
Exóstosis cartilaginosas múltiples como causa
e e compresión medular en un Husky de 6 meses.

Sf describe un raro caso de Exóstosis Cartilaginosas Múltiples en una localización poco
fn cuente como esla lámina dorsal vertebral, produciendo una mielopatía compresiva.
Lé paresia posterior progresiva resultante fue tratada con éxito quirúrgicamente me-
di .nte una laminectomía. El animal recuperó el estado neurológico normal en el post-
or aratorio inmediato, manteniéndolo a lo largo de un periodo de seguimiento de un
ar J y medio.
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Introducción

La enfermedad conocida como "Exóstosis Cartilaginosas Múltiples" (ECMl, u "Osteo-
condromatosis" ocurre en personas, caballos, perros y qatos ' . Se caracteriza por la pre-
sencia de numerosos focos cartilaginosos de forma más o menos redondeada, consti-
tuidos por un proceso de osificación endocondral, y que sobresalen de la superficie de
los huesos. Cuando sólamente se detecta un foco de lesión en vez de varios, la enfer-
medad se denomina "Osteocondroma". Tanto las ECM como los osteocondromas tie-
nen el mismo aspecto macroscópico e histológico.
La etiopatogénesis del proceso no está clara todavía. Se cree2, 3 que puede producirse

cuando un grupo de condrocitos de la periferia de una fisis se desplaza, y empieza a cre-
cer en una posición anómala" . Esto puede ocurrir por defectos físicos en la placa de cre-
cimiento permitiendo el desplazamiento de condrocitos, como en casos de mucopolisa-
caridiosis en personas" r donde existe una falta de cohesión celular dentro de la fisis que
facilita la hernia celular. Otras teorías incluyen formas de displasia fisaria" o enfermeda-
des del periostio 1 que por algún factor iniciante, todavía desconocido, cobraría actividad
condroide. Se han postulado asociaciones con el virus de la Leucemia felina en qatos",
Las ECM se consideran hereditarias en personas'' y caballos" , y se piensa que en pe-

rros puede haber una tendencia familiar al haberse detectado la enfermedad en algunas
carnadasêl'',
Normalmente ocurren en perros inmaduros esqueléticamente, y el crecimiento anor-

mal cesa con la madurez. Si las lesiones continúan creciendo después, esto es sugesti-
vo de una transformación neoplásica de los focos cartilaginosos a condrosarcoma u os-
teosarcorna": 12, 13. Esta transformación maligna tan sólo se ha visto en perros de más
de 7 años de edad'"- 13, 14.

El número de exóstosis que pueden llegar a ocurrir en un mismo animal también va-
ría enormemente. Se han descrito casos en los que se han contabilizado hasta 1715, aun-
que lo normal es que no excedan de 5.
Las ECM se han descrito en todos los huesos del esqueleto, exceptuando el cráneo y

los huesos tarsales y carpales ". Las localizaciones más frecuentes en perros son, en or-
den decreciente: vértebras, costillas, huesos largos y pelvis14,3. Muchas veces las exós-
tosis son bilaterales aunque no necesariamente simétricas". Fuera del sistema esquelé-
tico se han detectado ECM en tráquea y laringe, ya sea por sí solas, o en combinación
con exóstosis vertebrales ": lB.

Radiológicamente, las exóstosis espinales se ven como engrosamientos redondeados
parcialmente calcificados, generalmente en la zona de las apófisis espinosas o transver-
sas. Las exóstosis esqueléticas poseen una morfología más variada, desde redondeada
a amorfa, con un núcleo de cartílago no calcificado y por lo tanto radiolúcido, y que se
localizan en la cortical externa de la metáfisis, o en la diáfisis adyacente 15.

En el caso de las exóstosis traqueales y laríngeas, la visualización además de radio-
gráfica, también puede ser por medio de video-endoscopia, a través de la cual se ven en
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forma de masas intraluminales recubiertas de mucosa
y obstruyendo parcial o totalmente el lumen 19.

