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RESUMEN 

Sheinberg Waisburd Galia. Enfermedad articular en perros y gatos: Estudio 

recapitulativo (bajo la dirección del M.V.Z. Carlos Santoscoy Mejía y el 

M.V.Z. Leonel Pérez Villanueva. 

El presente trabajo brinda una visión general y actualizada de la artrología 

en perros y gatos.. tema que ha ganado importancia recientemente y sobre el 

cual existe poca información completa en Español. El objetivo principal del 

trabajo es recopilar, analizar y exponer el material más relevante en el área 

de artrología. El trabajo incluye la información más reciente en cuanto a 

anatomía y fisiología de la articulación, fisiopatológía y etiología de las 

enfermedades articulares .. diagnóstico .. manejo. tratamiento y educación al 

propietario. dividido en cinco capítulos. Se incluyen en el texto 226 

bibliografias.. las cuales pueden ser de gran utilidad para aquellos que 

busquen abundar en el tema. El trabajo por si sólo representa una buena 

fuente de conocimiento para aquellos clínicos y alumnos con interés en el 

área de artrología en perros y gatos. 



INTRODUCCIÓN 

El presente trnbajo brinda una visión general de la anrologia en perros y gatos, 

tema que ha ganado importancia en la actualidad. Hasta hace poco era un área poco 

explorada y atendida.. pero dada la alta incidencia de enfermedades articulares se han 

comenzado a estudiar profundamente los procesos patológicos. el diagnóstico y el 

tratamiento de estas enfermedades. 

Existen una serie de factores que han provocado que incremente la. incidencia de 

cnfennedadcs anicularcs: 

Falta de conocimiento de muchos criadores acerca de enfcnncdades 

originadas por mala coníormaci6n y eníennedades hereditarias de las razas 

que producen. 111 

El incremento en la población geriátrico. debido al avance en la medicina 

veterinaria y al aumento de conciencia de los propietarios en cuanto a 

medicina preventiva. 69 

Los avances en el área diagnóstica. 69 

Las enfcnncdadcs articulares tienen un amplia gmna de ctiologias, las cuales 

culminan en un circulo de degeneración y pérdida del canllago articular; manifestándose 

con dolor y discapacidad. por ello tienen un ~mpacto importante en la vida del paciente. 

En Wl estudio hecho por la funnacéutica Pfizcr en 1996. al menos 200/o de la población 

canina mayor a un año de edad padece de enfermedad nrticular degenerativa. (EAD): 

La EAD se puede definir como una enfermedad de las articulaciones diartroidales 

caracteriza.da por rcmodela.ción ósea. pérdida del cartílago articular y cmnbio en los 



tejidos periarticulnres. La EAD es la consecuencia de cualquier daño a una articulación. 

La etiología de una enfermedad articular puede ser variable pero se llega a un punto en 

donde la fisiopatologia se unifica llevando a la EAD. Es importante diferenciar la EAD 

de otros procesos inflamatorios de la articulación ya que la signologia es similar y la 

diferencia más importante es la presencia de celulas inflamatorias en diferente grado. Un 

ejemplo común es el de la artritis rewnatoide (AR) la cual tiene componentes similares a 

la de la EAD pero cuyo origen es distinto y tiende a ser mucho más severa en cuanto a su 

presentación, afectando diferentes articulaciones.• En este trabajo se habla con 

profundidad sobre las enfenncdades inflamatorias (infecciosas e inmunomediadas) de la 

articulación, las cuales. son de gran interés y muchas veces son sub-diagnosticadas. Estas 

se presentan a cualquier edad en gatos y perros y la signo logia clínica es muy variada. 121 

La EAD es una enfermedad que progresa lentmnente y generalmente afecta 

articulaciones con alta movilidad, muchas veces es dificil establecer su origen y 

generalmente tiende a ser un evento secundario. 103 En el trabajo se habla con detalle 

acerca de la fisiología y la anatomía de las articulaciones dinrtroidnles. la fisiopatologia y 

etiología de las enfermedades que las afectan. su diagnóstico y tratarn.icnto. así como la 

educación al propietario. El estudio se encuentra dividido en cinco capítulos que tratan 

los temas ya mencionados. 

El objetivo de este estudio rccapitulativo es proporcionar al clínico o al alumno 

interesado información accesible que contenga los diferentes aspectos relacionados con la 

artrología. 

•S.A. Johnston: Osteoartritis. Vet. Clin N.A. 27: 699 -723 (1997) 
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PROCEDIMIENTO 

Este trabajo recapitulntivo se sustenta en libros y artículos de 1982 a 1997, 

obtenidos en la Facultad úc t\.1cdicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional 

Autónoma de México. La infbnnación se revisó en el Banco de Inf"onnación Veterinaria 

(BIVE). Así mismo se obtuvo la información de bases de datos en el Internet. 

Los libros y artículos consultados tUcron analizndos. discutidos y rcswnidos. parn 

rescatar In información mas valiosa y relevante en el tema del estudio. 

La información se organizó en cinco capítulos basándose en las áreas de 

competencia del estudio. 

Anatomía y fisiologia de la articulación- La importancia de este capitulo radica en 

que es necesario tener las bases en estos crunpos para poder abarcar otras áreas de la 

artrología. 

Fisiopatologia y etiología de las enfermedades ruticulnres- Inicialmente se abarca In 

fisiopatologfn general de la articulación y posteriormente se comienzan a dividir las 

enf'ermedades por su o:-igen y se explica el proceso patológico de cada una de ellas. 

Diagnóstico- En este capítulo se continúa con el mis.mo íonnato que en et nnterior; 

primero se habla sobre las técnicas diagnósticas en general para las articulaciones y 

posteriormente se explican los criterios y métodos para diagnosticnr las diferentes 

cnf'ermedades articulares. 

Tratamiento y manejo de las enfermedades articulares- Siguiendo con el formato se 

cubren los aspectos generales del trntruniento y manejo de las enfermedades 



articulares en general y posteriormente se dan tratrun.ientos específicos para algunas 

de ellas. 

Educación al propietario- Cubre aspectos importantes de la relación clinico -

propietario. 

La fonnn en que está dispuesta ln infonnación está destinada a la lectura integra 

del escrito. pero al mismo tiempo facilita la obtención de información especifica acerca 

de una enfermedad o método diagnóstico. 



CAPITULO PRIMERO: INTRODUCCION A 
LA FISIOLOGIA Y ANATOMIA DE LA 

ARTICULACION 

1. CLASIFICACIÓN DE LAS ARTICULACIONES 

Es de indiscutible importancia el conocimiento de la anatomía. fisiología.. composición 
y función de las estructuras que comprenden una articulación para poder entender el complejo 
proceso que es la enfermedad articular. En el presente capitulo se recuerdan las caracterfsticas 
más importantes de la aniculación en Jos aspectos ya mencionados. 

Las articulaciones se forman cuando dos o más huesos están unidos por tejido fibroso. 
cartilaginoso. elástico. o bien una combinación de estos. Por esto y por el tipo de movimiento 
que permiten las articulaciones se clasifican en tres grupos que son: articulación fibrosa ó 
sinartrosis. articulación cartilaginosa ó anfiartrosis y articulación sinovial ó diartrosis. a esta 
última es la conocida como una articulación verdadera.. En el cuadro J. I se describe la 
clasificación de las articulaciones y el tipo de movimiento que pueden llevar a cubo. "º 

CUADRO 1.1 Clasificación de las articulaciones 
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2. FUNCION DE LA ARTICULACION SINOVIAL 

Las funciones principales de Ja articulación sinovial son permitir el movimiento y 
distribuir el peso de la carga. 19

'· 'º· 97 

La primera función es facilitar el libre movimiento de la articulación dentro de sus 
rangos normales de movimiento. Esto esta dado por la cápsula articular, ligamentos. tendones y 
músculos periarticularcs. ademas del contorno óseo y cartilaginoso. Los movimientos no deben 
de asociarse con dolor. debido a Ja ausencia de fricción dentro de Ja articulación. 19

'· 'º 

La segunda función de las articulaciones sinoviales es el soporte del sistema músculo­
esquelético y la distribución de su peso. Cuando se carga el peso corporal. los huesos soportan 
grandes cargas y las articulaciones deben de transferir el peso de estas hacia el hueso y los 
tejidos blandos adyacentes. 1"'' 

3. ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DE LA ARTICULACIÓN SINOVIAL. 

Todas las articulaciones sinoviaks tienen una cavidad articular, una cápsula articular, 
liquido sinovial y cartílago articular. Dependiendo de la función que lleven a cabo estns 
articulaciones tendrán adaptaciones como lo pueden ser estructuras intra~articulares como 
lig::uncntos. meniscos o proyecciones sinoviales de las vellosidades. 'º 

La cñpsula articular. los ligrunentos y los meniscos están constituidos por tejido conectivo 
de baja cclularid.ad; la sustancia c.xtracciular de estos tejidos es principalmente coltigena.. 
proleoglicanos. proteínas no colagenosas y agua. 1 "'~ 

La c.ayidad articular: Es el espacio comprendido entre las superficies articulw-es. se 
encuentra rodeada por la cápsula articular. cubierta internamente por la membrana sinovial y 
ocupada por el líquido sinovial. La cavidad articular es en sí el espacio que permite el 
movimiento en Jas articulaciones diartroida.Jes. 

Ln cápsula articular: La cúpsula articular está constituida por tres capas: una fibrosa.. una 
subintima y otra de células sinoviales. La capa fibrosa npona estabilidad n Ja articuJación y 
previene movirnicn1os excesivos que podrinn dwlar o destruir la delicada membrana sinovial; 
además provee de nutrientes a la articulación. Para poder aportar un mejor soporte. en aJgunas 
articulaciones. la cápsula articular se une a estructuras ta.les corno ligamentos. 97

' 'º. 

La membrana sinovial está fonnada por una capa in1ima que se encuentra 
itunediata.Jnente adyacente a la cavidad articular y se compone por una capa de uno a cuatro 
células. llamadas sinoviocitos; debajo de esta se encuentra la capa subintima. que generalmente 
esta bien vasculariza.da, y puede ser fibrosa., acrolar o adiposa. La membrana sinovial cubre 
todas las estructuras intra-articulan:s excepto el cartílago articular y las caras articulares de los 
meniscos. Sus funciones principales son proveer una superficie de baja fricción. lubricar. dar 
estabilidad. transportar nutrientes al interior y eliminar deshechos metabólicos. 97

•
21

• 
19

'· $0 
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Los dobleces en la n1cmhrana sinovial 10rman las vellosidades que se encuentran en 
zonas mas protegidas. las variaciones de Ja vasculari<lad en la membrana y Ja presencia o 
ausencia de vellosidades indica la función especifica de las diferentes arCas de la articulación. 97 

Las funciones de la membrana sinovial van cambiando con la edad~ por ello cJ 
incremento observado en cJ numero <.k vellosidades con Ja cdud del animaJ. Las veJJosidades se 
engrosan al sufrir traumatismos en fonna repetida o en cualquier proceso patológico que 
involucre la articulación. '" 

La función dt: Ja mt:n1brana sinovial también depende del tipo de células que la forman 
en Ja capa celular y cu<.il de estas predomina en la capa subíntima. Los sinoviocitos son una serie 
de células que tienen funciones secretorias y fagocíticas. Se han identificado diferentes tipos de 
sinoviocitos: tibrogénicos, fagocilicos. sintetizadores de hiaJuronato. sintetizadores de citocinas. 
y Jos sintetizadores de protcasas. Se definen dos tipos principales típo A y tipo B. los primeros 
tienen funciones fagocíticas y picnocíticas. recogen los deshechos celulares y los tipo B son 
tipo tibroblástico. tambiCn sintetizan protcinas. enzimas y glicoprotcinas del líquido sinoviaJ. Se 
ha descubierto que en articulaciones con artrosis se incrementan algunos tipos de células. como 
las sintetizadoras de protcinas B •H. J<H. 

La n1e1nhruna .fibrosa de una articulación sinovial cstd compuesta por tejido fibroso de 
color blanco y se le conoce tamtiién como ligruncnto cnpsular. en algunas articulaciones los 
ligamentos propios de la articulación se encuentran separados dd ligamento capsular pero en Ja 
mayoría; de las articulaciones los figrunentos son un engrosamiento de Ja porción fibrosa de Ja 
cápsula un ejemplo común de estos son los ligamentos colaterales. La membrana fibrosa se une 
a Ja superficie ósea con una inserción de tipo fibroca.rtilaginoso en los bordes de Ja superficie 
articular, esta unión provee fuer.La y estabilidad a la articulación. Jo 

a)Aporte '\'ascuJar 

La membrana sinovial está bien vascularizada y presenta una extensa red de capilares 
en la matriz de la capa intima y subintima. Esta base vascular está suplementada por 
comunicaciones con vasos pcriostiales. subcondrales y osteomcdialcs. Los capilares pueden ser 
fenestrados o continuos y algunos contienen poros pequeños que están cubienos por una 
membrana delgada. facilitando el intercambio rápido con el liquido sinovial de moléculas 
pequeñas como lo son glucosa y lactato. Los vasos linfáticos retiran cJ liquido sinovial cuando 
la articulación se encuentra en movimiento.97 

Es importante mencionar que Ja presión hidrostática del liquido sinovial es subatmosCérico. 
La presión articular esta directamente influenciada por cambios en el volumen del líquido 
sinovial y Ja posición de la aniculación.'n 

El aumento en Ja presión intra-articular causado por efusión. puede reducir el aporte 
sanguíneo a la c.ápsuJa sinovial por un electo de tamponado en Ja mierocirculación sinovial e 
impedir Ja difusión de sust<Jncias como la g:Jucosól. 07 
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b) Inervación 

El apone nervioso de las articulaciones sinoviales se origina de ramas articulares 
independientes de nervios periféricos y de nervios que surgen de Ja musculatura asociada. Se 
clasifican como nervios articulares primarios y nervios accesorios articulares. Los nervios se 
distribuyen en lo. cápsula articular. en su porción fibrosa y en los ligwnentos asociados. Por 
ejemplo. en el caso de la articulación fémoro-tibio-patelar. las fibras nerviosas provienen de las 
ramas femoral. safena.. obturador. peroneaJ común. y tibial y terminan en la cápsula. cojinete 
adiposo. meniscos. y ligamentos cruzados y colaterales. 19

' 

Cada nervio articular contiene una mezcla de fibras pequeñas. medianas y grandes, 
mieJinizadas y desmieliniz.adas. Las de diámetro pequeño perciben el dolor (nociceptoras). estas 
fibras son mielinizadas por Jo tanto de transmisión rápida. Las fibras nociceptorns se encuentran 
presentes en Ja cápsula sinovial. en Jos ligamentos, cojinete adiposo, tendones, subsinovia y 
periostio. Las fibras de diámetro mediano. inervan rnecanorreceptores pequeiios. hay una baja 
proporción de fibras de diámetro grande y mielinizadas que incrvan mccanorreceptores grandes 
presentes en la cápsula (porción fibrosa), ligamentos. cojinete adiposo. periostio y tendones 
yuxta·articulares. 1 '9~ 

Los tejidos periarticulares y la cápsula fibrosa articular cuentan con mecanorrcccptores 
encapsulados. fibras de propiocepción y con bordes nerviosos sensitivos en íonna libre; así 
como con fibras simpáticas eferentes. La propiocepción está dada por mecanorrcccptores. (la 
mayoría se ubican en Ja cápsula) que detectan los crunbios de presión dentro de Ja articulación. 1'" 

La sensibilidad de la cápsula articular y la respuesta al dolor parecen provenir de la 
porción fibrosa de la cápsula articular ya que en esta zona se distribuyen las fibras de 
nocicepción. Se han encontrado corpúsculos de Paccini (receptores de presión) entre la 
membrana sinovial y la cápsula fibrosa articular. Se cree que la membrana sinovinl también 
tiene sensibilidad al dolor. recientemente se demostró la presencia de neuronas en Ja capa íntima 
de cápsula sinovial. Los nervios articulares inician reflejos con el fin de regular el tono muscular 
que rodea Ja articulación y evitar movimientos excesivos y que sobrepasen Jos limites 
fisiológicos de la articulación. Estos reflejos se ven inhibidos cuando hay aumento en la presión 
intrarticular. 97

• 
174 

La imponancia de la inervación sensorial en el mantenimiento de la función articular se 
demuestra en las artropatías que culminan en la pérdida de sensibilidad como es el ca.so de las 
provocadas por diabetes mellitus. lepra y tabes dorsalis. Con Ja ausencia de reflejos apropiados,,. 
el rango de movimientos normales se excede y los tejidos adyacentes se someten a traumatismo 
mecánico, el cual lleva a degeneración articular. Además se ha demostrado que en las 
articulaciones neun:ctomizadas. se acelera el proceso de dcgencmción. 19

' 
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c)Liquido sinovial 

Una de las funciones más importantes de la. membrana sinovial es ln producción de 
liquido sinovial. el cual se encuentra en pequei'ias cantidades en la articulación normal. El 
líquido sinovial debe ser de color paja. además de ser translúcido y viscoso, con un pH de 7 .25 a 
7 .32. El liquido sinovial es un ultrafiltrado de la sangre que nutre la membrana. sinovial y se 
filtra pasivamente en su extenso plexo capilar. A este filtrado se le adicionan macromoléculas 
como el hialuronato y las glicoproteínas. producidas por algunas células de la membrana 
sinovial. además de productos del catabolismo articular como el condroitín sulfato.21

•
97 

El líquido sinovial es viscoso debido a su contenido de hialuronato. este es el único 
glicosarninoglicano no sulfatado y no tiene un núcleo proteico. En solución. el hialuronato toma 
una conformación rígida con alta afinidad por el agua. La viscosidad le permite al líquido 
sinovial absorber parte de la energía generada por el movimiento de la articulación. Cuando el 
movimiento articular es rápido y constante la viscosidad disminuye. a esta propiedad se le Bruna 
tixotropia. ••H 

El líquido sinovial es el medio por el cual los nutrientes llegan al cartílago articular. Una 
de las rutas. que toma para abandonar la cavidad articular es por medio del lecho capilar de la 
membrana sinovial. 195 

Los constituyentes del liquido sinovial: 

,,\/icromoléculas - La mayoría de estas moléculas pasan el intersticio sinovial por 
difusión pasiva. la concentración de elcctrolitos y glucosa es la misma que la del plasma. Se cree 
que hay transporte activo o difusión facilitada para la enu-..ida de In glucosa. pero no para la 
salida.11

• 

Las moléculas lipofilicas como el oxigeno y el bióxido de carbono. se difunden 
libremente hacia adentro y afuera del liquido sinovial ya que pueden atravesar los sinoviocitos y 
pasar alrededor de estos. l'H 

A-fac;romolécu/as - La frecuencia de la presencia de proteinas en el liquido sinovial es 
inversamente proporcional a su tamafto molecular o sea nloléculas como el fibrinógeno. algunas 
globulinas y algunos componentes del complemento se ven normalmente excluidas. Esto se 
debe a la acción del hialuronato que acula como un filtro molecular y en general excluye 
moléculas grandes.17

• 

Es importante mencionar que cuando hay intlrunución~ éste mecanismo se ve alterado~ por 
lo que entran moléculas más grandes y se permite la formación de coágulos de fibrina.. El 
liquido sinovial normal no coagula. Normalmente las proteínas grandes se encuentran excluidas 
del espacio intrasinovinl. 19

'· 
91 

Cclularidad - Las células que se encuentran en el liquido sinovial derivan de la circulación y 
generalmente debe haber pocas· células mononuclearcs: menos de 3,000/mm3

• Si los 
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polimoñonuc\eares que se encuentren exceden el 10°/o de la cuenta total de células blancas se 
sospechará de un proceso de inflwnación. La cuenta de células blancas oscila entre 4.000 y 
300.000/mm3

• 
226 Las células que se observan son monocitos. ncutrófilos. linfocitos. macrófagos 

y ocasionalmente eosinófilos. con frecuencia se encuentran eritrocitos. pero no se sabe si esto se 
debe al proceso de aspiración o si estos se encuentran nonnalmcnte en el liquido sinovial. Las 
temperatura intranicular se encuentra por debajo de la temperatura corporal. excepto en en.sos 
de inflalTlación o efusión nrticular. 174

·'" 

El liquido sinovial cubre las superficies articulares pero no las separa. La capa intima de 
la membrana sinovial es una barrero fina entre el líquido intravascular y el liquido intersticial de 
la capa subintima y el liquido sinovial. La presión dentro de la articulación nonnalmentc es 
negativa.con respecto al medio ambiente (-2 u -6 cm I-120). lla.y varios factores que influyen en 
la presión intrarticular en el perro., como lo puede ser el twnni\o de la nniculación. volumen del 
liquido. sinovial. la posición de la articulación (flexión o extensión). permeabilidad de la 
membrana. y el movimiento del liquido hacia denuo y fuera de la articulación. El propósito de la 
presión negativa es proveer de estabilidad a las superficies articulares. además de promover el 
ultra.filtrado a.rticular.195 La presencia de et'Usión articular cambia estas condiciones ya que la 
presión se toma positiva y las superficies articulares se ven separadas. La hipcrfiexión o la 
extensión del miembro aumenta la presión intrarticular y en casos de efusión esta puede ser 
suficiente para romper la cápsula. 17

