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RESUMEN
Esta investigacion busca analizar evolucion y respuesta ya sea negativa o positiva
ante el tratamiento Unicamente analgésico y antiinflamatorio en pacientes con
Enfermedad Articular Degenerativa (EAD), en las cuales incluye displasia de codo,

ruptura de ligamentos cruzados y displasia de cadera.

La enfermedad articular degenerativa en los caninos es una enfermedad en
articulaciones que considera diferentes etiologias y afecta perros de todas las
edades. El tratamiento médico se orienta en mejorar los movimientos articulares,
disminuir el dolor, retrasar las lesiones degenerativas y mejorar la calidad de vida.
Dicha enfermedad se caracteriza por alteraciones en la estructura 6sea, cartilago y

sinovio.

El estudio radioldgico y examen clinico son esenciales y necesarios para identificar
la enfermedad en los perros que sufren EAD a pesar de que no hayan presentado

signos clinicos de la enfermedad.

Palabras clave: Dolor, Articulaciones, Analgesia, Degeneracion, Inflamacion



INTRODUCCION
Las enfermedades osteoarticulares afectan la calidad de vida de los caninos
causando dolor en cachorros o perros adultos; la mayoria de las veces estos
problemas son por un mal manejo por parte de los tutores a las mascotas,

refiriéndonos a su actividad fisica y alimentacion (Rivadeneira, 2016).

Los diversos procesos osteoarticulares en perros son dolorosos y desarrollan un
efecto negativo en la vida diaria del animal. Esta es una patologia en su mayoria
gradual y la severidad de esta es dependiente del tratamiento asignado (Beale,
2010).

El término displasia procede del griego “dys” dificultad y “plasso” o “platto” formas,
consecuentemente el término displasia hace referencia a la dificultad en formarse
bien (Vilaplana, 2007).

El papel del veterinario frente a la EAD en el perro es centrado principalmente en
dos aspectos: primeramente, el manejo de los criadores y propietarios de animales
que padecen esta enfermedad o que se sospeche de ser portadores que no
muestran signos clinicos de la EAD al no utilizar a estos animales para reproduccién
y por otra parte en el correcto conocimiento de esta patologia para realizar los

diagndsticos a tiempo (De la Fuente et al.,1997).

Para el tratamiento de las enfermedades articulares se consideran dos opciones: el

tratamiento conservador y el tratamiento quirargico (Beale, 2010).

Esta investigacion se enfocara al tratamiento conservador.



OBJETIVO
La finalidad de esta investigacion es analizar los medicamentos administrados a
pacientes diagnosticados con EAD, analizando su edad, grado de padecimiento,
actividad fisica, alimentacion, raza, edad, peso, entre otros factores; comprobando
su efectividad y mejoria en calidad de vida y funcion. En dicho estudio se evaluaran
los resultados del tratamiento conservador como alternativa terapéutica en las

diversas patologias que involucran la EAD.

Las enfermedades que engloban a la EAD representan en la actualidad una de las
problematicas de mayor incidencia presentadas en clinicas veterinarias gracias a la
poca informacién que se tiene de estas enfermedades, se caracterizan por tener un
origen multifactorial. En dicha investigacion se busca establecer una terapéutica que
lleve las medidas de control necesarias para evitar la acelerada degeneracion y
complicacion de esta, evaluando la combinacion de diversos farmacos
estableciendo protocolos terapéuticos mono y multimodales buscando disminuir los

factores de riesgo que dicha farmacologia representa.



HIPOTESIS
La terapéutica conservadora de forma multimodal ofrece una alternativa
satisfactoria en el control del dolor y de mas complicaciones en la EAD tratando de
adaptar al paciente a los distintos tipos de esta y no busca adaptar a una sola
posibilidad al paciente, siempre y cuando sea monitoreada de forma continua,

siendo responsable el médico tratante y propietario.

Los perros con EAD responden positivamente a tratamiento médico, empleando
analgésicos como AINEs, condroprotectores, opioides, corticoides vy
gabapentinoides en cierto grado de la enfermedad destacando la sinergia que
confieren dichos principios activos mostrando efectos de positividad analgésica en

los primeros 15 dias postratamiento.



REVISION DE LITERATURA

ENFERMEDAD ARTICULAR DEGENERATIVA (EAD).

“La EAD en la actualidad sustituye a la antigua denominacion Osteoatrtritis. La edad
media de los perros con EAD es de 11 afios y la gran mayoria cuenta con afeccion
bilateral” (Brusa, 2000).

Esta enfermedad establece una alteracidén progresiva y muy comun en ortopedia de
pequefias especies y resulta en la pérdida de la funcion articular. Las caracteristicas
principales son: sinovitis, fibrosis periarticular, remodelacion del hueso subcondral
y fibrilacion con ulceracion cartilaginosa, si bien, con evidencia de baja inflamacion,
la EAD es clasificada como no inflamatoria, su tratamiento consiste en manejo del
dolor (Serrato et al., 2007).

La EAD produce dafios en hueso, sinovio y cartilago, el principal problema es el
aumento en el deterioro de la matriz extracelular del cartilago articular con seguida
liberacion de los mediadores inflamatorios y enzimas encargadas de degradary

que producen mayor degeneracion y dolor (Beale, 2010; Serrato, 2007 et al).

El mecanismo de accion de la EAD involucra la liberacion de fosfolipidos de la
membrana celular cuando se presenta algun dafo, entonces el &cido araquiddnico
se libera por accion de la fosfolipasa Az, el metabolismo del 4cido araquidénico por
la via de la COX genera una prostaglandina asociada a procesos inflamatorios
(Beale, 2010; Serrato, 2007 et al).

CAUSAS DE LA EAD.
Las causas primarias son las que se producen en animales con actividad fisica en
exceso, ligado al envejecimiento. El termino idiopatica reemplaza al de primaria,

siendo no identificada la causa escifica (Brusa, 2000; Beale, 2020 et al).

Actualmente se conocen dos formas por las cuales una articulacién evoluciona
hacia la enfermedad articular degenerativa. La primera forma involucra a un

cartilago articular defectuoso alterando sus caracteristicas biolégicas, permitiendo



asi el desarrollo de EAD. La segunda forma es basada en fuerzas actuando de

forma anormal sobre un cartilago.

La EAD inicia con deterioro del cartilago, con fisuras y pérdidas cartilaginosas,
principalmente en zonas donde se sufre mayor presion, para luego producir
sinovitis, rigidez del hueso, engrosamiento de la capsula de la articulacion y

generacion de osteofitos.

El ejercicio excesivo y sobrepeso son factores predisponentes del proceso de esta
enfermedad ya que los pacientes obesos tienen mayor esfuerzo articular, se

deteriora el cartilago articular y agravan la enfermedad.

La vejez estd asociada con numerosos cambios en el proceso del cartilago de la
articulacion, asi como la respuesta de la célula y su actividad, mecanismos de
restauracion y caracteristicas de la matriz de la célula y asi la pérdida del tejido del

cartilago.

Las enfermedades articulares secundarias son mucho mas frecuentes y como
secuelas a un trauma o seguida a desordenes en la estabilidad (esquince, ruptura
de ligamento cruzado craneal, etc.) o incongruencia articular causada por
enfermedades ortopédicas (osteocondritis disecante, displasias, falla en la unién de

los centros de osificacién, etc.) (Quifiones, 2011).

Signhologia de la EAD.

“Hay dolor, claudicacién que se nota mas cuando comienzan a caminar o cuando
hay ejercicio en exceso. Principalmente se detecta inestabilidad en la articulacion y
en casos mas avanzados por presencia de osteofitos se aprecia crepitacion.
Muchas veces la EAD va acompafiada con atrofia muscular por falta de movimiento
del perro” (Brusa, 2000).

Comunmente, el perro pasa el mayor del tiempo acostado, se resiste a jugar, a subir

0 a bajar escaleras. Cuando hay mucho dolor deja de comer (Quifiones, 2011).

Diagnostico de la EAD.
Se confirma con la ayuda de estudios radiologicos, en donde se distingue

desaparicion o deformacion de los tejidos blandos, esclerosis, osteofitos, estos van



a depender de causa y cronicidad de la EAD. Otros métodos usados son costosos,

como la tomografia y resonancia magnética.

No siempre los signos se relacionan con las radiografias. Pacientes que muestran
limitados signos clinicos manifiestan cambios degenerativos observados en la
radiografia importantes, mientras que en otros pacientes que presentan
claudicaciones graves, sus hallazgos en radiografias son de poca importancia
(Quinones, 2011; Brusa, 2000).

Figura 3. Comparacion de un cartilago normal a un cartilago con defectos debido a Osteoartritis.

Escala de Glasgow

La percepcion del dolor es el resultado de un sistema multiple que puede procesar
informacion neuroldgica que resulta de la interaccion vias facilitadoras e inhibidoras
de SNC y SNP.

Con la finalidad de brindar una herramienta para la toma de decisiones en el manejo
del dolor, se disefi6 una forma abreviada de la escala de Glasgow que puede
aplicarse facilmente en la clinica diaria. En esta escala aparecen 30 opciones para
la descripcion de dolor del paciente, agrupados en 6 categorias basadas en
conducta. La puntuacion de dolor es la suma de la puntuacion por categorias, siendo
el mas alto 24 puntos, siendo 6/24 el limite de suma a partir de la cual es

recomendable comenzar con manejo del dolor mediante analgesicos (Reid, 2021).



FORMATO ABREVIADO DE LA ESCALA DE DOLOR DE GLASGOW

Nombre del perro Fecha Hora
Identificacion
Procedimiento o patologia

Por tavar, una Oe Las categorias siguientes y sume la puntuacién total.

A. Observe al perro en la jaula:

1. ;C6mo esta el perro? .
Calladk 0 o

ce el perro?
alquier herida o zona doloros:

aso de fracturas de columna, pelvis y fracturas mittiples de extremidades
B. Ponga la correa al perro y séquelo de la C.Si el perro presenta una herida o zona
jaula para caminar: dolorosa, incluyendo el abdomen, presione

suavemente a unos 5 cm alrededor de la
lesién:

1Il. ;Cémo esta el perro cuando se levanta/

IV. ;Qué hace el perro?

Nada 0

D. En general

V. ;Como esta el perro?
Fe o feliz y vivaz

Puntuacion total (|+/l+lll+IV+V+V)) =

Formato abreviado de la escala de dolor de Glasgow.
https://vetfocus.royalcanin.com/es/cientifico/valoracion-del-dolor-en-el-perro-
escala-de-dolor-de-glasgow.