En tiempos recientes, la tomografía axial computeri-
zada ha permitido diagnosticar casos dudosos de ECM
espinal canina-", y dar un pronóstico más certero al de-
limitar mejor la compresión medular, siendo la técnica
diagnóstica de elección en las ECM en medicina huma-
na5,20.
Macroscópicamente las lesiones son neoformacio-

nes óseas de contornos uniformes con una base de
cartílago hialino. Histológicamente, además de este
cartílago se puede ver una masa de hueso esponjoso.
Durante la fase de crecimiento óseo, el cartílago se pa-
rece microscópica mente a una fisis, mostrando hileras
de células similares a las que se ven durante la osifica-
ción endocondral en cualquier placa de crecimiento.
Cuando las lesiones son crónicas y llevan tiempo cre-
ciendo, la base de cartílago puede haber desaparecido
completamente, o encontrarse en forma de pequeñas
isletas inmersas en hueso de nueva formación.
Aunque la mayoría de las razas pueden estar afecta-

das, se ha detectado cierta predisposición por las razas
Terrier, por ejemplo en un resumen de 8 casos de ECM,
6 eran Terriers!". Algunos autores han encontrado un
alto porcentaje de casos en otras razas como el Alaska
Malarnute-.
En la especie felina la enfermedad es mucho me-

nos frecuente. Como rasgos propios de la enferme-
dad en gatos, hay que citar que casi la totalidad de
los casos muestra múltiples lesiones (no lesiones in-
dividuales u osteocondromas como muchos perros)
y que éstas ocurren en animales más maduros que
en los perros.
La sintomatología producida en esta enfermedad de-

pende en gran medida del lugar en el que aparece la
exóstosis. Las exóstosis de los miembros pueden lle-
gar a pasar desapercibidas durante mucho tiempo,
hasta que alcanzan un tamaño importante y presionan
sobre la membrana sinovial o estructuras periarticula-
res. Cuando la localización es en las costillas o en las
apófisis espinosas de las vértebras, la sintomatología
también suele ser mínima. Sin embargo, la severidad
de la enfermedad aumenta cuando las exóstosis pene-
tran en el canal medular. Aunque estos casos son muy
poco frecuentes, los síntomas son serios y pueden va-
riar desde una ligera ataxia hasta una tetraparesis o
paraplejia-". Es de destacar el hecho de que en muchos
casos de exóstosis espinales, las compresiones son
múltiples y afectan a varios lugares a lo largo de la mé-
dula.
En la mayoría de los casos, sin embargo, las exós-

tosis no causan sintomatología y por lo tanto no se
requiere tratamiento, aunque de forma preventiva
las lesiones se pueden extraer para evitar la maligni-
zación.
En este artículo vamos a describir uno de los raros

casos de ECM de localización vertebral en los que la
masa cartilaginosa crece en el interior del canal espi-
nal. La compresión medular resultante produjo una pa-
raparesia que empeoraba progresivamente hasta que
se extrajo mediante una laminectomía. El animal se
encuentra totalmente recuperado año y medio des-
pués de la cirugía.

Caso clínico

Una hembra de Husky siberiano de 6 meses de edad
fue referida a nuestra consulta por una ataxia de evo-
lución rápida a paraparesia. Desde las primeras fases
de dolores episódicos y debilidad del tercio posterior,
cuando el problema se manifestó por primera vez, ha-
bían transcurrido 3 meses, aunque el animal empeoró
rápidamente en los últimos 15 días. Los corticoides
mejoraron el déficit neurológico en un principio, aun-
que no en las últimas fases.
En el momento de la presentación, el examen neuro-

lógico fue característico de un síndrome de neurona
motora superior en extremidades posteriores, con re-
flejos espinales ligeramente aumentados y tono y ma-
sa muscular preservados. El signo del extensor cruza-
do estaba presente, así como la sensibilidad profunda
de ambas extremidades. La piel de los nudillos presen-
taba múltiples ulceraciones, resultado del déficit de
propiocepción. El status mental era normal y no había
alteraciones en el examen de los pares craneales ni en
las extremidades anteriores.
La analítica bioquímica y hemática estaba dentro de

los parámetros normales, y la T" corporal también era
normal.
Se tomaron radiografías con proyecciones lateral y

ventrodorsal de la columna vertebral (Fig. 1), buscan-
do anomalías congénitas o traumatismos vertebrales.
Las únicas alteraciones encontradas fueron unos en-
sanchamientos de forma circular en las apófisis trans-
versas de L6 y en las apófisis espinosas de T8 y T9. So-
bre esta última zona se tomó además una radiografía
oblicua que hizo sospechar una estenosis del canal
vertebral (Fig. 2)
Posteriormente se realizó una extracción de líquido