"·
97

• t
9 s 

El endotelio previene que las moléculas de trunafto grande salgan de los capilares sinoviales. 
Esta barrera de permeabilidad está dada por la forma en la que están acomodados los 
sinoviocitos y la composición cxuacelular que los rodea. el Hialuronato también funciona corno 
unn b:uTera que sólo permite el paso de pequeñas moléculas.195 

4.CARTILAGO ARTICULAR 

El cartílago articular es un tejido conectivo altamente especializado de consistencia 
semirigida que cubre las superficies óseas de las articulaciones sinoviales, es avascular, 
alinfatico y sin inervación. Consiste de unn matriz acclulnr rodeada por un pequeño nÚ111ero de 
células llamados condrocitos. 11 

Junto. con el líquido sinovial el cartílago nrticular participa en evitar al máximo la 
fricción durante el movimiento. El cartílago articular es denso., de color blanco, brilloso, con 
apariencia de vidrio por ello se le llama hialino, pero puede cambiar a un color amarillento con 
la edad. La apariencia macroscópica del cartilago varia entre diferentes articulaciones, sitios 
dentro de la articulación (zonas de carga o no) y según la edad.195

•
21 

Las propiedades fisicas son resistencia. fuerza y eficiencia en deslizamiento y soporte de 
peso. Estns caracteristicas son provistus por la fonna y estnicturn de los constituyentes del 
cartílago. 11 
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ESTRUCTURA DEL CARTILAGO ARTICULAR 
La matriz del cartilago articular consiste en una red de fibras de colágena, acomodadas 

en una sustancia gelatinosa compuesta por proteoglicanos polianiónicos y ngua. La composición 
de la matriz no es uniforme. la mayoría de los análisis realizados reportan que la composición es 
de 10-15% de colágena 10-1 So/o de protcoglicanos y 70-SOo/o de agua. En base seca la 
composición del cartílago articular es: 50°/o colágena. 35o/o proteoglicanos, 1 Oo/o glicoproteinas. 
3o/o minerales. 1 o/olipido. además de 1 a l 2o/o de condrocitos (volumen). 19

'· 
11 

La estructura y composición del cartilugo articular están especialmente diseñados para 
resistir la compresión que sufre la articulación al soportar peso. Tiene características 
bioquímicas particulares. es un semisólido y más del 70°/o de este es agua. La capacidad de 
conservar el agua se debe ¡¡ las propiedades hidrofilicas de las moléculas grandes del cartílago9 

hay un intercambio constante y libre de agua entre el gel cartilaginoso y el líquido sinovial. El 
grosor de) canílago varia en la superficie articular~ siendo más grueso en la periferia de 
superficies cóncavas y en el centro de las convexas. 11 

El cartílago articular se divide en tres regiones no mineralizadas (de la l a la lll). y se 
delimitan con la zona de cartílago calcificado (IV). Al ser observada La superficie articular con 
microscopía electrónica se puede apreciar que tiene depresiones y ondulaciones y se cree que 
estas irregularidades en la superficie ayudan a la lubricación de la articulación al atrapar liquido 
sinovial en ellas. 11 

COLÁGENA 
La colágena corresponde al 50% del peso seco del cartílago articular._ esta colágena tiene 

una consistencia diferente a la colágena del hueso y de la piel que son más elásticas y se basa en 
los tipos de moléculas que la constituyen. En el cuadro 1.2 se presentan los diferentes tipos de 
colágena en el cartílago articular. 11 
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CUADRO 1.2 

TIPO DE COLAGENA EN EL CARTILAGO ARTICULAR 

11 
.;"·-"'."':-~: -~- .. ' 

Modificado de Todhuntcr R.J. (195) 

Las molCculas de colügcna se clasifican en tres grupos con base a su cstrnctura química. 
Las fibras de colágena que forman el canílago articular son. en un 90°/o de tipo II; el resto son de 
tipo IX. X y XI. La composición básica de la 1nolCcula de coló:gcna consiste de tres cadenas de 
polipéptidos. acomodadas en una forma helicoidal típica. 1

,. 

La colágena es sintetizada por los condrocitos y las fibrillas de colágena están formadas 
por rnacrornoléculas llwnadas tropocolágena. que esta formada por tres cadenas de polipCptidos 
en forma helicoidal} 74

• 
11 
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Una caracterfstica impon.ante que tienen las fibras de colágena en el cartílago articular es 
que se unen entre ellas con enlaces covalentes para dar mayor resistencia.. menor solubilidad y 
poca susceptibilidad a enzimas. Estos enlaces pueden ser intramolccularcs los cuales se forman 
uniones entre las cadenas de polipéptidos o intcnnoleculares. se forman uniones con las 
moléculas de tropocolágena. 11 

La organización geométrica y alineamiento de las fibras de colágena varia según la 
región anatómica y profundidad dentro del mismo tejido. la colágena es responsable de la 
distribución de los condrocitos dentro de la matriz cartilaginosa. La superficie articular esta 
cubierta por finas fibras acomodadas de forma tangencial y a esta capa se le llama lamina 
splendcns o zona tangencial. en esta las fibras se C'ncucntrun acomodadas en grupos. en fonna 
paralela unas con otras y en forma paralela a la superficie articular;. esta zona forma una capa 
protectora sobre el cartílago y su función es importante en cuanto a la lubricación. La 
orientación de las fibras de colágena dentro de la matriz cnrtilaginosa le da la durez.a a esta 
misma; además de la zona tangencial existen otras tres zonas diferenciales de cartílago según la 
disposición de la colágena. Debajo de la zona tangencial se encuentra la =ona rransicional, y 
posteriormente la =ona radial, las fibras de colágena parecen estar acomodadas al azar .. con 
excepción de los que se encuentran cercanos a los condrocitos que se orientan de manero 
capsular (lagunas). La ::ona calcificada es la más profunda y la orientación de las fibras de 
colágena es perpendicular al hueso subcondral. Estas fibras no se encuentran ancladas al hueso. 
sino que se encuentran embonadas sus superficies irregulares. 11 

En realidad las diferencias estrUcturales entre cada zona representan una adaptación 
funcional del cartílago para adecuar las necesidades mecánicas de cada capa. esto puede parecer 
simplista pero la capa superficial parece fonnar una capa que evita el desgaste. las fibras en las 
zonas medias y profundas están organizadas en forma perpendicular con respecto a la linea de 
unión entre la zona 111 y IV. para mostrar mayor resistencia a las fuerzas de carga. 1"'' 

La concentración de proteoglicanos aumenta con la profundidad. por lo tanto las fibrillas de 
colágena están más concentradas hacia la superficie. donde se requieren para soportar las fuer.zas 
de carga.195 

La renovación de colágena es lenta y el mecanismo por el cual es degradada es interesante 
por que la colágena en estado natural. es resistente a la mayoria de las enzimas proteolíticas. La 
degmdación de. la colágena se vuelve aun más dificil una vez que forma parte de la matriz 
extra.celular del cartílago. La renovación es importante ya que permite que se rcrnodele y repare 
el cartilago~ no se sabe si se deben romper los enlaces entre las molécul35 de la colágena para 
poder degradarlo. 17

"· 
147 

Las glicoprotcinas se encuentran presentes en la colágena. algunas tienen la capacidad de 
inhibir la actividad de enzimas proteolíticas además de retardar la f"ormaci6n de osteoclastos. " 4 
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AGUA 
El agua constituye aproximadamente del 70o/o al 80o/o del peso del cartílago articular, se 

calcula que el 90o/o del agua se encuentra en el espacio extracelular (matriz) y es interesante que 
la concentración de agua disminuye con la edad. El agua es muy importante en el 
mantenimiento del cartflago articular porque es el medio por el cual los nutrientes son llevados 
al cartílago para nutrir a los condrocitos. El agua se intercambia en forma libre dentro de la 
articulación, esto sirve como un vehiculo de transporte para los substratos metabólicos, 
particularmente aquellos de bajo peso molecular. El movimiento de agua hacia el cartílago 
promueve la lubricación articular y la mejor distribución de peso. 11 

PROTEOGLlCANOS 
Un proteoglicano es aquella molécula que tiene un núcleo proteico y al que se le une al 

menos un glicosaininoglicano en forma covalente. Las propiedades biomecánicas del cartílago 
articulm. asi como su capacidad de resistir el desgaste. están dadas en gran parte por los 
proteoglicanos que se encuentran en altas concentraciones dentro de una amplin red de 
colágena. iu 

Los proteoglicanos son un imponantc componente de ln matriz del cartílago articular, 
son polisacáridos proteicos sintetizados por los condrocitos. altamente viscosos, hidrofilicos y 
de alto peso molecular. Están constituidos por un núcleo proteico al que se unen varias cadenas 
de polisacáridos sulfotndos en forma radiada; la molécula de polisacáridos consiste en una 
cadena de glicosmninoglicanos. Los glicosnminoglicanos son un gnipo de sustancias que están 
formados por disacáridos repetidos. En el cartílago articular se han encontrado principalmente 
tres tipos de glicosaminoglicanos sulfatados: Condroitin-4-sulfato, Condroitin-6-sulfato y 
keratín sulfato,. además de un glicosarninoglicano no sulfatado,. que es el hialuronato. En el 
cuadro 2.3 se encuentran los proteoglicanos del cartflago articular. Los glicosaminoglicanos son 
sintetizados en el nüclco proteico en el aparato de Golgi del condrocito. una vez que han sido 
sintetizados salen a la matriz pericelular. donde normalmente se unen con el hialuronato en 
forma no covalente. 11

• 
19~ 

Las cadenas de glicosaminoglicanos constan de dos regiones: el sitio de unión9 en el cual 
se unen con el núcleo proteico (excepto en el caso del hialuronato) y el sitio de los disacáridos 
repetidos • los cuales son muy heterogéneos. La nomenclatura de los proteoglica.nos se logra en 
base al tipo de núcleo proteico que contienen. 6 sea. el elemento proteico del proteoglicano. 
Recientemente se les ha comc:nzndo a nombrar scgtin su función: agrccan a los protcoglicanos 
más grandes que se unen o agregan con el hialuronato; según su localización: decorin, el cual 
decora las fibrillas de la colágena tipo l. o bien a su cstrUctura primaria: biglican,. el cual tiene 
dos cadenas de glicosaminoglicanos. 195 
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CUADR02.3 

NOMENCLATURA DE LOS PROTEOGLICANOS ENCONTRADOS EN EL 
CART1LAGO 

·Núcleo 
·-"prorcico. 
'primario 

. -:Asrec_an-· 

Dccorú1_ 

Porccntujc 
·qu~ 

representa' 
del cartUag~ .­

"en base··-.~~,: 
búaicdii~·;_~ .. :: 

5-10 • 

Otros -
_-nombres 
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Los glicosarninogJicanos asumen una configuración extendida y nºgida a partir de la 
médula proteica. Las cargas eléctricas que Jos constituyen. les Ua la cupacidad de abarcar el 
n'láximo espacio posible y resistir la compresión. Los protcoglicanos se adhieren al hialuronato 
para f'ormar agrcgaUos de protcogficanos, esto se logra gracias a Jas proteinas de unión. 11 

Existe una gran variación en Ja producción de protcogl icano!i en las diferentes 
aniculuciom!s Ud cucrp0 así como en la.s diferentes áreas del cartílago articular. Los 
proteoglicanos no se encuentran distrihuidos unifonncmcntc en el cartílago, si no que se 
encuentran en mayores cantidades rodeando a los condrocitos en las zonas de las lagunus y su 
concentración se va reduciendo en la región superficial de Ia zona tangencial y son escasos en 
las regiones de transición de zona. La excepción es el kcratin sulfato que se cncuc:ntra 
principalmente en las zonas de transición. , • ., 

La biosíntcsis de los protcoglic.a.nos es una actividad dinámica que Jleva a cabo el 
cartiJago articular. se efectúa t.·n el retículo cndoph:ismico rugoso y en el aparato de GoJgj donde 
se termino. de urn1ar la mokcula. Esto debe de estar coordinado con la síntesis de la proteína de 
unión y el hialuronato. buscando una proporción adecuada para quc cuando salgan de Jos 
condrodtos se lleve a cabo una unión adecuada de los monómcros de protcoglicano. 147 

Los protcoglicanos de una aniculo.ción sana se ~ncuentran en un estado dinámico. son 
constantcmenle sintetizados y degradados por un sistema interno de rcmodelación. Este sistema 
parece ser dependiente de Jos condrocitos y de enzima.. .. que se encuentran presentes en 
lisosomas intracelulares y son capaces de desdoblar moléculas de proteoglicanos como Ja 
catepsin D arilsulfatasu. Vari.as proteinasas son sintetizadas y liberadas en una íonna inactiva y 
son activadas posteriorr11cntc. esto parece ser importante en Jos procesos degenerativos. Hay 
algunas sustancias como los inhibidorcs tisulares de las mernloproteinasns que parecen regular Ja 
actividad enzimática. La vida media de Ja mayoría de Jos protcogJieanos es di! J 50 dias. este 
tiempo se acorta cuando existe daño mecánico en la articulación. El lapso de tiempo también 
varía según el tipo y lugar de cada articulación. 11

• •
9 s 

Los proteoglicanos tienen características fisicas y químicas importantes para Ja 
lubricación y Ja resistencia del cartílago articular. Son moléculas cxtremo1damente hidrofilicas y 
se hinchan cuando entran en contncto con el liquido y íorman un gel. La molécula de 
proteog:Jicanos funciona como un globo y las fibras de col.1.gcna que lo rodean evitan su 
expansión . Por ésta razón Ja inlerncción entre Jos protcoglicanos y la colágena proveen al 
cartílago con fucrz.a~ rigidez y elasticidad. La interacción entre Jos proteoglicanos y Ja colágena 
no es química. 97 

Glicosaminoglicanos 

Los gJicosaminogJicanos son cadenas lineares largas de disacáridos repetidos 
(glucosamina o galactosamina) alternando con otro residual de azúcar (ácido glucorónico o 
galactosa). La proporción de cada g.licosaminogJicano varia con el tipo y edad del cartílago. IYS 
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Hialuronato 

El hiaJuronnto es único con respecto a otros proteogJicanos ya que no es sintetizado 
unido a un nUcJco proteico. pero como otros proteogJicanos tienen una función de lubricación 
en las articulaciones diartroidalcs. El hialuronato forma el 0.5 al 2.5% del peso en base húmeda 
del cartílago hialino que en realidad es muy poco. pero juega un papel muy importante siendo eJ 
piJnr del agregado de- protcoglicanos. La muyoriu de las moléculas de hialuronmo se encuentran 
asocindos en fonna individU<J.I con hasta 100 monómcros de agrecan. también puede estar 
asociados a Jos receptores CD44 de Jos condrocitos y otras moléculas de fo matriz 
extracelular. 1

"'
5 

Agrecan 

El ngrccan es uno de Jos protcoglicanos más estudiados ya que puede ser nisfodo con 
gran facilidad. Contiene eondroitín sulfato y en l.a m::>.yoría de las especies keratá.n sulfato. f"orma 
grandes <..1greg::>.dos constituidos por un grJ.11 número de monómeros de agrecan unidos a una 
moléculu d~ hialuronato. esta unión es no covaJentc. 19

' 

Protcoglicunos pequeños 

Estos protcoglicnnos f"onnan J n 4% de la masa total de los proteoglicanos articulares. 
pero sus concentraciones mofares son similares a los proteoglicanos grandes. Son moléculas 
muUif"uncionales. se unen a la colágena, a los factores de crecimiento y a la heparina. 147 

Los proteoglicanos pequeftos que se han identificado en el cartílago articular son: 
decoran. biglican y fibromodulina; todos estos ricos en lcucina. Se tiene conocimiento limitado 
acerca de los proteoglicanos pequeños. los estudios que se han realizado in vitro sugieren que el 
decorín y Ja fibromodulina intcrJctúan con Ja colágena para regular el trunnño de las fibrillas de 
colágena. Tnrnbién pueden cumplir un papel en la adhesión. multiplicación. diferenciación y 
migración de céJuJas. 19

J 

El dccorin. también conocido como PG-S2 ó dcnnatán sulfato es abundante en las capas 
superficiales del can.Hago anicular normal. El núcleo proteico está substituido por una sola 
cadena de glicosarninogiicmio que puede ser condroitín sulfato o bien dermatán sulfato. 147 

Protcinus no colagcnosas de la matriz cxtracclular 

Las glicoproteinas no colagenos.a.."> constituyen una pequeña pero significativa parte del 
cartílago articular. las funciones de estas proteínas no se conocen con exactitud con excepción 
de las proteínas de unión o de enganche. Estas proteínas estabilizan la unión entre el agrecan y eJ 
hialuronato en temperaturas extremas. pH variados y íuerzas mecánicas. r?s 

Una de las glicoproteínas que entra en este grupo es Ja fibronectina y estudios recientes 
señalan que su f'undón esU relacionada con la organización de Ja matriz cartilaginosa. Algunas 
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de las proteínas no colngenosas son: de unión. condronecti~ fosfatasa alcalina.,. inhibidora de la 
angiogénesis. entre otras.'" 

CONDROCITOS 

Las propiedades mecánicas del cartílago articular están dadas por la composición y 
estructura de la matriz extracelulnr. Los condrocitos representan en realidad una pequen.a parte 
del volumen articular. pero se encargan de mantener y renovar toda In matriz cartilaginosa.1H 

Los condrocitos son las células responsables de la producción de colágena así como de 
los proteoglicanos de la n1atriz cxtracelular. se encuentran situados en cavidades llwnndas 
lagunas. El .número de condrocitos va disminuyendo conforme el animal madura y son más 
abundantes en los rccit!n nacidos. 97 1

"'' Algunas estructuras especiales de los condrocitos son: 
cilios, vesículas picnocíticas y filamentos que son parte del citoesqueleto. 11 

En el cartílago maduro los condrocitos se orientan en cuatro zonas que corresponden a 
aquellas denotadas por las fibrillas de colágena la diferencia celular en las zonas es en 
morfología y distribución .. ,., Esta distribución esta dada por las fibras de colñgcna. 19

' 

•Zona l o tangencial. las células son ovoides o aplnstadas. acomodadas tangcncialmante, 
hay un número relativamente alto de condrocitos. 

•Zona 11 o transicional. las células son ovaladas con una orientación libre. estas células son 
muy activas en cuanto a la sintesis de proteoglicanos y colágena. 

•Zona 111 o radial. las células tienden a ser pequeñas. redondas y basofilicas, se encuentran 
organizadas en columnas cortas e irregulares. perpendiculares a la superficie articular. 

•Zona IV o calcificada. en estu zona las células son pequeñas e irregulares con núcleos 
r.icnocíticos. acomodados en las lagunas y esci.n rodeados por incrustaciones de sales de calcio. 

