambios en el posicionamiento de la vista extendida, tal como rotacion externa,
pueden obscurecer el osteofito, lo que también puede suceder en la presencia de un marcado
remodelamiento 6seo (Mayhew y col., 2002).

En varios estudios realizados en el Pastor Aleman, se ha pesquisado la presencia de los
osteofitos. Torres y col. (1999 b) sefialaron que un 22,6% de los animales estudiados presentaba
la linea de Morgan, de los cuales el 21,5% presentaba, ademas, displasia. So6lo 1,1% de los
individuos tenia la linea pero no era displasico. Gotschlich (2001) observd que en los animales
normales, s6lo 9,1% de los machos presentaron osteofitos. En los animales displasicos, en un
52% de los machos y el 53% de las hembras, detectd la presencia de osteofitos. En el estudio de
Llanos (2001), un 46,7% de los machos y 45,5% de las hembras displasicos presentaron cambios
osteoartriticos. En cambio, en los animales normales, un 13% de los machos tenian estos
cambios, mientras que las hembras no los evidenciaron..

Segun Morgan y col. (2000), los animales de tamafo grande y mayor peso, tendrian sus
articulaciones coxofemorales sometidas a mayores presiones que podrian originar osteofitos.



6.3.6 Forma de la cabeza femoral

La inestabilidad de la articulacion coxofemoral conduce a subluxacion de la cabeza
femoral. Como resultado de una pobre relacion entre la cabeza femoral y el acetdbulo, se
producen una serie de cambios degenerativos, entre los que destaca la pérdida de redondez y el
aplanamiento de la cabeza femoral en su superficie articular (Kealy, 1979; Burk y Ackerman,
1996; Thrall, 1998).

Llanos (2001) sefial6 que la forma de la cabeza femoral fue redondeada en la mayoria de
los machos y hembras normales, pero en los animales displasicos primé la forma de cabeza
femoral aplanada. Gotschlich (2001) determin6 que la forma de la cabeza femoral fue plana en el
9,1% de los machos normales y en el 52% de los machos displasicos. En cambio, solo en las
hembras displéasicas (62%) se observo esta forma de la cabeza femoral.

En ambos estudios se observo que algunos animales normales también presentaron una
cabeza femoral aplanada. Esto se deberia a que en la cabeza femoral esta la fovea del ligamento
capitis femoris, la que se puede confundir con un aplanamiento de la cabeza femoral,
dependiendo de la incidencia del rayo con respecto al eje del fémur (Morgan y col., 2000).

6.3.7 Método PennHip o de distraccion articular:

A partir de la informacion de crecimiento corporal, se teorizé que habia 2 tipos de laxitud
de la articulacion de la cadera: la laxitud articular pasiva, la cual fue definida como la cantidad de
movimiento que podria ser medida en las caderas de un perro sedado, en ausencia de contraccion
muscular activa y soporte de peso; y la laxitud articular funcional, la que fue definida como la
cantidad de traslacion (aflojamiento) que ocurrié durante el soporte del peso y podria resultar en
deterioro del cartilago articular y llevar finalmente a enfermedad articular degenerativa (EAD).
Aunque la laxitud funcional es de interés diagnostico, no existen medios para medirla; por otro
lado, la laxitud pasiva es facilmente medible (Smith, 1997).

Los perros con laxitud pasiva son susceptibles a desarrollar laxitud funcional que lleva a
EAD, y los perros con minima laxitud de la articulaciéon coxofemoral no desarrollan laxitud
funcional y, por lo tanto, no son susceptibles a EAD (Popovitch y col., 1995). Los cachorros de
padres con caderas normales tienen menos laxitud que aquellos de padres con caderas displasicas
alos 4 y 8 meses de edad, indicando que el grado de laxitud puede tener influencia genética (Lust
y col., 1993).