cefalorraquídeo (LCR) y una mielografía. El LCR fue
considerado normal, con una celularidad de 4 leucoci-
tos/ul, todos ellos mononucleares, y una tasa de pro-
teina de 20 mg/dI. El test de Pandy (reacción del LCR
con ácido carboxílica al 10% formando turbulencias
que indican la presencia de Inmunoglobulinas) resultó
negativo.
Mediante una punción en cisterna magna, se introdu-

jeron 6 mI. de lohexol para realizar una mielografía. Las
radiografías mostraron una compresión medular dor-
sal, de naturaleza extradural y no lateralizada, a nivel
del tercio distal de la lámina vertebral de T9 (Figs. 3 y 4).
Dicha compresión, junto a los ensanchamientos de las
apófisis espinosas era altamente sugestiva de un pro-
blema de múltiples exóstosis cartilaginosas. Aunque se
radiografiaron también las cuatro extremidades y las
costillas, no se pudieron encontrar más focos de me-
tástasis. Tampoco se pudieron encontrar en la mielo-
grafía compresiones medulares a otros niveles.
Seguidamente se procedió a la descompresión de la

zona mediante laminectomía. Se accedió a la columna
torácica con un abordaje dorsal sobre T8 y T9. Se movi-
lizó la fascia superficial hasta alcanzar la fascia lumbo-
dorsal, que fue también retraida. El ligamento interes-
pinosa y la musculatura epaxial se desprendieron de
las apófisis espinosas con ayuda de un elevador periós-
tico (Fig. 5). Las exóstosis de las apófisis espinosas fue-
ron retiradas en este momento (Fig. 6). Una vez Iibera-
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Fig. 1. Radiografía lateral de la columna toracolumbar. Se
observan exóstosis cartilaginosas circulares en las apófisis
espinosas de T a y T9 (Flechas). La exóstosis de T9 ha impe-
dido el crecimiento normal de la apófisis espinosa de T1D,
creando una comisura en la misma.

Fig. 2. Radiografía oblicua de la columna a nivel de la zona
comprimida. Aunque inapreciable en las radiografías lateral y
ventrodorsal, en la vista oblicua se nota un engrosamiento de
la lámina dorsal de la vértebra afectada (flecha), comparado
con las vértebras adyacentes, provocando una estenosis del
canal.
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Fig. 3. Mielografía lateral. El contraste se ha introducido a
través de Cisterna Magna. Se aprecia una severa compresión
extradural dorsal a nivel del tercio caudal del cuerpo vertebral
de T9 (Flecha). Otras radiografías a lo largo de la columna no
pudieron demostrar más compresiones.

Fig.4. Mielografía ventrodorsal. Hay un stop brusco en la co-
lumna de contraste (flecha) sin lateralización aparente.

Fig. 5. Laminectomía. Se han desinsertado los músculos
epaxiales de las apófisis espinosas de la vértebra objetivo de
la laminectomía, y de las vértebras craneal y caudal a la mis-
ma. Obsérvese la exóstosis (flecha) en la apófisis espinosa de
Ta. .
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das dichas apófisis se cortaron a nivel del techo verte-
bral con gubias y se comenzó a retirar el hueso de la lá-
mina con una fresa (Fig. 7) hasta que desapareció casi
todo el hueso cortical. La porción más profunda de la
lámina se extrajo con diferentes tipos de gubias y una
cureta de House hasta dejar al descubierto el canal me-
dular. En la zona afectada por la exóstosis se encontró
un pequeño bloque de hueso esponjoso y tejido cartila-
ginoso protruyendo hacia el interior del canal (Fig. 8).
La exéresis de la masa en este punto fue más complica-
da por hacer presión directa sobre la médula. Final-
mente se amplió la superficie de la laminectomía hasta
encontrar tejido óseo normal hacia craneal y caudal del
lugar de compresión (Fig. 9). Finalmente se colocó un
injerto de grasa sobre el defecto óseo y se cerraron los
planos musculares alrededor de la laminectomía.
El análisis histopatológico de las exóstosis extraídas