La habilidad de replicarse es una consideración importante cuando se quiere establecer la 
capacidad que tiene el cartilago de proliferar para poder repararse. Los condrocitos tienen 
diferentes funciones como: síntesis de proteínas. de polisacáridos~ de proteoglicanos. de 
colágena y otras glicoproteinas. así corno la síntesis. pólirnerización y sulfatiación de los 
polisacáridos. También es responsable de la producción de enzimas corno colagcnasa y 
fagocitosis de productos de deshecho. ademas de controlar el crecimiento y remodclnción del 
cartílago articular. a un 

No se sabe con precisión el mecanismo por el cual los condrocitos regulan el recambio 
de la matriz cartilaginosa pero se ha demostrado que la compresión dinátnica (movimiento) y las 
citocinas como las interleucinas y el factor de necrosis twnoral activan n los condrocitos para 
que produzcan enzimas que degradan la matriz cartilaginosa. Este proceso se equilibra al haber 
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inhibidores de enzimas y factores de síntesis o crecimiento. Las citocinas inducen la destn.Jcción 
de protcoglicanos e inhiben su síntesis. además son un potente activador de la secreción de 
mctaloproteinasas por parte de los condrocitos en el cartílago normal. 19

' 

Se ha estimado que el recambi.:> total de Ja colágena del cartílago articular pudiera 
llevarse a cabo en I 20 a.i\os en el perro. Este proceso es muy lento en comparación con Jos 
proteoglicanos~ probablemente la diferencia en Ja velocidad de recambio se debe a las 
caractcristicas estructurales de la fibrilJa de cohigcna. Una vez que In fibrilla se establece y 
forma enlaces covalentcs con otras fibrillas. las zonas disponibles para la nctividad enzimática 
son realmente pocas; la colagenas.a intersticial y la colagcnasa de Jos ncutrófilos son las únicas 
que pueden romper los enlaces de la col:igena tipo Il y la fonna octiva de estas enzimas (matriz 
metaJoproteinaza J) se encuentran o.ltamente reguladas en el cartílago. 19

' 

El núcleo protejco del agrecan no está tan bien protegido de la acción protcolftjca de las 
enzimas como lo:i colágena. el tiempo medio de rccaJTibio de Jos proteoglicanos es de 300 días en 
el perro. Se descubrió que dependiendo del daño que ocurra en el cartílago los proteoglicanos se 
podrán o no recuperar. las consecuencias de esto afectaran directamente a la articulnción. 195 

Las metuloproteinasas de la matriz son reguladas por los inhibidorcs tisulares de la 
metaloproteinasa (ITMP l y ITMP:!) en el cartílago articular normal hay mayor concentración 
de JTMP que de mataloprotcinasas. 19s 

Los condrocitos se encuentran relativamente o:iislados en la matriz canilaginosa. se 
pueden encontrar solos. en pares o bien en pcqucr1os grupos y ocupan únicwncnte entre el 0.4 al 
2 porcicnto del volumen total del cartílago. Los condrocitos mantienen su población en el 
cartílago articular por mitosis. Hay que recordar que el cartílago articular es un tejido uvascuJar 
y que los condrocitos reciben nutrientes del liquido sinovial y que sin este. los condrocitos no 
sobreviven. Se han demarcado tres posibles mecanismos por los cuales se efectúa la nutrición de 
los condrocitos dentro de la matriz cartilaginosa: difusión. transporte activo y bombeo debido a 
la compresión de Ja matriz cartilaginosa. 11

' 

El mctaboJismo de Jos condrocitos l."S principalmente anaerobio. hay un bajo consumo de 
oxigeno (2°/o de lo que consume un tejido vascularizado). La llcgadu de nutrientes esenciales 
como Ja glucosa. aminoácidos e incluso el oxígeno se da principalmente por difusión desde el 
líquido sinovial y que depende del tamaño. carga y forma de la molécula, así como de la 
concentración de proteoglicanos en Ja matriz cartilaginosa. Generalmente moléculas mayores a 
la hemoglobina (69 kDa) se excluyen de Ja matriz. 19~ 

Los efectos del .factor insulínico de crecimiento (FGI-1) y el factor de transformación y 
crecimiento (FTC-b) en el mctilbolismo articular son antagónicos a las citocinas e interleucinas. 
El FTC-b aumenta Ja sintcsis de varios de los constituyentes de Ja matriz cartilagino~ 
disminuye la síntesis de proteinasas como Ja estromelisina y el nctivador del plasminógeno 
además de aumentar Ja sintcsis de los inhibidores de las proteinasas mencionadas. El FGI-1 
aumenta la sintesis de proteoglicanos y deprime su degmdnción .. 19

J 



22 

FACTORES REGULADORES QUE INFLUENCIAN LA HOMEOSTASIS DE LA 
MATRIZ ARTICULAR 

En los Ultimos diez años el entendimiento de cómo se comunican las células entre ellas 
ha avanzado mucho. Las moléculas solubles conocidas como citocinas o factores regutndores 
pépticos son las sustancias utiliz.."ldas por las células para comunicarse en los animales 
pluricelulares. Los condrocitos necesitan regular una gran cantidad de eventos de la matriz 
extracelular. Es importante entender como regulan estos procesos metabólicos del cnrtilngo 
normal ya que parece que dichos mecanismos son de gran importancia en el desencadenamiento 
de la enfermedad articular. 195 

Algunas carnctcristicas generales importantes de las citocinas: 

• Tiempo mediano o cono de acción. 

•Requieren de receptores de alta afinidad. 

•Tienden a actuar en forma local. 

•Pueden actuar sobre la misma célula que los secretó. 

Citocinas con efecto en el cartílago y su función: 

INTERLEUCINA 1-

Suprime la síntesis de protcoglicanos promueve su degradación y la secreción de prostaglandinn 
E2. Regula la producción de cartílago y colágena. Controla la actividad de diferentes enzimas. 
Los niveles de esta citocina se encuentran elevados en el líquido sinovial de articulaciones con 
procesos patológicos (sépticos. metabólicos. traumáticos. degencrativos).Esta sustancia es 
producida por los condrocitos y sinoviocitos en respuesta a la presencia de toxinas. agentes 
inflama.torios. complt!'jos inmunes y productos de linfocitos activados. 14

' 

INTERLEUCINA 6 -

Esta sustancia es producida en la articulación por los sinoviocitos. condrocitos y fibroblastos. 
Tiene una a.mplia ga.ma de actividades corno estimular la producción de linfocitos B e 
inmunoglobulinas. produce mitosis en los linfocitos T. No se conoce su función ,.:n la 
articulación pero se sabe que la producción de esta citocinn es estimulada por la Interleucinn 1 y 
el factor de necrosis tumoral. los cuales están presentes en procesos inflamatorios. Se cree que la 
interlcucina 6 promueve la presencia de linfocitos en la aniculación y esto provoca mayor 
producción de citocinas. 14

' 
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INTERLEUCINA 8-

Es un potente quirniotáctico de neutrófilos. estimula a los condrocitos para producir lisozimas y 
radicales de peróxidos. por lo que tiene un papel impon.ante en las articulaciones con daf'lo 
tisular .Es producido por los condrocitos al entrar en contacto con la IL-1. 1•' 

FACTOR DE NECROSIS TUMORAL-

Regula la producción de intcdcucina 1 e interleucina 6. inhibe la producción de protcoglicnnos y 
colágena. Juega un importante papel en la fisiopatología de los procesos inflamatorios. Es 
producido principalmente por monocitos activados. el tipo b o linfotoxina es producida por 
lin:focitos T activudos. 1

•
5 

FACTOR INSULINICO DE CRECIMIENTO-

En forma sistémica funciona como un inhibidor en la producción de la hormona de 
crecimiento. estimula la producción de proteoglicanos grandes. colágena tipo ll y proteínas. 
Reduce el catabolismo de los protcoglicanos y minimiza el efecto catabólico de las citocinas. 
No se sabe con exactitud si es producido por los tejidos articulares o si llega a la articulación en 
el suero. 145 

FACTOR DE TRANSFORMACION Y CRECIMIENTO p-

Este factor es activado al entrar en contacto con proteasas. su actividad parece estar relaciono.da 
con destrucción tisular y la respuesta de los condrocito:o a esta. Aumenta la síntesis de 
hialuronato. ngrecan. biglican y dccorin. Disminuye el número de receptores para interleucina 1 
en los condrocitos y por lo tanto reduce la degradación de cartí1ago.Este factor puede ser 
producido por las plaquetas y por cualquier cClula que se encuentre biologicarnente inactiva. 145 

5_ EFECTOS DE LA EDAD SOBRE EL CARTILAGO 

Los efectos de la edad sobre el cartilago se han estudiado extensivamente debido a la 
prevalencia que hay en la presentación de artritis en hum.anos de edad avanzada. los cambios 
que se presentan en los protcoglicanos de la articulación de estos individuos no son 
necesariamente los n1ismos que presenta un individuo con osteoartritis. En el paciente de edad 
avanz.ada las sub-unidades del agrecan son más pequci\as y fragmentadas. al igual que la 
proporción de kcrotan sulfato es mayor que en los animales jóvenes.1115 

La edad tiene un efecto particular sobre la composición y por lo t;:J.nto sobre las 
características del cartil.ago articular. los condrocitos se vuelven menos sensibles a las 
citocinas. 19

' 
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Algunos de los cambios que se dan en el cartilago de los animales viejos pueden ser 
resultado de crunbios en el metabolismo celular. 19

' 

6.LUBRICACION ARTICULAR 

Las articulaciones sinoviales tienen un coeficiente de fricción muy bajo por la presencia 
del liquido sinovial y por la naturaleza misma del cartUago elástico. liso y húmedo. Las 
propiedades lubricantes del liquido sinovial se asocian a la presencia de hialuronato y fracciones 
de glicoproteinas que son sintetizados por la membrana sinovial.97 

Durante la compresión del cartílago. el fluido sale del mismo lo que causa que se forme 
una capa de liquido entre las dos superficies que se oponen. esto disminuye el coeficiente de 
fricción. Se debe de recordar que el coeficiente de fricción es una proporción de la fuen.a de 
fricción y la fueran aplicada perpendicularmente a la superficie de contacto. es una medida a la 
que no se le nplica ninguna unidad. El coeficiente de fricción pa.rn una articulación sana es de 
0.02 a 0.002 que se debe comparar con un coeficiente de fricción de 0.3 a 0.8 de dos superficies 
de plástico o de 0.8 con metal y metal.19

' 

Hay una glicoproteina llamada lubricin. que provee de lubricación limitrofe al cartílago 
articular. esta molécula se ha aislado del liquido sinovial. y se cree muy efectiva cuando las 
cargas son bajas pero la forma de lubricación más efectiva es la que da el liquido expulsado del 
cartílago. El hialuronato se adhiere n la superficie de la membrana sinovial para que esta pueda. 
moverse con facilidad y parece no tener ningún efecto en la lubricación del cartílago articular. 
la cápsula y tendones, que en realidad son los que presentan mayor resistencia al movimiento 
articular. El hialuronato intersticial facilita el movimiento. permitiendo que los tejidos blandos 
se deslicen. La elasticidad del canilago en su plano horizontal permite la deformación de las 
superficies en movimiento y en su plano vertical disminuye el efecto que podrían tener 
irregularidades en la superficie articular.19

-t 

7. DISTRIBUCION DEL PESO 

Una de las características más importnntes del cartílago es su capacidad de soportar 
compresión. El cartilago articular puede deformarse ampliamente durante la actividad nonnal y 
recuperar su forma nonnal en momentos de descanso. Las fuerzas aplicadas nl cartílago anicular 
son distribuidas a los diferentes componentes de la matriz cartilaginosa y las fibras de colágena 
son responsables de las propiedades ténsiles del cartilago mientras que las propiedades 
osmóticas de los pTOleoglicanos se encargan de la resistencia que tiene el cartílago a la 
compresión volumétrica.. 195

• 
66 
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En una articulación que no está soportando peso, las superficies que se oponen no son 
totalmente congruentes. Cuando se somete a las fuerzas de carga.. el cartílago se deforma 
logrando que las áreas de contacto entre las superficies aumenten así como la estabilidad 
articular. esto se debe a la suavidad del cartílago .• .,, 

Las variaciones espaciales resultantes de la deformación carti1aginosa provocan la 
redistribución del liquido. alcjó.ndolo de las zona de compresión y llenando las zonas estiradas. 
Este proceso es mediado por la baja permeabilidad y altu presión interna del cartílago que asi 
mismo son controladas por la habilidad que tiene el cartílago de mantener cierto grado de 
hidratación mientras que se somete a presión debido al comportruniento de los protcoglicanos. 
El agua es atraída al cartílago articular por una carga de alta densidad y la presión osmótica 
puede contribuir en hasta un 50o/o de la compresión rígida que ocurre en el cartílugo. 19

' 

La magnitud de la presión por hinchazón depende de: u) la densidad de grupos cargados 
en los protcoglicanos. b) la distribución de los grupos cargados en los protcoglicanos y e) la 
conformación molecular de los proteoglicanos. La magnitud de la fuerza resistente depende de 
la organi7...ación estructural. la rigidez ténsil y tu fuerza de la red de colágena.'"' 

Las articulaciones sinoviales normales tienen alta capacidad de resistir cargas 
presentando muy baja resistencia al dcsli7...amiento de las superficies. 19

' 

La analogía entre cartílago y una esponja saturada con líquido es útil para poder 
comprender lo que ocurre en la respuesta l-'iscoc.•/ástica. La fuerza ejercida por la carga aumenta 
constantemente la presión dentro del cartilago. esto provoca que el liquido salga del cartílago o 
bien se redistribuya; el ritmo de salida del líquido es mayor al inicio de la compresión y va 
disminuyendo conforme el líquido se redistribuye o bien sale. aumentando la prcsién osmótica 
interna y la tensión de las fibrillns de colágena. Durante la deformación o hcreepingº del 
cartílago las estructuras de la matri7. cannli7.an el movimiento del liquido, probablemente esto es 
importante en la nutrición de los condrocitos. Una vez que se elimina In fuerza de compresión 
hay una fnse rápida de recuperación, seguida por otra fase más larga de recuperación total. La 
fase ni.pida de recuperación se debe al movimiento masivo de liquido y compresión de fibras de 
colágena; en la fase larga el agun cornicn7.a a fluir y 11ena In matriz extracclular.1

"·
19

' 

Cuando los condrocitos se encuentran sanos responden a las fucu..o.s de carga. 
manteniendo las propiedades biofisicas del cartilago. Aún no se sabe con precisión como 
funciona este proceso pero se sabe que cuando este mecanismo fo.lla por alguna razón~ se pueden 
desencadenar los primeros cambios degenerativos en una articulación.'"'' 
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8. HUESO SUBCONDRAL 

El hueso subcondral provee de soporte estructural al cartflago articular y los incrementos 
o decrementos en la dureza del hueso subcondral resultan en lesiones en el cartílago articular. El 
hueso subcondral y cpifisiario responden a cambios en las fucrz.as de carg~ las células en el 
hueso subcondral juegan un papel importante en la reparación del mismo y del cartílago articular 
cuando ocurren fracturas debajo de éste.'~' 

Otra de las funciones del hueso es el soporte del peso ya que. aunque In energía se debe 
distribuir a los tejidos adyacentes. el peso debe de ser soportado por una esuuctura. Su dureza le 
permite soportar cargas relativamente altas sin sufrir una deformación importnnte en su 
estructura. El mineral que le aporta la durez.a al hueso es la hidroxiapatita. que forma 
aproximadamente el 63o/o del total en la matriz ósea y el 35o/o restante esta Ionnado 
predominantemente por colágena tipo I y algunos proteoglicanos.'9

' 

La placa subcondral y el hueso cpifisiario forman parte integral de la estructural articular 
y son remodelados por los ostcoblastos y ostcoclastos. Los primeros son los formadores de 
hueso que se encuentran en regiones de osificación en las fisis. en superficies trabeculares 
además de superficies pcriostia1es y secretan materia ostcoide. La célula se rodea de esta 
materia y se convierte en un osteocito que es la célula principal del hueso maduro. estos se 
encuentran conectados entre si por canaliculos en la matriz ósea y su función principal es 
mantener la integridad ósea. además de participar en el metabolismo y la homeostasis orgánica 
del calcio. Los osteoclastos reabsorben hueso y se encuentran en la superficie del mismo. Se 
piensa que el FTC-'3. funciona como un coordinador entre los osteoblastos y ostcoclastos. 1<>

5
• 

11 

El hueso subcondral es una mezcla de hueso trnbccular. hueso no mineralizado llamado 
ostcoide y de hueso epifisiario que esta formado por el tipo trabccular. Este último se caracteriza 
por tener una red de pequeñas placas conectada entre si. además de haber trabéculas con 
espacios relativamente grandes entre ellos; el hueso trabecular es 50-90°/o poroso y el hueso 
cortical es únicamente 30°/o poroso. 19

' 

9.LIGAMENTOS 

La clastin.:i es el otro componente fibroso del tejido conectivo~ es muy elástica y se 
encuentra en tejidos como vasos sanguíneos. pulmones~ piel y ligamentos. No se organiza corno 
la cohigcna si no que se encuentra sin una estructura definida. tiene un aspecto runorfo. 174 

La ela.stina de los tendones es capaz de estirarse 100 veces de su largo original sin 
romperse .. a comparación de la colágena que se rompe al estirarla 5 veces. La elastina es menos 
soluble que la colágena por ser más hidrofóbica. 114

•
2 ª 

Los ligamentos son bandas cortas. fuertes. flexibles y fibrosas que unen uno o más 
huesos. Se pueden encontrar dentro o fuera de la cápsula articular. Algunos ligamentos forman 
parte de la cápsula articular como engrosrunientos de esta. Están formados por fibras de 
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colágena. principalmente tipo l., fibroblastos ndcmás de sustancias como polisacáridos~ 
glicoproteinas y agua. 1 uo 

La colágena representa aproximadamente un 70o/o del peso en base seca de los 
ligamentos y le da las propiedades de resistencia a la tensión. El ligamento está formado por 
unidades de fibrillas agrnpadas en unidades subfasciculares que cstún rodeadas por una capa 
llamada cndotendón; se pueden encontrar desde 3 hasta 20 subfascículos formando un Jascículo 
que posteriormente están cubiertas por un cpitendón. 11

•
1

'
4 

Los protcoglicanos dan al ligamento lubricación y propiedades viscoclásticas. Los 
ligamentos se unen al hueso por las fibras de colágena que se entretejen con las del periostio, en 
esta unión hay una zona de transición de fibrocartílago y fibrocartílago minernli;r...ado. lo que 
permite que el cambio de clasticido.d a rigidez no sea abrupto y que no se concentren las fuerLaS 
de tensión en un sólo punto. 11 

La irrigación del ligamento está dada normalmente por el plexo arterial periarticular pero 
se sabe que cuando un ligamento es intracapsular puede en ocasiones nutrirse indirectamente del 
líquido sinovial. Las ramas que salen de la inervación muscular de la región pcriarticular van a 
incrvar a los ligaincntos. que tienen un arco reflejo que evita el sobre-estiramiento de la 

·articulación, además de contar con rrunas sensoriales internas que aportan la propioccpción. 11
•
114 

La íunción de los ligamentos es proveer estabilidad a la articulación y evitar que exceda 
sus limites fisiológicos de movimiento. lo que se cumple gracias a su estructura interna que les 
permite ser elásticos. pero al mismo tiempo <:iporta una resistencia creciente con la fuer.r.a que se 
le aplique. 21

• 
11 

10.MENISCOS 

Los meniscos son estructuras fibrocartilaginosas formados principalmente por colágena 
que tienen íorma de placa y dividen a la articulación sinovial. Se ubican dentro de las 
articulaciones. Los meniscos de Jn articulación de la rodilla tienen forma de .. C" y cada uno 
tienen un cuerpo y dos cuernos. Ja periferia está cubierta por una membrana sinovial. en la 
pc.-iferia se encuentran ligaiucntos que les dan estabilidad. Los cuernos rneniscales se 
encuentran bien vascularizados e inervados mientras que el cuerpo es casi avascular y no esta 
inervado. La porción central del menisco se nutre por difusión del líquido sinovial.'º·216 

El cuerpo de los meniscos puede tener áreas hialinas. La colágena de los cuernos está 
organizada en grupos separados por septos mientras que la colágena del cuerpo tiene un patrón 
distinto y no presenta septos.216 

La función de los meniscos es la de disminuir la concusión entre las superficies 
articulares,. transfiriendo las fuerzas de carga y acoplar adecuada.mente las superficies articulares 
de la tibia y el fémur. Povcen de lubricación y evitan el pellizca.miento de la membrana sinovial 
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durante el movimiento. Los meniscos participan en la propiocepción. protegiendo la articulación 
del exceso de carga.216 

El menisco es capaz de regenerarse hasta cierto punto después de sufrir una lesión pero. 
el tejido que se genera va a diferir del menisco nonnal.9

' 

11.DISCOS INTERVERTEBRALES 

Los discos intcrvertebra1es son estructuras avascutarcs que se encuentran en cada espacio 
intervcrtcbral. con excepción del que se encuentra entre la primera y segunda vérteb~ estas 
forman una articulación de tipo anfiartrosis entre las vértebras. su composición es similar al del 
cartílago articular. "'1 •

199 

Su función principal es la absorción de fuerzas ejcTcidas en la columna además de 
proveerla de flexibilidad y la capacidad de llevar a cabo movimicrítos de rotación axial. lateral 
y dorsoventral. •n 

El disco está formado por un nú.cleo pulposo y un anillo fibroso; el nú.cleo pulposo está 
formudo por material gelatinoso y el anillo fibroso está formado por fibrocartílago acomodado 
en capas concéntricas. El núcleo pulposo en realidad no se encuentra precisamente en el centro y 
esto predispone a su herniación. Estas estrncturas van perdiendo agua conforme el animal va 
envejeciendo y esto limita las propiedades del disco. El disco está en contacto con los bordes 
articula.res de las vértebras que estiin cubiertos por cartílago similar al articular. 97

•
199 

Existen diversas estructuras ligamentosas que dan soporte a Jos discos intcrvertebrales 
que varían según la región de la colwnna. 199 
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REVISION ANATOMICA DE ALGUNAS ARTICULACIONES 

Generalmente se considera a Jos gatos como perros pequeftos en cuanto aspectos 
anatómicos y las en:fcrmedildes musculoesqueJéticas que los afectan. pero existen ciertas 
diferencias anatómicas y fisiológicas entre éstas dos especies: 

•El húmero y el fémur son más rectos y el diámetro de la cavidad medular es más 
uniforme. 177 

•La presencia del metacromión de la escápula. 177 

•La presencia del nervio mediano y Ja arteria braquial en el foramen supracondilco. in 

•La placa de crecimiento distal de la ulna es recta. 177 

•Mayor supinación del miembro torácico. 177 

•Más livianos y ágiles. 177 

•Los gatos tienen clavícula y Jos perros sólo remanente 

Articulación escápulo - humeral (El hombro) 

Esta aniculación se fbrma de la unión entre Ja cavidad glenoidea de la escápula y la 
cabeza humeral~ es capaz de moverse en cualquier dirección~ pero sus principales movimientos 
son la flexión y In extensión. La cápsula articular se inserta en forma proximal al labio o borde 
glenoideo y distalmente se inserta algunos milimetros por debajo de Ja superficie articular de Ja 
cabeza humeral en donde se funde en el periostio. 'º· 21

