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RESUMEN

La enfermedad articular degenerativa u osteoartritis (OA), también conocida como
osteoartritis, es la causa de cojera mas frecuente en perros y se estima que 1 de
cada 5 perros mayores de 1 afo (20 %) esta afectado. La artritis es un término
general para referirse a mas de 60 condiciones diferentes que producen dolor e
inflamacion de la articulacion sinovial. Es el trastorno degenerativo cronico de una
0 mas articulaciones que causa disminucion de la movilidad y dolor. La OA se
clasifica como primaria (poco comun en perros y gatos), al producirse por
envejecimiento o por una causa desconocida; es secundaria si es el resultado de
otra enfermedad. La OA secundaria es comun en perros y cada vez mas comun
en gatos. Puede afectar cualquier articulacién, aunque en los perros, la cadera,
rodilla, codo y hombros son afectados mas comunmente. En la mayoria de los
casos, la OA se desarrolla lentamente durante meses o afios y empeora con el
tiempo. Los diferentes tratamientos clinicos son motivo de controversia, siendo los
mas modernos los que promueven discusion referente a su mecanismo de accién,
vias de administracion y efectividad de los mismos frente a una enfermedad que
en la gran mayoria de los casos sigue un curso de inexorable cronicidad hasta

inutilizar por completo la articulacién afectada.

Palabras claves: Osteoartritis, Enfermedad degenerativa, Artritis, Perros,

Condroprotectores.



I. INTRODUCCION

La OA puede tener un impacto severo en la calidad de vida ya que los perros
afectados presentan cojera, dolor articular, inflamacion y rigidez, que puede
empeorar después de hacer ejercicio o, tras un periodo de inactividad. Los
principales signos radioldgicos son: efusién articular, osteofitos en los margenes
de las articulaciones y esclerosis del hueso subcondral. La OA es una enfermedad
degenerativa y dinamica de progresion lenta, caracterizada por la degeneracion
progresiva del cartilago articular y el subsiguiente estrechamiento del espacio
articular. La OA es una enfermedad compleja que también afecta a las
membranas sinoviales y al hueso subcondral. Todas estas modificaciones
vendrian mediadas, en parte, por procesos inflamatorios. La OA canina, es
generalmente secundaria a trastornos musculo-esqueléticos (displasia,
inestabilidad articular con un componente genético) siendo el efecto mecanico
sobre la articulacion el agente causante. El sobrepeso y la edad aceleran,
claramente su evolucion. Todas las articulaciones pueden resultar afectadas
(cadera, hombro, codo, carpo...) (Jeusette, 2010). Estudios recientes han
dilucidado algunos aspectos de esta patologia, como es la relacion entre las
lesiones anatémicas- signos clinicos y el avance en el esclarecimiento de la
etiopatogenia. Sin embargo, los diferentes tratamientos clinicos son motivo de
controversia, siendo los mas modernos los que promueven discusion referente a
su mecanismo de accién, vias de administracién y efectividad de los mismos
frente a una enfermedad que en la gran mayoria de los casos sigue un curso de
inexorable cronicidad hasta inutilizar por completo la articulacién afectada (Brusa y
Boccia, 2000). La artritis es un término general para referirse a mas de 60
condiciones diferentes que producen dolor e inflamacion de la articulacion sinovial
(Burkhauser, 1986).



ILANATOMIA

2.1 Articulacién
Una articulacion es un area de contacto entre los huesos, un hueso y un cartilago;

o podemos decir que es el elemento de unién entre dos huesos proximos y dentro
de las funciones mas importantes esta la de constituir puntos de union del sistema
esquelético y generar movimientos mecanicos, proporcionandole elasticidad y
plasticidad al cuerpo de la mascota; adicionalmente son lugares de crecimiento.
Las articulaciones estan conformadas por varias partes a saber (Figura 1):
-Capsula articular.

- Membrana sinovial.

- Cavidad articular.

- Liquido sinovial.

- Cartilago articular.

- Hueso.
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Figura 1.-Partes de una articulaciéon (Lesmes, 2011).

La EAD, se refiere puntualmente al proceso degenerativo del cartilago articular,
pero no contempla la existencia de componentes inflamatorios, como la sinovitis.
La inflamacién sinovial es responsable de varios de los signos clinicos y juega un
rol muy importante al actuar acelerando el catabolismo del cartilago (Lesmes,
2011). (Figura 2)
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Figura 2.- llustracion del cartilago y fémur (Lesmes, 2011).

El cartilago articular es el protagonista en la artrosis, el proceso artrésico. En la
artrosis, el proceso degenerativo se inicia a nivel del cartilago articular,
involucrando en su desarrollo a todos los componentes de la articulacion (Lesmes,
2011).

Las articulaciones se dividen en:

- Sinartrosis. Sin movimiento.

- Anfiartrosis. Semimdviles.

- Diartrosis. Moviles.

La articulacion tiene un manguito fibroso que, junto con los ligamentos
periarticulares, ayuda a mantener las superficies articulares. La capsula articular
es mas o menos laxa dependiendo de la movilidad articular. Fuera de los
ligamentos, periféricamente se observan tendones y fascias rodeando la
articulacion. La musculatura y su fuerza neutralizan la fuerza de los ligamentos.
Dan el equilibrio a la articulacion. Este conjunto de barreras naturales hacen que la

articulacion no se luxe, o sufra deterioro. (Terrago, 2013).



2.2 Fisiologia de la articulacién

El movimiento articular depende de: Configuracién de la articulacién, forma de
adaptarse las caras articulares y de la funcion que ha de tener la articulacion,
dependera de la solicitud de movimiento de; Rotacion, es el mas frecuente; giran
alrededor de un eje, Deslizamiento, desplazamiento de un segmento sobre el otro.
Traslaciéon del primer segmento sobre el segundo, Rodamiento, puntos contiguos
de un primer cuerpo quedan juntos a puntos contiguos de un segundo cuerpo. Hay
articulaciones que reunen diferentes movimientos. Por ejemplo, la rodilla,
movimientos de rodamiento y deslizamiento. Flexion y Extension: Flexion, se
juntan los segmentos, Extension, se separan los segmentos. Abducciéon y
Aduccion: Abduccion, separa el miembro del eje longitudinal y central del cuerpo
Aduccién, acerca el miembro al eje. Rotacion interna y Rotacion externa:
Rotacion interna, acerca las posiciones anteriores de un segmento al eje central
del cuerpo y lo aleja de las posteriores, Rotacién externa, movimiento contrario.
Circunduccion: Continuacion de los movimientos anteriores. Forma de cono
formado por los movimientos de: flexion- abduccion- extensidn- aduccion (Mejia,
2002). El desarrollo va a ser distinto dependiendo de como es y qué forma tiene la
articulacion:

-Fibrosa: El mesénquima entre los dos huesos es tejido conectivo

-Cartilaginosa: El mesénquima esta formado por cartilago hialino que cubre los

huesos que forman la articulacion.

-En las sinoviales o Hidartrosis: El mesénquima central se divide en tres capas:

Los dos extremos son el cartilago articular, La central pasara a ser la cavidad.

El mesénquima sinovial de la zona se transforma en:
- membrana sinovial.

- en capsula.

- meniscos.

- tendones y ligamentos (Mejia, 2002).



Embrionariamente, el liquido sinovial es pegajoso y enganchoso, parecido a una
clara de huevo. Es el principal nutriente de los condrocitos. Este liquido sinovial
esta dentro de la membrana sinovial. Los pequefios movimientos expanden el
cartilago, que libera sustancias y se produce el intercambio necesario para su
formacion y estabilidad. Las contracciones musculares producen movimiento. En
un primer estadio, ayuda a la formacion total de la cavidad articular y luego, hace
que se conserve esta cavidad. Una paralisis muscular y una pérdida de
movimiento provocan una unién de la articulacién y pérdida del movimiento. Una
artrodesis por inactividad, un no movimiento por pérdida de la elasticidad muscular
y tendinosa (Mejia, 2002).