de la lámina vertebral confirmó la sospecha clínica de
ECM, observándose la presencia de tejido óseo trabe-
cular bien diferenciado con proliferaciones exofíticas
superficiales expansivas con producción de tejido con-
droide y con áreas focales de diferenciación osteoide o
mineralización. Estas áreas de tejido cartilaginoso
mostrando zonas de osificación endocondral son ca-
racterísticas de los Osteocondromas y ECM (Fig. 10).
El animal estuvo ingresado durante dos días más,

dándose el alta provisional en el momento en que con-
siguió mantenerse en pie y caminar sin ayuda externa.
La zona quirúrgica fue protegida con un vendaje almo-
hadillado para proporcionar cierta estabilidad y evitar
seromas postoperatorios. En el momento de retirar los
puntos, siete días más tarde, el animal era capaz de
deambular libremente (Fig. 11), aunque persistía el dé-
ficit de propiocepción y una ligera ataxia, que fueron
desapareciendo progresivamente a lo largo de la si-
guiente semana, momento en el que se permitió la ac-
tividad ilimitada.
En los posteriores controles mensuales el animal

mantuvo su status neurológico hasta la actualidad,
año y medio después de la cirugía, momento en que se
tomaron nuevas radiografías (Fig. 12).

Fig. 6. Extracción de los focos de exóstosis.
Para evitar problemas de crecimiento exagerado o maligni-
zación a condrosarcorna, se aconseja la extracción de las
exóstosis.
En la fotografía que aquí se reproduce aparece uno de los fo-
cos como un abultamiento cartilaginoso con tejido óseo nor-
mal alrededor.

Fig. 7. Progresión de la laminectomía. Las apófisis espinosas
han sido recortadas con gubias para dejar una superficie pla-
na que corresponde a la lámina dorsal (flecha).

Fig. 8. Progresión de la laminectomía. La lámina dorsal se ha
retirado con una fresadora hasta dejar una fina capa de hue-
so cortical que recubre el canal vertebral. A partir de este mo-
mento se utilizan diferentes tipos de gubias para profundizar
el abordaje y llegar a visualizar la médula espinal. La flecha
indica los últimos fragmentos de la exóstosis cartilaginosa
antes de ser extra idos.

Fig. 9. Finalización de la laminectomía. Una vez se penetra el
canal espinal, ampliamos el orificio creado hasta liberar la mé-
dula en una superficie amplia. En casos de ECM se recomien-
dan laminectomías extensas para evitar el riesgo de dejar célu-
las cartilaginosas que podrían dar lugar a nuevos crecimientos.
Flecha: Tejido sano en el margen de la laminectomía después
de la exéresis de la exóstosis.
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Fig. 10. Imagen histológica de las muestras de la masa que
protruye hacia el canal espinal, durante la laminectomía. Se
aprecia una proliferación de tejido condroide trabecular par-
cialmente mineralizado (flecha), y de tejido condroide denso
de nueva formación (izquierda de la imagen).

Discusión

La incidencia del complejo Exóstosis Cartilaginosas
Múltiples/ostecondroma es muy escasa en veterinaria.
En una revisión de 32.799 pacientes de la Universidad
de Wisconsin desde 1987 a 1996, solo hubo cuatro ca-
sos entre las dos patologías (0,012% del total de ca-
SOS)12.

En medicina humana, las ECM/osteocondromas so-
lamente suponen un 8% de los tumores benignos de la
columna vertebral-ê, siendo los segundos más comu-
nes. En una revisión de 75 casos, 25 de ellos fueron
ECM y 50 osteocondrornas'", En animales, los osteo-
condromas (lesiones aisladas) de localización espinal
son muy infrecuentes. Se han publicado sólo 5 casos
en perros 16,23,24,25,26 Y uno en un gat027. En 4 de estos
pacientes las lesiones estaban localizadas en la colum-
na torácica y en dos en la columna cervical. Todos ellos
mostraban signos neurológicos de diversa severidad
asociados al osteocondroma. En pacientes humanos,
donde el número de casos diagnosticados de osteo-
condroma espinal es mucho mayor, el porcentaje de
síntomas neurológicos sobre el total de casos es del
65%, es decir, mucho menor.
En el caso de las ECM, el número de animales que

presentan la enfermedad es más alto que en los osteo-
condromas, aunque en muy pocos casos se producen
compresiones medularesê- 28.