" 

Parte de Ja cápsula envuelve eJ origen del bíceps braquial y se extiende distalmente a la 
fosa intertubercular. este tendón se mantiene en su lugar gracias al ligrunento transversal 
humera]. En la porción medial y lateral de la cápsula fibrosa se engrosa para formar Jos 
ligwncntos colaterales: medial y lateral glenohumeraJ. Los tendones que pasan por Ja 
articulación aseguran la integridad y estabilidad de esta. 50 

Las estructuras neurovasculares de importancia que se encuentran alrededor del hombro y 
pueden tener importancia durante un acercamiento quinírgico son: 

•La vena omobraquial en el aspecto craniolaternl de fa articulación.u 

•La arteria y vena cranial circunfleja y el nervio axilar cruznn el aspecto caudal de la 
cápsula articulnr. :u 
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•El nervio supraescapular corre de cranial a caudal debajo de los tendones del los músculos 
supraescapulares y el acromion. :o 

Los músculos y tendones asociados y de importancia para la articulación son: Músculos 
supraescapularcs y el tendón del bíccps.11 

Patologins más comunes: Contracción de los músculos supracscapulares. tcnosinovitis 
bicipital. ruptura de la cápsula articular. luxación y osteocondrosis.21 

Articulación hiamcro-radio-ulnar (El codo) 

El codo es una articulación de ginglimo formada por el cóndilo huincrnl. la cabeza del 
radio y la fosa semilunar de la ulna. En realidad se puede dividir en tres articulaciones dentro de 
una sola: humeroulnar. radioulnar y húmcroradial. '" ·"' 1 

La porción humcroulnar de la articulación estabiliza y limita el movimiento de la 
articulación para que éste sea únicamente en plano sagital. (permite flexión y extensión) la 
porción rndioulnar permite rotación limitada del antebrazo. Los movimientos laterales están 
limitudos por los ligamentos colaterales y por la protrusión del proceso ancóneo hacia la fosa 
olecrancana del húmero.50

• 'lll 

La capsula articular cubre todas las porciones articulares. en la vista craneal se insertn en 
su porción proximal al foramen supratroclcar mientras que en la porción caudal forrna un 
cojinete sinovial cubierto de grasa que se une distal al foramen supr.itroclea.r. Todas sus 
inserciones se encuentran cercanas al cartílago .articular con excepción de la porción craneal. 'º 

La rnayoria de los músculos flcxores de los carpos y dedos se originan en In región del 
cpicóndilo medial del húmero. éstos músculos son: el flexor carpal radinl. el flexor digital 
profundo. el flexor digital superficial y el extensor carpo ulnar. Los músculos extensores se 
originan directa o indirectamente del cpicóndilo lateral del húmero y son los siguientes: el 
extensor carpa) rndinl. el extensor digital común. el extensor digital lateral y el extensor carpo 
ulnar.t>O 

El nervio ulnar corre por el borde cranial en el aspecto medial del tendón del tríceps y se 
encuentra. muy relacionado con el olécranon. El nervio mediano y la arteria braquial se sitúan en 
forma era.nial ul epicóndilo n1edial. El nervio radial y Ja vena cefálica corren en el uspecto 
era.nial de la articulación.w 

Los ligamentos que integran la articulnción son: 

•Ligamento colatcrnl lateral - Proximalmentc se inserta al epicóndilo lateral del húm.ero. 
distalrnente se divide en dos. Ln porción más grande se inserta a la pequeña prominencia distal 
al cuello del radio y In otra porción se inserta en la ulna. puede llegar a contener un hueso 
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sesatnoideo. !o 

•Ligamento colateral medial - Es más débil que el anterior. proximalmente se inserta al 
epicóndilo medial del húmero. cruza el ligamento anular y se divide en dos. Una porción se 
adhiere a la tuberosidad del radio mientras que la otra porción. que es más fuerte pasa al espacio 
interóseo donde se une principalmente a la ulna. pero también al rudio.~º 

•Ligan1cnto anular - Este ligamento rodea transversalmente el radio. se inserta a los 
extremos mediales y laterales de la escotadura radial de la ulna y se encuentra por debajo de los 
ligamentos colaterales. Jumo con la ulna fonna un anillo que mantiene en su lugar a la cabeza 
del radio en el nicho radial.'º 

•Ligo.mento obHcuo - Es un pequeño grupo de fibras que surge del borde dorsal del foramen 
supratroclcar y corre en la porción craneal de la articulación dividiéndose a la altura del 
ligamento anular en dos porciones~ una de estas se une a la porción craneal del ligamento 
colateral lateral y la otra se une .al borde medial del radio. 'º 

•Ligllillento del olCcranon - Se encuentr..t. en la cara caudal de la articulación y une el 
olécranon con el cpicóndilo medial del húmero. so 

Patologías más comunes - Luxación. ostcocondrosis. problemas en placas de crecimiento. 
incongruencia articular.:: 1

•
91 

Carpo 

El carpo es una articul.ación ginglimar. compuesta por una serie de huesos que permiten 
flexión. extensión y un poco de angulación lateral. Las articulaciones que lo componen son las 
sigientes: 

•Articulación proximal: está formada por el radio y ulna distal y la hilera proximal de huesos 
carpianos~ ésta articulación permite l 00 grados de flexión. 1 O grados de hipercxtensión._ 5 
grados de varus y 15 de valgus además; es responsable del 80 a 90°/o de la capacidad de 
movimiento de la articulación. 1u 

•Articulación intcrcarpiana: formada por la hilero proximal y distal de los huesos carpianos. 
ésta articulación únicamente permite 40 grados de flexión. representando el 10% de la movilidad 
de los carpos. D:: 

•Articulación distal (carpo-metacarpiana): formada por la hiera distal de los huesos del carpo 
y las cabezas de los huesos n1ctacarpianos: Csta articulación permite 10 grados de flcxión.D::! 

Existen siete huesos carpianos~ la hilera proximal está formada por tres: ulnar. radial y 
accesorio: la hilera distal está formada por cuatro huesos carpianos a los que se le denomina por 
el lugar que ocupan en la hilera de medial a lateral. 1n 



32 

La s'uperficie articular distal del radio (troclea) es cóncava y angulada crnncalmentc 10-
1 S grados: el proceso estiloides es una protuberancia medial de donde se originan los ligamentos 
radiales colaterales. El radio distal articula con el proceso estiloides de la ulna la cual articula 
con el carpo ulnar y accesorio. u::? 

Los ligamentos de los carpos son muy importantes para aportar estabilidad a la 
articulación ya que su composición ósea es bastante inestable por si misma. Las estructuras más 
importantes son los ligamentos palmares ya que previenen la hiperextensión. No existe ningún 
ligamento que recorra toda la articulación y las hileras de huesos son estabilizadas por 
ligamentos cortos que los unen en :forma individual. En el cuadro 1.4 se describen los 
ligamentos de la articulación carpiana. ll::? 

Los músculos extensores de los carpos y dígitos se encuentran en Ja superficie dorsal del 
antebrazo. de medial a lateral son los siguientes: extensor carpo radial. extensor digital común y 
extensor digital lateral. El extensor carpo radial se mantiene en su lugar gracias al retinó.culo del 
extensor. posteriormente se inserta en las cabezas del segundo y tercer hueso metacarpianos. El 
extensor digital común se inserta en el proceso extensor de la tercera falange. 132 

Los músculos flcxorcs de los carpos y dígitos son: el tlcxor carpo radial. flexor digital 
superficial y profundo y e1 flexor carpo ulnar. El flcxor carpo radial se inserta en los huesos 
metacarpianos J y III. el tlexor digital superficial en la segunda falnngc. el flexor digital 
profundo en la tercera falange y el flexor carpo ulnar en el borde proximal del carpo 
accesorio. in 
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CUADROL4 

LIGAMENTOS DE LA ARTICULACION CARPIANA 
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Articulaciones tic los dedos 

34 

Los dedos del ni.icmbro toractco están compuestos por las siguientes articulaciones: 
tnetacarpo falangcana. falangcana prnximal. falangcana distal y metacarpo-sesamoidea. Existen 
cinco dedos que se les denomina de medial a lateral por su nún1cro corrcspondientc.4t. 

Articulación coxo-fcmoral. (Cadera) 

Es una articulación diartroidal y está formada por la cabeza del fémur y el acetábulo. los 
principales rnovitnicntos que lleva a cabo esta articulación son la flexión y extensión. pero por 
la forma de bola que tiene la cabc7..a. puede 11cvar a cabo una grn.n gama de movimientos. La 
cápsula articular mcdialrncntc se inserta a unos milímetros del borde del acetábulo y 
lateralmente al cuello femoral. a uno o dos ccnthnctros del cartílago articular de la cabeza 
femoral. En la porción dorsal de la cápsula fibrosa hay un cngrosrunicnto llamado zona 
orbicular. 1 :- .. 
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El ligwncnto de la cabeza femoral. anteriormente conocido como ligamento redondo es 
un tejido plano y fuerte que va desde: la f'ovea de Ja cabeza del fémur a las :fosa acetabular. En su 
mayoría es intracapsulnr y está cubieno por membrana sinovial. 174 

La n1usculutura que rodea la articulación posee tendones bien definidos que pueden ser 
divididos y reparados durante una cirugía. El nervio ciático corre cercano al aspecto dorsal y 
caudal de la articulación. La cabeza y el cuello del fCmur reciben su irrigación de dos fuentes: 
los vasos intra-oscos que surgen de la arteria nutricia y el sistema epifisiario. éste último puede 
lesionarse con facilidad. En los perros inmaduros la cabeza femoral se nutre casi exclusivamente 
por los vasos epifisiarios que surgen a partir de un anilJo extracapsular de arterias que derivan 
de las arterias femorales circunflejas medial y lateral."'º 

Patologías más importantes: Luxación. displasia. necrosis a'\'ascular de la cabeza del 
fémur y fracturas."'º 

Articulnción f"emoro-tibio-patelar (Rodilla) 

Es una articulución compleja que en realidad está formada por dos articulaciones 
interdcpcndientcs: la primera (articulación fcmorotibial) está formada por los cóndilos 
femorales y los cóndilos tíbiales y la segunda es la femoropatelar que pasa por la tróclca del 
fén1ur. El soporte del peso se lleva a cabo por la articulación femorotibial y la articulación 
fcmoropatclar le da eficiencia mecá.nica al cuadriceps femoral facilitando la extensión. Existen 
tres huesos sesamoideos en ésta articulación también conocidos como fabelas. dos de ellos se 
encuentran el los sitios de inserción del músculo gastrocnernio, en la cara caudal de los cóndilos 
femorales. El scsatnoidco más pcquci\o es el que se encuentra en el tendón de origen del 
músculo poplitco articulándose con el cóndilo lateral de la tibia . .lHdo 

Los movimientos principales que lleva a cabo ésta articulación son la flexión y extensión 
pero también puede realizar cierto grado de rotación. Los rangos de movimientos que se pueden 
llevar a cabo en la rodilla son los siguientes descritos en el cuadro 1.5. 

CUADRO 1.5 

PLANO DE MOVIMIENTO ANGULO NORMAL DE MOVIMIENTO 

Flexión y extensión 110 grados 

Rotación interna Mínimo durante la extensión 20-45 grados en 
flexión. 

Rotación externa Mínimo 

Clayton Jones ( 40) 
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La extensión completa de la aniculación en el perro logra una angulación de 150 grados 
entre el fémur y la tibia mientras que en el gato puede ser aUn mayor. La patela es sostenida 
firmemente a la tibia por tejidos ligamentosos por lo que los movimientos entre el fémur y la 
tibia ocurren tambit!n entre la patcla y el fümur. ~º·'º 

La falta de acoplamiento de los cóndilos del fCmur y de lu tibia se resuelve gracias a los 
n1eniscos que ocupan d espacio entre estas dos superficies. 17' 

La cápsula articular de esta articulación es la más grande del cuerpo y forma tres sacos 
que se encuentran comunicados entre si. dos en la parte medial y lateral~ el tercero se 
encucntrnn dcbujo dc.: la pu.tela y es el más grande de Jos tres. En In porción distal de la patela 
la porción fibrosa dc la cúpsula articular se separa de la membrana sinovial por un cojinete 
adiposo infrapatclar. Ademas hoy una bursa sinovial entre la tubcrosidud de la tibia y la porción 
distal del ligamento patclar. La cápsula articular esta reforzada por el rctináculo además del 
soporte que le dan los ligamentos y tendones asociados a la articulación. 5º·216 

El movimiento que lleva a caho la articulación es la flexión y la extensión en el plano 
sagital. Existen una serie de movimientos de rotación cuando se flexiona o extiende la 
articulación. quc son normalcs. 2

1t• 

Los ligm11cntos de= esta articulación son: 

Ligamentos de los meniscos - Son estructuras que unen a los meniscos con la tibia y el 
fén1ur: 216 

•Ligamento tihial craneal del menisco lateral 

•Ligamento tibial caudal del menisco lateral 

•Ligamento femoral del menisco later.:il 

•Ligan1cntu tibial craneal del menisco medial 

•Ligamento tibi::::al caudal del menisco medial 

•Ligamento transverso de los meniscos 

Ligamentos femorotibiules- Son los ligamentos cruzados y colaterales. 

•Ligamentos cruzados. Se encuentran dentro de la cápsula articular pero son cxtrasinoviales 
y no están cubiertos por membrana sinovial. Junto con los ligamentos colaterales limitan la 
rotación interna de la tibia. sobre todo al flexionar In rodilla. Se les denomina craneales o 
caudales con respecto n su inserción en la tibia. La fuente principal de irrigación de estos 
ligamentos se deriva de los tejidos sinoviales y no de vasculatura ósea. 21

" 
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El ligamento crn7.ado craneal o lateral corre de la porción caudomedial del cóndilo 
lateral del fémur hasta la porción craneal intcrcondilea de Ja tibia. Está dividido en dos bandas 
funcionales, una cráneo 1ncdial y otra cráneo lateral, la primera provee la mayor resistencia al 
movimiento craneal de cajón cuando la rodi1la se encuentra a 30°, 60° o flexionada. La 
función principal del ligamento cruzado craneal es evitar el movimiento craneal de cajón y la 
hipercxtcnción.216 

• 

El ligamento cruzado caudal o medial se inserta en la fosa intcrcondilca. en el aspecto 
lateral del cóndilo medial del fémur y se dirige a la orilla latero.ti del borde poplíteo de la tibia. 
Tiene dos componentes funcionales. uno que es ligeramente mayor se encuentra tenso al 
flexionar y laxo al extender la articulación. la otra porción se comporta de la manera opuesta. La 
función del ligamento cruzado caudal es el evitar la translación caudal de la tibia relativo al 
fémur osca. movimiento caudal de cajón. también previene la hiperextcnción y el varus/valgus 
cuando se flexiona la articulación.'º·::? 16 

•Ligamentos colaterales - Estabilizan la articulación. evitan la rotación interna y externa 
cuando la articulación es cxtendÍda o flexionada y son el soporte ligamentoso primario de la 
iirticulación. Se encuentran totalmente extra capsulares y su principal función es evitar varus y 
valgus. están activos al realizar el movim.icnto de extcnsión21

" 

El ligamento colateral medial es una estructura fuerte que corre desde el epicóndilo 
medial del fémur hasta el borde medial de la tibia (aproximadamente dos centímetros distal al 
cóndilo medial de la tibia) Se fusiona con la cápsula y los meniscos. Normalmente hay una bolsa 
ubicada entre el ligamento colateral medial y la tibia m •. 'º 

El ligamento colateral lateral inicia en el cpicóndilo lateral del fémur cercano a la inserción 
del músculo popitlco y se inserta en la cabeza de la fíbula. algunas de las fibras se dirigen al 
cóndilo latera de la tibia. 2 •i. 

•El ligamento patelar: en realidad es parte del tendón del músculo cuadriceps y se le llmna 
nsi en la porción que corre desde la patela hasta la tuberosidad de la tibia~ se separn de la 
cápsula articular por un cojinete adiposo.'º 

•Ligatnentos fcmoropatelares (medial y lateral): mantienen a la pateln en la tróclca actuando 
junto con ta fascia lata y la fascia femoral medial. 50 

•Fibrocartílagos parapatelares (medial y atcral). 50 
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CUADRO 1.6 

I\lúsculos que cruzun la .articulación: 

MUSCULO 

Cuadriccps 

(son 4 músculos que funcionan juntos) 

13 iccps femoral 

Sc111itcndinosu y scn1i1ncn1branoso 

Sartorio 

Gmcilis 

Gastrocncmio 

Flcxor digirnl superficial 

RUTA 

Surgen del fi!n1ur proximal. (con excepción del 
recto femoral que surge de la eminencia 
iliopúbica) cruz.a el aspecto craneal de la 

rodilla. es protegido y estabilizado por la pateta 

Surge <le la tuberosidad isquiUtica y cruza el 
aspe.;w caudolatcral de la rodilla inscnándose 
en la tuherosidad tibial. patcla y contribuye con 

el tendón de Aquiles. 

Surge de la tuberosidad isquiática y cruza el 
aspecto caudomcdial para insertarse en el 
aspecto medial de el fétnur y la tibia. el 

scmitcndinoso contrihuyc con el tendón de 
Aquill!s. 

Surge de la coxa pélvica cru7..a el aspecto 
crancome<lial Je la articulación y se inserta en 

la tibia proxirnal. 

Surge de la sínfisis pdvica y cruza el aspecto 
caudal de h1 articulación insertándose en la 

tihiu proximal. 

Surge- del aspecto caudal del fémur y 
contrihuycn con al tendOn de Aquiles. 

Surge del fémur distal y se inserta en los dedos. 

Clayton Joncs (40) 
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CUADRO 1.7 Músculos que se originan o insertan -en la rci,:ión de la rodilla: 

MUSCULO ORIGEN/INSERCION 

Extensor digital largo 

Gastrocncmio 

Popitleo 

Flcxor digital superficial y profundo 

Su origen es la fosa lateral del cóndilo femoral. 
su inserción es en los dígitos U-V. 

Se origina caudal al fémur distal y dal tandón 
de Aquiles. por ser los músculos más 
superficiales cubre el popitlco y los Oexores 
digitales. 

Origina en el cóndilo lateral del t"émur~ su 
incerción es en la tibia proximal. 

El superficial se origina en el aspecto caudo­
lateral del fémur. el profundo surge en el 
aspecto caudal de 1a tibia y la fibula 

Clayton Joncs (40) 

Los nervios principales de la región de la rodilla son el nervio tibial. nervio peroneal y 
safena. Los va.sos sanguíneos importantes en la región de la rodilla son la arteria safena y la 
cranial tibial 'º 

Tarso 

La articulación del tarso está compuesta por siete huesos tarsianos. la porción distal de la 
tibia y fibula y los metatarsianos proximales. La uniculación talocrural está f'onnada por la 
tibia. fibula y el hueso talus. es de tipo troclear y pcnnite flexión y extensión de 35 a 180 
grndos; la tibia distal forma parte del maleolo medial y parte de la coclca lateral. La porción 
distal de la fíbula forma el maleolo lateral.u 

La hilera proximal de huesos tarsianos está formada por el hueso talus y el calcáneo9 éste 
último sirve de inserción al tendón del gastrogncmio. En la cara medial del tarso distal hay dos 
hileras de hueso: el hueso tarsal central tiene una posición intcm1cdia entre el hueso talus y los 
tarsos 1.:! y 3. La articulación tarso-metatarsiana se fonna por la hilera de huesos tarsianos 
numerados y los huesos metatarsianos. En la cara lntcrnl se encuentra el cuarto hueso tarsiano 
entre el calcáneo y los metatarsianos."' 



360 

CUADRO J.8 Ligamentos de la articulación dcJ tanoo 

LIGAMENTO 

TalocrurJI colateml latend 

Talocrural colatcr .• d n1cdial 

Calcánco-fibular y Talo-fibular 

Planta.res 

Talo-caláneo 

COMENTARIO 

La porción larga con-e de la base del maleolo 
lateral hasta el calcáneo. cuarto hueso tarsiano 
y el quinto metatarsiano. PTovee estabilidad a 
Ja articulación talocruraJ a través de todo el 
r.mgo de rnovimentos que puede realizar. La 
porción corta está fonnadn por el caJcaneo 
fibular y el talofibular. 

La porción larga se origina en la l:tase del 
malcolo medial y se inserta en el hueso talus. 
central. en el hueso tarsiano y en el primero y 
segundo metatarsianos.La porción cona se 
origina crancodistaln1cntc de Ja porción larga y 
se inserta de la misma forma en el hueso tibio 
tarsal. Provee estabilidad a la articulación 
talocrural a tr.1vés de todo el rango de 
mo,:imcntos que puede rcali7..ar. 

Forman Ja porcUm corta del ligamento colateral 
lateral. 

Son los ligamentos mas f"ucrtes de la 
articulación. son esenciales para mantener el 
nxis tarsa1. Su tamai'io pcque~o indica las 
diferencias que existen entre las tUer7..as 
aplicadas en Jos aspectos plantares y dorsales 
de Ja articulación. 

