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RESUMEN: La osteocondromatosis es una enfermedad de poca frecuencia de presentacion en caninos.
Se presenta en animales jovenes en crecimiento comprometiendo principalmente las vértebras, costillas, huesos
largos, pies y pelvis. Los signos clinicos dependen de la localizacion de las exostosis y van desde claudicacion
hasta signos neurologicos graves. Se describe el caso de un cachorro mestizo de 3 meses de edad atendido en
el Hospital Veterinario de la Universidad de Caldas, que presentd exostosis multiples a la largo de la columna
vertebral toracica y lumbar.
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Osteochondromatosis in canines,
description of a clinical case

ABSTRACT: The osteochondromatosis is an infrequent disease in dogs. It occurs in young growing
animals mainly engaging the vertebrae, ribs, long bones, feet and pelvis. Clinical signs depend on the location
of the exostosis, ranging from claudication to severe neurological signs. The case of a 3 month-old mixed race
puppy treated at the Veterinary Hospital of the Universidad de Caldas is described, which presented multiple
exostosis along the thoracic and lumbar spinal cord.
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Introduccion

Osteocondromas son crecimientos cartilaginosos
anormales originados de las placas epifisiaria
o subarticular que a través de la osificacion
endocondral son substituidas por hueso (Beck
et al., 1999), también pueden ser observados
en los cartilagos de las traqueales y laringeos

(Ness, 1993). Entre los sinénimos de
osteocondromatosis se encuentran: exostosis
cartilaginosa maultiple, exostosis hereditaria

multiple, osteocondromatosis multiple, aclasia
diafisial, discondroplasia deformante hereditaria.

Es una enfermedad de poca frecuencia de
presentacion en caninos, felinos y equinos, siendo
mas frecuente en el hombre (Gambardella et al.,
1975), siendo generalmente bilateral y simétrica
(Banks & Bridges, 1956). En el gato a diferencia
de otras especies, esta entidad se presenta similar
al sarcoma periostial, con inicio al alcanzar la
madurez sexual, afectando los huesos del craneo,
que tienen osificacion membranosa; raramente se
observa en los huesos largos, y su crecimiento es
continuo (Johnson & Watson, 2004).

En el perro la enfermedad se presenta en los
animales en crecimiento y se estabiliza cuando
las placas de crecimiento de cierran (Ness, 1993).
Los lugares de mayor presentacion en orden
decreciente son: vértebras, costillas, huesos
largos, pies y pelvis (Romich & Manley, 1997).
Puede estar comprometida cualquier region de la
columna vertebral; ocurre con mayor frecuencia
en los procesos espinosos toracicos (Santen et
al., 1991) y en las vertebras lumbares (Caporn &
Read, 1996). No ocurre en los huesos de origen
membranoso como los del craneo (Pool, 1993)
y en los huesos cuboides como los del carpo y
tarso (Gambardella et al., 1975), aunque Gee &
Doige (1970) observaron exostosis en el carpo
de un perro con osteocondromatosis. Si bien, no
existe predileccion por raza o sexo (Romich &
Manley, 1997), de acuerdo con Ness (1993) existe
tendencia para presentarse con mayor frecuencia
en pequenios terriers, y Beck et al. (1999) relatan
tendencia para los Alaskans Malamutes.

La etiopatogenia de la osteocondromatosis atn
no es completamente entendida, y debido a las
semejanzas con la enfermedad en nifios, las
teorias en humanos son aplicadas para la medicina
veterinaria. La entidad puede ser autosomica
hereditaria en perros, equinos y humanos
(Chester, 1971; Johnson & Watson, 2004), sin
embargo, segun Ness (1993) la enfermedad es
autosomica dominante en humanos, pero en los
perros el modo exacto de heredabilidad todavia
no es claro.