Tratamiento de la EAD.

La EAD ha crecido en complejidad los ultimos afios, existen algunas sugerencias
para el tratamiento del dolor y la disfuncion asociada a esta enfermedad. Estas
incluyen, la terapia a base de analgésicos sistémicos, terapia farmacolégica local,
ejercicios de soporte, control de dieta, control de peso, suplementacion nutricional,
estimulacién eléctrica neuromuscular, entre otras (Tratado Global sobre el dolor de
la WSAVA).

El &cido hialuronico y la condroitina son utilizados muchas veces en el control de
esta enfermedad en los que se muestran resultados clinicos e histolégicamente

favorables (Serrato et al., 2007).


https://vetfocus.royalcanin.com/es/cientifico/valoracion-del-dolor-en-el-perro-escala-de-dolor-de-glasgow
https://vetfocus.royalcanin.com/es/cientifico/valoracion-del-dolor-en-el-perro-escala-de-dolor-de-glasgow

Los antiinflamatorios son recomendados si no hay respuesta a otro tratamiento. La
glucosamina y la condroitina, poseen efectos sobre los signos en algunos pacientes

y la glucosamina puede corregir la estructura articular (Badillo et al., 2007).

El tratamiento comun de la enfermedad tiene como objetivos principales la
disminucién del dolor, el aumento del movimiento de la articulacion, el atraso en la
el dafo a la estructura del cartilago y la mejora en la calidad de vida del perro
(Quinones, 2011).

Displasia de codo.

El termino displasia de codo se usa para nombrar a una enfermedad hereditaria
multifactorial del codo en los perros. Los huesos involucrados son el hiumero, la ulna
y el radio dando lugar a tres articulaciones llamadas humeroradial, humeroulnar y
radioulnar (Gil et al., 2020).

Es un conjunto de lesiones que se pueden presentar en perros de 4 a 6 meses de
edad, mayormente en razas medianas o grandes. Es de origen genético y su
gravedad esté influida por una mala dieta o por trauma. Estas lesiones se pueden

presentar aisladas o conjuntas (Durante, 1998).

La articulacion humero-radio-cubital establece una de las articulaciones mas
complejas del cuerpo ya que esta formada por areas que no son regulares de tres
diferentes huesos. Su alteracion afecta en caninos en desarrollo, como
consecuencia de desordenes situados en los nucleos de osificacion, irregularidades
en el desarrollo o una combinacion, resultando incongruencia articular (Durante,
1998).

Los siguientes padecimientos son identificados como causantes de Displasia de
codo: Proceso coronoide fragmentado (PCF), Proceso ancéneo no unido (PAN),
Osteocondrosis disecante (OCD), e incongruencia articular (IA). Aunque las
variaciones mencionadas ocasionan signos parecidos, cada una presenta
caracteristicas diferentes para su reconocimiento. La administracion de un

tratamiento a tiempo ayudara a detener la evolucion de la EAD (Durante, 1998).



Proceso Coronoide Fragmentado.
La etiologia incluye a la osteocondrosis, la sobrecarga localizada y un debilitamiento

del cartilago y hueso combinado con exceso de trabajo mecanico. Esta resulta en
una contencion de cartilago por una alteracion del proceso normal de osificacion

endocondral (Durante, 1998).

Osteocondrosis Disecante.
Este proceso inicia con alteracion del crecimiento del cartilago que es conducido a

un aumento en la placa del crecimiento y el espesor del cartilago. Tornandose mas
vulnerable a la friccion, donde se origina el area en donde es desprendido el hueso
subcondral (Durante, 1998).

Proceso Acéneo No Unido.
El traumatismo se considera su causa principal, sin embargo, se ha descrito esta

alteraciébn como una falla del nucleo 6seo de el cubito para fusionarse con la
metafisis. También se culpa al incoherente desarrollo de el cubito y radio. Si el radio
se desarrolla mas que el cubito, su cabeza produce presion proximalmente sobre el

humero y al transmitir la fuerza, evita su fusién (Durante, 1998).

Incongruencia Articular.
La articulacion humero-radio-cubital disipa su anatomia normal resultando de

multiples alteraciones en el desarrollo de los huesos, como: fallos de reduccion del
radio y/o cubito, cierre prematuro de las lineas de crecimiento, entre otras. Como
consecuencia hay cargas andmalas sobre diferentes areas de las articulaciones,
con roces anormales de cartilagos que desarrolla EAD. La incongruencia de

articulacion contribuye al desarrollo del PAN y PCF (Durante, 1998).

Causas de la displasia de codo

La Displasia de codo es generada en una modificacibn de la osificacion
endocondral, aunque la etiologia no esta totalmente entendida y su causa puede
por golpes, factores metabdlicos y genéticos. La alimentacion con dietas de elevado
contenido en calcio y traumas son causas importantes en la calcificacién
endocondral y por esta razén son sefialados como causa de displasia de codo
(Durante, 1998).
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La etiologia de la DC es multifactorial. Entre las principales causas que la provocan
estéa la elevada tasa de crecimiento, trauma, malformaciones congénitas, etc. Dando

lugar a la aparicion de osteocondrosis (Gil et al., 2020).

Incidencia de la displasia de codo
Las razas de perros afectadas con mayor incidencia son las grandes. En las razas
Bernese y Rottweiler, por ejemplo, la incidencia de esta enfermedad es mucho mas

comun que la displasia de cadera (Durante, 1998).

Estudios realizados en Pastores, Rottweilers y Berneses han demostrado que, la
displasia del codo es una enfermedad hereditaria de rasgo poligénico, la
enfermedad puede presentarse al iniciar como una osteocondrosis causando el
engrosamiento del cartilago en el area de la superficie de la articulacion,
ocasionando OCD, en cambio cuando la alteracion es producida en los ndcleos de
osificacion da lugar al PCF, PAN e IA (Durante, 1998).

Signos de la displasia de codo

Los signos comienzan en promedio a los 4 y 7 meses de edad, manifestandose por
una cojera inicialmente intermitente y luego persistente y grave, cursando con
inflamacion y disminucion de movimientos, al nivel articular humero-radio-cubital y
afecta bilateralmente a la mayoria de los pacientes. Algunos tutores reportan rigidez

al caminar, por la mafiana o al terminar actividad fisica intensa (Durante, 1998).

Durante el movimiento se observa giro interno del codo y una supinacion del carpo
al momento de la extension, se revela dolor al examen clinico al flexionar y extender,

crepitacion y efusion articular (Durante, 1998).

Diagnostico de la displasia de codo

Todos los animales que son susceptibles y padecen claudicacion de los miembros
anteriores son sometidos a un examen radioldgico, en el que podemos observar
gue los cambios prematuros incluyen efusién en la articulacién, pérdida del cartilago
en la hendidura semilunar, engrosamiento capsular y produccién de osteofitos

periarticulares. El diagnostico de proceso coronoide fragmentado es complicado
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causa de la complicaciébn de observar el proceso coronoide en las radiografias

comunes (Durante, 1998).

Tratamiento de la displasia de codo

El tratamiento de la displasia de codo depende de la patologia que presente y este
se comienza en cuanto se muestren signos evidentes y se confirme el diagndstico
definitivo para poder minimizar los cambios degenerativos que influyen en la

recuperacion. El tratamiento puede ser conservador o quirdrgico (Durante, 1998).

El tratamiento conservador se puede utilizar en animales que presentan ciertas
caracteristicas como los que son muy jévenes en los que la unién del proceso
ancéneo no se concreta aun, pero observamos alineado y estable por el tejido
fibroso, en animales mayores con cojera menor, sin evidencia de fragmentacion
coronoide, OCD o PAN (Durante, 1998).

Para complementar el tratamiento médico es necesario complementar con yeso de
acrilico para estabilizar efectivamente la articulacién del codo, restringir el ejercicio

e iniciar un programa de reduccion de peso corporal (Durante, 1998).

Los caninos que no se ajusten a los métodos terapéuticos se recomendara ser
sometidos a tratamiento quirargico, la técnica de eleccion sera dependiendo del
caso del animal (Durante, 1998).

El prondstico de que la articulacién funcione normal en animales con displasia de
codo es reservado dado que se esperan cambios degenerativos después del

tratamiento (Durante, 1998).

Patologias que involucran la articulacion de la rodilla

La rodilla es la articulacion mas afectada en clinica de pequefios animales y la
consulta por esto es muy comun. En su mayoria, los problemas son relacionados
con inestabilidad en la articulaciébn o con malas formaciones de esta (Sanchez,
2018).
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La ruptura de el ligamento cruzado craneal en la rodilla del perro representa la

principal causa de enfermedad articular (Serrato et al., 2007; Sanchez, 2018).

Los ligamentos craneal y el caudal representan los ligamentos cruzados de la rodilla
y son los principales estabilizadores de esta en conjunto con los ligamentos
adyacentes lateral y medial. Ademas funcionan como estabilizadores de los
meniscos, la capsula articular, la articulacion femoropatelar y otros grupos de
musculos. Estos ligamentos son originados en el fémur e insertados en la tibia
(Sanchez, 2018).

La ruptura del ligamento cruzado es una alteracion de origen traumético o no
traumatico que provoca que no haya estabilidad articular con subluxacion de la tibia,

dafio en menisco y desarrollo temprano de EAD (Sanchez, 2018).

Signos de la ruptura del ligamento cruzado
Uno de sus signos es la cojera de gravedad variable que puede empeorar con
ejercicio en exceso, rotacion externa de patela, efusion en los bordes del ligamento

rotuliano, atrofia del musculo, entre otras causas (Sanchez, 2018).