La etiología de las ECM todavía no ha sido elucida-
da completamente en perros ni personas. Hay varias
teorías no necesariamente excluyentes, como ha sido
expuesto en la introducción, aunque en todos los mo-
delos el resultado final es una hernia o desplazamien-
to de un grupo de condrocitos de la placa de creci-
miento. '
El hecho de que las ECM afecten a todos los huesos

con crecimiento endocondral, que dejen de crecer
cuando las placas de crecimiento lo hacen también, y
el típico aspecto histológico, ha llevado a postular una
nueva teoría alternativa de que la enfermedad no es
más que un defecto de la osificación endocondral'",

Últimamente, además, el descubrimiento de nuevas
localizaciones arroja más dudas sobre la forma de mi-
gración de las células cartilaginosas desprendidas,
pues las teorías anteriores no explican cómo la enfer-
medad puede aparecer en cartílagos traqueales y larín-
geos9,29, muy alejados de placas de crecimiento. Por lo
tanto, las exóstosis en tráquea y laringe o bien migra-
rían desde lugares remotos mediante un proceso toda-
vía desconocido, o bien dicho cartílago crecería in situ,
proceso diferente al creido hasta ahora.
La localización de las exóstosis de nuestro caso en el

hueso lamelar del arco neural se puede justificar, al
igual que en otros casos de ECM vertebrales, pues se
piensa que puede proceder de las epífisis de los proce-
sos articulares caudales!",
Generalmente se acepta que las exóstosis, puesto

que proceden de la placa de crecimiento, dejan de cre-
cer cuando el animal alcanza la madurez esquelética.
El cierre de las placas de crecimiento empieza a los tres
meses y tiene que estar completo en todos los huesos
del esqueleto a los trece rneses-". Sin embargo, han si-
do identificados animales de más de 16 meses de edad
en los que se desarrollaron nuevas exóstosis, o las que
ya había experimentaron más crecimlento-''. Es por es-
ta razón que algunos autores consideran que el tradi-
cional modelo de maduración de las lesiones de ECM
también debería ser revisado!", máxime cuando ha-
ciendo un recuento de los casos publicados de ECM en
perros, una parte importante (30%) fueron diagnostica-
dos a partir del primer año de edad, y por lo tanto
cuando las exóstosis habían dejado de crecer.
Las lesiones en las extremidades causadas por las

ECM no son dolorosas y frenan su crecimiento una vez
que el animal alcanza la madurez esquelética, por lo
que el tratamiento sólo es necesario cuando dañan es-
tructuras vitales ( nervios, vasos, órganos), o impiden
el normal funcionamiento de músculos o articulacio-
nes. En el caso de las exóstosis vertebrales, la mayoría
afectan a apófisis, pero en los pocos casos en que se
localizan en la lámina dorsal y proyectan hacia el inte-
rior del canal, el tratamiento debe ser agresivo. En to-
do caso, una ventaja obvia de realizar la extracción
cuanto antes es que con el tiempo, las exóstosis se
vascularizan y sujetan más firmemente a los tejidos
circundantes, siendo mucho más complicada la esci-
sión qulrúrqica'".
Aunque como se ha dicho las Exóstosis Cartilagino-

sas Múltiples y los osteocondromas son considerados
como la misma enfermedad, con la única diferencia
del número de focos en los que aparecen, lo cierto es
que en medicina humana se han detectado sutiles di-
ferencias entre ambas". Los osteocondromas mues-
tran un ratio hombre/mujer de 3:1, mientras que no
hay diferencias en cuanto al sexo en las ECM. Los os-
teocondromas se detectan generalmente en personas
de 30 años, y las ECM en personas más jóvenes, de 20
años de media. Los osteocondromas se localizan sólo
esporádicamente en la columna vertebral (1,3% de los
casos), mientras que en las ECM es muy común (10%
de los casos).
En cachorros y en pacientes jóvenes como el nues-

tro, las paresias posteriores progresivas son muy poco
frecuentes. El diagnóstico diferencial incluye funda-
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Fig. 11. Fotografía postoperatoria en el momento de retirar
los puntos, una semana después de la cirugía. El animal de-
ambula libremente, aunque persiste todavía una ligera ataxia
y déficit de propiocepción que desaparecieron a lo largo de la
siguiente semana.