Son dos Jigamcntos rucnes que estabilizan la 
aniculación 

Dyce J. (45) 
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La articulación intertarsiana proximal esta compuesta por dos partes: mcdialmente por la 
articulación entre los huesos calcáneo. tarso tibial y central y lateralmente por la articulación del 
~alcUncu )' el cuarto hueso tarsal. La nniculación centro-distal está formada por el hueso central 
y los tarsos 1.2 y 3. Las articulaciones intcrtarsianas tienen muy poco movimiento (flexión, 
extensión)" deslizamiento) debido a las estructuras ligamentosas que lo estabilizan. En el cuadro 
1.8 se describen los ligamentos de la articulación de' tarso.~' 

La vasculalUra principal que tiene ésta articulación es la arteria dorsal pedal que corre u 
lo largo del borde medial del tendón extensor digital largo. La arteria arcuata es una rama lateral 
de dicha arteria . La rama caudal de la arteria safena nutre las estructuras en el aspecto pJantnr 
del tarso . .1' 

Las ramas de los nervios tibiales y fibulares se localizan en Jos aspectos dorsales y 
plantares de los tarsos respectivamente. Una pequeña rama del nervio safena pasa a lo largo del 
aspecto n1edial del tarso . .1' 



CAPITULO SEGUNDO: FISIOPATOLOGIA Y 
ETIOLOGIA. 

Hay una gran cantidad de adjctlvos utilizados para describir la enfermedad artjculur en 
los animales. entre ellos: Enfermedad articular degenerativa., artritis degenerativa~ artrosis. 
ostconrtritis. ostcoartrosis. artritis dcformans y artritis, entre otros. Es importante establecer el 
significado de estas palabras. ya que en muchas ocasiones se usan indistintamente y se provoca 
confusión. El problema se debe a que no se ha establecido un parámetro adecuado para definir 
cual es el que mejor describe los diferentes procesos patológicos que afectan a una articulación. 

·•Enfermedad articular degenerativa .. es una forma que utilizan los clínicos para describir 
una cnfcnncdad de las articulaciones que se caracteriza por Ja pérdida de cartílago articular y la 
ncoformación de hueso en los bordes articulares. ademñs de tratar de describir la naturaleza 
progresiva de la enfermedad. Este término no describe el aumento del anabolismo articular y el 
hecho de que en algunos casos el progreso de la degeneración es inexistente. Sin embargo 
algunos autores opinan que el adjetivo de enfermedad articular degenerativa es el mejor p.ara 
describir cambios degenerativos en cualquier tipo de articulación. su razonamiento se basa en 
que aunque los aspectos patológicos y radiológicos pueden variar. los cambios observados se 
relacionan a la degeneración de las estructuras articulares.$ 1

•
12º 

Otra definición de la enfermedad articular degenerativa indica que es un proceso 
progresivo. auto- pcrpctuante y destructivo que afecta comúnmente a las articulaciones 
diartroidalcs que soportan peso. es la fase terminal de cualquier proceso artrítico crónico. 
Tw:nbién la enfermedad articular degenerativa (EAD) se puede definir por sus aspectos clínicos. 
radiólogicos y patológicos ya que representa la última fase de diferentes enfermedades 
articulares y no una entidad patológica como tal. 12º· n 

El tCrmino de ostcoartritis (OA) es utilizado para enfatizar los aspectos inflamatorios 
que prevalecen en este tipo de proceso, pero como generalmente no hay sinovitís o es rninima 
muchos prefieren utilizar el tt!n11ino de osteoartrosis o artrosis indicando un proceso patológico 
y diferenciándolo de uno inflamatorio agudo. 120 

Recientemente un prominente médico humano definió a la OA como una enfermedad 
lentamente progresiva que afecta a una articulación ( en raras ocasiones a varias) en la cual no 
se conoce la etiología y la fisiopatologia se conoce poco. además se presenta en etapas tardías 
de la vida. La opinión de otros autores es que los términos osteoartritis y osteonrtrosis son 
incorrectos ya que dan a entender que los procesos patológicos tienen origen en el tejido óseo y 
!~, mayoria de los investigadores opinan que el inicio de la enfem1edad es el cartilago articular."· 

Anteriormente se utili?--aha el tcm1ino EAD como sinónimo de ostcoartritis primari~ peru 
conforme se han descubierto mas etiologías la diferencia entre primario y secundario ya no es 
tan distinguible. por lo que el término de EAD es utilizado indistintamente en cualquier forma 
de osteonrtritis. Otro autor sugiere que todas las formas de OA son secundarias ya que la causa 
inicial pude no ser identificable u olvidada. pero que en todos Jos casos hay un factor 
incitante. i!I 
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Es importante mencionar que en la literatura citada a Jo largo del estudio, el término de 
OA es el más utiliz.ado y se le considera una fonnn de W'tritis. Es aqUf donde la terminología se 
vuelve confusa una vez más ya que la artritis por definición es inflamación articular y como se 
ha mencionado no es el caso en varios de estos procesos. El término artritis es uno de Jos más 
utilizados para describir cimlquier proceso patológico en una a.rticulació~ pero las únicas 
patologías a las cuales se les puede ref'erir como artritis en perros y gatos son: Enfermedad 
articular degcneratjva. según algunos autores. las poliartritis erosivas y no erosivas. las artritis 
inducidas por repuestas idiosincrásicas a mcdicrunentos. artropatías por deposición de cristales 
como gota, pscudogota e hidroxiapatita y artritis de tipo in.feccioso como bacterias, virn.s, 
hongos, espiroquetas, protozoarios. micobacterias, rikcttsias. 121

• '· 
21 

En el cuadro 2.1 es posible ver un esquema de la patogerúa de la enf'ennedad articular 
degenerativa. 

El presente estudio trntaní las diversas cnlennedades que afectan a Jns articulaciones y 
que como consecuencia común provocan Ja enf'ennedad articular degenerativa.. Ja cual se 
clasificará en este estudio como secundaria e idiopática, algunos autores la clasifican Como 
primaria y sccundari~ otros opinan que toda EAD es secundaria. Se prefiere el término 
idiopática ya que Ja enfennedad probablemente es causada por un factor que no se ha 
identificado~ aunque es prudente mencionar que existen varias opiniones sobre la clasificación 
de la EAD io1. 21. i 12 

CUADR02.I 
Patogenia de la enfermedad articular degenerativa. 

Anomalías anatómicas y del desarrollo 
Obesidad 
Micro fracturas 
TraumatiSillo. infección 
Inestabilidad articular 

1 
Fuerzas nnonnnJes 

en cartílago 
nonnal 

FaJJa del biomatcriaJ, 
fi'acbl.nl de la red de 

coUgcua. 
Desdoblamiento de 

· protcoglicanos 

Lipowitz. AJ. (103) 

Enfermedades metabólicas 
Envejecimiento 
Inflamación 
~espuestas inmunes 

l 
Cartílago anormal 

fuerzas normales 
EAD idiopátka 

Dc.scompos.icJón del cartfiago articular.,_ _________ _ 
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1. CLASIFICACIÓN DE LAS ENFERMEDADES ARTICULARES 

a)Enfcrmcdadcs articulares asociadas a problemas en músculos. tcndonc:"J y ligamentos. 
(Incluyendo artropatías traumáticas). 

Hombro: Luxación. contmcturu de Jos músculos supracscapularcs. inflan1ación del bíceps 
braquial (tenosinovitis). ruptura de la cápsula articular. 
Codo: Dai\o en ligamentos, inestabilidad proximal de la articulación radio-ulnar. luxación. 
Carpos: Ruptura de ligamentos, inestabilidad dd carpo. síndrome de carpos laxos. 
1\fano: Ruptura de ligamentos. tendones flcxores. 
Cadera: Ruptura de ligamento, luxación. contractura de músculo aductor. 
RodiJla: Ruptura de ligainentos. luxación, meniscos. músculo gastrognemio, poplíteo. 
cuadriccps femoral. 
Tarso: Ruptura de ligamentos. tendón del gastrogncmio. músculo digital superficial. 

b) Fracturas articulares 

e) Enfermedades del desarrollo 
1 .Ostcocondrosis: hombro, codo_ rodilla. tarso y otros. 
:?.Problemas en plucus de crecimiento (tisis). 
3.Diplasia de cadcrJ. 
4.Nccrosis avascular de la cabeza del fémur. 
5.Hipcrluxitud articular. 
6.Jncongrucncia del codo. 
7.Espolón cpicondilar medial. 
8.Hipoplasia del proceso coronoides. 
9.Condroplastía urticular generalizada. 
1 O.Calcinosis pcrianicuJar multicCntrica. 
11.Enfcrmcdad articular asociada con problemas en el desarrollo de los huesos. 
1 :?.Conformación anormal. 
1 3.Anonnalidadcs incidentales del desarrollo: meniscos discoides, centros ectópicos de 
osificación/osificaciún anormal de superficies articulares. 

d) Enfermedades congénitas 
I. Luxución congénita: codo, hombro. carpos. cadera. femoro·patelar. 

tcmporomandibular. 
2. Osificación incompleta del hueso supraoccipital. 
3. Espondilorniclopatía cervical. (Sindromc de Wobbler) 
4. Otras deformidades de la columna. 
5. Otras 

e) Artropatias metabólicas. nutricionales y endocrinas. 

f) Artropatías asociadas a enfermedades metabólicas heredables. 
Mucopolisacaridosis. artropatía hemofilic~ sindrome Ehlcrs-Danlos. 
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g) Artropatías neoplásicas : Sarcoma sinovial. sinovioma. histiocitosis, condrosarcoma 
sinovial, Jiposarcoma. lipoma. tumores extra-articulares que afectan la articulación, metástasis. 
Sinovitis viJJonodular. sinovitis nodular localiznda, quistes sinoviales, osteocondrometaplasia 
sinovial. 
h) Artritis 
t. Artropatías tlcgcncrutivus: Enfermedad articular degenerativa. artritis traumática (aguda), 

artritis hetnofilica, artritis neuropática 
2. Enfermedades articulares innamatorius: 

Infecciosa: Artritis bactcTiana. discocspondilitis bacteriana. endocarditis - artritis bacterian~ 
enfermedad de Lyme, artritis tuberculosa, artritis por micoplasma. artritis fungales, artritis por 
rikcttsias, artritis virales. 

Artritis inmunomcdiada.s: 
Eroshtas - Rcurnatoide. poJiartritis periostial prolifcrativa. poliartritis de los galgos. 
síndrome de Felty's. 
No croshtas Lupus eritematoso sistémico. poliartritislpolimiositis. 
poliurtritis/mcningitis. artritis del Akita. nmiloidosis del Shar Pei. poliartcritis nodosa. 
síndrome de Sjogrcn. 
idiopáticas: tipo l. 11. lll. JV. 
1\.lisccláneas - Reacciones vacunalcs. gonitis plasmocitica/liníocitica. inducida por 
medica.n1cntos. 

3. Artropatías por deposición de cristales: Gota. pscudogota.. hidroxiapatita. 

i)Artropatías espinales de~cnerativas 
Espondilosis dcformantc e hiperostosis dcformante. enfermedad del disco intervcrtebrnl. 
ostcocondrosis. osteonrtritis de las articulaciones intcrvcrtabrales. enformcdad de In 
unión lumbosacra. 

Otra forn1a válida de clasificar las entCrmcdndes articulares puede ser divididas como 
inflamatorias y no inflamatorias. pero crea mayores confusiones porque la división entre estas 
dos presentaciones no es siempre clara y se pueden dar combinaciones de cnfenncdades 
••típicamente no inflamatorias'" con componentes inflrunatorios. 167 
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2. FISIOPATOLOGIA ARTICULAR 

RESPUESTA DEL CARTILAGO ARTICULAR AL TRAUMATISMO 

La respuesta de los tcj idos en general a una lesión se puede clasificar en tres fases: 
necrosis. inflamación y reparación. La primera fase comienz.c., de inmediato y se caracteriza por 
la muerte del tejido; la cantidad de necrosis se relaciona con magnitud de la lesión. con la 
dependencia que tiene el tejido del uportc vascular y con el tamaño del lecho vascular. La 
segunda fase comienza poco después. es similar a la observada en las infecciones ya que es 
mediada por el sistema vascular. En esta fase hay dilatación vascular. aumento del flujo 
sanguineo. fom1ación de un hematoma y de un coagulo de fibrin.a con células inflamatorias. 
Posteriormente comienza Ja fase de reparación; el co01gulo de fibrina es invadido por vasos 
sanguíneos. los fibroblastos producen primero tejido de granulación y en seguida tejido fibroso 
de reparación que fOnna unn cicatriz. En algunos tejidos del cuerpo la cicatriz es sustituida por 
el tejido original (hueso) y finalmente este tejido nuevo es remodelado. para respetar la anatomía 
original. 100 

El cartílago articular al igual que otros tejidos se nccrosa pero da.da la ausencia de 
vascularidad la fase de inflamución es bá.sicwnentc inexistente y no hay formación de coagulo. 
toda la reparación de lesiones superficiales la debe de realizar el mismo cartílago. En el caso de 
las lesiones más profundas~ que involucran al hueso subcondral. la médula ósea se ve 
involucrada en d proceso de reparación. La segunda y tercera fase pueden llevarse a cabo para 
contri bu ir en el proceso de reconstrucción. 100 

La respuesta del cartílago articular al daño tisular es limitada. los tejidos adyacentes 
carecen de ha.bilidad para responder a la lesión y producir tejido con las mismas características 
morfológicas. bioquímicas y biomccilnicas del tejido original. 110 

El factor que limita la completa rehabilitación de una articulación después de una 
enfermedad o lesión es la inhabilidad que tiene el tejido osteocondral para repararse totalmente. 
Se han reconocido tres mecanismos mediante los cuales se repara el cartílago articular: 

Intrínseco - Se basa en la capacidad limitada de los condrocitos de multiplicarse y el 
aumento insuficiente en Ja producción de colágena y proteoglicanos. 120 

Extrin.H .. '<:o - Proviene de elementos del hueso subcondrul que participan en la fonuación 
de tejido conectivo nuevo que sufre cambios mctaphisicos para convertirse en elementos del 
cartílago. 120 

Flujo de 1nutri=- En este proceso se forman hlabios·· canilaginosos en el perímetro de la 
lesión que migran hacia el centro para repararla. 120 

La profundidad de la lcsión(tota.1 o parcial). tamaño del defecto. localización dentro de Ja 
articulación y edad del animal determinan el tipo de respuesta de los tejidos. usi como la 
reparación y rcmodelado. 1 ~0 

Cuando la lesión es superficial y no penetra hasta la zonn del cartílago calcificado. la 
respuesta metabólica y cnzimñtica es rclativwncntc carta e insuficiente; no es posible generar 
suficientes células o material para reparar lesiones pcque11.as. ni siquiera la lesión causada por 
un bisturi. Este tipo de lesión puede prevalecer por tiempo indeterminado antes de convertirse 
en una condromalacia o en un proceso articular degenerativo. :wo 
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Las lesiones profundas o totales responden de forma diferente ya que en este caso el 
defecto se va a llenar de sangre y consecuentemente se formará un coagulo de fibrina que 
paulatinamente se organiza para formar tejido fibroso que se convcrtc en fibrocartílago~ en la 
base de la lesión se genera hueso de neofonnación. En la porción superior. donde está el 
cartílago no osificado. la respuesta es similar a la presentada en la lesión superficial donde se 
reemplazan los condrocitos muertos en los bordes de la lesión y una parte de la matriz 
cxtracelular. La reparación proviene del hueso subcondral con la producción de tejido fibroso. el 
cual puede o no sufrir mctaplasia y convenirse en fibrocurtilago.~00 - 11 º 

Aquí se presenta la problemática de las lesiones en las superficies articulares. En el caso 
de las lesiones de profundidad total. la reparación del defecto es rápida. pero el tipo de tejido que 
sustituye al defecto. es en si defectuoso ya que no tiene las propiedades del cartílago hialino. En 
el caso de las lesiones superficiales. básicamente no ocurre reparación alguna y el defecto 
permanece pudiendo degenerar en una enfermedad progresiva.200 

La lesión a la articulación provoca una cascada de cambios que generalmente culminan 
en la pérdida de cartílago articular. ~00 

A continuaciOn se separarán y analizarán los diferentes componentes y aspectos de la 
fisiopatologia de la articulación. wo 

Lu degeneración y degradación del cartílago articular es la base de In enfermedad 
articular y se reconoce macroscópicamcntc por cambios en las superficies articulares como son: 
erosiones (parciales o completas). líneas de desgaste. fibrilación. Histológica.mente se aprecia 
necrosis de los condrocitos fonnación de condroncs. pérdida del cartílago articular acompañado 
por esclerosis del hueso subcondral. formación de quistes subcondralcs. necrosis ósea focal y 
formación de ostcofitos. Hay pérdida de protcoglicanos del cartilago articular. su nivel de 
agregación se modifica y cambia su estructura. Se ha descubierto recientemente que la 
estructura de la colágena tambiCn se altero. 110 

En estudios hechos en perros el primer cambio que se nota en el cartílago articular de una 
articulación inestable es el aumento en el contenido hidrico y se cree que esta modificación 
altera la con1posición del cartílago de manera irreversible. El segundo cambio es la pérdida de 
proteoglicanos. se piensa que esta relacionado al incremento de la permeabilidad del eartilngo 
articular. El aumento en el contenido de agua trae como consecuencia inmediata Ja falla de la 
capacidad de sostCn chistico de la red de colágena. permitiendo que los proteoglicanos 
hidrofilicos se hinchen más de lo nonnal. 112 

El cartilago se vuelve más suave al ser comprimido y más débil al ser sujeto a fuerzas de 
tensión. No se sabe con exactitud si la pérdida de proteoglicanos o la modificación en la 
estructura de la colágena (aumento del contenido hídrico y pérdida de los protcoglicanos) es el 
principal evento asociado con la degradación articular. El aumento de la actividad enzimática 
puede causar la pérdida de protcoglicanos y afectar la formación de fibrillas de colágena.. Los 
condrocitos tratan de reparar el da:rio al aumentar In actividad cdular y la síntesis de 
proteoglicanos. A 1 final la degradación supera la síntesis y se establece la artrosis como tal. 110 



43 

CAMBIOS EN LA COLAGENA 

Se ha sugerido que la modificación de la estructura de la colágena es el primer cambio 
apreciable en la artrosis. la colágena es esencial para mantener las propiedades tcnsilcs del 
cartíbgo articular. La dc:gradacid•, f!nzimtltica del cartílago :::irticular precede u la degradación 
morfológica. La destrucción bioquimica representa un dcsbalancc de los mecanismos de 
homeostasis de la matriz articular. Los protcoglicanos son reemplazados con facilidad mientras 
que la colágena tipo ll se sustituye lentamente. 11º 

Poco dcspuCs de la agresión inicial sobre la articulación y el incremento en el contenido 
hidrico del cartílago se observan cambios en la colágena del cartílago articular ya que en la 
superficie las fibras pierden la orientación normal. las fibras de colágena tipo ll se separan y se 
comienzan a observar fibri11as delgadas, que pueden ser evidencia de síntesis de colágena. Se 
aumenta el ritmo de intercambio y síntesis de colagcna tipo 1. lll y IX. Según un estudio 
realizado por Arican et al, la colágena de tipo XI se encuentra en el carti1ago normal cumpliendo 
la función de mantener la integridad del cartílago y de los condrocitos. La síntesis de este tipo 
de coli'tgcna sc encuentra incrementada en procesos patológicos articulares en un intento de 
reparar y mantener la estructura norn1al del cartiJago articular."· 112 

Se puede llegar a la conclusión de que existe un esfuerzo fallido de mantener el cartílago 
articular~ que se dan cambios en la composición del cartílago y en la cantidad de colágena 
presente en éste. Los cambios en la red de colágena se relacionan a aquellos cambios observados 
al inicio del proceso con10 el aumento en el contenido de agua en el cartflago.39 

LA MEMBRANA SINOVIAL. PROTEINASAS, CITOCINAS Y OTROS MElllADORES 
DE LA INFLAMACIÓN. 