Causas de laruptura del ligamento cruzado

La etiologia concreta de la ruptura del ligamento cruzado en perros aun nose
conoce, sin embargo, se sabe que es un proceso originado por muchos factores, en
donde se han identificado distintos causantes de riesgo que influyen en dicha
enfermedad, como lo son la edad, raza, sexo, peso, degeneracién del ligamento con
afeccién en fibras de colageno, entre otros. Se genera un desequilibrio articular junto
con una mecanica articular que no es normal, son producidos cambios en los
proteoglicanos y fibras de coldgeno y existe inflamacion articular,
consecuentemente llega a producir EAD (Fischer, 2014.)

La ruptura traumatica, se asocia a un trauma que produzca una fuerte rotacion con
la rodilla flexionada o una hiperextension de esta. Las causas que no son por trauma
son el resultado de modificaciones cronicas degenerativas de los componentes del
mismo ligamento que en estudios se ha demostrado que se asocia a una artropatia

de rodilla que ya existia. Inicialmente una sinovitis produce rotura o desgarros que
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provoca debilidad o estiramiento en los ligamentos que puede no causar cojera,
pero si causa inestabilidad articular y asi desencadenar dafios como inflamacion y

al final ruptura total del ligamento (Sanchez, 2018).

Esta enfermedad se asocia también al sobrepeso, disminuida musculatura del
muslo y anormalidades en la anatomia como luxacién de rotula, fosa intercondilar
estrecha, caninos que apoyan con hiperextension de la rodilla por el peso y torsién
femoral distal (Sanchez, 2018).

Incidencia de la ruptura de ligamento cruzado.

Esta afecta atodas las razas y se presenta en cualquier edad, aunque en su mayoria
son afectados perros jovenes y de mediana edad y de talla grande a gigante
(Sanchez, 2018; Fischer, 2014).

Diagndstico de la ruptura de ligamento cruzado.
La patologia requiere un diagndstico y tratamiento efectivo para la estabilizaciéon de

la rodilla y retrasar el proceso de EAD que se presenta (Fischer, 2017).

El diagnéstico comienza con anamnesis, exploracion fisica como pruebas de cajon
y pruebas del sentado, donde se comprueba si hay dolor a la hiperextension,
hiperflexién, engrosamiento del ligamento rotuliano y del area periarticular medial.
Los pacientes no presentan estabilidad articular. Las pruebas se realizan bajo
anestesia general con el paciente en decubito lateral y flexion parcial de la
articulaciéon (Sanchez, 2018).

Tratamiento de la ruptura de ligamento cruzado.
“El tratamiento Unicamente es quirdrgico y es mediante técnicas de consolidacion

extracapsular, consolidacion intraarticular y osteotomias tibiales” (Sanchez, 2018).

En el aflo 1952 es descrito por primera vez la cirugia para la ruptura de ligamentos
cruzados en perros y desde ese entonces, se ha desarrollado un gran nimero de
técnicas quirdrgicas, las que principalmente se dividen en tres grupos: técnicas
intraarticulares, técnicas extraarticulares y osteotomias de la tibia proximal (Fischer,
2017).
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Cadera canina.
La pelvis esta compuesta por el isquion, el ilion y el pubis. El ilion es dorsal y el

isquion y pubis ventrales. Los tres huesos son unidos en el acetabulo, que se

articula con la cabeza del fémur (Restrepo et al., 2018).

En el isquion se encuentra una cavidad articular que es nombrada acetabulo y une
la cadera y el fémur por medio de el ligamento redondo, asignando lugar a la

articulacion coxofemoral.

La articulacion coxofemoral del canino esta formada por tres ejes permitiendo un
movimiento libre en todas las direcciones del espacio. La cabeza del fémur se une
al acetdbulo mediante un ligamento, sin embargo, lo que garantiza una conexion es
el tono muscular y de las articulaciones bafiadas por la sinovia (Blanco, 2015;
Bustillo, 2018).

La cadera tiene una articulacion diatrodial permitiendo movimientos en flexion y
extension. La articulacién se estabiliza por el ligamento redondo y la capsula

articular dirigida desde el cuello femoral al borde acetabular.

Los musculos con accién en la articulacion de la cadera son subdivididos en grupos
segun su funcion. Se encuentran los masculos abductores, aductores, extensores y

musculos que giran la articulacion coxofemoral (Rivadeneira, 2016)

En el acetabulo se inserta adecuadamente la cabeza del fémur, la caras externas y
las dos facetas 6sea se forman por cartilago articular y se lubrica con liquido sinovial,
de este modo, se favorece el movimiento articular. La unién de la cabeza del fémur
al acetabulo se realiza por medio de el ligamento redondo (Rivadeneira, 2016;
Vilaplana, 2007 et al).

Incidencia de la displasia de cadera en perros

La displasia de cadera es considerada un crecimiento anormal de las articulaciones
coxofemorales. Esta enfermedad normalmente se asocia a razas de talla grande y
talla mediana, que son de veloz crecimiento, con dietas altas en energia, tal como

la aminoracién de los masculos en pelvis y anormalidades del musculo femoral. Las
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razas con mayor predisposicion a esta patologia son el mastin, rottweiler, san

bernardo, labrados y los pastores. (Rivadeneira, 2016).

La raza de perros braquicéfalos como Bulldog, pug, entre otros, se califica en
apogeo en estos afios pasados. Su reproduccion descontrolada sin atender el
bienestar y salud de estos, ha resultado en incontables enfermedades y

malformaciones (Bustillo, 2018).

Qué es ladisplasia de cadera.

Actualmente la fundacion de ortopedia para animales especifica la displasia de
cadera canina como una patologia genética derivada por diferentes grados de
artritis que con el tiempo produce complicaciones como debilitamiento y dolor
(Blanco, C, 2015).

Henricson, Norberg y Olssen la definen mas detalladamente como: un grado que
varia de laxitud de la articulacién coxofemoral permitiendo una subluxacion a edad
temprana, dando lugar a variables grados de profundidad del acetabulo y
aplanamiento de la cabeza del fémur, conduciendo de manera inevitable a la

osteoartrosis (Rivadeneira, 2016).

La displasia de cadera es una enfermedad 6sea de origen hereditario, poligénica,
no congeénita, ya que las caderas son normales al nacer, pero hay un crecimiento

distinto entre el sistema esquelético y muscular (Vilaplana, 2007).

Hablamos de una patologia hereditaria poligénica recesiva, en otras palabras,
hereditaria dado que el perro nace sano fenotipicamente y conforme va creciendo,
aparecen las lesiones, poligénica porque actuan distintos complejos genéticos al
mismo tiempo y recesiva porque se manifiesta cuando se transmite por ambos

progenitores (De la Fuente et al.,1997).

El perro nace con la cadera sanay en el crecimiento es cuando se manifiestan una

serie de alteraciones, que basicamente consta de dos fenémenos:

Se produce un alargamiento de las estructuras que se encargan de estabilizar la
articulacion como lo son la capsula articular, el ligamento del fémur y la musculatura

periarticular, dando lugar todo ello a la inestabilidad articular. Por otra parte, son
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alteradas las orientaciones espaciales de los huesos que constituyen la articulacion.
(De la Fuente et al.,1997).

Cuando esta alteracion comienza a afectar al acetabulo se muestra en forma de
hipo o hiper inclinacion acetabular y cuando es afectado el fémur proximal se
muestra en forma de anteversion o retroversion del cuello del fémur, coxa vara o

coxa valga. (De la Fuente et al.,1997).

Cuando hay hipo inclinacion del acetabulo, coxa vara y retroversion del cuello del
fémur no se originan manifestaciones clinicas, por lo tanto, no se tratard. En cambio,
si se manifiesta hiperinclinacion acetabular, coxa valga y anteversion el cuello del
fémur si hay signos clinicos por lo que habrd que tratarlos. (De la Fuente et
al.,1997).

La displasia de cadera no se manifiesta al nacimiento, se va desarrollando a lo largo
del crecimiento; por esa razon, no se elimina totalmente solo con programas de

seleccién o control de los progenitores. (Thibaut et al.,2005).
Debemos de distinguir dos tipos de displasia:

- Displasia acetabular: esta formada por un mal crecimiento del acetabulo.
Cuando existe un aplanamiento de la cavidad del acetabulo, la cobertura
dorsal de la cabeza femoral se disminuye y esto aumenta las probabilidades
de subluxacion.

- Displasia de cuello del fémur: Es a causa del incremento en el angulo que
forma el cuello femoral con la diafisis femoral. Asociado a este superior

angulo se aumenta el grado de anteversion de la cabeza del fémur.

La displasia de cadera comienza a desarrollarse con una reformacion de las
cabezas del fémur y la cavidad del acetdbulo que componen la articulacion y
producen una enfermedad degenerativa de esta. Con un diagndstico a tiempo y un
Optimo manejo, se logra controlar la afeccién en el caso de perros perjudicados, al
igual que erradicarla en las localidades, reduciendo la frecuencia de las variantes

de secuencia involucradas (Blanco, 2015).



17

Clasificacion de displasia de cadera

Clasificacion de la enfermedad segun la Federation Cynologique Internationale
(FCI). Se desarrolla sobre una placa radiografica VD de cadera en la que se analiza
el &ngulo de Norberg, grado de subluxacion de la articulacion, forma y profundidad
acetabular y signos de EAD (Bustillo, 2018).

Los 5 grados de displasia se definen como:

- Grado A: Hace referencia a una articulacion sin afeccion. No se muestran
signos de displasia: la cabeza del fémur y acetabulo son congruentes; el
borde craneolateral es puntiagudo, poco redondeado y abarca la cabeza del
fémur; el angulo de Norberg es de 105°, espacio de la articulacién uniforme.

- Grado B: La cadera es casi normal. Cabeza del fémur y acetabulo sutilmente
incongruentes con angulo de Norberg de aproximadamente 105°.

- Grado C: Existe displasia sutil. La cabeza del fémur y acetabulo no son
congruentes; el angulo de Norberg aproximadamente de 100° y borde
craneolateral del acetabulo ligeramente aplanado; sutiles signos de cambios
osteoartrosicos.

- Grado D: Se observa displasia. No hay congruencia entre la cabeza del fémur
y acetabulo con subluxacion; el angulo de Norberg entre 90° y 100°; se
aplana el borde craneolateral y se muestran signos osteoartrosicos.