Una teoria sugiere que la enfermedad resulta
de defectos congénitos o adquiridos en el
anillo pericondrial que circunda la placa de
crecimiento, esta alteracion permite la protrusion
y herniacion de parte del cartilago epifisiario, que
no sufre el proceso normal de remodelacion 6sea
y continua creciendo; pero esta teoria no aplica
para la formacion de las lesiones en los cartilagos
del sistema respiratorio (Doige, 1987). Otras
causas serian respuesta proliferativa de la fisis al
estrés fisico y modificaciones bioquimicas de la
matriz cartilaginosa, alterando sus propiedades
fisicoquimicas y consecuentemente provocando
pérdida de la cohesion de las columnas de
condrocitos en la periferia de la fisis, alterando
la direcciéon del crecimiento cartilaginoso (Pool,
1993). Ademas, el periostio puede recuperar su
potencial pericondrial debido a un factor iniciante
desconocido, y sintetizar tejido cartilaginoso
provocando la enfermedad (Caporn & Read,
1996).

Después del desplazamiento de los condrocitos
de la placa de crecimiento, ocurre produccion
de tejido cartilaginoso que paulatinamente es
reemplazado por hueso esponjoso y cortical,
formando exostosis (Romich & Manley, 1997,
mimetizando la estructura y funcion de la placa de
crecimiento, formando matriz cartilaginosa que
es lentamente substituida por hueso esponjoso y
cortical (Dingwall et al., 1970; Prata et al., 1975).
El grado de osificacion varia (Jubb et al., 1985) y
generalmente las lesiones mas antiguas presentan
mayor cantidad de hueso esponjoso y vasos
sanguineos (Beck et al., 1999). La exostosis es
continua con la cortical y con el canal medular
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0seo de origen, y es cubierta por una delicada
capa de cartilago hialino (Jubb et al., 1985), y
raramente envuelve totalmente el hueso (Doige,
1987). Normalmente, con el crecimiento de la
fisis, ocurre expansion longitudinal de los huesos
largos y consecuentemente las exostosis pueden
migrar de la metafisis para la diéfisis (Johnson
& Watson, 2004). El crecimiento de las lesiones
puede ser continuo hasta la madurez sexual, por
tanto, no se observan nuevas lesiones después del
cierre de las placas de crecimiento (Santen et al.,
1991; Pool, 1993; Beck et al., 1999).

Las lesiones pueden ser observadas en animales
recién nacidos, mas generalmente solo se hacen
evidentes después de algunos meses (Jubb et al.,
1985). Inicialmente, la mayoria de los animales
se encuentran aparentemente  saludables,
presentando solamente nodulaciones en los
huesos, sin comprometimiento de estructuras
adyacentes y otros pueden ser asintomaticos,
cuyo diagnostico es accidental (Pool, 1993).
Los signos clinicos son progresivos (Beck et
al., 1999) y dependen de la localizacion de las
exostosis (Santen et al., 1991). A la palpacién de
las nodulaciones se puede presentar sensibilidad
dolorosa. La claudicacion puede ser intermitente o
progresiva debido a interferencia de las exostosis
en el funcionamiento de los tendones, ligamentos
o estructuras neurovasculares (Romich &
Manley, 1997). Algunas veces las lesiones no
provocan acortamiento del hueso comprometido,
deformidad de los huesos adyacentes y no afectan
la angulacion del miembro (Pool, 1993). Las
alteraciones vertebrales pueden provocar signos
clinicos progresivos de compresion medular,
con presencia de hiperpatia aguda, hipermetria,
déficit proprioceptivo, ataxia, paresias, paralisis
y alteraciones de los reflejos miotaticos, ademas
de pérdida de peso (Pool, 1993; Caporn & Read,
1996).

Al realizar ayudas diagnosticas, los exdmenes de
laboratorio como: hemograma, bioquimica sérica,
incluyendo calcio, fosforo y fosfatasa alcalina,
generalmente estdn dentro de los pardmetros
normales (Santen et al., 1991). La radiografia
simple revela crecimiento desordenado de