2.3 Histologia del Cartilago Articular
El cartilago y el hueso, los tejidos del esqueleto, son tipos especializados de

tejidos de sostén. El tejido conectivo general consta de células fibras y SF, las dos
ultimas constituyen la matriz. Difiere de los tejidos conectivos ya estudiados, en la
rigidez de su matriz. La Sf del cartiiago se compone principalmente de

proteoglicanos (Condroitin sulfato y glicoproteinas) (Mejia, 2002).

-Tejido cartilaginoso: Se desarrolla a partir del mesénquima como los demas
tejidos de sostén, el tejido cartilaginoso esta constituido por células SF vy fibras,
las células maduras del cartilago, son los condrocitos, los cuales se alojan en
pequeias excavaciones de la matriz, llamadas lagunas o condroplastos. El
numero de condorcitos alejados en esta laguna desde uno, dos o tres. Las
lagunas estan limitadas por la capsula. El tejido cartilaginoso puede crecer de dos
formas. Primero, crecimiento oposicional o pericondral, mediante transformacion
progresiva de las células internas del pericondrio en condrocitos funcionales
(Mejia, 2002).

-Clases de cartilagos

Hialino: Elastico y fibroso. El cartilago hialino, tiene una matriz de aspecto

homogéneo, abunda mas en el embridn que en el adulto.



En adultos se encuentra en superficies articulares, fosas nasales, traquea, laringe
y bronquios (Mejia, 2002). Cartilago elastico: Se caracteriza porque en la matriz,
ademas de la SF y de las fibras de colageno, hay abundancia de fibras elasticas,
las que contienen elastina, le dan color amarillento a este cartilago, se encuentra:
Pabellén auricular, conducto auditivo externo, trompa de Eustaquio y epiglotis. Las
células del cartilago elastico, presentan menos grasas y glucosa que el hialino, se
necesitan en donde se tenga que tener sostén y flexibilidad. Cartilago fibroso: No
presenta pericondrio, se encuentra a nivel de discos intervertebrales, en

acetabulo, en sinfisis pubica (Mejia, 2002).

-funciones del cartilago: Soporta grandes pesos y facilita el deslizamiento de los
huesos, Sirve de soporte en algunas partes como en el conducto auditivo externo
y las vias respiratorias, Es indicador de trastornos metabolicos (Mejia, 2002).

2.4 Histologia del Tejido Oseo
El tejido 6seo es una variedad especial de tejido conjuntivo compuesto de células

y de sustancia intercelular. Al tejido éseo lo distingue la mineralizacion de
sustancia intercelular, lo que le da dureza proporcionando sostén y proteccion. Los
elementos estructurales del tejido 6éseo son: Células y matriz. Las Células son,
osteoblastos, osteocitos, osteoclastos. La matriz consta de parte organica: Fibras
de colageno y SF y parte inorganica, sales minerales, es necesario hacer
diferencia entre tejido éseo y huesos que son estos los érganos del sistema
esquelético. Los huesos estan compuestos por varios tejidos como tejido 6seo,
tejido conjuntivo, tejido hemopoyetico, tejido adiposo, vasos sanguineos y nervios
(Mejia, 2002).

Segun su forma los huesos se clasifican en 4 grupos:

Largos, cortos, planos, irregulares (Mejia, 2002).



2.5 Composicién del Ligamento

Macroscopicamente, los ligamentos se evidencian como bandas densas de tejido
conectivo, paquetes de fibras de colageno orientados de forma paralela, que
conectan hueso con hueso. Las fibras de colageno del ligamento se conectan a
una zona de fibrocartilago no mineralizado, esta continua con fibrocartilago
mineralizado hasta llegar al hueso, como ocurre en la insercion femoral del
ligamento colateral lateral y en la forma indirecta, las fibras superficiales se
insertan directamente en el periostio del hueso, como sucede en la insercion tibial
de este mismo ligamento. La transicion del ligamento a través de diferentes zonas
ofrece una ventaja mecanica durante el proceso de carga al minimizar la
concentracion del esfuerzo, esto ocurre en la zona fibrocartilaginosa mineralizada
de la entésis, a través de su interdigitacion con el hueso adyacente lo cual
aumenta el area seccional de la interfaz entre las dos estructuras. Los ligamentos
varian en tamafo, forma y orientacion de acuerdo a su localizacion articular, de
esta manera, se pueden clasificar como extra-articulares (ej.: el ligamento colateral
medial) o intra-articulares (ej.: el ligamento cruzado anterior).Los ligamentos extra-
articulares estan rodeados por una membrana superficial conocida como
epiligamento, extremadamente celular, vascular y nerviosa, los intra-articulares
estan rodeados por sinovia, por tanto, son menos celulares, vasculares y
nerviosos, lo cual es una desventaja en procesos de cicatrizacion. Los nervios
encontrados en dicha capa de epiligamento, contribuyen a los procesos de
nocicepcion, percepcion del dolor y a la propiocepcion, percepcion de la posicidon
articular, de ello se entiende, el papel fundamental que cumplen los ligamentos en
el control motor. Microscopicamente, el ligamento estd compuesto por dos
elementos principales, un componente celular y otro de matriz extracelular. El
primero, tiene en su gran mayoria fibroblastos y una pequefa cantidad de otras
células, su funcién es sintetizar y mantener la matriz extracelular, la cual se
caracteriza por ser una estructura organizada y funcional que le confiere al tejido
su comportamiento viscoelastico debido a la interaccidon de sus componentes:

proteinas, glicoproteinas y agua (Figura 3) (Sandoval, 2009).
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Figura 3.-Composicion del ligamento (Sandoval, 2009).

2.6 Meniscos del cartilago
Son dos fibrocartilagos que no poseen vasos sanguineos ni terminaciones

nerviosas, por lo que al lesionarse no se siente dolor agudo pero si molestia en la
zona. Estan dispuestos entre la tibia y el fémur y hacen de nexo entre estos, pues
las cavidades glenoideas de la tibia son poco concavas mientras los condilos
femorales presentan una convexidad mas acentuada. También son encargados de
agregar estabilidad articular al controlar los deslizamientos laterales de los
coéndilos y de transmitir uniformemente el peso corporal a la tibia. Los meniscos
disminuyen su grosor de fuera a dentro, el exterior tiene forma de "O" y el interno
de "C" o "media luna". La cara superior de estos es concava y la inferior plana.
(Figura 4) (Galotta, 2009).

Son los meniscos acoplamientos de cartilago que ayudan a la concordancia
articular actuan a forma de amortiguador o fuerza entre estructuras que
amortiguan y absorben los golpes y las presiones. Son estructuras propias y se
encuentran en la rodilla de casi todos los mamiferos. Su forma y estructura
dependera de la posicién y angulo de apoyo entre el fémur (condilos femorales) y
la meseta tibial, cara interna y externa. Dependiendo del angulo, el menisco tendra
una forma, superficie y grosor diverso. Son diferentes el interno del externo, ya
que la extremidad puede apoyar una interna o externamente. Incluso dependiendo
de la posicion de apoyo del animal a lo largo de su crecimiento, el menisco se

adapta a este apoyo (Terrago, 2013).