- Grado E: Displasia grave. Cabeza del fémur y acetabulo completamente
incongruentes; angulo de Norberg abajo de 90°; se aprecia aplanamiento del
margen acetabular craneal; distorsion de la cabeza del fémur; luxacion grave;

varios signos de osteoartrosis. (Bustillo, 2018).

Causas

La displasia de cadera tiene una etiologia multifactorial con agentes que la
desencadenan como los son la dieta, edad, sexo, el peso, el ambiente y ejercicio.
(Salinas et al., 2018).

Las causas son: minima masa muscular pélvica, osificacién prematura del cartilago,
laxitud de los ligamentos y de la capsula de la articulacion, acetabulo superficial,

miopatias de los musculos del fémur y talla del canino. (Thibaut et al., 2005).
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Sus causas suelen ser sucesorias y ambientales, inicia con una perjudicial
congruencia de la cavidad del acetadbulo con la cabeza del fémur, que puede
aparecer luxada o sub luxada, conduciendo a artrosis. El cartilago es dafiado debido
a la mala mecénica de la articulacién de la cadera y son liberadas enzimas que
degradan y destruyen las moléculas llamadas glucosaminoglicanos y hialuronato,
estos son precursores de los proteoglicanos. Los desechos que se originan por esta
degradacion son acumulados en la sinovia. Subsecuente, la capacidad de la
articulacion para su lubricacion y bloquear células de la inflamacion se pierde y el
liquido sinovial no es capaz de nutrir al cartilago, el dafio es extendido a la
membrana sinovial produciendo degradacion, el cartilago se deteriora y permite el
contacto de terminaciones nerviosas con el hueso subcondral y este resulta en dolor
(Blanco, 2015).

Genéticamente es una enfermedad hereditaria poligénica recesiva. Hereditaria
porque es transmitida de generacidn en generacion, es poligénica ya que en su
progreso y en su transmision se implican variados genes y es recesiva porque se

expresa en el perro cuando es transmitida por ambos antecesores. (Bustillo, 2018).

Los factores que producen inflamacién sinovial como lo son los traumatismos
también tienen relevancia. La sinovitis causa aumento del volumen del liquido de la
articulacion, alterando la estabilidad articular originada por la accién de tipo de
succion que ocasiona la capa fina de liquido sinovial normal que se localiza en las
superficies de la articulacion. Estos agentes contribuyen al crecimiento de la laxitud
de la articulacion de la cadera y a la subluxacién siguiente, siendo responsable de
la manifestacion de los primeros signos y alteraciones de la articulacion. (Fritzler,
2021).

El resultado de la subluxacion es la EAD, formando osteofitos peri condrales,
remodelacion del acetabulo, cabeza y cuello del fémur, esclerosis del hueso
subcondral de la cabeza femoral y del acetdbulo. La cabeza del fémur pierde su
forma esferoide y hay aplanamiento de la superficie de la articulacion. El cuello se
torna irregular por al crecimiento de osteofitos peri condrales. El acetabulo pierde
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su forma y su profundidad. La rigidez del hueso subcondral es una respuesta a la
pérdida del cartilago (Thibaut et al., 2005).

A pesar de que existe un factor genético en la presentacion de esta patologia, no
es exclusivo, la alimentacion juega un factor que desencadena esta enfermedad
permitiendo un rapido desarrollo de los caninos y por ende una tasa de crecimiento
alta para el tejido 6seo con menor desarrollo del musculo pélvico, favoreciendo asi

al desarrollo de la displasia de cadera (De la cruz et al., 2013).

Los factores ambientales favorecen la aparicion de displasia de cadera, provocando
degeneraciones y desgaste precoces, ocasionando procesos artrésicos: exceso de
ejercicio, la sobrealimentacion, la administracion excesiva de calcio en cachorros,

desarrollo muy rapido y sobrepeso, musculatura flacida, entre otros (Blanco, 2015).

La inestabilidad de la articulacion y la mala orientacion acetabular o del fémur
proximal, dan lugar en la primera fase de la patologia a la aparicién de inflamacién,
gue es cuando aparecera el dolor. Si a lo largo de esta primera fase no se corrige
quirdrgicamente, la enfermedad continua avanzando, y entra en una segunda fase
caracterizada por una serie de dafios degenerativos asi como destruccion del

cartilago articular y del hueso subcondral, entre otras. (De la Fuente et al.,1997).

En resumen, el cachorro heredard de sus progenitores una predisposicion a
desarrollarla y, segin como se dé su desarrollo (nutricién, ejercicio, tasa de

crecimiento...), presentara displasia de cadera. (Vilaplana, 2007).

La displasia de cadera eventualmente resulta en una enfermedad secundaria
articular (EAD) ocasionando signos clinicos como dolor y claudicacién (Salinas et
al., 2018).

Frecuencia de aparicion.
Estudios demuestran que existen razas con tendencia superior debido a su
estructura anatomica, peso y crecimiento. En animales con estructura 0sea muy

lenta como el Golden, Labrador, Cocker, San Bernardo, Mastin, etc. El cierre fisario
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se produce mas tarde, esto dandonos cartilagos muy blandos aptos para producir

lesion (Vilaplana, 2007).

La Orthopaedic Fundation of Animals (OFA), ha desarrollado un estudio fenotipico
alargado en el tiempo desde 1974 hasta 2010 con un minimo de 100 casos por raza,
analizando hasta 174 razas diferentes, donde las razas mas propensas son el
Bulldog 72,6%, el San Bernardo con 46,7%, el pitbull con 23,6%, el pastor aleman
con 22,4%, el rottweiler con 20,3% y el Golden retriever con 19,8% (Restrepo et al.,
2018).

Diagnostico.

La DC se presenta con signos de alteracion ortopédica que no son especificos,
como son la claudicacién de miembros posteriores o el resistirse al ejercicio. El
diagnostico de DC, se realiza con un diferencial a otras enfermedades que cursan
con signos parecidos, afecciones de origen neurolégico, metabdlico o
traumatologico (Bustillo, 2018).

Hablando del diagnéstico se debe tener en cuenta que, aunque en ocasiones los
signos son muy claros y resulta sencillo llegar al diagndstico, hay ocasiones en que
se torna realmente complicado diagnosticar la enfermedad, sobre todo en los
primeras etapas de esta. Al momento de desarrollar el diagnostico se debe tener en
cuenta por una parte que no siempre se manifiestan juntos todos los signos
caracteristicos de la patologia y, por otro lado, que en algunas circunstancias estos
signos se encuentran presentes, pero es dificil evidenciarlos (De la Fuente et
al.,1997).

Para la solucion rapida del problema es importante realizar un diagndstico completo,
basandose en el examen clinico y radiografias del paciente, del mismo modo que el

conocimiento de la anatomia de la articulacion (De la cruz et al., 2013).

Cuando el perro estd comenzando la enfermedad, el dolor puede encontrarse
oculto, en otras palabras, que el tutor no haya observado que el perro presente
dolor, sino que solamente no se deja tocar la zona de la cadera o muestra

agresividad gradual (De la Fuente et al.,1997).
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Secundariamente, observa durante la marcha para evaluar si presenta algun tipo de
claudicacion. En tercer lugar, se realiza la palpacion, la primera opcion es palpar al
animal despierto a ver si existe dolor en la articulacion y la segunda opcion es bajo

anestesia para comprobar inestabilidad y amplitud de movimientos. (Fritzler, 2021).

Finalmente, dentro de la anamnesis, se realiza un andlisis radiologico, es esencial
realizar diferentes vistas, estas incluyen, compresion, vista Borde Acetabular Dorsal
(DAR), ventrodorsal en extension y laterolateral. (Fritzler, 2021).

Los signos radiograficos definitivos de la enfermedad de la articulacion de la cadera
incluyen formacion de osteofitos, esclerosis subcondral del margen craneodorsal
del acetdbulo, formacién de osteofitos en el margen acetabular o caudal y
remodelacion désea. Desafortunadamente, estos cambios pueden no estar
presentes en radiografia hasta meses o aflos después de que un perro haya

finalizado su crecimiento. (Szabo et al., 2007).

Ellanalisis radiolégico muestra la forma y posicién de la cabeza del fémur, asi mismo
la profundidad y congruencia acetabular. Los hallazgos en la radiografia segun el
agravamiento de la displasia son: reduccion en la profundidad acetabular y
discontinuidad del espacio de la articulacion, subluxacion articular coxofemoral,
deformacion de la cabeza del fémur, cambios en la angulacién del cuello del fémur,
cambios articulares degenerativos como: intento de adaptarse para moldear una
cara articular, crecimiento anormal 6seo alrededor de la articulacién y desarrollo de

osteofitos periarticulares. (Thibaut et al., 2005).

Sobre la radiografia se define una serie de angulos para evaluar si existe 0 no
subluxacion de cadera. El mas comun es el angulo de Norberg, que mide el angulo
entre una linea uniendo los centros de las cabezas del fémur y otra desde el centro
de la cabeza del fémur al punto contiguo del margen del acetabulo. Si este angulo
es mas bajo de 105° significa que la cabeza del fémur esta minimamente cubierta

por el acetdbulo y por ende existe subluxacion (Estalote et al., 2021).

El &ngulo de Norberg es aceptado como un valor continuo y valido. Este es obtenido

de las radiografias tomadas con miembros extendidos dorso ventralmente y con un
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giro interno de las rodillas paralelamente a la placa. Este angulo es una medicién
gue da dos indicadores de la cadera: la dificultad de cualquier subluxacion y la

profundidad acetabular. (Blanco, 2015).

En una cadera que consideramos sana, el angulo de Norberg es de 105 grados o
mas alto. En una cadera que muestra subluxacion moderadamente o que tiene poca
profundidad el acetabulo, el &ngulo baja de 100-105 grados, cuando la cadera esta
en estado comprometido el angulo va de 90-100 grados (Blanco, 2015).