Smith y col. (2001) sefialaron que, dado el mismo nivel de laxitud funcional, los perros
que son fuertemente ejercitados impondran tensiones mayores sobre el cartilago articular,
induciendo una osteoartritis mas severa en una edad mas temprana. Sin embargo, debido a las
distintas caracteristicas conformacionales, el efecto del ejercicio sobre la expresion de la EAD en
los perros con DC, probablemente sea especifico de la raza.

Lust y col. (1980) indicaron que en perros jovenes genéticamente predispuestos a DC, la
laxitud articular aumentada y la subluxacion de las cabezas femorales, estaban relacionadas a un
volumen incrementado del ligamento y del fluido en la articulacién coxofemoral. El aumento del
volumen del fluido sinovial puede ser manifestado como laxitud articular anormal, luego, la
subluxacion y la laxitud anormal son manifestaciones de inestabilidad articular. Cuando se hizo



el retiro del fluido sinovial desde una articulacion subluxada severamente, se redujo la
subluxacion y aumento la congruencia articular.

La magnitud del desplazamiento de la cabeza femoral desde el acetabulo, ya sea vista en
la proyeccion radiografica estandar o en la de distraccion, es un reflejo de la laxitud pasiva de la
articulacion, sin embargo, la vista radiografica de distraccion es mas sensible para la laxitud
pasiva que la vista estandar (Smith y col., 1993).

Por lo tanto, la laxitud de la cadera medida por el indice de distraccion (ID), puede ser
predecida con una mayor exactitud que con el uso de una evaluacion subjetiva de la cadera o del
angulo de Norberg, desde las 16 semanas de edad (Smith y col., 1993). En otras investigaciones
en las que se han comparado diferentes métodos de deteccion de DC, se ha sefalado que el ID es
un factor de riesgo estadisticamente significativo para EAD (Smith y col., 1995; Adams y col.,
1998).

En el estudio de Carrasco (2000), se determind una alta correlacion en el diagnostico de
DC entre la técnica de distraccion articular y la técnica utilizada por la Federacion Cinoldgica
Internacional, pero como se menciond anteriormente, se detectd un mayor porcentaje de animales
displasicos por medio de la técnica de distraccion articular. También se observo que los perros
clasificados como displésicos, tenian un ID mayor a 0.30, mientras que aquellos catalogados
como sanos, presentaron un ID menor a 0.30, indicando que tienen una probabilidad muy baja de
desarrollar la enfermedad, lo cual ya habia sido sefialado por otros estudios (Adams y col., 1998;
Smith y col., 1998; Smith y col., 2001). Segin Smith y col. (2001), para el Pastor Aleméan el nivel
limite del ID donde la sensibilidad es 100%, es 0.28. Bajo este valor, no hubo resultados falsos
negativos dentro del intervalo de edad de la poblacion en ese estudio.

En el estudio de Parraguez (2001), en el que la poblacion en estudio estaba compuesta por
3 razas de perros (12 Pastores Alemanes, 5 Labradores y 5 Rottweilers), se determind una
sensibilidad de 100% y una especificidad de 72% para la técnica de distraccion articular.

En investigaciones que han incluido a perros de diferentes razas (Ovejero Aleman, Golden
Retriever, Labrador Retriever, Rotweilers, etc.), se ha sefialado que la raza del perro parecid
influenciar significativamente el riesgo de desarrollo de EAD, lo que se demuestra en que los
perros de raza Pastor Aleman tienen un riesgo mayor para esta enfermedad con respecto a otras
razas (Popovitch y col., 1995; Smith y col., 1995; Smith y col., 2001). Ademas, Smith y col.
(2001) indican en sus resultados que el Pastor Aleman aparecié como el menos tolerante a la
laxitud articular pasiva respecto a las otras razas.