Existen varios factores etiológicos y diversas rutas patogénicas para llegar a la 
degradación dd cartílago ~lrticular. pero es aceptado que las enzimas liberadas por las citocinas 
son la parte prim.ordial <lc1 proceso en la degradaciün articular. 110 

Los tejidos blandos de la articulación (membrana sinovial), tienen participación 
importante en los procesos patológicos de la misma pues se ha demostrado que la liberación de 
diversas sustancias por parte de las células de la membrana provocan inflamación y erosión del 
cartilugo articular. 1 'º 

La sinovitis y In capsulitis son consecuencias comunes del traumatismo y se cree que 
esta inflan1acidn se" rclacicma con daño en la porción fibrosa de la cápsula~ lo que en ocasiones 
causa inestabilidad. Algunos daños provocan alteraciones de difusión en la membrana sinovial 
y dm"io en el metabolismo de los sinoviocitos. Los sinoviocitos afectados liberan en7...imas y 
citocinas. Otro factor importante es el aumento de la presión intraarticular ya que es posible que 
esto impida el flujo en los capilares sanguíneos. disminuyendo la presión de oxígeno y 
exponicnd0 a los tejidos a daño por rcperfusión. Cuando una articulación con efusión es 
flexionada la presión intraarticular puede aumentar hasta el punto que impida el flujo en los 
capilares sinoviales. Durante el periodo de isquemia el adcnosin trifosfato (ATP) se desdobla 
en hipoxantina y en xantina oxidas;:i: cuando la flexión cesa vuelve la circulación y la x:antina 
oxidasa convierte la hipoxantina en ácido U.rico y se modifican en radicales libres de oxígeno 
qu~ dañan a las cC1ulas y a las macromoléculas de la matriz cartilaginosa. 110 

Ademas dc la lesión tlsica que pU1.:da sufrir la membrana sinovial. Csta responde a 
cualquier lesión que sufra el cartílago anicular o los tejidos articulares. La presencia de detritus 
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cartilaginosos provoca aumento en la producción de prosmglandina E2 (PGE2). citocinas y 
mctaloprotcinasas (colagcnasa. strornclisina y gelatinasa). 110 

La efusión articular es el resultndo de la interrupción en el flujo del sistema vascular o 
linfático de la membrana sinovial. Lu naturalcz..a de la efusión depende del ugcnte causal; los de 
tipo rrimario son agentes infecciosos que llegan a la articulación por vía hernatógcna o por 
invasión directa del medio ambiente. la efusión causada por estos agentes sigue la vía clásica de 
inflamución. Las condiciones inflamatorias del tipo inmunomedi.udo. como Lupus eritematoso 
sistémico. anritis rcumatoidc. poliartritis y reacciones adversas a medicamentos provocan 
efusión por la deposición de complejos inmunes o bien por autoinrnunidad verdadera. Las 
enfermedades clasificadas como "no innamatorias" como EAD. traumatismos y neoplasias 
articulares provocan inflwnación por alteración de las vías metabólicas o alteraciones 
mecánicas.~.! 

La membrana sinovial responde a la inflamación aguda~ con Ja producción de exudado 
seroso. fibrinoso o purulento. Las artropatías crónicas provocan el engrosamiento excesivo de la 
cápsula y la fonnación de pliegues que pueden desprenderse y volver a adherirse formando 
ratones articulares':! 

La membrana sinovial de una articulación degenerada se nota congestionada. decolorada 
y engrosada: microscópica.mente los sinoviocitos se cncuenu-.J.n hipertróficos y en la capa 
suhíntirna de la mcn1brana se encuentran 1infocitos y macrófagos. En casos crónicos y severos se 
pueden encontrar islas de sinoviocitos que forrnun tejido cartilaginoso llamados condromas 
sinoviales~ Cstos se pueden apreciar en las rttdiografias como pequeños cuerpos ovoides y 
radiodensos en la cápsula anicular. 127 

La porción fibrosa de Ja cápsula sinovial se encuentra edematosa y congestionada; 
conforme avanza la cntcnncdad. la fibrosis de la cápsula articular disminuye el rango de 
movimicnto. 11 

Los carnbios observados en el líquido sinovial dependen de la naturaleza del agente 
etiológico (EAD secundaria) ya que reflejan las transformaciones cstructuraJcs que ocurren en 
una aniculación enferma. El líquido sinovial se discutirá ampliamente en la sección de análisis 
de líquido sinovial (capitulo de diagnóstico). 1J.::::6 

Es impon.ante considerar que la inflamación causa cambios en la pcnneabilidnd y en la 
composición dcJ líquido sinovial. En un estudio. se observó que el promedio de las proteínas 
totales del liquido sinovial de los perros con EAD es de 3.lg/lOOml mientras que el promedio en 
animales sanos es de l .9g/1 OOml; también se encontró una relación entre la inflamación y el 
incremento de las proteínas en líquido sinovial. Los niveles de lgM en las articulaciones 
enfermas también cstan elevados por lo que se sospecha que esta inmunoglobulina se produce 
localmente pero no se demostró la producción de lgA y de lgG. Strom et al llegan a la 
conclusión que estas observaciones sugieren que la EAD es de origen y tipo inflamatorio9 
además de que puede llegar a desarrollar una respuesta. autoinmune. (7) 

Se ha comprobado que el proceso degenerativo puede desencadenarse únicamente con 
'-"arnbios bioquímicos y no es necesaria la presencia de factores mecánicos mientras que la 
sinovitis por sí misma puede desencadenar caJtlbios en las células de la membrana sinovial. 
Estas células pueden producir enzimas protcolíticas que actúan sobre la colágena y los 
protcoglicanos. 11º 

La etiología de la EAD es multifactorinl. pero la destrucción de la matriz cxtracelulnr 
causada por las proteinasas es parte integral de la fisiopatologfa común .. que provoca cualquier 
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entidad patológica en la articulación. Estas proteinasas son producidas por los condrocitos, 
sinoviocitos y células inflamatorias. Las metaloproteinasas son las principales mediadoras de la 
degradación articular. sin embargo conforme va avanzando el proceso y se comienza al liberar 
mayor número de paniculas al medio. el número de leucocitos involucrados aumenta por lo que 
aumenta el número de enzimas y radicales liberados. Mediadores como la IL~ 1 también son 
importantes reguladores del proceso degenerativo. 110

• .w 

l\lctaloprotcinasas 
Las n1ctaloprotcinas;:ls (1\1l\.1P) son producidas por macró:fagos. sinoviocitos, 

fibroblastos, condrocitos. células cndotclialcs y osteoblastos. Una de las más importantes es la 
coJagenusa intersticial o colagenasa de los tejidos(MMP-1 ). su substrato es la colágena de tipo 
I.H.111.Vll. VIII y X. pero no ufocta a las de tipo IV.V.VI. IX y XI.' 10 

La stromclisina (~11vtP-3) degrada proteoglicanos y por eJlo también se le llama 
protcogJicanasa; sus substratos son: agrecan. dccorin. fibromodulina y protcinas de unión; 
tnmbién nctiva a Ja colag.cnusa. La gcJatinasa (MMP-2) actúa sobre la colágena desnaturalizada 
de tipo 11 y la colci.gena tipo IV.V. VII.X y XI. además degrada fibroncctina y dastina. 110 

Todas las l\.Jl\1P son secretadas como proenzimas y son activadns cxtracelular por 
diversas sustancias. Por ejemplo: la stromclisina activa u la colagenasa. el catepsín B, otras 
protcinasas y la plasmina que es una proteinasa que a su vez activa a la stromelisina. 110 

Las J\,Jl\.1P son inhibidas por los dos inhibidores tisulares de In mctaloproteinasa (ITMP) 
IT!v1P-l y JT!\1P-2. el balance entre las metaloproteinasas y los ITMP es esencial para evitar la 
degeneración del cartílago anicular. Los niveles de ITMP. stromielisina. eolagenasa y los 
protcoglicanos se ven aumentados significativamente en el líquido sinovial de Jos pacientes con 
EAD idiopáticn o bien pacientes que sufrieron algún traumatismo articular. En las articulaciones 
normales. existe mayor cantidad (l\.tolcs) de ITMP que de stromiclisina. pero en las 
articulaciones con procesos patológicos ocurre lo opuesto. Las l\.1MP. en especinl In colagentisa 
y Ja stromielisina juegan un papel sumamente importante en la degradación del cartílago 
articular. 1 10 

La imponancia de la colagenasa y Ja stromclisina en la degradación del cartflago se hace 
evidente por sus elevados nivdcs en articulaciones que cursan con EAD y artritis reumatoide en 
humanos. Se ha demostrado que los estcroides pueden disminuir la actividad de éstas enzimas. 11 º 

Protcinasas séricas -
Existen dos tipos de activadorcs de plasminógeno (AP) el tisular (APt) y el urocinas.a 

(APu). los dos activan el plasminógcno para convertirlo en plasmina. Este sistema también tiene 
reguladores. que son los inhibidores de los AP. Ja miniactivina y nexinas proteinasas.110 

El plasminógeno. y los AP se encuentran en los tejidos articulares y tienen un papel 
importante junto con sus inhibidores en Ja degradación de cartílago y se ha encontrado que los 
niveles de AP se encuentran significativamente elevados en aniculncioncs inflamadas o 
degeneradas. La función de la plasmina es activar a las M?v1P, que posteriormente actúan sobre 
los substratos ya mencionados. i in 

Otras proteinasas séricas son la catepsina G y la elastasa que son secretadas por 
neutrófilos que actúan degradando a los proteoglicanos. Aún no se conoce lo suficiente aceren 
de estas proteinasas y continúa la investigación de otras funciones que puedan tener en el 
cartilago anicular. 11º 
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Proteinasas cistefnicas-
Las catepsinas B. H y L son proteinasas JisosomaJes. de Jas cuales la catepsina B y L son 

las más conocidas. Son secretadas por Jos lisosomas de sinoviocitos y condrocitos. 
Los substratos de la cntepsina B son In procolagcnasa. colágena tipo U. agrecan y 

proteínas de unión. Los de Ja Ciltepsina L son: la proteína de unión. elastina. colágena tipo J. Se 
piensa que la catepsina B es también un activador de las MMP. El calpain es una proteinnsa que 
proviene del citosoJ y .:ictUa sobre los proteoglicanos. 110

• J\O 

Proteinasas aspárticas-
La catcpsina D es producida por Jos lisosomas de Jos macrófagos y actúa sobre el 

agrecan y la coltlgena tipo 11 desnaturalizada. La importancia del estudio de estas proteinasas se 
basa en que en el futuro se podrá controlar Ja degeneración articular por medio de los 
inhibidores de estas substancias. buscando el equilibrio perdido entre enzimas e inhibidores. 110 

Prostaglandinas -
L::is prostuglandinas, en especial las del grupo E son producidas en articulaciones 

intlam::idas y ocasionan disminución en el contenido de proteoglicanos de la matriz articular. 
Las acciones de la PGEz incluyen: vasodilatación. aumento de Ja percepción del dolor, 
disminución del contenido de proteoglicanos del cartflago por degradación o inhibición de la 
síntesis~ desmineralización ósea y promueve la secreción de AP. Se cree que la PGE.2 es 
producida por Jos tejidos articulares y no por leucocitos. Ja secreción de esta sustancia se da en 
respuesta a intcrleucinas, en especial IL~I. 11 º 

La fosfolipasa Az (FLA2) es secretada por los condrocitos al ser estimulados por la IL-1 
y factores mecánicos y tiene una actividad enzimática que promueve la producción de varios 
mediadores de la inflamación. 110 

Se ha demostrado que Ja disminución en los niveles de prostaglandinas provoca unn 
disminución en la producción de MMP. Los corticosteroides que tienen un importante efecto 
sobre Ja producción de prostaglandinas, también provocan disminución en Ja síntesis de 
stromielisina por parte de los condrocitos. 11 º 

Radicales libres -
Cuando hay inflamación la NADPH oxidas.a de In membrana de los polimoñonucleares y 

rnacrófagos. genera radicales libres derivados del oxigeno. como el anión superóxido(Q2.) 
radicales hidroxilo y peróxido de hidrógeno. Estos metabolitos del oxígeno se liberan de la 
célula y daiian a las moléculas adyacentes. Los tejidos articulares pueden ser el blanco de estas 
sustancias cuando hay inflamación aguda o crónica. i w 

Los radicales libres son cu.paces de desdoblar moléculas de proteoglicanos y de colágena... 
además atgunos estudios indican que pueden activar a la colagenasa de Jos polimoñonucleares. 
También inhiben la síntesis de proteoglicanos e inactivan n los inhibidores de las proteinasas. lo 
que causn un aumento en Ja actividad de Cstas. 1 'º 

En el cuadro 2.2 se esquematiz.a el mecanismo y el proceso de degradación del cartílago 
articular. 
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CUADR02.2 
FISIOPATOLOGÍA DE LA DEGRADACIÓN DEL CARTÍLAGO ARTICULAR 
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Citocinas -
En el capítulo anterior se revisaron las principales funciones de las citocinas en Ja 

nrticulnción. Las citocinas son liberadas en la articulación en respuesta a infección, toxinas 
microbianas. agentes inflamatorios. complejos inmunes y productos de linfocitos activados. 110

•
39 

Las citocinas de importancia en las articulaciones son el factor de necrosis twnoral 
(FNT-a) factor de crecimiento de los fibroblastos (FCF). factor de crecimiento derivado de las 
plaquetas (FCDP). factor de transformación y crecimiento (FTC). factor insulinico de 
crecimiento (FIC). interJeucina 1 alfa e interleucina 1 beta. 110

•
3 y 

El tém1ino de IL-1 comprende en realidad a varias substancias que anteriormente se 
habían descrito por las funciones que desarrollaban. como lo son: mediador lcucoeítieo 
endógeno. factor aetivador linfocitico. factor de células rnononuclcn.rcs, catabolín y factor 
activador de los osteoclastos. 11 º 

La lL-1 y el FNT-a. tienen funciones idénticas. en cuanto a inflamación y destrucción de 
los tejidos articulares. modulan la síntesis de MMP por parte de los sinoviocitos y los 
condrocitos e inducen la producción de proteinasas y la degradación de la matriz por parte de 
los condrocitos. 11 º 

Las citocinas provocan b;;1ja en la concentración de proteoglicanos en el cartílago 
articular ya sea causando su destrucción o inhibit!ndo su síntesis. En el cuadro :!.3 se 
esquematiza el rncc3nisrno de acción de la intcrleucina l. 11º 

El efecto datl.ino de la lL-1 y del FNT-a puede ser modificado o disminuido por la 
presencia de FIC. que disminuye la degradación y promueve la síntesis de protcoglicanos. El 
FTC tarnbiCn puede inhibir la actividad de las proteinasas. pero el FCF induce receptores 
cspecificos para la IL-1 en los condrocitos y por lo tanto promueve las actividades de la 
lL-1. 110 

CUAOR02.3 
MECANISMO DE ACCION DE LA IL-1 

El condrocito secreta 
mctabolitos de la 

cicloxigcnasa: 
PGE:!:. 

6-ketoprostaglandin•1 FI 
tromboxanos 132 

aumenta. el 
cAMP 

Liben:scíón de Acido 
nn:squidónico 

El cAMP nctiva varios 
procesos metabólicos, 
incluyendo la síntesis 
protéico. (protcinasas) 

1'-1odificado de Macllraith (11 O) 

Los FlC y FTC provocan aumento en la síntesis de la matriz cartilaginosa compuesta 
por protcoglicanos colágena y proteínas. Tienen un efecto anabólico en general ya que provocan 
la síntesis de inhibidores de las proteína.sus e inhibidores de las metaloproteinasas.19

' no 
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Los antiinflan1atorios no cstcroidcos (AlNES) no actúan contra la IL-1 y por lo tanto no 
evitan la degradación de los protcoglicanos. Estos medicamentos si evitan la producción de 
prostaglandinas. pero esta acción no es suficiente par..i evitar la. degradación articular. Los 
corticostei-oidcs tan1poco evitan la degradación de los protcoglicanos, lo que indica que los 
mctubolitos del ácido arn.quidónico no están vinculados a la dl.!gradación cartilaginosa mediada 
por la IL-l. 11 º 

La IL-1 tambil.!n actúa sobre la 1ncmbrana sinovial donde los fibroblastos son inducidos a 
proliferar y tanobiC-n estimula la sintcsis de fihroncctina. colágena y GAG. Se ha reportado que la 
IL-1 regula la producción de cil.'.'rto tipo de colágena en el cartílago articular. promueve la 
síntesis dd tipo 1 y 111. pcrt") disminuye la de tipo 11 y IX. Esta modificación en el tipo de 
colágena causa uml reparación inadecuada del defecto causado por la degradación anicular. 110 

Ncuropcptitlas11s -
El sistL·n1a ncrviosll ~ldc1nits de provi.:cr a la articulación enfcnn.a con In sensación de 

dolor. juega un papel importante cn la patogéncsis de la cnfcnucdad al ser responsable de la 
lihcración 1..h: <litCrcntcs nc:urotrnnsmisores con potcnci¡1l inflainatorio. La exposición de 
n1onocitos a la sustancia P que es una ncuropcptidasa sensitiva y a otras ncuropeptidasas 
prcwoca la liberación de citocinas. lL-1. IL-6. FNT u.. Lu IL-1 a su vez causa elevación en las 
concentraciones de la sustanci:l P en el liquido sinovial. 110 

Se han encontrado niveles altos de neuropeptidasas en articulaciones de animales y 
humnnos con enfcnncdadcs articulares. Las ncuropcptidasus provocan la liberación de radicales 
libres al entrar en contacto con macrótñgos. 110 

La sustancia P también tiene efectos intlan1atorios sobre los sinoviocitos y los 
condrocitos. provocando la liberación 1..k PGE~. lo que magnifica el efecto de las citocinas en las 
células sinc'l\:ialcs. 11

" 

Fibroncclina -
El contenido de fihroncctina del cartilago de una articulación enferma es 

considcrablc111cnlc rnUs alto que el del eanilago normal. Lu fibronectina es una glicoproteína de 
~upcrficic. que interviene en interacciones dc adherencia celular. se asocia a h1 colágena y a los 
protcoglicanos de la n1ati-iz cxtracelular. En un estudio se observó que el cartílago de perros con 
EAD tiene :20 veces más fibroncctina que el cartílago de ~mimalcs sanos. El aumento en el 
contenido y síntesis de fibronectinu se relaciona con la disminución en el contenido de 
protcoglicanos y aumento en el contenido de ngua del cartílago enfermo. 110 

La lihi-oncctina es producida por condrocitos. sinoviocitos. pero el plasma es una 
in1portantc fuente de esta sustuncia. 110 

CAMBIOS EN LOS CONDROCITOS 
Los condrocitos ocupan una posición muy importante en la patogéncsis de las 

enfermedades articulares. son el único componente vivo del cartílago, son responsables de la 
síntesis de protcogl icanos. colágena y una serie de sustancias que ya se han discutido 
previamente. En la mayoría de los casos se prcscnt:::i una fase de muerte de condrocitos en las 
regiones afectadas. en otras zonas del canilago hay multiplicación de los condrocitos. n 

Los condrocitos responden a esta situación aumentando su metabolismo y la sintcsis de 
compuestos para tratar de reponer el daño estrnctural y bioquímico del cartílago. sin embargo la 
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respuesta es insuficiente e inadecuada. La colágena y proteoglicanos que sintetiznn son 
diferentes a las originales y no son adecuados para el trabajo que deben de realizar.)9 

Se pierde el control que normalmente ejercen los condrocitos sobre la síntesis y 
degradación de la n1atriz articular y se vuelve más activa la ruta catnbólica. En resumen. la grJ.n 
respuesta de los condrocitos a una lesión es inadecuada y producen matriz de mala calidad. que 
no puede responder a las demandas del trabajo articular. Los condrocitos dañados se observan 
con degcncrución m.ucoidc y aglomeraciones cclularcs. 1

'·
39 

CAl\IBIOS RELACIONADOS A LOS PREOTEOGLICANOS 
Poco tiempo después de que ocurre el aumento del contenido hidrico del cartílago 

articulu.r. se puede notar un cambio en el mismo. con respecto al tipo de glicosaminoglicanos 
que contiene. Se encuentran mayores proporciones de condroitín sulfato y menores de kerotan 
sulfato que en los cartilagos normales. En los estadios tempranos de la enfermedad articular la 
síntesis di! protcoglicanos se encuentra incrementada pero conforn1c avanza el proceso. In 
producción dC' prolcoglicanos cae significativan1cnte. La agregación de protcoglicanos puede 
estar disminuida porque se encuentran n1cnorcs concentraciones de hiuluronato. Conforme va 
avanzando d proccso. se pierden progrcsivainl.':ntc los protcoglicanos. las cadenas de condroitín 
sulfato se van haciendo n1ás cortas y el cartilago comienza a dcshidratarsc>w. iu 

Según Arican et ~11. las concentraciones de glicosarninoglicanos en el suero ,.. liquido 
sinovial de perros con articulaciones enfermas. fueron considerablemente mayores que los 
encontrados en perros con articulaciones sanas. TrunbiCn sugieren que es más factible encontrar 
nivcl~s elevados de GAG cuando el procesos se encuentra en la fase aguda. Aunque el proceso 
enzünático continU.u en las fases crónicas de la enfermedad y la degradación de los 
protcnglicanos continúa. la mayor parte de la degradación articular ocurre en las fases agudas. 1 

En otro estudio realizado por Arican et al se demostró que en las articulaciones enfennns. 
las conccntrnciones de hialuronato en el liquido sinovial se encuentran significativamente más 
bajas que en las articulaciones normales. el líquido sinovial es menos viscoso puesto que el 
hialuronato se encuentra fragmentado y despolimerizado. Se cree que la disminución del 
hialuronato en el líquido sinovial puede deberse a dos causas: por un efecto de dilución ni 
acumularse mayores cantidades de líquido o por un defecto en la síntesis con liberación 
prc1natura y fragn1cntnción de las cadenas. Los niveles de hialuronato tnmbié11 fueron medidos 
en la sangre y se ohscrvaron niveles elevados en perros con artritis reumatoide (AR) y EAD. La 
elevación de los niveles de hialuronato en \¡i sangre se puede deber a un aumento en In 
producción de este compuesto por parte de lQs sinoviocitos que estCn respondiendo a los 
diversos estímulos presentes en una artropatía como la IL- l. 18