mentalmente malformaciones congénitas, trauma, en-
fermedades metabólicas, intracraneales o enfermeda-
des inflamatorias meníngeas (sobre todo la neuropatía
por moquillo o las meningitis que responden a corti-
coíde!". Recientemente se han descrito también dos
casos de ataxia en cachorros causada por lesiones de
Calcinosis Circunscripta comprimiendo la médula torá-
cica32. Aunque las neoplasias no se asocian por lo ge-
neral a cachorros, existe un tumor medular, el nefro-
blastoma, que puede afectar a animales de pocos
meses de edad33. Otra causa poco frecuente de com-
presión espinal torácica en perros jóvenes son los
quistes sinoviales vertebrales>',
En nuestro caso, la historia no era sugestiva de

traumatismo, y las malformaciones congénitas co-
múnmente descritas en veterinaria" se descartaron
en un primer estudio radiológico. Dichas malforma-
ciones incluyeron hemivértebras, vértebras en blo-
que, disrafismos espinales como espina bífida, y es-
tenosis espinales, como la Estenosis Espinal Torácica
descrita por algunos autores". El análisis del LCR
también descartó las meningitis como causa del pro-
blema.
La naturaleza de la compresión identificada en la

mielografía (compresión extradural dorsal), así como
las lesiones circulares encontradas en las apófisis espi-
nosas y transversas de diferentes vértebras, nos lleva-
ron al diagnóstico de ECM, compatible también con la
edad del animal.
Nuestro paciente arrastraba una historia de dolores

episódicos y ataxia durante los últimos meses, en los
que su situación neurológica permaneció prácticamen-
te estable. El súbito empeoramiento experimentado en
las últimas dos semanas pudo deberse a una sobrecar-
ga de la zona por un leve traumatismo o a un creci-
miento de la exóstosis. Desafortunadamente, no exis-
ten radiografías anteriores del animal para poder
establecer una comparación del tamaño de las exósto-
sis.

Aunque tampoco tenemos constancia por medio de
una mielografía, suponemos que la compresión medu-
lar comenzó tiempo antes de que aparecieran los pri-
meros síntomas, casi desde los primeros meses de vi-
da. Es suficientemente conocida la tolerancia de la
médula frente a compresiones lentas y crónicas, hasta
que sucede una descompensación repentina. En un es-
tudio experimental se forzó una reducción de un 30%
del diámetro medular sin que aparecieran síntomas
asociados inmediatos. Dichos síntomas tan sólo apare-
cieron después de una media de 8 rneses-",
La localización de las exóstosis en nuestro paciente

es especialmente curiosa, pues aunque en el caso del
osteocondroma (es decir, de lesiones solitarias), sí que
podían afectar tan sólo a las vértebras, hasta ahora en
la literatura internacional sólo se habían descrito dos
casos de ECM que no afectara a las extremidades o trá-
quea y sí a las vértebras20•2'.
Mientras que en los casos de ECM de las extremida-

des las radiografías son claramente diagnósticas, no
ocurre lo mismo con las ECM espinales, donde mu-
chas veces pueden pasar desapercibidas en una radio-
grafía simple. Para confirmar la sospecha es necesario
realizar una mielografía que mostrará una mlelopatía
compresiva extradural.
Puesto que en la ECM de localización espinal se afec-

tan frecuentemente varios lugares a la vez, es funda-
mental obtener mielografías de toda la longitud de la
columna. Incluso haciéndolo así, puede ocurrir que al-
guna lesión insignificante en el momento de una ciru-
gía pueda seguir creciendo y causar tiempo más tarde
una segunda compresión. Beck y colaboradores nece-
sitaron una segunda cirugía descompresiva en un caso
de ECM espinal en la cual se había hecho una mielo-
grafía y descompresión tan sólo dos meses antes".
Las técnicas modernas de diagnóstico por imagen

constituirán un avance significativo en el tratamiento y
pronóstico de estas enfermedades, al poder establecer
mejor los márgenes de la lesión y proporcionar infor-
mación sobre las extensiones extra óseas de la misma.
La Tomografía Axial Cornputerizada'", o más reciente-
mente, la Resonancia Maqnética-", han sido usadas