Figura 4.- Imagen de la tibia vista desde arriba en la que pueden verse ambos

meniscos (Terrago, 2013).

lll. ENFERMEDAD ARTICULAR DEGENERATIVA CANINA

La enfermedad articular degenerativa (EAD) de los caninos es una artropatia que
reconoce diversas etiologias y afecta animales de todas la edades. La
terminologia utilizada para la osteoartropatia (OA), en la actualidad, es
enfermedad articular degenerativa (EAD). La EAD, indica puntualmente el aspecto
degenerativo del cartilago articular, pero no contempla la existencia de
componentes inflamatorios y donde la sinovitis se considera parte de esta
enfermedad. La inflamacion sinovial, que es responsable de varios de los signos
clinicos de la EAD juega un papel importante, al actuar acelerado el catabolismo
del cartilago. Es importante considerar la OA como “enfermedad global de la
articulacion” (cartilago, hueso subcondral y capsula sinovial) en vez de
“‘enfermedad del cartilago “y tener en cuenta que aunque se la clasifica a menudo
como una enfermedad no inflamatoria, hay estudios que indican que la inflamacion
(en la membrana sinovial y el cartilago) desempefia un papel importante en la
patogénesis de la OA, como se refleja en sus sintomas (efusidn articular, rigidez
articular, dolor) (Pelletler et al., 1994).



3.1 Caracteristicas de la Enfermedad
La OA se caracteriza por la pérdida de componentes del cartilago articular, sobre

todo colageno tipo Il y agrécanos, debido al desequilibrio entre la destruccion de la
matriz del cartilago y su reparacion. Segun la fase de la OA, el condrocito
experimenta modificaciones fenotipicas, que lo transforman en un condrocito
hipertréfico en una fase temprana y, mas tarde, en una célula similar a un
macrofago o en célula apoptdtica. De esta manera, contribuye a la hipertrofia del
cartilago (en intento de reparacion) y, posteriormente, a su degradacion y
mineralizacion. Puede afectar a cualquier articulacion del cuerpo del perro; pero
las que se ven afectadas con mayor frecuencia son: La rodilla, el codo, el carpo (la
mufeca), las articulaciones intervertebrales (la columna)y la cadera (Galotta,
2009).

La membrana sinovial es el revestimiento interior de la capsula articular y recubre
la estructura articular, a excepcion del cartilago. La inflamacion sinovial se
caracteriza por una infiltracion de macréfagos, linfocitos T y neutrdéfilos, asi como
por vascularizacion e hiperplasia de la membrana sinovial. El cartilago hialino esta
compuesto por condrocitos en wuna matriz extracelular (ME) formada
principalmente por colageno tipo Il y proteoglicanos especificos (llamados
agrécanos). Los glucosaminoglicanos (GAG) sulfatados, como el Condroitin
sulfato (CS) estan adheridos al agrécanos y ayudan al cartilago a soportar las
fuerzas de compresién. El acido hialurénico (AH) también esta presente y es
responsable de la visco elasticidad y de las propiedades lubricantes del fluido
sinovial. La OA se caracteriza por la pérdida de componentes del cartilago
articular, sobre todo colageno tipo Il y agrécanos, debido al desequilibrio entre la
destruccion de la matriz del cartilago y su reparacion. Segun la fase de la OA, el
condrocito experimenta modificaciones fenotipicas, que lo transforman en un
condrocito hipertrofico en una fase temprana y, mas tarde, en una célula similar a
un macrofago o en célula apoptoética. De esta manera, contribuye a la hipertrofia
del cartilago (en intento de reparacion) y, posteriormente, a su degradacion y

mineralizacion. En un estadio mas avanzado de la enfermedad se observa una
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fragmentacién, degradacion y pérdida neta de cartilago, lo cual sugiere que la
reaccion de reparacion del cartilago es transitoria e ineficaz (Jeusette, 2010).

Se reconocen dos formas generales de evolucion de una articulacién hacia la
EAD; la primera involucra especialmente a un cartilago defectuoso con
alteraciones en sus caracteristicas bioldgicas, permitiendo directa o indirectamente
el desarrollo de la enfermedad, la segunda forma considerada ampliamente
prevalente, se basa en fuerzas fisicas que actuan anormalmente sobre un
cartilago normal, sumandose una cascada de procesos enzimaticos que degradan
directamente la matriz cartilaginosa, desarrollando inapropiados procesos de
reparacion del cartilago(Figura 5). Las fuerzas o cargas de tipo mecanico son muy
importantes en la regulacion del metabolismo de la célula primaria o condrocito,
esencial para el mantenimiento de las caracteristicas y propiedades normales de
la matriz; la intensidad y frecuencia de una carga o fuerza afecta de diversas
maneras la actividad del condrocito ya sea disminuyendo o aumentando la
produccion de macromoléculas propias de la matriz, como también favorece la

sintesis de sustancias que aumentan la degradacion del cartilago (Lesmes, 2011).

T
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Figura 5.-Factores desencadenantes de la degeneracion articular (Lesmes, 2011).
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3.2 Causas de la enfermedad articular degenerativa canina
La EAD de origen secundario, desarrollada a partir de displasia (coxo-femoral,

humero-radio-cubital), inestabilidad articular por ruptura ligamentosa y aquellas
seniles, son las formas clinicas que prevalecen ampliamente en los caninos (Brusa
y Boccia, 2000). Puede causar OA cualquier suceso que lesione, dafie, presione o
inflame una articulacion y sus estructuras circundantes. Es una consecuencia
comun de la displasia de cadera, enfermedad del ligamento cruzado craneal,
osteocondritis disecanté y otras enfermedades degenerativas de las articulaciones
en perros. Puede ocurrir después de la artritis séptica o inmunomediada, de la
inmovilizacion prolongada de una articulacién, de cirugia en una articulacion, de
un traumatismo directo o dislocacion de la articulacién y por ciertas enfermedades
metabdlicas éseas (Morgan, 2011). Las causas de la EAD pueden ser primarias o
secundarias, las primarias son las desarrolladas en animales que han realizado
actividad fisica de forma excesiva, asociado con el envejecimiento; el sobrepeso y
el ejercicio intensivo y/o discontinuo son factores predisponentes del proceso
(Lesmes, 2011).

3.3 Caracteristicas Clinicas
En principio se debe considerar si la EAD es primaria o secundaria a otros

desodrdenes articulares (displasia de cadera, ruptura de los ligamentos cruzados,
etc.). Al inicio, algunos animales no presentan sintomas, o bien son leves a
moderados, en ocasiones intermitentes, para luego hacerse continuos y de

evolucion lenta y progresiva (Brusa y Boccia, 2000).

3.4 Signos Clinicos
La inflamacion sinovial, que es responsable de varios de los signos clinicos de la

EAD juega un rol importante al actuar acelerando el catabolismo del cartilago.

Dolor; puesto de manifiesto por claudicacion variable, mas notable cuando recién
comienza a caminar o se exacerba con el ejercicio. El profesional lo pone de
manifiesto al realizar los movimientos pasivos, los cuales se hallan limitados. En

ocasiones, la anquilosis es muy importante; la tumefaccion puede ser notable o
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solamente detectable a la palpacion o comparandola con la homdloga, de
consistencia dura puede presentar zonas fluctuantes por distensién de los fondos
de saco. Al principio y segun la etiologia, se puede detectar inestabilidad articular
y en casos avanzados, por destruccion del cartilago articular y/o por la presencia
de osteofitos, se aprecia crepitacion, signo éste que no es constante. La EAD es
acompafada muchas veces por atrofia muscular. En general, el perro tiende a
estar acostado, se muestra reacio a jugar con otros animales, a subir y bajar
escaleras. Cuando el dolor es intenso puede dejar de comer (Brusa y Boccia,
2000). Cojera, rigidez y dolor son los sintomas mas comunes. La rigidez suele ser
peor después de periodos de descanso y mejora a medida que el animal se vuelve
mas activo. La cojera puede ser constante o esporadica y puede que empeore
después del ejercicio, especialmente si a este le sigue un periodo de descanso.
Las articulaciones afectadas pueden crujir, hacer ruidos secos o asperos y tener
un rango reducido de movimiento. Manipular la articulacion o la pata afectada
puede causar dolor. Al empeorar la OA, el animal puede volverse reacio a

levantarse y a moverse (Morgan, 2011).