tejido 6seo pudiendo ser pedunculado o sésil,
lo que podria ser sugestivo de la enfermedad
(Pool, 1993). Las exostosis en las vertebras y las
costillas, la mayoria de las veces son circulares
y sésiles (Pool, 1993), las lesiones de los huesos
largos presentan formato variable (Dingwall etal.,
1970) y generalmente son pedunculadas (Pool,
1993). La exostosis puede ser grande, presentarse
como una masa Osea quistica o contener areas
radiolucidas y radiopacas intercaladas, semejante
a “coliflor” (Pool, 1993). Pueden ademas,
visualizarse deformidades 0seas adyacentes a las
lesiones en franca expansion (Johnson e Watson,
2004). El diagnostico definitivo de la enfermedad
y de la compresion medular puede ser realizado
a través de tomografia computarizada, que
caracteriza la densidad de la lesion y compara
con el hueso originario, diferenciando procesos
benignos de malignos, ademas de localizar las
lesiones (Caporn e Read, 1996), cuando no sea
posible realizar una tomografia, la mielografia se
torna imprescindible para verificar la localizacién
exacta de la lesion(es) y el compromiso medular
(Caporn & Read, 1996). Lahistopatologia permite
el diagndstico diferenciandola principalmente de
neoplasias malignas (Gambardella et al., 1975);
se observa cartilago hialino en varios estados
de diferenciacion, con condrocitos de diversos
tamafios, sin evidencia de mitosis, presencia de
tejidos Oseos trabecular y cortical neoformados,
originando nodulos que son recubiertos por el
pericondrio y debajo de €ste una capa de cartilago
hialino en proliferacién o en reposo (Caporn &
Read, 1996).

La osteocondromatosis debe ser diferenciada del
condroma periosteal, calcinosis tumoral (Caporn
& Read, 19961bid.), neoplasias malignas, traumas
y formacion de callo dseo, principalmente cuando
la lesion es unica (Santen et al., 1991).

El tratamiento no estd indicado en animales
asintomaticos, pero si es necesario el seguimiento
continuo de las lesiones (Caporn & Read, 1996).
La prednisona 2 mg/kg por dia puede mejorar
temporalmente los signos clinicos neurologicos
en el caso de compresion medular, con reduccion
del dolor y la ataxia (Caporn & Read, 1996).
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Los osteocondromas deben ser removidos
quirargicamente lo mas rapido posible cuando
interfieren con el funcionamiento de las
estructuras adyacentes o si existe modificacion
maligna (Johnson e Watson, 2004). La remocioén
debe incluir ademas de la formacidén Osea,
la membrana pericondrial y la totalidad del
cartilago hialino, para prevenir recidiva de la
lesion (Prata et al., 1975; Caporn & Read, 1996).
La exéresis precoz y completa de la lesion en
la columna vertebral elimina la exacerbacion
de la compresion medular y la posibilidad de
transformacion maligna (Beck et al., 1999). Si la
funcion neurologica no estd significativamente
deteriorada  existe gran posibilidad de
recuperacion completa pos-quirurgica (Santen
et al., 1991), hasta en los casos cronicos (Prata
et al.,, 1975). La remocion de una cantidad
excesiva de hueso vertebral puede provocar
complicaciones como inestabilidad y fracturas,
principalmente en las regiones cervical y lumbar
en animales de gran tamano. Es esencial, retirar
los animales afectados de la reproduccion, ya que
existe la posibilidad de transmision genética de
la enfermedad (Gambardella et al., 1975; Pool,
1993).

El prondstico depende de la edad al momento
del diagnostico, cantidad de lesiones, pero
principalmente de la localizacion de las mismas
y de la existencia de compromiso de estructuras
adyacentes. El procedimiento quirtrgico puede
resolver el problema inmediato, pero no se puede
afirmar como serd el desarrollo de la enfermedad.
Los pacientes jovenes, con gran cantidad de
osteocondromas y con signos clinicos, tienen
prondstico reservado. El prondstico es favorable
para perros adultos, que presentan signos clinicos
de una unica lesion accesible quirurgicamente.
Se debe informar a los propietarios de animales
jovenes asintomaticos sobre la probabilidad
de presencia futura de signos clinicos y de
malignidad (Johnson & Watson, 2004).

Relato de caso

Un cachorro de 3 meses de edad mestizo de
Chow Chow, fue encontrado abandonado en la

calle y llevado para ser atendido en el Hospital
Veterinario de la Universidad de Caldas en el
afio 2003, con peso corporal de 4,3 kg, con
paresia del tren posterior, sin evidencia clinica
de trauma. No fue encontrada ninguna alteracion
de las variables fisioldgicas vitales y el paciente
presentaba buen estado general. Al examen
fisico fueron observados: replecion vesical e
hipotrofia de los miembros pélvicos. El examen
neurolégico reveld paraparesia estacional y
ambulatoria, ataxia, hiperpatia en la region de
la columna lumbo-sacra, los reflejos miotaticos
de los miembros pélvicos estaban aumentados
y los de los miembros toracicos se encontraban
normales. El hemograma realizado se encontrd
dentro de los pardmetros normales para la edad,
al igual que los niveles de calcio y fosforo séricos.