Fig. 12. Imagen tomada 18meses después de la cirugía. Ra-
diografía lateral de la columna torácica en el lugar de la lamí-
nectomía. El status neurológico del animal es normal. La úni-
ca alteración radiológica es una muy incipiente espondilosis
ventral (flechas), producto de la inestabilidad creada con la ci-
rugía, aunque sin consecuencias clínicas.
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con eficacia aunque por el momento sólo están al al-
cance de algunos centros de referencia
La extracción quirúrgica de la exóstosis cartilaginosa

en nuestro caso fue bastante complicada por la necesi-
dad de realizar una escisión total de todo el tejido carti-
laginoso, ya que fragmentos aislados de cartílago po-
drían seguir creciendo y causar otra compresión a
medio plazo. Aunque hay cierto riesgo en realizar lami-
nectomías amplias, no hemos encontrado ninguna
complicación postoperatoria achacable a la inestabili-
dad de la zona. En el área torácica de un perro de me-
diano tamaño como nuestro paciente, la caja costal y la
musculatura axial producen cierta estabilidad durante
la convalecencia de la cirugía. En el área cervical y lum-
bar, sin embargo, se recomiendan procedimientos adi-
cionales para procurar más estabilidad!", Se han des-
crito fracturas vertebrales toracolumbares después de
laminectomías extensas para retirar exóstosis cartilagi-
nosas-". Estas fracturas en algunos casos llevaron a la
eutanasia del animal. En nuestro caso, se consideró su-
ficiente un vendaje almohadillado alrededor del lomo.
Aunque existen algunos casos de ECM descritos en

la columna cervicaf". la gran mayoría de animales pre-
senta las exóstosis vertebrales en la columna torácica
y lumbar. Esto contrasta con la presentación en medi-
cina humana, donde el 50% de las ECM ocurre en las
vértebras cervicales. Esto ha hecho pensar a algunos
autores5,37 que puede deberse a que los continuos mo-
vimientos de cuello pueden causar stress sobre las pla-
cas de crecimiento de las cervicales, predisponiéndo-
las a la formación de exóstosis. Hasta el momento no
se ha propuesto ninguna teoría para explicar la dife-
rente localización en animales.
Es importante puntualizar que aunque el pronóstico

de las ECM se considera generalmente favorable, el
análisis detallado de todos los casos aparecidos en la
literatura hace reconsiderar esta valoración. Existen
publicados hasta el momento 29 casos de MCE8-21,23-27,
29,36,38-43.Aunque en la literatura aparecen citados al-
gunos más, sólo analizaremos aquellos en los que
existe una confirmación tanto radiológica como histo-
patológica.
De todos estos casos, sólo existe información acerca

del resultado final en 26 animales. Nueve de ellos
(28%) fueron finalmente sacrificados debido a la pro-
gresión de los síntomas causados por las exóstosis.
Otros siete perros murieron después de sufrir las exós-
tosis una transformación neoplásica. Cuatro de estos
tumores fueron condrosarcomas, y otros tres fueron
osteosarcomas. Tres de estos perros también desarro-
llaron metástasis pulmonares. Solamente en 10 casos
los animales tuvieron un pronóstico favorable. De es-
tos diez, siete mejoraron sus síntomas después de ser
intervenidos quirúrgicamente, y sólo tres perros no
mostraron ningún síntoma procedente de las exósto-
sis. En resumen, de los animales sintomáticos (23 en
total), 16 de ellos murieron a consecuencia directa de
la enfermedad, es decir, el 60%.
La transformación maligna a condrosarcoma ocurre

con más frecuencia en las ECM que en los osteocon-
dromas. En concreto, esta malignización sucede entre
el 10 y el 25% de los ECM, y sólo entre el 1 al 5% de los
osteocondromas solitarios''- 44.