Las radiografias son valoradas con arreglo a tres reglas:

1. Formay profundidad acetabular.
2. Formay posicion de la cabeza femoral.

3. Modificaciones articulares secundarias. (Fritzler, 2021).

Ademas de las radiografias, hay mas técnicas para diagnosticar por representacion
gue ayudan en el diagnostico de la DC. Como la ecografia, la tomografia y la

resonancia magnética. (Bustillo, 2018).

Se ha examinado que mediante la ecografia se puede diagnosticar la falta de
estabilidad articular antes de ser manifestado clinicamente. Los contras de esta
técnica radican en la poca capacidad para evaluar la forma del acetadbulo en perros
adultos a causa de la osificacion de la cabeza del fémur y la ausencia de valores de
referencia normales. (Bustillo, 2018).

Dado que la tecnologia va avanzando, la tomografia y la resonancia magnética se
tornan mas accesibles. Por esta razon el uso de imagenes tridimensionales se va a
convertir en una parte importante del diagnéstico y la evaluacién de esta
enfermedad (Bustillo, 2018).

Test de Ortolani

El paciente se sitla en posicién decubito lateral y presionamos en la columna a la
diafisis del fémur, el fémur posicionado horizontalmente a la mesa de exploraciéon
formamos un angulo de 90° con la columna. habiendo distension, al ejercer presion

causa una subluxacion de la cabeza del fémur (Estalote et al., 2021).
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Es un diagndstico prematuro, que se basa en generar presion en areas de la cadera
y patas para hallar posibles anomalias. Con esta prueba es probable obtener un
falso negativo y no es totalmente fiable como otras pruebas al ser un método
subjetivo (Blanco, 2015).

Test de Barden

El paciente es colocado en decubito lateral y el medico detras de él, se coloca el
pulgar sobre el trocanter mayor y el resto de la mano estabiliza la pelvis. Con la otra
mano se sujeta la parte superior del fémur que esté paralelo a la mesa y se aplicara
presion hacia lateral en esta posicion. Si hay laxitud el trocanter se desplazara hacia
lateral. (Estalote et al., 2021).

La prueba de Barden es recomendada para diagnosticar displasia de cadera en
cachorros entre los 45 dias y 2 meses de edad. Con el paciente en posicion de
decubito lateral, el medico se para detras del paciente y agarra el fémur superior.
La presion se genera con esta mano para elevar el fémur de forma horizontal
(Restrepo et al., 2018).

Test de Barlow

Con el paciente en posicion de decubito dorsal, el veterinario se coloca en la parte
trasera del perro y sostiene la rodilla izquierda con la mano derecha. Al inicio la
cadera se puede abducir, aminorando la cabeza del fémur dentro del acetabulo. Si
sentimos que la cabeza del fémur es desplazada cuando la cadera es abducida
lentamente, entonces la prueba es positiva (Fritzler, 2021).

Un producto anormal en cualquiera de los diagndsticos mencionados anteriormente
es indicio de displasia de cadera. aunque, en caso de resultados negativos, no
podemos descartarla. Esto porque algunos cambios articulares asociados con la
patologia, como la capsula articular y el tejido engrosados, pueden interponerse con

el desplazamiento y causar un falso negativo (Bustillo, 2018).

Signos.
La enfermedad se manifiesta de distintas formas; de forma grave, la cual se observa

en su mayoria en perros jévenes menores de un afio y se caracteriza por dolor y
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grave claudicacion. En este punto el dolor lo causa un desgarro o estiramiento del

ligamento redondo, sinovitis y microfracturas del acetabulo.

En perros jovenes la displasia de cadera es mas dolorosa ya que el desgaste del
cartilago de la articulacion expone a las fibras sensibles en el hueso subcondral ya
qgue debido a la laxitud hay estiramiento del tejido blando. En perros mayores, la

displasia provoca dolor debido a la enfermedad articular degenerativa.

Diferenciamos dos etapas en la displasia de cadera. La primera etapa se da en
cachorros hasta los 12 meses de edad y viene acompafada de inestabilidad
articular, dando lugar a fendbmenos inflamatorios, los signos aparecen en forma de
episodios de cojera en miembros posteriores, en ocasiones los signos se pueden
encontrar enmascarados en esta fase. Al no tratarse quirdrgicamente, la
enfermedad avanza hacia una segunda etapa caracterizada por la aparicion de
dafios degenerativos y microfracturas del cartilago, inflamacion y deterioro de la
capsula articular y ligamentos. A lo largo de esta etapa el dolor es cronico y
constante (Bustillo, 2018; Fritzler, 2021; Rivadeneira, 2016).

Los signos pueden aparecer a partir de los cinco meses de edad afectando el
bienestar y movimiento del perro a lo largo de su vida. Aun cuando la mayoria de
los perros afectados no muestran signologia o lo hacen en minimo grado por lo que
la mayoria de las veces no es facil reconocer la enfermedad en sus inicios (Salinas
et al.,2018).

El signo principal es la claudicacion en miembros posteriores, con grados variables,
desde minimas alteraciones al caminar hasta claudicacion intensa. No es predecible
con seguridad, el momento en que el grado de los signos de un perro coincidira con

alteraciones perceptibles en radiografia (Blanco, 2015).

Podemos decir acerca del dolor que, en ocasiones es muy notorio y otras veces
podemos dudar de si la respuesta que obtenemos del paciente corresponde
realmente con el cuadro de dolor que sufre (De la Fuente et al.,1997).
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Tratamiento.
El tratamiento esta enfocado en tres areas: eliminar los agentes predisponentes,
controlar los moderadores de la inflamacion y mantener la salud de a articulacion.

Este puede involucrar una sola modalidad (Beale, 2010).

Determinar claramente la susceptibilidad a las Displasia de cadera y la osteoartritis
en perros jovenes en la etapa méas temprana posible es deseable para instituir
programas preventivos tales como: restriccion de la dieta para retrasar aparicion y

retrasar la progresion de la osteoartritis en perros. (Szabo et al., 2007).

Esta patologia ofrece una infinidad de posibilidades terapéuticas, teniendo en
cuenta que hoy en dia el objetivo principal es el diagndstico temprano de la patologia
con la finalidad de evitar sufrimiento en el paciente y dafios degenerativos, es
necesario describir la probabilidad de diagnosticar la enfermedad no Unicamente en
su forma evidente sino analizando también su formacion al inicio, incluso antes de

que esté presente (Restrepo et al., 2018).

El objetivo del tratamiento en la displasia de cadera en perros jovenes sera evitar la
progresién de esta, en cambio, en el perro adulto con displasia se buscara mejorar
la calidad de vida (Vilaplana, 2007).

Tratamiento conservador

Este se conforma de una mezcla de herramientas que buscan prevenir el dafio. Se
refiere a un imprescindible a la hora de tratar al paciente con displasia justo después

de que haya comenzado la degeneracion articular (Bustillo, 2018).

Lo que se busca en el tratamiento conservador del paciente joven es disminuir o
erradicar el dolor por medio de una combinacion entre reduccion de ejercicio,

manejo de peso, analgesia y terapia fisica (Fritzler, 2021).

Es muy importante evitar el sobrepeso en un perro para reducir el estrés que sufre
la articulacion y es considerada la forma mas efectiva para disminuir los signos
vinculados a la displasia. El ejercicio genera estrés provocando que se liberen
mediadores inflamatorios, lo que causa aumento en el dafio y el dolor. Si bien,

encontramos beneficios al realizar ejercicio moderado, apropiado para ayudar al
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tono muscular y la funcién cardiovascular, dando estabilidad a las articulaciones
(Bustillo, 2018).

Existen diversos lados en el tratamiento tradicional, en el que los agentes que
influyen en el progreso y signos asociados a la EAD comprende el peso, la edad, el
ejercicio y genética, al momento de presentar grados agudos, ayuda el reposo
absoluto durante minimo 10 dias, se recomienda paseos cortos con correa y con

lapsos de descanso (Beale, 2010).

Tratamiento quirdrgico

El propdsito de este tratamiento es actuar sobre la anatomia articular de la cadera
disminuyendo el avance del desarrollo degenerativo y frenar la laxitud articular
(Bustillo, 2018).

Al momento de desarrollar el tratamiento quirdrgico de un perro con displasia de
cadera se parte de la base de si en la articulacion existe o no dafios degenerativos.
Si hay lesiones muy leves el tratamiento consiste en realizar osteotomias
correctivas, ya sea acetabular o femoral proximal, ya existiendo lesiones

degenerativas se realizard artroplastias (De la Fuente et al., 1997).

El sobrepeso incrementa la presion en las articulaciones y eso contribuye a la
degeneracion del cartilago articular, lo que orienta a que los factores metabdlicos

son importantes (Fritzler, 2021).

A perros con EAD, es recomendado darles los Antiinflamatorios No Esteroideos
(AINEs) durante un lapso de entre seis y ocho semanas luego de la operacion
ortopédica. En las revisiones postquirdrgicas, se observa la presencia de sinovitis
en pacientes que tuvieron cirugia a causa de displasia de codo, ruptura de ligamento

cruzado y triple osteotomia pélvica (Beale, 2010).

Fisioterapia

Este tratamiento es una técnica donde son utilizados elementos naturales, es una
de las ciencias de la salud que fomenta alternativas en tratamiento como prevencion
y recuperacion de alternativas fisicas, otra ventaja es la reduccion del uso de

medicamentos mejorando la calidad de vida del paciente (Restrepo et al., 2018).
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La natacion es una excelente alternativa para que el paciente vuelva gradualmente

a su actividad fisica, combinandola con paseos de corto tiempo (Durante, 1998).

Manejo terapéutico de la EAD.

“El tratamiento conservador es importante al momento de manejar la EAD ya que,
en fases prematuras de la patologia, el tratamiento médico se podria requerir solo
eventualmente, sin embargo, segun la afeccion avance se requerira administrarlo

de manera permanente” (Beale, 2010).

“Los elementos béasicos en el manejo de tratamiento a la larga son: manejo de peso,
condroprotectores, administracion de AINES de forma continua o intermitente,
tramadol, gabapentina, entre otros y fisioterapia” (Estalote Jaime et al., 2021).

El objetivo de este tratamiento es aminorar el dolor, sostener la funcién principal de

la articulacion y tolerar la vida normal del paciente.