" 

No se sabe con exactitud que factor es el que desencadena la serie de cainbios que 
ocurren. si los cambios en los condrocitos provocan los cilmbios en la colágena o viceversa. Se 
postulan diferentes teorías. pero dados los caJnbios a nivel bioquímico es posible que las 
primeras modificaciones en la estructura cartilaginosa sean propiciadas por las sustancias 
químicils secretadas por las células articulares (condrocitos. fibroblastos. sinoviocitos etc.)"º 112 

Existen varias sustancias capaces de provocar degradación de proteoglicanos. la 
stro1nelisinil. IL-1. radicales libres y MMP. pero o.Un falta bastante información acerca de la 
secuencia en la que ocurren los cambios bioquímicos en la articulación que llevan a la pérdida 
de proteoglicunos. La pérdida de proteoglicanos promueve un circulo vicioso de degeneración 
articular. ya que con su pérdida. se modifican las propiedades del cartílago que le pcnnitcn 
cargar y transmitir fuer;.as eficientemente. con la consecuencia de mayor dai\o al cartílago~ 19•.39 
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HUESO SUBCONDRAL 
Se ha postulado que Jos cambios observados en el hueso subcondral de las articulaciones 

con EAD pueden tener un papel importante en la patogéncsis de la artropatía. ya que un hueso 
subcondral engrosado. pierde elasticidad y le impone al cartílago articular mayores tuerzas de 
tensión~ haciéndolo mús susceptible a lesiones de origen mecánico. iu 

Es posible que el traumatismo repetido cause endurecimiento del hueso subcondral. Los 
cambios en la densidad y estructura del hueso subcondral afretan directamente a la nutrición y 
biomccánica del cartílago articular. por ello afecta la iniciación y progresión de la cnf'ennedad 
articular. 115 

En un estudio se pudieron relacionar Jos cambios escleróticos en el hueso subcondrnl con 
la degeneración del cmtílago articular. Las áreas con mayores cambios en la articulación eran 
aquellas que soportan mayor peso. por lo que se sugiere que el factor de fuerzas mecánicas es 
imponantc en la pato génesis de la EAD. 111 ~ 

El cartilago articular debe de soportar gran cantidad de carga durante la vida del animal. 
En rcaJidad se han realizado pocos estudios que establezcan el punto n partir del cual las fuerzas 
que actUan sobre el c.anilago se vuelven dañinas pero se sabe que el daño pucdi: ocurrir cuando 
el cartilugo se sornctc a fuerza excesiva en una ocasión o bien cuando es sometido a ciertas 
fucrz..--is en fonna repetida. : .. o 

Es muy interesante la discusión del tipo y frecuencia de las fucr7..as capaces de provocar 
daño en la articulación; algunos autores considcr.10 el impacto cíclico y repetido como causa de 
microfracturas y rcparnción ineficiente del hueso subcondrul y del cartílogo nrticulor mientras 
otros postulan que d tipo de impacto sufrido por la articulación puede tl!ner diferencias tan 
sutiles. que unos promuevan la sintesis de protcoglicanos y otros lo suprimen. Por ejemplo .. Jos 
humanos corredores de largas dislancias ejercen impactos cíclicos y repetidos en sus 
articulaciones. sin cn1bargo estos no se encuentran en nl.ayor riesgo de desarrollar una 
enfcrn1edad articular si no han sufrido traumas articulares de otra naturaleza o lcngan molas 
unguluciones \ varus). tomando en cuenta d tipo de superficie en la que corren y la masa 
muscular que soporta. a la5 estructuras. De hecho este tipo de corredores presentan 
articuluciones con mayor tolerancia al trabojo. impacto y carga por la nutrición que han recibido 
sus cartilagos articulares. 1 

"
1 

Un sólo episodio de traumatismo articular puede o no desencadenar la <lcgcncración 
arti1;;ular ya que en ocnsioncs este traumatismo puede dar como resultado condromalacin que 
generalmente no es progresiv,;:l. Los traumatismos provocan uno falla en la zona calcificada del 
cartilago y cn el hueso subcondral. Posteriormente se involucra hueso subcondral más profundo 
y el cartílago articular. Este tipo de lesiones trae como consecuencia uartritisH post-traumática ya 
que ocurren n1icrofracturas. que no llegan o manifestarse rnacroscópicamcnte, pero que tienen 
consecuencias devastadoras pnra la articulución. 11º 

FORMACION DE OSTEOFITOS Y ENTESOFITOS 
Además del proceso patológico que esta ocurriendo en una articulación, paralelamente 

puede ocurrir otro proceso p:::nológico coracterizado por la formación de cartílago y hueso nuevo 
en la periferia de las orticulaciones (ostcofitos). La formación de osteofitos es reulmente muy 
rápida. en perros se comienzan n fonnar tres dias después de haber provocado inestobilidad 
articular. El primer cambio que se observa es la formación de tejido fibroso alrededor del hueso. 
este tejido fibroso se condrifico y posteriormente se osifica endocondralmentc. La zona en lo que 
se inicia el proceso con mas frecuencia es donde la membrana sinovial se une con el periostio y 
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el cartílago. Los osteofitos pueden ser responsables de la restricción de movimiento en una 
articulución enferma. 11 ~ 

Es importante distinguir la diferencia entre un ostcofito y un cntesofito, el primero puede 
encontrarse marginal o centralmente. el cntesofito es la proliferación ósea en la inserción de 
ligamentos. tendones y cápsula articular. Las causas de la formación de osteofitos y entesofitos 
pueden ser la inestabilidad mcc.ó.nica. envejecimiento. rcspucstaS prolifcrativas posteriores a una 
sinovitis. J""cspuestas tisulares posteriores ul estiramiento de la inserción membrana sinovial y la 
pre!!_encia de detritus cartilaginosos que estimulan a las células pluripotcnciales para formar 
ostcotitos. Otra causa por la que se puede dar la tbrmación de osteofitos es la congestión venosa. 
Algunos autores opinan que los ostcofitos son el intento de estabilizar la articulación y que estos 
no deben de ser removidos. pues se puede causar mayor inestnbilidad. 110

• i ti 

CAMBIOS PATOLÓGICOS REALCIONADOS CON LA EAD 
Los cambios patológicos incluyen: 
1. Condromalacia o ablandamiento del cartílago articular. que resulta de Ja pérdida de 

protcoglicanos y colapso de la red de colágena . 
., Degeneración mucoide que se da como resultado de una baja en la capacidad de 

dif"undir agua en el cartílago. deteriorando la nutrición de los condrocitos. Este factor 
tarnbiCn disminuye la lubricación y elasticidad del cartílago articular.u 

3. Fibrilación es el desarrollo de fisuras de profundidad parcial o sea no llegan al 
cartílago calcificado. estas fisuras exponen a la coldgena y sus protcoglicanos 
asociados. En Jos animales adultos estas lesiones no se reparan. La fibrilación 
permite que sustancias del líquido sinovial como hialuronidasas lleguen a las capas 
prof"undas del cartilago. dai\ando)o aUn mas.u 

4. Erosión implica la pérdida uniforme y progresiva del cartílago articular y puede ser 
de grosor parcial o total. Cuando la erosión afecta el total del cartílago articular. el 
hueso subcondral queda en contacto con el líquido sinovial lo que perpetúa el 
proceso inflamatorio. 

S. Eburnación es el término utilizado para describir el hueso subcondral (esclerosado) 
expuesto. que toma una apariencia de marfil pulido. 13 

6. Producción de osteofitos. 
7. Calcificación de tejidos blandos pcriarticulares 
8. Osteocondromas sinoviales. 
9. Los entcsofitos. que son crecimientos óseos en ligamentos. tendones y cápsula 

articular. 

Es posible que exista un factor de autoinrnunidad en los procesos degenerativos 
articulares ya que el darlo a los tejidos anicularcs libera antígenos que pueden provocar 
respuesta autoinmune secundaria. pues se han encontrado anticuerpos contra colágena articular 
tipo 1 y tipo 11 en casos de E.·'\D canina. 10 

La deposición de inmunoglobulinas y complemento c:n el cartOngo y en Ja membrana 
sinovial pueden perpetuar la degeneración e inflamación articular. Los estudios de la capacidad 
antigénica de la colágena y los proteoglicanos hnn demostrado que las reacciones 
inrnunomediados contribuyen n los cambios fisiopatológicos de la enfermedad articular 
degenerativa. 1º·' 
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En el presente capitulo se hnn revisado las consecuencias de traunmtismos e inestabilidad 
articular y la fisiopatología de la enfermedad articular que los acompaña. A continuación se 
estudiurún los patologías de mayor relevancia clínica. 

En un estudio realizado en 16 hospitales veterinarios de los Estados Unidos de América.. 
se observó que el 47~,ú de los problemas musculocsqueléticos se relaciona a articulaciones. 
ligamentos y estructuras adjuntas. sobrepasando los problemas óseos y musculares. La 
incidencia de tus artropatías es muy alta en la práctica de la medicina en perros y en gatos.13 

a)Enfcrmcdadcs articulares asociadas a problemas en músculos., tendones y 
ligamentos. (Incluyendo artropatías traumáticas). 

HOMBl~O 

Luxación - La lux.icíón Jel hombro es poco frecuente en perros y menos frecuente en 
gatos. Las luxaciones mediales son más comunes en perros de talla pequeña y la lateral en los de 
talla grande. tambiCn puede ocurrir la luxación craneal o caudal. La luxación gcncrahnente se 
asocia con l:..i. ruptura de la c:"1psula =irticular y ligamentos o con la ruptura de músculos y 
tendones. Los clcmcntos capsulares y ligamentosos pueden ser distendidos desgarrados o 
dcsinscrtados~ cn Jo que concierne a los elementos musculares se observan contusiones. 
distensiones y ulargani.icnto de tendones de los músculos supraespinosos, infrnescapular. bíceps 
y deltoides. ocasionalmente se observan rupturas o desgarres de tendones dd bíceps infra y 
supracspinoso. Las lesiones óseas son: avulsiones tendinosas. las lesiones vasculares y nerviosas 
son raras dentro de las luxaciones del hombro.n 

El resultado de la luxación y/o ruptura de cápsula articular depende del tratamiento y la 
prontitud. con que este se llcvc a cabo. Pero sin duda alguna la EAD es factible y algunos casos 
deberán de culntinar en una artrodésis.~ 1 -~ 11 

Tcnosinovitis bicipitnl - No se conoce con exactitud la etiología de esta enfermedad. 
pero es posible que se relacione con un traumatismo repetido. Otra posibilidad puede ser una 
n"lanifcstación de EAD del hombro y que las adhesiones entre el tendón y la cápsula articular en 
la región del surco intcrtubcrculnr sean una parte de la artropatía en gcncral.33 

Generalmente se presenta en perros de ta.maño ni.ediano o grande. es común que los 
pacientes afectados sean muy activos y tengan la costumbre de excavar. Se presenta deposición 
de hueso en el borde craneal de la tubcrositlnd mayor. que nomtalmcnte rcprcscntu 
mineralización del tem.lón del músculo supruespinoso.3.l 

Contractura del músculo infracspinoso o supracspinoso- Es un proble1na raro en 
perros de cualquier raza y edad pero la mayoría de los casos son perros medianos de trabajo o 
muy u.ctivos. El músculo infracspinoso se afecta con mayor frecuencia que el suprncspinoso y 
es posible que la etiologia sea de tipo traumático ya que los rnüsculos afectados presentan 
hemorragia. fibrosis~ degeneración y atrofia.J' 

CODO 
Luxación- Cuando el codo sufre un traumatismo. es más factible que ocurra una fractura 

y no luxación. Por lo general la luxación es lateral por diversas razones: el cpicóndilo medial 
del húmero es mayor que el lateral. la superficie articular del cpicóndiJo lateral tiene una 
depresión y la fosa del olecranón recibe el proceso ancóneo de la ulnn cuando la articulneión se 
extiende. La estabilidad de la articulación. depende del estado de los ligamentos colaterales.'"'º 
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La luxación del codo puede ser consecuencia de un traUlllatismo directo o indirecto y 
este último puede resultar de la rotacjón de un so)o miembro que esté soportando el peso 
corporal. En realidad Ja luxación del codo es poco frecuente y Jos efectos que pueda tener sobre 
la nrticulación dependen del tratamiento que se le de al problema. 140 

Es posible que ocurran lesiones en el epicóndilo medial, debido n la calcificación de 
tejidos blandos adyacentes o por la formación de proliferaciones óseas en el borde caudal del 
epicóndilo. Esta condición ocurre como consecuencia de la lesión en los tendones de origen de 
los músculos flexores del antebrazo.60 

Ligamentos - El dafto n los ligamentos del codo es factible sobre todo en los colaterales 
pues al sufrir un traumatismo los ligamentos se pueden romper en cualquier porción de su 
trnyectoria. o en su inserción. llegando a provocar la avulsión de un fragmento de hueso. 21 

CARPO 
Los huesos del carpo dependen de Jos tejidos blandos que Jos rodean para su soporte y 

estabilidad. Esta articulación esta expuesta a la hipcrcxtcnsión continuamente por la postura 
normal del miembro. por ello las estructuras más importantes de la articulación son los 
ligamentos palmares y el fibrocartílago palmar. También presenta hasta 15 gr.idos de valgus al 
soportar el peso corporat. 1

'
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Es esencial que un animal con lesión en el carpo sea revisado cuidadosamente ya que es 
fhctible que los ligamentos estén af'ectados y la articulación presente hiperextensión. Las 
lesiones ligamentosas en carpos causan inestabilidad~ dolor y consecuentemente EAD. 21

• 
132 

La ruptura de los ligamentos colaternlcs es rar~ pero causa la rotación externa y por Jo 
tanto inestabilidad articular. 02 

La luxación del carpo generalmente es causada por cuida desde cierta altura o 
atropellruniento y dependiendo del grado de la lesión~ la nrtrodésis será la vfa más frecuente para 
evitar mayor dolor y degeneración de la articulación afectada.. n 2 

La hiperextensión de la articulación del carpo puede ser ocasionada por una caída desde 
cierta altura. que provoca daño en las estructuras palmares de soporte y puede causar una 
subluxación o luxación con posicionruniento a.normal del miembro. Ocasionalmente los gatos 
de edad adulta pueden presentar hiperextensión bilateral de Jos carpos relacionada a 
degeneración o laxitud de los ligamentos. La inestabilidad. lesión o enfermedad de los carpos 
trae comúnmente como consecuencia la EAD. 132 

CADERA (articulación coxofemoral> 
Ruptura del ligamento redondo ocurre cuando se luxa la articulación coxofemoral y 

también puede llegar a desgarrarse con un traumatismo sin que necesariamente presente una 
luxación. La luxación craneodorsal de esta articulación es extrcmadmnente común en pequei\as 
especies. la lux.ación cauda-dorsal y la ventral pueden ocurrir pero con menor frecuencia. :n • ..o 

La luxación de la articulación coxofcmoral es mas común en el gato~ representando 
un 3 ?o/o del total de dislocaciones observadas. siendo la luxación craneodorsal la más común. 
Debido a la dislocación de desgnrra el ligamento de la cabeza .femoral. se rompe la cápsula 
articular y ocasionalmente se desprende una porción del cartflago articular. 1

" 
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RODILLA <articulación fémorotihionntelar) 
La rodilla es una articulación que presenta una hermosa complejidad en relación con sus 

estructuras y es la articulación mds afectada en perros. La mayoría de los problemas se 
relacionan con incstabilidud ya sea por mala conformación o deficiencia en las estructuras de 
soporte:' 

En el c;.1pítulo anterior se revisaron las diferentes funciones de los ligamentos de la 
rodilla. se puede decir que los ligamentos cruzados son estructuras vitales en la csto.bilización 
de la articulación y la pérdida de Cstos resulta en inestabilidad y daño a otras estructuras mas 
débiles dentro y nlrcdcdor de la articulación. 11<· 

La falla de Jos ligamentos cruzados puede ocurrir en forn1a aguda :.l consecuencia de un 
traumatismo o crónica debido a causas degenerativas. Existen vurios factores que pueden 
provocar Ja degeneración de los ligamentos: envejecimiento, mala conformación y artropatías 
inmunon1ediadas. El traumatisn10 que exceda las fucrz..'ls de soporte ligamentoso provocará su 
ruptun1. Las rupturas por traurn::itismo ocupan un :!Oo/o de los casos, aunque en ocasiones una 
causa oculta pudu lrnbc-r debilitado previamente al ligwncnto. Dti 

La hipcrcxtc-nsión y e:xccsiva rotaci<ln externa con la articulación parcialmente 
flexionada son los n1ovinlicntos que causan la ruptura con mayor frecuencia. La primera ocurre 
cuando el n1icn1bro se atora en alguna estructura n1icntras el anitnal se encuentra en m.ovimiento, 
la segunda ocurre cuando el animal realiza un movimiento sobre pivote en un miembro fija que 
está soportando peso. Otro mecanismo que puede provocar la ruptura del ligan1ento es cuando el 
animal brinca ya que al aterrizar se propicia unu fuerza en la porción proximnl de In tibia que 
puede exceder los mecanismos de compensación generados por el bíceps femor<JJ y ser tan fuerte 
que rompa los ligamentos l lt> 

La falta de uso relacionada con h<.ibitos sedentarios. debilita los ligamentos cruzados y a 
otrJs estructuras estabilizadoras (músculos. tendones y ligamentos). Provocando menor 
cstubili<lad articular. 111

• 

Cuando un ligan1cnto es sometido a una fuerza. Cstc se deforma, regresando a su forma 
normal cuando la fucrL.a se ha dejado de <lplicar. El liga:ncnto tiene una capacidad máxima para 
s0:--,...,rtar fuerzas y si se le aplican Tuerzas sub-milxirnas en fonnn repetidas el ligamento ya no 
puede rcµresar u su forma nom1al, provocando la falla deJ Jigamcnto. Llb 

El efecto que tiene Ja edad sobre los ligamentos ha sido estudiado ampliamente: el 
ligaiucnto cru7..ndo crane:il pierde tibroblastos, hay una modificación en la estructura de la 
co!Ugcna y los fibroblastos sufren una mctaplasia para convertirse en condrocitos. El peso del 
animal es un foctor importante yn que en Jos perros que pesan menos de 1 SKg los cambios son 
menos severos y comienzan cuando el animal es 1nas viejo. El ligamento cruzado caudal se ve 
afectado por Jos mismos cambios. pero con menos scveridad. l.' 6 

La causo de la degeneración de los ligamentos cruzados es nUn controversia!. 
Actualmente se piensa que los cambios degenerativos iniciales en la articulación se pueden 
presentar en forma de EAD y los cambios enzimáticos afectan a los ligruncntos. Otra teoría 
propuesta es que la disn1inución del uponc vascular en d centro del ligamento causado por las 
fuerzas de tensión que comprin1cn el ligamento en esa región previenen que se reparen los 
pequeños daños que ocurren con la actividad cotidiana, mismo que también puede relacionarse 
a los cambios observados con la edad~ ya que el ligamento cruZ<Jdo craneal tiene menor 
irrigación que el caudal llb 
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Los ligamentos rotos n1ucstran evidencia de degeneración y de intentos fallidos por 
repararse. Es posible que el dafio u un ligamento cruzado inicie con la ruptura de la envoltura de 
membrana sinovial. compTomcticndo la circulación a los fibroblastos. limitando el proceso de 
reparación. Llt. 

Cualquier ;111omulia en In conformación que provoque rotnción interna de la tibia. 
desplazamiento craneal de la tibia con respecto al fémur o hipcrcxtcnsión de la articulación, 
impone a los ligan1cntns cruz .. -idos n1ayor tensión y desgaste durante el movimiento. Ut. 

Es factible que los perros con luxación medial de la pateta sufran la ruptura de los 
ligamentos cruzados porque la cupucidad del tendón del cuadriccps y la patela de retener el 
dcsplaz.;:mlicnto t.:rancal de la tibia esta notablemente disminuida. Además que la fuerza ejercida 
por el cuadriccps no corre sobre el eje longitudinal y provoca la rotución interna de la tibia.nt. 

En gatos se ha descrito una fulla gradual de los ligamentos cruzados asociada 11 

cardiorniopatía. ~ 1 

Las !lrtropatías inmunornediadas crean un ambiente articular que provoca la 
degeneración de los ligamentos y su subsecuente ruptura. Algunos uutores opinan que Jos 
factores autoinn1uncs encontrados en perros con ruptura de ligatncntos sugieren que la etiología 
de la fo.tia ligmncntosa puede basarse en este componente autoinmunc. 116

· 1
1º 

La n1cn1brana sinovial al igual que otras estructuras articulares presenta cambios como 
respuesta a la inestabilidad provocada por la ruptura del ligamento cruz..-ido. Los cambios 
encontrados en la n1cmhrana sinovial en un estudio realizado por Gallo"'•'UY et al fueron variados, 
un gn1po presento hipcrplusia sinovial con inflrunación difusa y nódulos linfoplasmocíticos. 
cutnbios consistentes con la sinovitis plasmocitica - linfOcitica considerada como una entidad 
inmunomcdiada. el otro grupo presentó hipcrplasia e hipertrofia de la membrana sinovial. pero 
sólo con una respuesta inflamatoria moderada. Estos cambios son consistentes con tos 
observados en la EAD. \t. 