El diagnóstico diferencial de las ECM incluye enfer-
medades que causan exóstosis poliostóticas (múlti-
ples) en la periferia articular o vertebral, como pueden
ser la HEDI (Hiperostosis Esqueléticas Diseminadas
Idiopáticas), la Fluorosis, la Hipervitaminosis A, la Os-
teocondromatosis sinovial y la Calcinosis circunscrip-
ta. Estas enfermedades pueden diferenciarse por su
aspecto histológico, localización, apariencia radiográfi-
ca y edad en la que se manifiestan.
La HEDI es un desorden de la osificación que afecta

a las vértebras y su tejido conectivo asociado, pero se
puede ver también en localización extraespinal. Se ca-
racteriza por la presencia de grandes proliferaciones
de hueso en la parte anterior de las vértebras. Las ma-
nifestaciones extraespinales consisten en formación
de hueso, particularmente en calcáneo y olécranon,
calcificación de ligamentos y tendones, y osteofitosis
articular. Las lesiones pueden saltar articulaciones,
pero no producen anquilosis de las mismas. La HEDI
se ha descrito en tan sólo dos perros (45,46) , aunque
algunos autores consideran que podría ser mucho
más comúrr'"- 48.La diferencia de la HEDI con respecto
a la ECM está en la edad de aparición (perros de me-
diana edad o viejos), relativa ausencia de síntomas o
molestias para la gran cantidad de exóstosis y la apa-
riencia radiológica de grandes masas óseas que unen
vértebras o articulaciones de los miembros. Estas di-
ferencias pueden no estar tan claras en aquellos indi-
viduos afectados con ECM que se presentan a consul-
ta con síntomas muy crónicos y en edad adulta, con
las lesiones muy evolucionadas. En estos casos con-
cretos, la histopatología es fundamental, pues la ima-
gen en la HEDI es de formación de hueso a partir de un
fibrocartüaqo'", no de una placa epifisaria, como en
las ECM.
La Fluorosis ocurre tras la ingestión crónica de pe-

queñas cantidades de Flúor en el agua o comida. Aun-
que ha sido descrita en el perr048.49 y algunos de sus
síntomas podrían ser parecidos a los de las ECM, su ra-
reza hace esta confusión improbable.
La Hipervitaminosis A se produce tras la alimenta-

ción prolongada de una fuente de Vitamina A, general-
mente hígad05o. La Vitamina A favorece la acción de
los osteoblastos, causando de esta manera exóstosis
óseas en la periferia articular. En los casos (poco fre-
cuentes) de ECM en gatos, la imagen radiológica po-
dría ser confundida con una Hipervitaminosis A, aun-
que la histopatología es diferente. En el caso de los
perros, parecen ser especialmente resistentes a la into-
xicación con Vitamina A, incluso en condiciones expe-
rimentales51,52.
La Osteocondromatosis sinovial (también llamada

condrometaplasia sinovial) se diferencia de la ECM en
que las exóstosis son generalmente monoarticulares y
ocurren en perros de mediana edad o viejos53.
La Calcinosis circunscripta (también llamada Calci-

nosis tumoral) es un síndrome que causa calcificacio-
nes ectópicas en tejidos periarticulares y radiográfica-
mente puede ser confundido con la ECM. La
diferenciación se hace con histopatología y por la edad
de presentación'< 55.
En definitiva, presentamos un caso poco frecuente

de paraparesia en un cachorro. La historia clínica, la ra-
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diología y sobre todo la histopatología nos llevaron a
un diagnóstico de ECM produciendo una compresión
medular que fue tratada satisfactoriamente con una la-
minectomía.
Este es el primer caso descrito en España de esta pa-

tología y tan sólo el tercero en la literatura internacio-
nal en mostrar ECM de localización exclusivamente
vertebral, sin afectación de los miembros o costillas.
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Title: Multiple Cartilaginous Exostoses causing spinal cord compression in a 6-month-old Husky.

Summary: A six-month-old female Siberian Husky is presented suffering ataxia that shifted quickly to paraparesis. The dog had
been suffering episodie pain and debility of the hind Iimbs in the last three months, but had quickly worsened these last days.
The neurological examination revealed the typical signs of upper motor neuron, and there was a non lateralized extradural me-
dullar compression at T9 diagnosed by myelography. These findings, together with some bone enlargement seen at some verte-
bral apophysis, were suggestive of the condition called Multiple Cartilaginous Exostoses.
We decided to perform a laminectomy to get spinal cord decompression. The procedure revealed the presence of an osteochon-
dral mass protruding into the spinal canal. Biopsy confirmed the suspected diagnosis.
The animal regained a normal neurological status in the immediate post-operative period that was maintained through ayear
and a half follow-up periodo

Key words: Cartilaginous Exostoses, Dog, Paraparesia.
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