3.5 Patogenia
Las cargas mecanicas son indudablemente importantes en la regulacién de la

actividad metabdlica del condrocito y es esencial para el mantenimiento de las
caracteristicas y propiedades normales de la matriz. La magnitud y frecuencia de
una fuerza afecta de maneras muy diferentes la actividad del condrocito, ya sea
incrementando o disminuyendo la produccién de macromoléculas propias de la
matriz, como asi también favoreciendo la sintesis de sustancias que aumentan la
degradacion del cartilago ( Urban, 1994).Podria decirse que es un desorden de las
articulaciones sinoviales caracterizada por una deficiente reparacion y eventual
degeneracion del cartilago hialino con neo formacion ésea de los bordes
articulares, esclerosis subcondrial y un bajo y variable grado de inflamacion
sinovial. Comienza con un deterioro del cartilago articular, con fisuras y perdidas
cartilaginosas especialmente en zonas donde sufren mayor presion, para luego
producirse sinovitis, esclerosis del hueso, engrosamiento de la capsula articular y

formacion de osteofitos (fig. 6) (Johnston, 19997).
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Osheofitos

Figura 6.-Rodilla con osteoartritis (radiografia-vista lateral) (Johnston, 19997).

3.5.1 Alteraciones patolégicas

Figura 7.-cambios patoldgicos observados en articulaciones con OA (Johnston,
19997).

A; Plexo periarticular, B; Hueso subcondrial, C; Cartilago, D; Liquido sinovial, E;
Vasos de la epifisis, F; Vasos de la metafisis.
1; Fibrosis, 2; Sinovitis, 3; Fallo del cartilago ,4; Despolimerizacién del AH ,5;

Osteofitos, 6; Quistes subcondrales ,7; Congestién vascular.
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3.5.2 Membrana sinovial en las lesiones del cartilago
La membrana sinovial es el revestimiento interior de la capsula articular y recubre

la estructura articular, a excepcion del cartilago. La inflamacion sinovial se
caracteriza por una infiltracién de macrofagos, linfocitos T y neutrdfilos, asi como

por vascularizacion e hiperplasia de la membrana sinovial (Jeusette, 2010).

3.5.3 Lesiones de ligamentos y meniscos
Las estructuras que mas frecuentemente se afectan son los meniscos, ligamentos

laterales y ligamentos cruzados. En ocasiones se producen lesiones combinadas,
como en la llamada triada de O’Donoghue o triada desgraciada que esta
constituida por la rotura o desgarro de ligamento cruzado anterior, el ligamento
lateral interno y el menisco medial. Ademas del desarrollo de nuevos
procedimientos quirurgicos, la investigacion actual esta buscando determinar
cuales son los factores subyacentes que pueden aumentar la probabilidad de que

un atleta sufra una lesién de rodilla grave (Jeusette, 2010).

3.5.4 Rotura de menisco
El menisco se lesiona generalmente por un mecanismo de rotacién, cuando la

rodilla se encuentra en situacion de semiflexion y con el pie apoyado. En estas
circunstancias, al producirse la rotacion, el condilo del fémur presiona
directamente con el menisco y este se rompe o fisura. Esta lesion afecta con
mucha mayor frecuencia al menisco interno o medial que al externo. Las roturas
pueden revestir diferente gravedad y se dividen en horizontales, verticales,
transversales u oblicuas y mixtas. El diagnostico se basa en la presencia de
sintomas caracteristicos, signos clinicos y la realizacién de resonancia magnética
y artroscopia que puede ser al mismo tiempo diagndstica y terapéutica (Jeusette,
2010).
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3.5.5 Rotura del ligamento cruzado anterior
La rotura del ligamento cruzado anterior del perro con mucha frecuencia es

atendida por el veterinario semanas después de producirse y se pone de
manifiesto mediante una maniobra exploratoria que se llama signo del cajén, que
es positivo cuando es posible desplazar el fémur en direccidén craneal en relacion a
la tibia. En la exploracion funcional se detecta cojera que puede ser de 3 tipos:
-Cojera en frio que desaparece después de unos minutos de ejercicio y puede
corresponder a una rotura parcial del ligamento.

-Cojera en frio que no desaparece tras el ejercicio. Ocurre en la rotura total del
ligamento.

-Cojera permanente y la extremidad no apoya en el suelo. Es un signo que sugiere

la rotura total del ligamento asociada a una lesién grave del menisco interno.

3.5.6 Luxacién de rétula
La luxacion de la rétula en el perro puede ser medial si se desplaza hacia adentro

o lateral si lo hace hacia afuera. La luxacion medial de rétula es uno de los
procesos mas frecuentes que afectan a la rodilla canina, en mas del 50% de los
casos es bilateral y se produce sobre todo en perros de razas pequefia y en
animales de edad avanzada. No se suele originar por un traumatismo, sino que
existe una predisposicién genética que ocasiona mala alineacion del miembro, lo
que favorece la aparicion espontanea de esta lesion. Se puede asociar a rotura del
ligamento cruzado anterior y se manifiesta principalmente como una cojera de
extremidades posteriores. El diagndstico se realiza mediante radiografia que pone
de manifiesto la anomalia. El tratamiento consiste en una intervencion quirurgica
para centrar la rétula en la posicién adecuada eliminando de esta forma el dolor y
la cojera, aunque en el caso de animales de edad avanzada o con poca
sintomatologia, puede instaurarse tratamiento conservador basado en

medicamentos antiinflamatorios, control del peso y medidas de rehabilitacion.
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3.6 Diagnostico
Se puede sospechar la presencia de OA con base en los sintomas e historial.

Radiografias de las articulaciones afectadas son necesarias para confirmar el
diagnostico, si bien lo detectado en ellas a menudo no se correlaciona con los
sintomas y hallazgos ya observados. En algunos casos, puede extraerse liquido
para confirmar el diagnéstico mediante analisis y cultivos bacterianos (Morgan,
2011).Se confirma mediante radiografia simple. El estudio radiografico es
cambiante y depende de la causa y de la cronicidad de la EAD, pudiendo mostrar
estrechamiento, desaparicién o deformacién de la interlinea articular, tumefaccion
y engrosamiento de los tejidos blandos y en casos avanzados, esclerosis
subcondral, osteofitos que se desarrollan en los puntos de insercion de la capsula
articular y con menor frecuencia formaciones 6seas en la union del hueso con los

ligamentos (entesofitos) (Figura 8) (Brusa y Boccia, 2000).

Figura 8. Enfermedad Articular Degenerativa (EAD) de la rodilla. Se observa la presencia
de entesofitos en areas de insercion capsular y ligamentosa (A), osteofitos pericondral
sobre el borde del cartilago articular (B), osteosclerosis subcondral (C) y calcificacion

intraauricular (D). (Brusa y Boccia, 2000).

No siempre las manifestaciones clinicas se correlacionan con lo definido
radiolégicamente. Animales que presentan escasos signos clinicos muestran

cambios degenerativos radiograficos importantes, mientras que en otros perros
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que muestran claudicaciones severas, sus hallazgos radioldgicos son de relativa
importancia. A veces es necesario mejorar la imagen con radiografia de aumento,
radiografia de estrés o artrografia. Otros métodos menos usados por sus altos
costos son, la tomografia computada y la resonancia magnética. Actualmente la
artroscopia, como método diagnostico y de tratamiento, ocupa un espacio cada

vez mas importante (Brusa y Boccia, 2000).

3.6.1 Examen ortopédico como método de diagnostico
Identificacion del paciente:

-Especie, raza, edad, sexo.
Crepitaciones en rodilla; enfermedad degenerativa (Figura 13) (Gutiérrez, 2012).