Los AINES impiden que se liberen prostaglandinas y asi, disminuir el desarrollo de
inflamacion y por ende el dolor. Aun cuando generen efectos secundarios en tracto
digestivo, los agentes son selectivos sobre el COX2, lo que reduce de forma
importante los efectos secundarios. Los farmacos que han demostrado favorables
resultados en el tratamiento de la EAD son el meloxicam,carprofeno y fibrocoxib.
Otros medicamentos que se utilizan son: El tramadol que es un opioide o corticoides
siendo antiinflamatorios esteroideos que actian inhibiendo la fosfolipasa A2.
(Bustillo, 2018).

Otros farmacos como los condroprotectores se pueden utilizar de manera regular
en pacientes con EAD, pero es reducida la evidencia de su eficacia, proporcionan
agentes que no son producidos correctamente en la EAD y que favorecen a la

sintesis de elementos de la matriz y mantienen el liquido articular (Bustillo, 2018).

Con el tratamiento médico clasico de esta enfermedad buscamos atenuar el dolor,
aumentar movilidad articular, retraso de dafos en estructuras de los cartilagos y

mejorar la calidad de vida del perro.

Es importante establecer un programa con dietas que reducen calorias ingeridas,

un adecuado control de peso de forma periddica y limitar el ejercicio, otro método
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adecuado seria la fisioterapia que influye para mantener el tono muscular (Brusa,
2000).

Analgesia.

El manejo médico del dolor es multifuncional, de las condiciones no primarias
asociadas con cirugia o trauma; sin embargo, estas pueden acontecer de manera
secundaria. Tratar el problema subyacente alivia el disconfort; sin embargo, los

analgésicos son necesarios durante el proceso de curacion.

Cox1 es responsable de la producciéon de prostaglandinas requeridas para la
homeostasis de tejidos normales, como la citoproteccion gastrointestinal, la
regulacion del flujo de sangre renal y funcion plaguetaria. En contraste, COX2
produce prostaglandinas principalmente en sitios de inflamacién, tiene un rol en la
homeostasis del sistema nervioso central, rifones, tracto reproductivo y endotelio

vascular, y es requerido para reparar ulceras gastricas. (Gilmour et al., 2009).

Gabapentinoides.

La informacion actual, indica que los estudios sobre la gabapentina derivan de
investigacion médica en humanos. La gabapentina se ha utilizado para tratar dolor
en columna y articulos recientes demostraron que es un analgésico seguro para

tratar dolor neuropatico. (Davis et al., 2020).
Antiinflamatorios no esteroideos y otros analgésicos.

Se estima que el 20% de los casi 53 millones de perros en Estados Unidos tienen
artritis con diferente grado, de este modo, los perros constituyen el segundo objetivo
en administracion de COX2. En animales, la inhibicion de COX1 y COX2 lo
asociamos con efectos adversos, mas comunmente con dafios gastrointestinales
incluyendo ulceras con riesgo de sepsis, sin embargo, COX1 y COX2 funcionales
son necesarios para mantener la integridad del tracto gastroentérico. (Wilson et al.,
2004).
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“Los antiinflamatorios accionan en diferentes niveles de la cascada inflamatoria,
provocan la inhibicién de prostaglandinas, leucotrienos, metaloproteasas, proteasas

séricas y factor de necrosis tumoral” (Brusa, 2000).

“La accion farmacoldgica de los AINES consta de impedir la ciclooxigenasa que es
una enzima responsable de la mutacion del acido araquidénico en prostaglandinas,
estas juegan un papel muy importante como mediadores del proceso de la
inflamacion” (Brusa, 2000).

Los AINESs son los farmacos que mas se utilizan para tratar EAD en perros, para lo
que hay una gran cantidad que son aprobados, para felinos solo es utilizado un
namero pequefio de ellos. Estos farmacos se han utilizado por un periodo

prolongado para el tratamiento de la artritis (Beale, 2010).

Los AINES actian sobre COX1 y COX2, sobre la COX2 reduce la inflamacién y al
disminuir la COX1, causan toxicidad. Los mayores efectos contrarios son por la
recirculacion enterohepatica que es producida por la transformacién de estas
drogas, provocando ulceras y gastroenteritis hemorragica por el aumento el tiempo

de vida media en sangre (Brusa, 2000).

Entre los elementos farmacoldgicos mas utilizados en el mundo para el control del
dolor leve a moderado se encuentran los antinflamatorios no esteroideos (Prieto,
2007).

Los AINEs son un conjunto de farmacos que dividen acciones terapéuticas y efectos
secundarios, dado que tienen un mecanismo de accidén que se considera comun
entre ellos. En la gran mayoria son acidos organicos débiles que se dividen en dos

grupos: los acidos carboxilicos y los acidos enolicos. (Diaz et al.,1999).

La seleccion de un medicamento exacto que pertenece a una clase de farmacos es
bajo métodos de eficacia, seguridad, costo y conveniencia. Los AINEs actualmente
son constituidos en uno de los farmacos que mas se consumen en el mundo, por lo
gue es de gran importancia revisar los aspectos de seguridad de este grupo

farmacoldgico (Oscanoa, 2015).
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Los AINEs exponen una diferencia en capacidad de accion, lo que es entendido
tanto por la variedad de distribucion e introduccion que tenga cada uno de ellos en
un tejido por sus propiedades farmacocinéticas como por la probabilidad de poder
progresar con un grupo de acciones farmacocinéticas adicional a la inhibicién de
COX (Diaz et al., 1999).

Los AINEs tienen acciones antiinflamatorias porque inhibe COX2, mientras que sus
efectos contrarios como la inflamacion gastrica son porque se inhibe COX1, ya que
COX1 es protectora de la mucosa gastrica y las prostaglandinas que se inducen por

COX2 son causantes del dolor e inflamacion. (Oscanoa, 2015).

La mucosa géstrica posee uno de los sistemas defensores més eficaces del
organismo, capaz no solamente de resistir el dafio sino también posee una

impresionante capacidad para repararlo una vez producido éste. (Oscanoa, 2015).

La caracterizacion de dos isoformas de ciclooxigenasa analiza la explicacion de la
capacidad antiinflamatoria de los AINEs y del diferente lado de efectos negativos
(alteraciones gastrointestinales, toxicidad hepatorenal, desordenes hematoldgicos)

de este grupo de farmacos (Diaz et al., 1999).

La totalidad de los AINEs alteran de alguna forma la homeostasis de los cartilagos
(Brusa, 2000).

El fundamento fisiopatolégico para la gastritis por AINEs es justamente la inhibicion
de la sintesis de prostaglandinas, llevandonos a una reduccion en la secrecion de

moco Yy disminuyendo el flujo sanguineo de la mucosa gastrica (Oscanoa, 2015).

Los AINES del mismo modo que los corticoides, se administran principalmente
como analgesia, a causa de su accién antiinflamatoria y a sus resultados
analgésicos de accion central y local. Para esta enfermedad son eficaces y por eso

son mas utilizados, aunque algunos de ellos causan alto nivel de toxicidad.

El carprofeno tiene efectos antinflamatorios, analgésicos y antipiréticos y es eficaz
para tratar los signos de perros con EAD. Al contrario de otros farmacos de su clase,
las dificultades principales ligadas con la administracion de estos son minimas

refiriéndonos al dafio de la mucosa gastrointestinal y sin mostrar lesiones renales.
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Son muchos los factores influyentes en la seleccién del AINE como farmaco: la
respuesta, los efectos secundarios, ya que es relevante si hay dafio renal, hepatico
0 gastrointestinal, precios, tipos de administracion (VO, IM, SC, 1V), frecuencia de
administracion, ya que la mayoria se administran cada 24 hrs durante el tiempo
necesario. (Beale, 2010; Brusa, 2000).

Tabla 1. Farmacos AINEs usados en el tratamiento de la OA en perros

Carprofeno (Rimadyl®) 4.4 mg/kg sid 6 2.2 mg/kg bid

..................................................................................................

..................................................................................................

Tepoxalina (Zubrin®) 10 mg/kg sid

Opioides

El tramadol es un opioide sintético de accion central utilizado para tratar el dolor
leve a moderado. Este tiene varios efectos: impide la obtencién de norepinefrina y
serotonina, tiene un producto en alfa 2 adrenérgicos en las vias del dolor y tiene
resultados opiaceos a través de la accion del receptor u-opioide (Restrepo et al.,
2018).

Corticosteroides

Los resultados de algunas investigaciones de EAD proponen que los
corticosteroides apresuran la degeneracion del cartilago articular, si bien, existen
demostraciones recientes de que la administracion de metilprednisolona a una dosis
de 20 mg brinda efectos positivos para el tratamiento en modelos de

experimentacion (Beale, 2010).
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Si administramos de manera sistémica los corticoides, se recomienda en dosis bajas
de la prednisolona (0.25 a 0.5 mg/kg c/48 hrs), comenzando administrandolo por un

periodo de 2 a 3 semanas. (Beale, 2010).

Los corticosteroides minimizan la inflamacién asociada a la EAD impidiendo la
actividad de la fosfolipasa A2. A pesar de que esto brinda un alivio rapido del dolor
dado que hay disminucion de la inflamacion, existe incertidumbre sobre los efectos
en el cartilago articular. (Restrepo et al., 2018).

Los corticoides efectian muy alto en la cascada de la inflamacion, ejercen su
actividad primaria a nivel de &cido araquidénico e impiden que se formen
mediadores quimicos, existe un efecto antiinflamatorio fuerte y disminuyen la
signologia de la EAD, principalmente el dolor y la hinchazén, sin tener efectos

curativos (Brusa, 2000).

Estos farmacos no son los ideales para tratar la EAD. Son considerados por algunas
personas como tratamiento alterno y hay quienes lo utilizan como ultimo
requerimiento cuando otros farmacos no han resultado positivamente,

administrandolo en minimas dosis y por corto tiempo (Brusa, 2000).
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Glucocorticoides sistémicos

Prednisona y prednisolona

Glucocorticoides de accion intermedia (12-36 horas),
con escasa actividad mineralocorticoide.

Dosis de induccion perro y gato: 2-6 mg/kg/24 horas,
por via oral.