Se realizaron radiografias simples latero lateral
y dorso ventral de la columna vertebral en la
region toracica y lumbar, sin encontrar evidencia
radioldgica de alteracion alguna. Posteriormente
se realizd una mielografia a través del espacio
lumbar L5-L6, quedando en evidencia la
presencia de multiples compresiones ventrales
en la medula tordcica y lumbar (Figura 1). No
se encontraron alteraciones en ningtin hueso del
esqueleto apendicular.

Se inicio tratamiento con betametasona 2 mg/
kg via intramuscular en tnica dosis, seguido de
administracion de prednisona 1 mg/kg via oral
cada 12 horas, dosis diarias de vitaminas B1, B6
y B12. Después de una semana de tratamiento,
el paciente no present6 respuesta clinica positiva,
y el cuadro neurolégico empeord pasando a
presentar paralisis del tren posterior y paresia de
los miembros anteriores, incontinencia urinaria y
fecal, pérdida de peso e inapetencia.

Debido a la gravedad del caso, no respuesta al
tratamiento y agravamiento clinico, se realizd
eutanasia del paciente. Al examen necroscopico
se encontraron neoformaciones a lo largo de
la totalidad de la columna vertebral toracica y
lumbar, estos neo-tejidos dseos tenian aspecto de
hueso esponjoso, arenosos, poseian continuidad
con la medula 6sea de origen y estaban



Raiil Fernando Silva-Molano 13

recubiertos por cartilago, estaban ubicados en el
piso del canal vertebral a nivel de las fisis de las
vértebras (Figura 2). Al examen histopatologico
de los nddulos se observo una capa externa de
cartilago desorganizada con algunos condrocitos
degenerados, el cartilago era continuo con
trabéculas Oseas mineralizadas, algunas con
retencion del nucleo condroide, semejante al
proceso de osificacion endocondral normal,
caracterizando asi la osteocondromatosis.

Chester (1971) y Johnson & Watson (2004)
afirman la presencia de caracter genético
autosomico dominante en esta enfermedad, por
tanto, uno de los padres del paciente deberia
presentar alteracion genética y fenotipica, en
este caso no fue posible confirmar este hecho
pues el animal fue encontrado abandonado
en la calle. La edad a la cual fue afectado este

paciente estd de acuerdo con lo reportado por
Gee & Doige (1970), Doige (1987), Ness (1993),
Caporn & Read (1996) y Beck et al. (1999).
La localizacion de las lesiones en los cuerpos
de las wvértebras coincide con lo expresado
por Dingwall et al. (1970), Gambardella et al.
(1975) y Pool (1993), aunque no se encontraron
lesiones en ninguna otro hueso del esqueleto
apendicular, pero los hallazgos histopatologicos
concuerdan con los relatos expresados por estos
mismos autores, evidenciando el diagnostico de
osteocondromatosis.

Como el paciente se encontraba en fase de
crecimiento presentando placas de crecimiento
abiertas, y graves lesiones de la columna vertebral
causando multiples compresiones de la medula
espinal, el prondstico era desfavorable por lo cual
se opto por la eutanasia.

Figura 1. Radiografia latero lateral de columna vertebral. Multiples

compresiones medulares a lo largo de la columna toracica y lumbar.

. &

Figura 2. Neoformacion ésea en el piso del canal vertebral a
nivel de vértebras a nivel de la fisis vertebral.
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Conclusiones

La osteocondromatosis es una enfermedad rara,
que puede causar alteraciones locomotrices y
neurologicas importantes, en pacientes jovenes
en crecimiento.

La tomografia computarizada o en su defecto
la mielografia y el estudio histopatologico, son
fundamentales para establecer el diagndstico
definitivo.

Es importante reconocer precozmente esta
entidad para iniciar un plan terapéutico adecuado,
e identificar los animales portadores.
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