No sustituye el examen clinico. El 66% de los caninos afectados con
enfermedades musculo-esqueléticas tienen mas de 1 afio y menos de 8 afos. Un
21,2% posee 1 afio 0 menos, momento en el que culmina el crecimiento del perro.

Un 18,2% posee 8 afios o mas (figura 9). (Gutiérrez, 2012).

Porcentaje de Caninos segun categadia de edad |

u<on1afic
i>lafioy<ded

> B afios

Figura 9.-Porcentaje de caninos segun categoria de edad (Gutiérrez, 2012).
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- Examen ortopédico

a).- Inspeccion a distancia (Figura 10).

En Estacion

Conformacicn y Pesicicnamento.

Simetriay Armonia de miembros

Posicion:

Masg Muscuiar:

Articulooones:

En Movimiento

Locomocion (Marcha):

Adagtacion ¢ irregularidad de terreno:

Cambic brusco direcoion de marcha.

SSimetrio As:Asimetsa N:llormal A:Anomal | D: Disminuioo  Hp:Hipotrofa | I:inflomocion | M Malformocion

NE* No Evoluooo

Obs.:

Figura 10.-Inspeccion a distancia (Gutiérrez, 2012).

b).-Palpacion y manipulacion en estaciéon (Figura 11).
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Figura 11.-Palpacion y manipulacion en estacién (Gutiérrez, 2012).
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C.-Palpacién y manipulacion en decubito (Figura 12).

|

bedos, Corpo y Codo:

Iiombro (Flexion y Extersion):

bolor Hueses Largos (Humero, Radio, Ulna):

bedos y Tarso:
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bolor Huesas Largos (Fémur, Tibio):

Wrticulacicn de Cadera y Pelvis:

IN Nommal AsAsmetric HpHpotrofio DDolor | Inflomecdn Ma:Mal Alneozion Ix:lwaoom
nnegabiidod CrLrepitoocdn NENo Evaodo

b

Figura 12.-Palpacion y manipulaciéon en decubito (Gutiérrez, 2012).

d).-Localizacion de las lesiones.
e).-Diagnosticos diferenciales.
f).-Examenes complementarios.

g).-Diagnostico (Gutiérrez, 2012).
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Figura 13.- Palpacion en rodilla para detectar presencia de Crepitaciones
(Gutiérrez, 2012).

Cuando la rodilla sufre un traumatismo, uno de los primeros signos es la
inflamacioén. Se deben comparar ambas articulaciones, encontrandose la rodilla
afectada inflamada y caliente. Dolor a la palpacion del condilo femoral medial. Se
debe palpar el aspecto craneomedial de la articulacion para localizar un

abultamiento en razas de perros grandes (Gutiérrez, 2012).

-Prueba del cajén (Movimiento del cajén directo)

El animal se posiciona en decubito lateral y el veterinario se situara detras del
mismo. La extremidad objeto de estudio se debe colocar en la parte superior y
debe ser sujetada con las dos manos. El fémur distal se estabiliza mediante la
colocacién del dedo corazén de una mano en el condilo femoral medial, el pulgar
en el condilo femoral lateral y el indice sobre la porcién proximal de la rétula. Con
la otra mano se asegura la tibia mediante la colocacion del pulgar caudal a la
cabeza del peroné, el dedo indice en la tuberosidad tibial y los dedos corazén,
anular y mefique en la tibia medial y proximal. Se debe poner especial cuidado en
no inhibir el movimiento de la rodilla mediante la sujecién de musculos o piel. El
fémur se mantiene inmdvil y se moviliza la tibia proximal primero en sentido

craneal y después en caudal (Figura 14).
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Fig. 14.- Prueba de cajon en perro (Gutiérrez, 2012).

3.7 Prevencion
Los trastornos traumaticos o degenerativos (OA, fracturas condilares humerales,

rotura del ligamento cruzado anterior, enfermedad de discos intervertebrales), son
claramente mas frecuentes en perros obesos (Edney y Smith, 1986). El peso
excesivo de los perros obesos incrementa el estrés mecanico sobre las
articulaciones y precipita la aparicion de osteoartritis. La grasa corporal y el peso
en exceso, ejercen también influencia sobre el metabolismo del cartilago y hueso,
sobre la secrecion hormonal, y sobre los procesos inflamatorios implicados en la
OA (Blum y col, 1992).

La mayor parte de los afectados son obesos, lo que no quiere decir que la
obesidad sea una causa de osteoartritis, sino que acelera su progresion. El
ejercicio es necesario para la correcta nutricion de la articulacion, prevenir una
posterior degeneracion del cartilago, atrofia muscular y rigidez articular. Pero en
exceso es perjudicial. Lo mejor es realizar varios periodos de movimientos con la

correa al dia (Figura 15) (Lesmes, 2011).

22



Figura 15.-llustracion de un perro ejercitandose (Lesmes, 2011).

3.8 Tratamiento
La EAD puede tratarse en forma médica o quirurgica. El manejo médico de la EAD

no debe retrasar la ejecucion de los procedimientos quirdrgicos que puedan
corregir aquellos problemas primarios generadores de la enfermedad. El
tratamiento meédico clasico de la enfermedad persigue como objetivos
fundamentales la atenuaciéon del dolor, el aumento de la movilidad articular, el
retraso en la progresién del dafio a las estructuras cartilaginosas y en definitiva
mejorar la calidad de vida del paciente, complementandose con medidas de tipo
dietéticas para poder controlar el peso como asi también de orden ambiental que
procuren el entorno mas adecuado a la condicién del paciente. El sobrepeso y el
ejercicio intensivo y o discontinuo son factores predisponentes del proceso. Los
perros obesos realizan mayores esfuerzos articulares, deteriorando el cartilago
articular y empeorando la enfermedad. Es importante establecer un programa
consistente en dietas con una adecuada reduccion de las calorias ingeridas, con
controles de peso en forma periddica y ademas, ejercicios limitados a paseos con
correa, que no solo favorecen la reduccidn del peso sino que mejoran la actividad
articular y evitan la atrofia muscular. Otro aspecto de la fisioterapia es la natacion
que influye para mantener el tono muscular y ligamentoso y previene la fibrosis
periarticular. Muchas veces con estas medidas se disminuyen ostensiblemente los
signos clinicos propios de la afeccién .En cuanto a la terapia medicamentosa que
complementa a las anteriores medidas, esta representada en su gran mayoria por
drogas de accion antiinflamatoria y analgésica que actuan fundamentalmente en
forma sintomatica y por ende no garantizan la curacion de la enfermedad (Figura
16) (Brusa y Boccia, 2000).

23



Drogas Dosis Frecuencia
Acido acetiisalicilico 10-25 mg/kg 53 h
Meloxican 0,1-0.5 mg/kg 24 h
Carprofeno 2.2 mgkg 24 h
Firoxican 0,1-0.3 mg/kg 24 h
Ketoprofeno | ma/kg 24 h
Dexametasona 0,15 mgkg 12-24h
L _

Figura 16.- Drogas utilizadas en el tratamiento de la EAD canina (Brusa y Boccia,
2000).

Los antiinflamatorios ejercen su acciéon en diferentes niveles de la cascada
inflamatoria, provocando la inhibicibn en la produccion de prostaglandinas,
leucotrienos, proteasas seéricas, metaloproteasas y factor de necrosis tumoral.
Cuando se los utiliza es importante recordar que las dosis recomendadas para
humanos generalmente exceden ampliamente a las terapéuticas para perros y
gatos, como asi también muchos anti inflamatorios estan contraindicados en

caninos y felinos debido a sus efectos toxicos (Brusa y Boccia, 2000).