La diferencia en la susceptibilidad a la enfermedad entre las razas, y la intolerancia de la
laxitud, pueden ser explicadas por diferencias en la conformacion y la cantidad de masa muscular
pélvica, ya que los Pastores Alemanes tienen menos masa muscular estabilizando la articulacion
de la cadera que los Rottweilers (Popovitch y col., 1995). Por otro lado, la mayor cantidad de
masa muscular pélvica ha sido asociada con una menor incidencia de DC. Una gran masa
muscular activa puede inhibir la transformaciéon de laxitud pasiva en laxitud funcional cuando el
perro ambula y, por lo tanto, disminuir las tensiones sobre el cartilago articular que llevan a
cambios osteoartriticos. También puede haber un defecto especifico de la raza en la sensacion o



propiocepcion articular que permitirian a la cadera subluxar exageradamente durante el soporte
del peso (Smith y col., 2001).

La postura del Pastor Aleman también puede jugar un rol, ya que la ambulacion con las
articulaciones de la cadera, rodilla y tarso flexionadas, produce una gran fuerza de reaccion
articular para balancear los movimientos generados cerca de las articulaciones de la cadera. Tales
fuerzas incrementadas pueden favorecer la conversion de laxitud articular pasiva a funcional.

Los Rottweilers, debido a su tamafio bien musculado y a su postura de miembros rectos,
podrian poner de manifiesto lo que ha sido descrito como tolerancia a la laxitud pasiva. Esas
caracteristicas de los Rottweilers podrian ser consideradas factores protectores, previniendo que
cierta laxitud se convierta en laxitud funcional, evitando de esta forma el desarrollo de EAD
(Popovitch y col., 1995).

6.3.8 Vista del borde acetabular dorsal

Empleando esta proyeccion y la vista ventrodorsal, Meomartino y col. (2002) midieron el
angulo de Norberg, el angulo de inclinacion acetabular y el angulo centro-borde (CB), éste ultimo
usado para evaluar la cubierta acetabular. En esta investigacion, que incluyd 53 Pastores
Alemanes, 12 Rottweiler y 41 perros de otras razas, se determin6 una correlacion positiva entre el
angulo CB y el de Norberg, sugiriendo una relacion cercana entre el grado de subluxacion de la
cabeza femoral y la cubierta acetabular.

La interpretacion de las peliculas de la vista del borde acetabular dorsal puede ser mas
dificil algunas veces, si se le compara con la vista ventrodorsal estandar, por tres razones
técnicas: superposicion de diferentes estructuras anatomicas, radiacion dispersa aumentada y
mayor distancia articulacion- pelicula. Estos factores pueden limitar la visualizacion del detalle
fino (Meomartino y col., 2002).

Estos autores, aunque no hicieron comparaciones entre las razas, concluyeron que esta
proyeccion puede dar informacion adicional en la evaluacion de DC en aquellos perros con
grados leve y moderado de la enfermedad. También sugirieron que el d&ngulo CB podria ser una
herramienta util para calcular la cantidad de ventroversion aplicada durante una osteotomia
pélvica.

6.4 ECOGRAFIA

En el estudio realizado por Véliz (2000), descrito en el capitulo anterior, aunque no se
compararon las razas, los resultados fueron que, tanto para el método de Graf como para el de
Terjesen, todos los casos estaban dentro de lo normal, y en el indice de distraccion s6lo hubo un
caso sospechoso.



7. CONCLUSIONES

El examen radiografico presenta mayor objetividad al evaluar la condicion
de la cadera que los métodos de examen clinico, permitiendo establecer un
diagnostico certero.

Mediante el examen clinico, solo entre un 13 a un 27% de los animales
displasicos pueden ser diagnosticados como tales.

Dentro del diagndstico radiografico, se destacan los métodos ventrodorsal
estandar y el de distraccion articular.

El método de distraccion articular detecta una mayor cantidad de animales
displésicos que el método estandar.

La ecografia es un método que puede ser aplicado en cachorros. Entrega un
diagnodstico presuntivo de displasia en aquellos animales que tengan
antecedentes de parientes displasicos.
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