Metilprednisolona
Corticoesteroide sintético obtenido por metilacion de
la prednisolona, lo que aumenta la actividad glucocorti-
colde y reduce la mineralocorticoide.
Dosis de induccion:
* Perro: 1,6-5 mg/kg/24 horas, por via oral.
+ Gato: 4-6 mg/kg/24 horas, por via oral.

Dexametasona
Corticoesteroide de origen sintético, derivado metil-

fluorado de la prednisolona con actividad principal-
mente glucocorticoide.

Dosis de induccion:

* Perro: 0,3-0,9 mg/kg/24 horas, por via oral.

+ Gato: 1 mg/kg/12-24 horas, por via oral.
La dexametasona (fosfato sodico) se puede adm
trar por via subcutanea, intramuscular o intravenosa.

Condrop_rotec_tores

Considerando sus efectos, segun la Liga internacional de lucha contra el artritis
reumatoidea (ILAR) se encuentra este grupo de farmacos actuando
sintomaticamente aligerando el dolor o ayudando a mejorar la funcién articular y el
otro grupo de drogas considerados modificadores de la enfermedad, el propésito de
estos farmacos es prevenir, retrasar o revertir las lesiones del cartilago afectado por
EAD. Su mecanismo de accion y eficacia es un tema de conflicto por el momento.

Quienes recomiendan utilizar “condroprotectores”, afirman que sus efectos son

altamente benéficos cuando se les receta al comienzo de la enfermedad o previo a
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la deteccion de la enfermedad y se confirma que siendo estos capaces de restringir
la sinovitis, actian de manera positiva frenando el curso de la enfermedad (Brusa,
2000).

Estudios demuestran que los acidos grasos omega-3 aminoran los signos de EAD
en perros y también se pueden proporcionar como un suplemento o en un alimento

prescrito (Restrepo et al., 2018).

No se aconseja su administracion en forma indiscriminada, ya que se debe tomar
precauciones en pacientes con problemas de coagulacion y en pacientes de corta

edad por las alteraciones que pudieran provocar sobre la fisis de los huesos largos.

Se afirma que al utilizar condroprotectores, sus efectos son marcadamente
beneficios cuando se administran al inicio de la enfermedad ya que son capaces de
controlar la sinovitis y actian positivamente deteniendo el desarrollo de la
enfermedad (Brusa, 2000).

La incongruencia de la displasia ya sea de cadera o codo, son de los factores
mecénicos que ayudan al curso de la enfermedad articular degenerativa y
unicamente el procedimiento quirargico podria corregir esta enfermedad, por lo que
los autores creen que cualquier terapia medica es por si sola incapaz de modificar

estas condiciones.

Los signos que se consideran los mas importantes o que representan esta
enfermedad son para evaluar el resultado de la administracion de los distintos
farmacos, siendo lo primordial: manejo de dolor, funcion de la articulacion o
extension del movimiento, cambios en la radiografia, visualizacion artroscépica e

imagenologia en resonancia magnética (Brusa, 2000).

Prevencion.

El control de la EAD en el canino va encaminado fundamentalmente a la prevencién
de la enfermedad, hay que conseguir la cooperacion de tres componentes que son
el criador, el veterinario y el tutor. El criador y tutor hacen una detallada seleccion

de los animales que se utilizan para la cria, descartando a los que sufran de esta
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enfermedad y los sospechosos por su antecedente familiar, el veterinario tiene que

conocer la enfermedad y realizar diagndésticos precisos (De la Fuente et al., 1997).

Los ejercicios que se consideran aptos para prevenir la EAD en caninos son
aguellos que refuerzan los musculos encargados de moderar el peso que se genera

sobre la articulacion en general (Fritzler, 2021).

‘La EAD no presenta estadios que son claramente diferenciados, pero es
comprobado que esta comienza con lesiones poco relevantes hasta llegar, a graves

estados degenerativos” (Brusa, 2000).

MATERIALES Y METODOS

Localizacién del sitio experimental

El estudio se desarroll6 del 01 de Octubre al 1 de Diciembre de 2023, en la clinica
Veterinaria Campestre en la ciudad de Torre6n en el estado de Coahuila, este se
localiza a una altura de 1100 msnm. Entre los paralelos 26° 17’ y 26° 38’ de latitud
norte y los meridianos 103° 18’ 103° 10’ de latitud oeste (INEGI, 2009).

Descripcién de los animales del estudio
Para observar el efecto de los medicamentos, se seleccionaron 60 perros de

diferente raza, edad, alimentacién, peso, entre otros datos.

Se utilizaron distintos andlisis como lo son las radiografias, analisis sanguineos
como biometria hemética y quimica sanguinea, medicamentos, entre los cuales se
seleccionaron AINEs como Carprofeno, Nimesulida y Coxib, neuromoduladores
Gaba como Gabapentina y pregabalina, condroprotectores, opioides Yy

corticoesteroides.
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EXPERIMENTO

Se realizara una investigacion bibliografica de la literatura que esta relacionada con
la EAD y su tratamiento. Al igual, se tomara como referencia la escala de Glasgow
para evaluar el dolor del paciente desde las perspectivas del médico tratante y el
propietario, asi como métodos anamnesicos bases para la evaluacion clinica de las
patologias medicas relacionadas a la EAD con 60 perros que fueron tratados en la
Clinica de pequenias especies Veterinaria Campestre ubicada en Torreén, Coah. En
donde se calificara la escala de dolor y signos y se les asigné tratamiento,
analizando edad, raza, sexo, peso y en base a eso descartar y encontrar el

tratamiento adecuado y con mayor porcentaje de éxito.

Los analisis que se llevaran a cabo fueron autorizados por sus tutores. Algunos
pacientes fueron remitidos a un especialista traumatélogo al momento del
tratamiento porque los propietarios escogieron tratamiento quirdrgico ya que eran

aptos.

La investigacion bibliogréafica sera llevada a cabo empleando diferentes fuentes de
informacion como por ejemplo la Orthopedic Fundation of Animals (OFA),
Asociaciéon Veterinaria de Especialistas en Pequefios Animales (AVEPA), entre
otras. Se realizara un filtro con la informaciébn mas reciente de signos clinicos,

diagndstico, tratamiento y etiologia, con los términos relacionados a la EAD.

Los perros estudiados para esta revision bibliografica se eligieron de acuerdo a sus
signos clinicos ortopédicos como los test en anamnesis y las radiografias en
proyeccién ventrodorsal de la pelvis y lateral de columna, se le asigné un grado de

EAD a cada uno y un tratamiento dependiendo de este.

Después de hacer los analisis sanguineos principales de cada perro (biometria
hematica y quimica sanguinea), asi como proyecciones radiograficas segun nos lo
indica la literatura, se asigna tratamiento a los 60 perros teniendo como base historia

clinica.
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Los pacientes jovenes que presentaban baja respuesta al control del dolor y eran
aptos para cirugia fueron remitidos con un especialista en ortopedia y traumatologia

para un tratamiento quirdrgico.

METODOLOGIA
Se seleccionaran 60 perros de diferente raza, edad, alimentacion, peso, entre otros
datos, con EAD y se asignara un tratamiento ya sea unimodal o multimodal con un

monitoreo de constantes fisioldgicas y/o hematologicas en un promedio de 3 meses.

Se excluyeron del protocolo de investigacion pacientes con mas de tres meses sin
seguimiento terapéutico, pacientes que no cumplian con protocolo necesario como
radiografias para diagndéstico, pruebas hematologicas y valoracion en escala de

Glasgow.

Para dicha evaluacion se asigné una escala que denominamos ITSE la cual se
encarga de monitorear o predecir la tolerancia, efectividad y seguridad de los

protocolos utilizados en dicho experimento.

El “indice terapéutico de seguridad y efectividad” (ITSE) se basa en mediciones
especificas y puntuales que determinaran la eficacia del tratamiento ya sea
multimodal o unimodal teniendo como puntos esenciales la relevacion del dolor,
disminucién de procesos inflamatorios y mejoria en las condiciones de vida con los
menores efectos secundarios a corto, mediano y largo plazo. “En donde el mejor

indice de seguridad sera 1y el de mayor compromiso sera 24.”

Dicho indice se determinara en base a la escala de Glasgow, constantes fisioloégicas
y control hematologico. En el cual la escala de Glasgow serd empleada sin

alteraciones en su evaluacién habitual.

Como constantes fisiologicas evaluaremos temperatura, peso y presion arterial.
Asignando una evaluacion de 0 al no existir dicha alteracion y 1 a cualquier

alteracion.
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Otra de las variables a evaluar sera el control hematolégico teniendo como
principales indicadores urea, creatinina, enzimas hepaticas, plaquetas y neutrofilos.
Teniendo como indice cuantitativo el anteriormente descrito en la evaluacion de

constantes fisioldgicas.

Los numeros de identificacion del paciente corresponden al niumero de expediente

de la clinica veterinaria donde se realiza dicho estudio.

EXCLUSION DE RESULTADOS

Se excluirdn dentro de margenes de puntuacion criterios de evaluacion como peso,
frecuencia cardiaca y alteraciones hormonales como T4. Bajo el mismo contexto
descartaremos alteraciones eventuales en la temperatura. Se tomaran como
factores de poca relevancia ya que pueden estar afectados por problemas como

hipotiroidismo, cardiopatias, etc.

Podemos tomar como ejemplo los cambios metabdlicos ligados al hipotiroidismo o
a patologias que alteren el metabolismo, las cuales suelen afectar de forma
intrinseca o extrinseca factores hemodinamicos que modifican el gasto y/o el
funcionamiento cardiaco, peso, temperatura, ciclo estral en hembras, saturacion de

oxigeno y frecuencia respiratoria.

Pacientes con * cuentan con problemas externos a EAD como hipotiroidismo,

cardiopatias o hiperlipemias.

ESTADIO A (1-7 puntos ITSE): Presencia de dolor minima, alteracion minima de
valores hematologicos y parametros fisioldgicos basicos y escala de Glasgow con

puntuacion de 1 a 7.