3.8.1 Corticoides
Los corticoides (AIE) actuan muy alto en la cascada inflamatoria, ejerciendo su

accion principalmente a nivel del acido araquidonico e impidiendo asi la formacion
de mediadores quimicos, teniendo un efecto anti inflamatorio potente y
disminuyendo rapidamente los signos clinicos de esta enfermedad,
fundamentalmente el dolor y la tumefaccion, pero sin lograr efectos curativos. En
la mayoria de los pacientes la administracion via oral o parenteral prolongada
puede provocar efectos indeseables, como los sistémicos muy conocidos, ademas
de profundizar las lesiones del cartilago articular al disminuir la sintesis de
proteoglicanos (Brusa y Boccia, 2000).Las infiltraciones de corticoides (AIE)

intraauricular, algunas de dificil acceso y no exentas de complicaciones, tienen
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una rapida accién antiinflamatoria pero, igualmente, profundizan el deterioro del
cartilago. Los corticoides (AIE) no son los agentes mas aptos ni recomendados
para el tratamiento de la EAD. Considerados por unos como una terapia alterna y
por otro como ultimo recurso cuando diferentes drogas no han dado resultado,
estando de acuerdo que deben ser administrados en dosis bajas y durante un

corto tiempo (Brusa y Boccia, 2000).

3.8.2 AINEs
Los anti inflamatorios no esteroides (AINEs), del mismo modo que los corticoides,

se indican especialmente para calmar el dolor, debido a su accién antiinflamatoria
y a sus efectos analgésicos de accidén central y local. Los AINEs son, en este
sentido bastante eficaces y por lo tanto los mas utilizados para esta enfermedad,
asi mismo no son carentes de efectos adversos, algunos de ellos con alto nivel de
toxicidad. Estos agentes actuan, en el proceso inflamatorio, en el escalén
siguiente al que lo hacen los corticoides. Su accién farmacoldgica consiste en
inhibir la ciclooxigenasa, enzima responsable de la conversion del &acido
araquidénico en prostaglandinas, que juegan un rol muy especial como
mediadores del proceso inflamatorio, aumentando también la percepcion al dolor.
Los AINEs mas utilizados son: aspirina, acetaminofén, piroxicam, meloxicam,
ketoprofeno, carprofeno y etodolac. La aspirina es la mas usada y la mas
economica aunque no es «condroprotectora». Para reducir los efectos colaterales
digestivos pueden emplearse aspirinas bufferadas (Brusa y Boccia, 2000).

El piroxicam es un poderoso antiinflamatorio pero debe usarse con precaucién
debido a que origina frecuentes trastornos gastrointestinales, el mismo concepto
debe aplicarse al ketoprofeno, en cambio el meloxicam tiene menor grado de
toxicidad. La mayoria de los AINEs son condrodegenerativos ya que de alguna
manera alteran la homeostasis del cartilago. In vitro, se ha probado que el
piroxicam es condroprotector porque impide la degradacion del mismo (Brusa y
Boccia, 2000).
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La terapia médica es el tratamiento mas usado. La cirugia puede ser necesaria en
casos de inestabilidad articular (como la rotura del ligamento cruzado craneal o
dislocaciones), trastornos debilitantes severos (como la displasia de cadera) o
para fijar de manera permanente ciertas articulaciones (artrodesis). El tratamiento
médico incluye medidas para disminuir la tensiéon en la articulacion, mejorar la
salud de los cartilagos, superficies articulares y movilidad, y aliviar el dolor
(Morgan, 2011).

3.8.3 Complementos: glucosamina, sulfato de condroitina y acidos grasos
omega-3
Una variedad de complementos, como la glucosamina, sulfato de condroitina y

acidos grasos omega-3, parecen disminuir los procesos degenerativos cronicos en
las articulaciones y aliviar un poco el dolor. Estos suplementos son seguros y
pueden usarse por afos si es necesario (Morgan, 2011).

3.8.4 Esteroides
Los esteroides se suelen recetar s6lo como ultimo recurso, debido a sus graves

efectos secundarios y a sus efectos destructivos en general sobre el cartilago
articular (Morgan, 2011).

3.8.5 Condroprotectores
En los ultimos afos han surgido una serie de agentes terapéuticos para el

tratamiento de la OA en pequefos animales. Recientemente la ILAR (Liga
Internacional de Lucha contra el Artritis Reumatoide) ha establecido dos
categorias para agrupar a las drogas que ejercen su accion lentamente durante el

transcurso de la enfermedad osteoarticular cronica (Brusa, 2000).

-Proteoglicanos, Glucosaminoglicanos Polisulfatados (PSGA), Condroitin sulfato
(CS) y Pentosan Polisulfato (PPS):

Considerando sus efectos encontramos por un lado al grupo de drogas que
«actuan sintomaticamente» (SYSADOAS), ya sea aliviando el dolor o mejorando la
movilidad y funcion articular.

Asi mismo se ha sugerido como término alternativo para su denominacién el de

«drogas condromoduladoras o condroprotectores».
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Entre los DMOADs encontramos a los proteoglicanos, glucosaminoglicanos
polisulfatados (PSGA), Condroitin sulfato (CS) y pentosan polisulfato (PPS), el
cual no se encuentra en nuestro pais (Brusa, 2000).

- Acido hialurénico: El otro grupo de drogas de dicha clasificacion nuclea una serie
de agentes considerados como «modificadores de la enfermedad» (DMOADSs). La
terapia con estos ultimos intenta prevenir, retrasar o revertir las lesiones del
cartilago afectado por EAD .Entre las SYSADOAs encontramos al acido
hialurénico. Hay muchos reportes que muestran el incremento en la concentraciéon
de acido hialurénico en el liquido sinovial de humanos, cerdo y caballos que
recibieron PSGA, aunque no hay registros similares referidos a los caninos. La
acciéon de estos agentes es controversial. Los PSGA tienen efecto inhibitorio sobre
las citoquinas y metaloproteinasas que son las causantes de la degradacion del
colageno y proteoglicanos tanto del cartilago y hueso , a la vez que se han
mostrado capaces de incrementar la sintesis de proteoglicanos, colageno y acido
hialurénico (Brusa, 2000). A pesar de la gran cantidad de datos registrados,
muchos de ellos puntuales y dificiles de valorar dentro del enorme proceso
enzimatico, bioquimico y citologico que supone la EAD, no se han realizado
estudios suficientes para determinar el mecanismo de accion de cada uno de
estos compuestos y suponiendo que producen acciones multiples, mas alla de
aportar elementos nutrientes o de lubricacion para el cartilago. Se sugiere que los
PSGA estimulan la sintesis de proteoglicanos por parte de los condrocitos
existentes, pero no la multiplicaciéon de los mismos, por lo que su accion esta
condicionada a la cantidad de células presentes (Brusa, 2000).Es probable que los
PSGA contribuyan también a disminuir la sinovitis en los estadios iniciales de la
enfermedad (Brusa, 2000).

-Efectividad de los condroprotectores: A pesar del amplio uso clinico no hay
estudios controlados que muestren la eficacia del tratamiento con PSGA sobre las
manifestaciones anatomopatoldgicos que naturalmente ocurren en la enfermedad

articular degenerativa de los caninos (Brusa, 2000).
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-Vias de administracion de los condroprotectores: Estos productos pueden ser
administrados por diferentes vias. Tanto las vias como las dosis, frecuencia en la
administracion y duracion del tratamiento son variables, dependiendo de sus

componentes y existiendo diferentes protocolos de aplicacion (Brusa, 2000).

Los PSGA se aplican IMo | A

EICSporviaSColM

El CS por via Oral

El GA por via Oral

Las PPS es el unico de origen vegetal y puede aplicarse tanto por via sub
cutanea, intramuscular u oral. La inyeccion intra articular no ha mostrado
diferencias en los resultados clinicos respecto de la aplicacion intramuscular,
estando bien documentado que la primera aumenta el riesgo de aparicion de una
artritis séptica. Basados en pruebas de excrecion fecal, el 87% de la GA 'y el 70%
del CS administrados oralmente son absorbidos en el intestino. La observacion
que los mejores resultados terapéuticos se alcanzan cuando el tratamiento se
inicia tan pronto como haya sucedido el trauma que pudiera dar origen a la
enfermedad hace que su uso se recomiende antes que se manifiesten los cambios
degenerativos (Brusa, 2000).

-Efectos secundarios: Los efectos secundarios mas destacados se refieren a las
alteraciones hematologicas. Los PSGA también tienen actividad heparinoide,
activando parcialmente la protrombina, tromboplastina, aumentando asi el tiempo
de sangrado. Este hecho puede ser verificado, segun la dosis aplicada, entre los
15 miny las 12 a 24 h (Brusa y Boccia, 2000)

3.8.6 Nuevas Terapias
La acupuntura ha proporcionado alivio en algunos animales (Morgan, 2011).

Actualmente estamos en capacidad de utilizar numerosos tratamientos tanto
médicos como de rehabilitacion y fisioterapia. En el caso de la terapia
rehabilitadora, la fisioterapia, la magnetoterapia, la hidroterapia y acupuntura
pueden ser una opcion a sumar al tratamiento para obtener y mantener una buena

calidad de vida de nuestros pacientes durante mas tiempo (Martin et al 2012).
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3.8.6.1 Acupuntura como tratamiento segun la medicina tradicional china
La Medicina Occidental Veterinaria trata estas patologias, en funcién de sus

manifestaciones clinicas, siendo su objetivo aliviar el dolor y evitar la incapacidad
funcional. El tratamiento puede ser Farmacoldgico, Quirurgico y con Fisioterapia
(Rehabilitacion). Esta udltima técnica, suponen un puente entre la Medicina
Occidental Y la Medicina Tradicional China ya que la aplicaciéon de la corriente
eléctrica de baja frecuencia, puede ser aplicada bien a través de electrodos o por
medio de estimulos sobre las agujas insertadas en puntos especificos es decir
ELECTROACUPUNTURA, en ambos casos uno de sus mecanismos de actuacion
se basa en la estimulacion de las fibras gruesas inhibitorias (Teoria de las
compuertas).otras de las ventajas de la acupuntura frente a estos tratamientos
clasicos es su carencia de efectos secundarios y bajo costo, ademas de facil
aplicacién. Pudiendo utilizarse no solo como forma terapéutica especifica, sino
sustitutoria, cuando en tratamientos prolongados sea necesario suprimir o
disminuir las dosis alopaticas por intolerancia del paciente ( gastritis, etc.), sin
olvidar que si se simultanean ambas técnicas siempre sera necesario utilizar dosis
mucho menores del farmaco que ademas sera bien tolerado. Este estimulo débil
viagjando a mas velocidad que otros estimulos dolorosos, inhibira por
competitividad el paso de la informacion de la via de sensibilidad termo analgésico
a la altura de la segunda neurona y asi se detendra el dolor a nivel periférico
medular (Garcia, 2005).

3.8.6.2 Fisioterapia como medio efectivo en el tratamiento de la enfermedad

El efecto terapéutico de los ejercicios en pacientes artriticos ha sido ampliamente
demostrado, por lo que éstos constituyen un medio real de curacion
(kinesioterapia). En algunos de los ejercicios se hace imprescindible la ayuda de
un terapeuta (kinesioterapia pasiva), mientras que en otros el perro colabora de
forma activa con su movimiento o simplemente con el mantenimiento de la postura

en la estacion (kinesioterapia activa) (Miro, 2007).
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a).-Kinesioterapia pasiva:

Dentro de la kinesioterapia pasiva los ejercicios de movilidad articular son un
excelente medio de recuperar los parametros normales (Millis y col., 2004). En la
realizacion de estos ejercicios se trabajan todas las articulaciones de un miembro
por orden de proximal a distal, de una forma suave pero continua. Dentro de este
tipo de ejercicios se puede realizar una manipulacion conjunta de todas las
articulaciones del miembro con lo que se conoce como “ejercicio de pedaleo” en el
que la persona que ayuda en la terapia, sujetando el miembro por su parte distal,
obliga al miembro a simular los movimientos que se realizan al pedalear sobre una
bicicleta (Miro, 2007).

b).-kinesioterapia activa:

La kinesioterapia activa es fundamental en la recuperacion de cualquier trastorno
musculo esquelético pues los ejercicios con carga sobre las extremidades son
claves en la recuperacion de la funcion muscular y articular. En una fase posterior
y una vez obtenida mejoria de la sintomatologia andar en zigzag o realizando
“ochos” obligara al animal a realizar distintos tipos de movimientos y reforzar los

tendones y la musculatura periarticular (Miro, 2007).

C).- Hidroterapia:

Durante la natacion aumenta el rango de movimiento de las articulaciones de los
miembros mediante un aumento de la flexion y, sin embargo, generalmente la
extension de las mismas disminuye (Levine y col., 2004).

d).- Crioterapia o terapia con frio

La disminucion de la temperatura de los tejidos provoca entre sus muchos efectos
vasoconstriccion con disminucion del flujo sanguineo, disminucion del
metabolismo celular y de la permeabilidad de la membrana, analgesia y
disminucién de edemas (Heinrichs, 2004). Para su aplicacion se pueden usar
bolsas de hielo o bolsas de gel existentes en el mercado enfriadas hasta —20°C
como maximo. El tiempo aproximado de tratamiento recomendado por sesion es
de 15 a 25 minutos (Heinrichs, 2004) o de hasta 20 minutos (Owen, 2000).
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e).-Terapia mediante calor:
La aplicacién de calor local reduce el espasmo muscular, aumenta la elasticidad

de los tejidos y disminuye la sensacion dolorosa (Owen, 2006 y Heinrichs, 2004).

f).-Ultrasonidos terapéuticos:

Los ultrasonidos terapéuticos han venido demostrando su utilidad en el tratamiento
de lesiones de tejidos blandos. Los periodos de tratamiento suelen ser de 10
minutos, el calor generado es de corta duraciéon y para conseguir un efecto
terapéutico es necesario elevar la temperatura de los tejidos de 1 a 4°C (Owen,
2004).

g).-Terapia mediante estimulacion eléctrica:

-TENS (Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation)

Corrientes eléctricas de alta frecuencia y baja intensidad, generalmente
denominadas con las siglas TENS, estan siendo utilizadas cada vez con mas
asiduidad en medicina veterinaria con el objetivo de controlar el dolor
(electroterapia analgésica) en trastornos agudos o cronicos. Se recomiendan
tratamientos de 20 a 30 minutos de duracion usando frecuencias de 50 a 150 Hz y

anchuras de pulso de 100 a 400 microsegundos (Owen, 2006).

h).- Electroestimulacion muscular:

Determinado tipo de corrientes eléctricas aplicadas mediante electrodos colocados
sobre la piel despolarizan los nervios motores desencadenando la contraccion de
los musculos correspondientes. Son utilizadas con el objetivo de incrementar la
movilidad articular, prevenir o paliar la atrofia por desuso y mejorar la fuerza
muscular. La musculatura generalmente afectada por desuso en la osteoartritis de
rodilla se situa en la region pélvica, en el muslo y en la pierna del miembro
enfermo La duracién del tratamiento sobre un musculo o grupo muscular es de 10-
15 minutos por sesion, se puede iniciar con una sesion diaria y aumentar a dos o

como maximo tres a medida que se progresa en la terapia y como precauciones,
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al menos en las primeras sesiones, se deberia usar bozal y si el animal estd muy

nervioso recurrir a su tranquilizacion (Johnson y Levine, 2004).

i).-Masajes

El masaje es una técnica con multitud de efectos beneficiosos sobre el organismo
por sus efectos vasculares, de aumento de temperatura y otros que actuan por un
lado en la relajacion y en la disminucion del dolor y por otro sobre el tono muscular
(Suton, 2004).

j).--Medidas ambientales y de manejo:

Algunas medidas respecto del ambiente en que el paciente se desenvuelve
pueden ser de utilidad como: como evitar que el suelo sea resbaladizo para evitar
posibles caidas que compliquen el cuadro, evitar que los animales estén en un
ambiente demasiado humedo y frio, procurar que su lugar de descanso no sea
una superficie dura , aplicar calor en la rodilla afectada por la mafnana para
atenuar el dolor tipico de haber tenido mucho tiempo la articulacién inmovilizada
(Taylor y col., 2004), evitar sobreesfuerzos en las rodillas ocasionados al subir
escaleras (Del Pueyo y Guillorme, 2006), sofas, camas, etc. Es importante
recalcar que aunque el ejercicio moderado es conveniente, el demasiado intenso
de tipo deportivo o el realizado jugando con otros animales podria incrementar el

dolor y la cojera (Levine y Millis, 2004).