ESTADIO B (8-14 puntos ITSE): Presenta una combinacion de los parametros
indicadores de dolor (escala de Glasgow) con alteracion de los parametros
hematolégicos indicadores de toxicidad, como plaquetas, neutréfilos, urea y

creatinina y alteracion en las constantes fisiologicas. Relacionando la presencia de
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dolor con toxicidad, o en su defecto ausencia de la misma, sin embargo,
evidenciando parametros indicativos de dolor.

ESTADIO C (15-19 puntos ITSE): Determina escalas de dolor moderado ligadas al

aumento de parametros hematolégicos y fisiolégicos indicativos de toxicidad.

ESTADIO D (+ 20 puntos ITSE): Nulo control del dolor y toxicidad evidente sin
justificacion terapéutica para el control de dolor.

PREGABALINA + AINES + CONDROPROTECTOR

PACIENTE GLASGOW | CONSTANTES | ANALISIS SUMA
FISIOLOGICAS | HEMATOLOGICO | ITSE
4995  (coxib+ | 1 0 0 1

pregabalina+

cartiplex)
239 1 2 0 3

(carprofeno+

pregabalina+
cartiplex)
2598  (coxib+ | 8 2 0 10

cartiplex+

pregabalina)
2124 1 1 0 2

(carprofeno+

pregabalina+
condroprotector)
1773 (coxib+ | 12 1 1 14

pregabalina+

condroprotector)
3483 2 1 1 4

(carprofeno+
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pregabalina+

condroprotector)

5.6

Tratamiento de primera eleccion para osteopatias con dolor cronico agudizado y
estadificaciones elevadas, dicho tratamiento es el méas seguro, de mejor control del
dolor, el cual posterior a su administracion mantiene escalas de Glasgow estables
sin embargo sus principales desventajas son el mayor costo, beneficio a largo plazo

y presenta mayores alteraciones en constantes fisioldgicas.



PREDNISOLONA + GABAPENTINA

41

PACIENTE GLASGOW | CONSTANTES | ANALISIS SUMA
FISIOLOGICAS | HEMATOLOGICO | ITSE
1733 4 0 2 6
1581 12 0 0 12
3990* 8 0 1 9
1588 7 1 0 8
8.75

El uso de este protocolo se sugiere para pacientes que cursan con patologias de

tipo neurogénico como compresion medular y cauda equina. Se considera terapia

de rescate, como resultado no tenemos seguridad ni efectividad, sin embargo, la

tolerancia es muy alta, de igual forma brinda estabilizacion inicial a pacientes, en

espera de tratamientos resolutivos especificos.



PREGABALINA + PREDNISOLONA
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PACIENTE GLASGOW | CONSTANTES | ANALISIS SUMA
FISIOLOGICAS | HEMATOLOGICO | ITSE
1357* 8 1 0 9
1225 0 0 7
3598 4 0 0 4
1996 14 1 0 15
8.75

Este protocolo terapéutico ofrece conclusiones similares a las presentadas en el

cuadro 2 (prednisolona+gabapentina) en el cual lo que se busca es encontrar una

alternativa viable a los efectos secundarios especificos del gabapentinoide en el

paciente. Es un tratamiento poco analgésico, pero es efectivo como antiinflamatorio.



GABAPENTINA+ CONDROPROTECTOR
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PACIENTE GLASGOW | CONSTANTES | ANALISIS SUMA
FISIOLOGICAS | HEMATOLOGICO | ITSE
2952 6 0 0 6
(gabapentina+
cartiplex)
6

Alternativa terapéutica para pacientes con patologias degenerativas tempranas, sin

compromisos ni limitantes en su actividad fisica las cuales le permiten no alterar su

movilidad por lo tanto las condiciones puntuables de Glasgow solo evidencian la

aparicion temprana de su enfermedad, sin embargo, puede cambiar la terapia

multimodal en algin punto de su EAD.




GABAPENTINA+ AINES+ CONDROPROTECTOR

44

PACIENTE GLASGOW | CONSTANTES | ANALISIS SUMA

FISIOLOGICAS | HEMATOLOGICO | ITSE
3962 3 0 0 3
(carprofeno+
gabapentina+
gerioox)
2770 7 1 0 8
(carprofeno+
gabapentina+
cartiplex)
3023 6 1 1 8
(gerioox+
gabapentina +
carprofeno)

6.3

Protocolo de eleccion para pacientes gerontes con patologias degenerativas, como

EDV, hipotiroidismo, entre otros, mantiene estadificaciones moderadas en Glasgow

ofreciendo indices de seguridad, eficacia y tolerancia al dolor apropiados.



AINES+ PREGABALINA
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PACIENTE

GLASGOW

CONSTANTES
FISIOLOGICAS

ANALISIS
HEMATOLOGICO

SUMA
ITSE

1586
(pregabalina+

carprofeno)

0

0

2197 (coxib+
pregabalina)

2630
(pregabalina+

carprofeno)

266
pregabalina)

(coxib+

4294
(nimesulida+

pregabalina)

1

11

1840* (coxib+
pregabalina)

256
(carprofeno+

gabapentina)

25
(pregabalina+
carprofeno)

4492
(carprofeno +

pregabalina)
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1879 3 1 0 4
(pregabalina+

carprofeno)

1801 3 1 0 4
(carprofeno+

pregabalina)

1775 1 0 0 1
(carprofeno+

pregabalina)

En esta tabla evaluamos a parte al paciente Duke por la enfermedad que cursabay

el alcance que podia llegar a tener, su diagndstico era sarcoma osteogénico.

En base a los resultados que fueron obtenidos en esta tabla se concluye como una
alternativa terapéutica al protocolo AINES+ GABAPENTINA, dado que los efectos
secundarios de la gabapentina aunado a los desbalances por los padecimientos
concomitantes como el hipotiroidismo, se suele marca un efecto como somnolencia
o reduccion en su actividad fisica por lo tanto se opta por esta alternativa para

ofrecer menos efectos secundarios ante padecimientos concomitantes.



AINES+ GABAPENTINA
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PACIENTE GLASGOW | CONSTANTES | ANALISIS SUMA
FISIOLOGICAS | HEMATOLOGICO | ITSE

2541 3 1 1 5
(carprofeno+

gabapentina)

2803* (coxib+ | 8 0 0 8
gabapentina)

475* (coxib+ | 6 1 1 8
gabapentina)

266 (coxib+ |7 1 0 8
gabapentina)

266 (coxib+ |6 1 0 7
gabapentina)

3849 8 1 0 9
(carprofeno+

gabapentina)

1566 (coxib+ | 2 0 0 2
gabapentina)

4010 3 2 0 5
(carprofeno+

gabapentina)

4583 3 0 0 3
(carprofeno+

gabapentina)

4056 3 0 0 3
(carprofeno+

gabapentina)
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5050 6 1 0 7
(carprofeno+
gabapentina)
3900 9 0 0 9

(carprofeno+

gabapentina)
2616* (coxib+ | 8 0 0 8
gabapentina)
1773 5 0 0 5

(gabapentina+

carprofeno)
5007 7 0 0 7

(carprofeno +

gabapentina)

6.2

Consideramos segun los resultados obtenidos de ITSE como tratamiento de primera
eleccion para pacientes en estadios iniciales y dolor moderado, es tratamiento para
pacientes con padecimientos concomitantes como cardiopatias e hipotiroidismo
porque no ofrece cambios fisiolégicos y hematoldgicos sin embargo se recomienda
evaluaciones constantes de Glasgow para monitorizacion del dolor y reajuste de
tratamiento en caso de ser necesario, algunos pacientes iniciaron con el tratamiento
descrito en dicha tabla y terminaron migrando a protocolos mas complejos por
evoluciones negativas en su Glasgow, sin embargo durante dicho tratamiento los

indices de ITSE fueron apropiados.



UNIMODAL
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PACIENTE GLASGOW | CONSTANTES | ANALISIS SUMA
FISIOLOGICAS | HEMATOLOGICO | ITSE

4399 1 1 1 3

(pregabalina)

266 (carprofeno) 0

2764* 5 1

(pregabalina)

596* (coxib) 5 1 0 6

2158 5 0 0 5

(gabapentina)

2345 1 1 0 2

(prednisolona)

4277 1 1 0 2

(pregabalina)

1019* 1 0 0 1

(gabapentina)

1357 6 0 1 7

(pregabalina)

4996 0 1 1 2

(pregabalina)

2679 4 0 0 4

(coxib)

1801 4 1 0 5

(pregabalina)

152* 14 1 1 16

(pregabalina)

3196 9 1 0 10

(condroprotector)
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5225 11 0 0 11

(condroprotector)

5.7

La revision estadistica de este protocolo evidencia pacientes con diagnostico de
EAD en fases iniciales, lo que permite un adecuado manejo del dolor y controlar el
avance de la patologia articular ofreciendo indices de tolerancia, seguridad y
efectividad apropiados, Io que evidencia no solo un apropiado manejo de la

patologia, sino, un apropiado diagnoéstico de su médico tratante.
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RESULTADOS Y DISCUSION

Se evalué en clinica signos vitales como frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, presion arterial, tiempo de llenado capilar, temperatura y glucosa, a los
cuales todos respondieron adecuadamente sin ninguna alteracién, es necesario
continuar con controles cada mes para repetir estas evaluaciones y descartar dafios

secundarios tanto hepaticos, como renales, entre otros.

Se evalué minuciosamente la respuesta de cada paciente ante tratamientos
unimodales y multimodales, haciendo revisiones periddicas, cambios en dosis 0

medicamentos e intentando tener un manejo de dolor adecuado.

CONCLUSION

Se concluye que el tratamiento multimodal muestra mayor eficacia en la tolerancia,
efectividad y seguridad de los medicamentos, sobre alternativas unimodales en el
manejo de la EAD mostrando una disminucion en la escala de dolor y cambios

fisioldgicos y hematolégicos.

Los caninos tienen mayor y mas rapida respuesta ante el tratamiento multimodal en

un periodo corto, siendo totalmente dependientes de alguna otra patologia.

Nuestro trabajo como médicos veterinarios ante esta enfermedad es conocerla
adecuadamente para poder realizar correctos diagnosticos a temprana edad y asi

realizar correcciones evitando complicaciones futuras.
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