3.8.6.3 Aplicacion Intraauricular de Paquete Plaquetario

Plasma rico en plaquetas es un fluido autégeno concentrado compuesto
principalmente de las plaquetas que se utiliza para acelerar la curacion de
tendones, ligamentos, hueso y otros tejidos. El plasma rico en plaquetas puede
ayudar en la produccion de cartilago hialino debido a la alta incidencia de
osteoartritis en humanos y animales, y a la limitada capacidad de curacion del
cartilago articular. Derivado de factores de crecimiento derivados de plaquetas

aumenta la proliferacion de condrocitos sintesis de proteoglicanos. PRP se ha
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demostrado que retrasa la progresién de la osteoartritis y las inyecciones de PRP
se han reportado para dar como resultado una disminucion del dolor y una funcion
mejorada en humanos con enfermedad degenerativa de cartilago. Un estudio
reciente publicado en la Facultad de Veterinaria de la Universidad de Missouri ha
demostrado la disminucion de examenes de cojera en perros con artritis del codo
después de las inyecciones de PRP. Plasma rico en plaquetas (PRP) técnicas de
injerto se estan utilizando ahora en medicina musculoesquelética con creciente
frecuencia y eficacia. PRP se ha utilizado también para tratar lesiones intra-
articulares. Los ejemplos incluyen la artritis, artrofibrosis, los defectos del cartilago
articular, lesiones de menisco y la sinovitis cronica o inflamacion de las
articulaciones. El Plasma Rico en Plaquetas es una suspensiéon concentrada de la
sangre centrifugada que contiene elevadas concentraciones de trombocitos
(Barrera, 2013).

-Dar el diagnostico radiografico de osteoartritis.

-Realizar pruebas que nos ayuden a identificar alguna alteracion en plaquetas,
tomando primeramente el Snap de Ehrlichia Canis, una vez detectado como
negativo a la prueba, la sangre del paciente se remite a el laboratorio para realizar
una biometria hematica completa y un perfil hepatico, para verificar el conteo de
plaquetas y descartar alguna alteracion hepatica que pueda comprometer la
terapia.

-Después de haber salido negativo a la prueba de Ehrlichia, biometria hematica
normal con su conteo plaquetario en rangos normales y el perfil hepatico normal
se puede realizar la aplicacion de plasma rico en plaquetas.

-Se le advierten los riesgos al propietario y se le indica que su mascota sera
sometida a un proceso anestésico donde se realizara una artrocentesis.

-Realizar examen ortopédico, poniendo mas énfasis en miembros detectados
alterados a la radiografia

-Al cumplir con los requisitos ya mencionados se procede a canalizar al paciente

con una solucion Hartman para utilizar como via abierta.
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-Tranquilizar al paciente con DEXMEDETOMIDINA (Dexdomitor ® Pfizer) con una
dosis de 375 mcg/m2 IV. Para proceder a extraer de 8 tubos vacutainer de tapon
azul cielo, con citrato de sodio.

-Una vez obtenido el paciente pasa a laboratorio de rayos X a tomarle la toma
correspondiente a su patologia, mientras la sangre es procesada para la obtencion
del plasma rico en plaquetas.

-Se anestesia al paciente con una combinacion de Tiletamina-Zolazepam
(Zelazol® Ford Dodge) (10mg/kg/iv) y pasa al quiréfano.

-Una vez en el quiréfano se realiza la artrocentesis con aguja del calibre 18 y al
confirmar que esta en capsula articular (extraer liquido sinovial) se activa el
plasma rico en plaquetas con Ca al 10% y se aplica directo a la articulacion.

-Una vez acabado este procedimiento, se aplica un antibiético (amoxicilina
15mg/kg/im) y un analgésico (Meloxicam .2mg/kg/im) de preferencia.

-Recuperado el paciente se puede retirar a su hogar, advirtiéndole al duefio los
cuidados (tenerlo en un lugar reducido y que no tenga mucha actividad).

-Se receta un antibiético y un analgésico por 7 dias y condroprotectores
(CartiPet’s Norvet®)

-Se le es valorado posterior a los 7 dias al tratamiento, con el examen ortopédico y
radiografias, para aplicaciones posteriores (en caso de ser requeridas) (Barrera,
2013).

3.9 Cuidados de Seguimiento
Conviene efectuar chequeos periddicos para evaluar la respuesta al tratamiento y

la progresién de la enfermedad. Las radiografias no son de gran ayuda para
controlar la progresion de la OA, pero pueden ser utiles si se planea una cirugia.
Se deben realizar examenes de laboratorio antes y durante el tratamiento a largo
plazo con AINE ya que estas drogas pueden provocar o agravar problemas ya

existentes de higado y rifiones (Morgan, 2011).

3.10 Pronéstico
La OA es una enfermedad crénica progresiva cuyo curso es dificil de predecir. Aun

si se logra un régimen de tratamiento aceptable al inicio, la OA puede progresar y
se deben hacer ajustes. Si la terapia médica no tiene éxito y no se puede mejorar,
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se pueden considerar alternativas quirdrgicas como fusién o sustitucion de las

articulaciones, o una artroplastia (Morgan, 2011).

IV.CONCLUSIONES

La EAD no presenta estadios claramente diferenciados, pero es indudable que la
misma comienza con lesiones poco significativas hasta llegar, lentamente, a
severos estados degenerativos. Quienes preconizan la utilizacion de los
““condroprotectores’’, afirman que sus efectos son marcadamente benéficos
cuando se los administra en el comienzo o previo al inicio detectable de la
enfermedad y se esta de acuerdo que siendo éstos capaces de limitar la sinovitis,
actuarian positivamente frenando el curso de la enfermedad. No obstante se
puede considerar que estas drogas no constituyen un hallazgo que produzcan
modificaciones sustanciales. Por tal motivo no se descarta el uso de estos agentes
como alternativa terapéutica, pero sin creer que sus efectos sean superiores a los
obtenidos por aquellos otros de accion sintomatica no condrodestructivas. No es
aconsejable su administracion en forma indiscriminada, debiendo tomar
precauciones en pacientes con trastornos de la coagulacion y en aquellos de baja
edad por las alteraciones que pudieran causar sobre las fisis de los huesos largos.
La incongruencia e inestabilidad articular propia de la displasia, ya sea de cadera
0 codo, son dos de los factores mecanicos que alimentan el curso de la EAD y
solamente un procedimiento quirurgico podria corregir esta situacioén, por lo que
los autores creen que cualquier terapia médica es por si sola ineficaz para
modificar dichas condiciones. Debido a las caracteristicas propias de la
enfermedad y a la imposibilidad o la falta de un modelo experimental que se ajuste
plenamente a la misma, no se puede determinar la real valia de los agentes
denominados modificadores de la enfermedad, ya que ningun estudio pudo ser

perfectamente disefiado (Brusa, 2000).
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