Existe mayor incidencia de ruptura del ligamento cru7..ado en perros de talla grande y 
hembras con ovariohistcrectomia. En el cuadro 2.4 se agrupan los pacientes con ruptura de 
ligamento cruz.4ldo. ~" 

CUADRO 2.4 
GRUPOS DE ANIJ\·IALES CON RUPTURA DEL LIGAMENTO CRUZADO 

FENOTIPO 
Todas las edades y tamaños 

Talla mediana. adulto. 
frccucnten1cntc obeso 

Animales jóvenes de talla 
grande o gigante 

HISTORIA 
Presentación sübita. generalmente después de realizar vuelta 

súbita corriendo. 
Presentación sübita. ejercicio mínimo. La ruptura bilatera.1 es 

comün.(cambios relacionados con envejecimiento) 
Historia de claudicaciones. Es comün encontrar las lesiones 

bilateralmente. 
1'.1od1ficado de Andcrson J. (4) 

Se han estudiado extensamente las consecuencias de la ruptura de los ligamentos 
cruzados. La mayoría de los animales a los que se les reparan Jos ligamentos cnizados sufrirán 
de algún grado de degeneración articular. Un gran número de los pacientes con ruptura de 
ligamento cruz¡ido presentan daño en meniscos: la formación de osteofitos se relaciona. con la 
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inestabilidad presente en la aniculación. Los perros de talla grande presentan osteofitos con 
mayor frecuencia 411 

La patologia de los meniscos comú.runcnlt! se relaciona con la ruptura parcial o total del 
ligamento cruzado. Vurios estudios concluyen que alrededor del SOo/o de los casos de ruptura de 
ligamentos cruzudos presentan da1lo en los meniscos y el medial es el que normalmente se ve 
afectado. 101 

Las lesiones en meniscos se puede clasificar en los siguientes tipos: 
l .Cucn10 caudal doblado 
:!.Rasgado longitudinal 
3.Rasgados llmgitu<linalcs múltiples 
-.+.Fibrilación y rasgado de la superficie 
S.Rasgados axiales 
6.Rasgado en fom1a de agarradera de cubeta 
7. Rasgado transversal 
El n1otiv..._) por el cual el menisco medial es el más afectado y no el lateral es porque este 

Ultimo es mucho n1as móvil y es menos factible que sea dañado por las estructuras óseas. El 
dafi.o ocurre cuando hay rntaciün interna de la tibia sobre el fémur y el cóndilo medial del fémur 
ejerce una fuerza que tuerce ul tnenisco medial. El 1ncnisco. al ser estirado o aplastado entre los 
cóndilos mcdial.:s de la tibia y el fémur sufre diferentes tipos de lesiones . 

... \.Jc-1nás di.: la ksión de ligamento~ cruzados los meniscos pueden lastimarse cuando la 
articulación i.:s sonictida a t1cxión y rotación o extensión y rotación en un miembro que esté 
soportando peso. La tlirccc:ión de ta rotación detcm1ina que menisco sera lesionado. Los 
meniscos pueden ~er son1etidos a condiciones realmente adversas en las cuales sufren 
degeneración mucoide. fragmentación de las fibras de coló.geno e incluso calcificación. 1 ~ 

La luxación de la aniculación fomoro-tibio-patdar es factible cuando ocurre ruptura de 
varios ligan1entos~ se Ye con n1ó.s frecuencia en el gato. cuando se atora el miembro del animal 
durante un salto. La luxación completa es rara. generalmente los ligamentos más afectados son 
los cru;r.ados y colaterales. Estas articulaciones se encuentran inestables y las lesiones a los 
tejidos blandos son graves. La luxación o subluxación no traumática de la articulación 
fcmoropatclar es factible. pero la causa mtls común es debido a la conformación. por ello se 
revbará en la sección de problemas del desarrollo.4 

La ruptura del ligan1cnto patdar es raro~ pero ocurre como con.o:;ecuencia de un evento 
trau1nütico. "' 

TARSO 
Las lesiones traum;iticas en la región del tarso son comunes. los ligamentos pueden 

lesionarse >· en ocasiones asociarse con una luxación o subluxnción. La luxación talocrurul se 
asocia con un pr0blcma en el soporte colateral cuando se rompen los ligamentos colntcralcs. :n.•, 

La luxación intcrtarsiana es rara y se asocia a un traumatisn10 fuerte~ la ruptura de los 
ligamentos talocalacancos resulta en el desplazamiento dorsal de la cabeza del astrágalo con 
luxación tuloccntral. 4' 

Existen tres forn1as de luxación proxirnnl intertnrsiana: 
La luxación intcrtarsiana plantar proximal ocurre cuando existe dai\o en los ligamentos 

plantares. Este tipo de lesión puede causar avulsión del hueso tarsal central o de la base del 
calcáneo. l'K> 
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La luxación intcrtarsiana dorsal proximal se presenta durante la hipercxtensión del 
miembro. la luxación tarsomctn.tarsiana puede ser dorsal o plantar la subluxación plantar es más 
comUn a pt:sar de los fuertes ligamentos que soportan n la articulación. 190 

Lu luxación intcrtarsiana dorsoplantar proximal. es la mas grave y rara de la tres. Su 
tratmniento invariablemente incluye la artrodcsis.·" 

La ruptura del tendón de aquilcs puede ocurrir como consecuencia de un fuerte 
traumatismo o por una herida penetrante. Es posible que el tendón se fatigue y se rompa. esto 
ocurre en fonna gradual. algo similar ocurre en los perros de raza dobennan y otros ""brincadores 
vcrticalcs0 .:?• 

b)Fracturas articulares 
Las fracturas articulares son una entidad traumática que invariablemente tienen secuelas 

graves en la articulación afectada. La reparación y reducción de la fractura es esencial para que 
las superficies articulares sean funcionales y evitar una degeneración severa.:;- 1 

Las fracturas articulares pueden ser intracapsulares o tener componentes extra e 
intracapsulurcs. Es muy importante que el clínico reconozca la severidad del problemu ya que 
cuando se pierden cantidades importantes del cartílago articular. o la relación anatómica entre 
las superficies articulares y no es posible reducirlo adecuadamente la anrodésis o la excisión 
artroplásticu son el Unico tratamiento viable.:;- 1 

CLASIFICACION DE LAS FRACTURAS ARTICULARES EN ANIMALES 
INMADUROS 

Las fructuras articula.res en animales irunaduros son importantes ya que se presentan con 
mayor frecuencia que en los adultos. esto se debe a la composición de las placas de crecimiento 
y son mll.s débiles que el resto del hueso por lo que son un punto en el cual se llega al grado de 
rompimiento con mayor facilidad con la aplicación de una fuerza. Es importante tener en mente 
el tipo de células presentes en el sitio de éste tipo de fracturas ya que no deben tocarse al 
momento de reducir la frncturn por que d riesgo de detener el crecimiento es muy alto. 29 

Las fracturas. deslizamiento - fractura y deslizamiento de las placas de crecimiento se 
han clasificado por Saltee y Harris en cinco tipos diferentes. La importancia de esta 
clasificación es su valor pronóstico. :;'Q 

Tipo 1- Ocurre en perros y gatos menores a 6 meses. es una fractura a lo largo de la placa 
de crecimiento. por lo que la cpifisis se separa del resto del hueso. Este tipo de lesiones tiene 
buen pronóstico. z9 

Tipo 11- En este tipo de lesión la placa de crecimiento se separa parcialmente y se 
produce una fractura hacia el hueso metafisiario. la línea de fracturJ normalmente es de 45 
grados. este tipo de lesión ocurre en animales mayores de 6 meses y tiene un pronóstico 
rdativamcntc bueno. dependiendo del tratamiento (que sea temprano y adccuado)29 

Tipo 111- La fractura corre desde la placa de crecimiento a través di! toda la epífisis y la 
separación de la plo.ca de crecimiento es parcial. Esta lesión es más severa que las anteriores 
porque la superficie articular se ve involucro.da; el pronóstico es rescrvado29 

Tipo 1 V- En este tipo de lesión ocurre una fractura de la metáfisis de la placa de 
crecimiento y de In cpifisis. Esto ocurre en animales mayores de 9 meses. la plnca de 
crecimiento se encuentra casi totalmente cerrada y la secuela más común es la EAD.29 
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Tipo V - Son lesiones que comprimen la placa de crecimiento, ocurren en el radio o 
ulna. Las consecuencias de esta lesión son graves ya que se cierra la placa de crecimiento y se 
pierde la relación entre el radio y la ulna.::.-. 

c)Enfcrrncdades del desarrollo 
1.0stcocondrosis: llomhro. codo. rotlilla. tarso. otros. 
La ostcocondrosis es una enfermedad ampliamente descrita pero poco conocida. En los 

últimos aí\os se ha observado que esta cnfcrrncdud afecta severamente a diferentes razus de 
perros y en algunas ocasiones afecta a gatos. Ln ostcocondrosis del codo representa un 
problcnu1 tan severo con10 Ja displasia <le la cadcra. 1 

.. 
9

• 
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Antes de hablar de la fisiopatolog.ía la enfermedad. es relevante conocer los principios 
de la osificación nonnul de los huesos. i.iii 

Cuando un cuchorro nace las diáfisis de los huesos están osificadas.. mientras que lns 
epil1sis son cartilaginosas. Cuando el cachorro alcanz.• de 2-4 meses de edad. la mayoría de los 
centros secundarios de osificación se han desarrollado de tal forma que el único cartílago 
remanente es el que ~e encuentra en las placas de crecimiento (fisis) y en las articulaciones en 
fonna inn1adura. Las p\acus de crecimiento son responsables del crccin1icnto en las mctñfisis y 
el cartílago inmaduro de la articulación es responsable del crecimiento de la epífisis. ui 

Los huesos largos tienen dos placas de crecimiento. una proximal y otra distal. Las 
células de estas placas estó.n relativamente bien diferenciadas. Las células más cercanas a la 
epífisis son planas sufren mitosis continua y se multiplican en hileras que se recorren hacia la 
mctñfisis. en este proceso se vuelven mas redondeadas fom1ando la zona columnnr. Las células 
van siendo empujadas hacia la metáfisis. su citoplasma se vuelve vesiculado y la matriz se 
calcifica. Posteriormente mueren y junto con su matriz son reabsorbidas por osteoclastos; los 
osteoblastos depositan material osteoidc en el lugar donde los condrocitos fueron removidos y 
finalmente se depositan cristales de hidroxiapatita. El resultado es el hueso esponjoso primario 
que será reabsorbido y remodclado para convertirlo en hueso esponjoso secundario. Conforme 
continúa el crecimiento del hueso trahecular. a nivel medio de la dió.fisis d hueso es convertido 
en médula u sea cunndo el animal llega a su madurez las rncláfisis se incorporan a las diáfisis; 
con algunas excepciones el único cartílago que permanece en el organismo es el articular.1 41 

El proceso por el cual el hueso se calcifica se llama calcificación endocondral. Este 
proceso no ocurre únicamente en las placas de crecimiento._ también se lleva a cabo en el 
cartílago articular inmaduro que como se mencionó es responsable del crecimiento cpifisiario. 
La diáfisis se alargu y ensancha con el crecimiento por lo que la epífisis debe de aumentar su 
tamaño para que el hueso mantenga su fom1a anatómica. iu 

El término ostcocondrosis se refiere a una enfermedad que se caracteriza por una 
osificación cndocondral desordenada (incluyendo a la condrogéncsis y ostcogénesis). Es 
importante destacar que el mecanismo de ositic:Jción y crecimiento en un principio es normal y 
por algún motivo se modifica. por ello se excluye a lu ostcocondrosis como una enfermedad del 
grupo de las condrodisplasias hereditarias. El término cubre los tipos de lesiones observadas en 
esta cnfcnnedad ya que existen cambios en el hueso y en el cartílago. siendo estos últimos los de 
nu1yor importancia.:n.w. 

En relación con la problemática terminológica esta enfennedad no es la excepción ya 
que el témiino ostcocondrosis es el aceptado para describir la enfermedad cuando ha ocurrido un 
defecto en la osificación. Ostcocondritis disecnnte describe la lesión presente en una 
articulación en la cual se ha s.:parndo un fragmento del cartilago articular y ocurre un proceso 
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inflamatorio. Otra sinonimia. que parece ser la mas correcta es la de ostcocondrosis disecante 
que refiere al defecto en la osific;:ición y a la presencia de un colgajo cartilaginoso.:: 1

•
96

• 
16

:i 

En la ostcocondrosis el cartílago precursor persiste y no osifica~ o bien osifica de forma 
irregular o tardia. El cartílago continúa creciendo provocando un engrosamiento en la zona 
afectada Jo que causa fisuras y necrosis del mismo. Estas fisuras se pueden extender a la 
superficie urticular formando un colgajo cartilaginoso. La separación total del colgajo puede 
deberse a un episodio traumático leve que provoque claudicación aguda. El colgajo separado 
tiende a nccrosursc y calcificarse. por lo que puede ser visualizado en las placas radiográficas. 
En algunos casos el colgajo puede retener una nutrición vascular por lo que se osifica • en lugar 
de calcificarse.='- 1 "~ 

Es posihlc que el colgajo no llegue a separarse de la superficie articular y que por la 
presencia <le sangre en esta zona. se vuelva a adherir al hueso subcondral. La sangre permite 
que se fOrmcn depósitos de fibrina y que edulas mcsenquimatosas se cstablc-zcun en el Jugar 
proinoviendo la adhi.:sión. 1n 

La sccuda inc'\·itablc de la ostcncondrusis es la EAD. Cuando un animal sufre de 
osteocondrosis en un ct.!ntro pritnario o secundario de osificación los huesos afectados se 
dehilit;m y el canilago persistente es incupaz de soportar las dcn1andas físicas de un animal 
joven en crccitnicnto. La consecuencia de esto puede ser la deformación de la estn.ictura osca y 
articular. co1npron1cticndo aün rn::is la función articular. ~ 1 

La in11amación y sinovitis de la articulación afectada pueden ser consecuencia de que el 
líquido .sinovial entre cn contacto con las capas más profundas del cartilago y hueso subcondral 
ademas de la lihcración de componentes inflamatorios por la irritante prc.scncia del colgajo del 
hueso subcondra1. 1 ~:?.•~9 

La etiologia de la osteocomJrosis no esta bien definida. se piensa que es multifactorial. 
Un estudio demostró que la sobrealimentación. rápido crecimiento y aumento de peso son un 
factor importante. Estudios realizados en otras especies confirman que la sobrealimentación y el 
rápido crccin1icnto son un factor desencadenante de esta enfermedad. En otro estudio se midió In 
relación entre el ejercicio. dicta. agua consumida y la incidencia de ostcocondrosis. Observaron 
que los perros que consumen agua de pozo tienen mayor riesgo de desarrollar la enfermedad lo 
que se relacionó al contenido de calcio en el agua. También demostraron que los perros que 
juegan con otros perros y aquellos que juegan una o más veces al día tienen mayor riesgo asf 
como aquellos que realizan ejercicio vigoroso. Esto se atribuye a que los traumatismos pueden 
provocar la formación de fisuras y separación del cartílago engrosado. Un hallazgo muy 
interesante es que en dicho estudio encontraron que contrariamente a Ja opinión de algunos 
clínicos los alimentos .. Prcmium .. o especiales resultaron ser un factor que disn1inuyc el riesgo 
de presentar la enfermedad. aunque en realidad faltan mUs estudios al respecto es importante 
tomarlo en cuenta. El calcio administr.Jdo de 2 a 6 veces mayor al recomendado por el Nationnl 
Research Couneil puede desencadenar la OCD. La proteína no parece ser un f"actor 
determinante en el desarrollo de Ja enfermedad. Otros factores que se han mencionado se 
relacionan con la alimentación. las vitaminas A~D y fósforo pueden ser factores muy 
imponantes pero aún no se ha podido discernir entre c11os para saber cuales son más 
trascendentes ni cuales son las cantidade-s o proporciones necesarias entre ellos para provocar 
cnfermedad.1H. 11.>. iss 

La intlucncia hom1onal (testosterona) puede explicar el incremento en la incidencia de 
la cnfem1cdad en tnachos ya que estimula el crecimiento epifisiario y actúa en forma sincrgista 
con la hormona del crecimiento. TambiCn se ha demostrado un factor hereditario. en un estudio 
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realizado para medir el efecto de la alimentación en un criadero de Labradores no se presento 
ningún cuso de OCD mientras que en otro criadero de la misma raza con prácticas de manejo 
similares se encontró una incidencia de 14o/o de osteocondrosis. Otro estudio concluyó que la 
hcrcdabilidad paru la ostcocondrosis en Labradores y Cobrador dorado O. 77 en machos y 0.45 
par::t hembras. Se han utilizado algunas toxinas para producir las lesiones en forma experimental. 
ll. 96.163 

La combinación de los factores mencionados influyen para obtener crecimiento rápido y 
osificación cndocondrul anormal. La Jesiún dentro de una articulación en particular se relaciona 
con las fuer.ais de carga y sugiere que los microtraumatismos pueden ser un factor importante.96 

Existen básicamente dos tipos de lesiones en la ostcocondrosis: la clásica se presenta en 
Ja superficie central de la superficie convexa y el colgajo que se forma no tiene vascularidad. 
Ejemplo de esta son: cabeza humeral. cóndilo medial del hú.mero y los cóndilos femorales. El 
otro tipo de lesión es Ja que se presenta en Ja periferia de la superficie articular, en contacto 
directo con Ja cápsula articular o ligamentos. Los ejemplos de este tipo de lesión son: borde 
medial o lateral del astroigaJo y Ja lesión conocida como fragmentnción del proceso coronoides 
medial. 1

'
2 
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CUADROZ.5 
LESIONES CLASIFICADAS COMO OSTEOCONl>ROSIS EN LAS DIFERENTES 

REGIONES DEL CUERPO 

*Presen1"aciones más comunes Modificado <le Dcnnct & May (21) 
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En el cuadro 2.5 se pn .. •scnta una relación de las diferentes presentaciones de 
ostcocondrosis, m.uchas <le estas lesiones anteriormente se consideraban como patologías 
independientes. pcrn ahora están agrupadas dentro del gn1po de ostcocondrosis. 

Existen dos prcsc-ntaciom."s de ostcocondrosis que afectan la articulación del hombro con 
mayor frecuencia: la ostcocondrosis disccuntc de Ja cabeza del húmero y la separación de un 
fragmento ost1.:ocon<lral del borde caudomcdial dc la cavidad glenoidca. La signología 
norn1alincntc se presenta entre los 5 y l O 111cscs de edad. afecta tres veces mits a los machos que 
a las hembra~. Las r<J.7.....as miis afectadas son los Gran Danes, Cobrador dorado y Bcrnés de la 
montaña. En ..:! 50'! ó de los casos se puede encontrar la lesión de nrn.ncra hilatcral. El tarnafto de 
la lesión se: puede rel<.1cionar a la magnitud de signos que pueda presentar el anirnal. 21

· 1'·.!
09 

L¡1 fragmcntació1v'scparación del proceso coronoidcs medial de la ulna es la causa mas 
común de: claudicaciones en el codo en cachorros de raza grande. Las diferentes formas de la 
enfermedad gcncrahncntc se pre.scntan en forma individual. El proceso coronoidcs no tiene 
centro de osi fic~1ción separado pero se cree que In presentación del problema en este lugar se da 
por d c:-..ccso dc fucr/.as quc actúan localnH:ntc. La incongrucnciu de las superficies es otro 
n1olivo por el cual se puede desencadenar la ostcocondrosis en el codo. Es de interCs mencionar 
que normalmente el proceso ancónc:o se desarrolla forn1ando parte de la <lió.tisis de la ulna. pero 
en algunas ra:r..as coni.o el Pnstor Alcni.Un se desarrolla en un centro de osificación separado. 

L::1 n1::iyoría de- los casos de nstcocondrosis en el codo se prcsi:ntan entre los 4 y 8 meses 
de ed<J.d. las r~1:z;:is grandes snn las n1üs afoctadas y hay una pr0porción de 2: 1 n1achos a hembras 
siendo muy común qw.: las lesiones sean bilaterales. La EAD es una consecuencia frecuente de 
Ja ílsteocondn.1sis. En un estudio de tres razas rcaliz..'l.do en Noruega (Tcrranova, Bcmcs de la 
monta!la y Rottwcilcr) se encontró que entre el 30 ;.·el 50%, dt." los perros sufrian de artrosis del 
codo. Los n1achos se vcian tnás frecuente y 11.13.s severamente uti.:ctados. Encontraron tmnbién 
una hcredahilidad del prohlcma por In que recomendaban radiografiar los coc..los al mismo 
tic1npo 4ue ~i: tnmaran l;is placas para <lisplasia de cadera. i1. "''· 

1
•
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La n:i.anifcstación mas con1ün de ostcocondrosis de la rodilla es la ostcocondrosis 
Llisccantc del cóndilo lo.itera! dd fCn1ur. comünn1cnte es asintomático en el animal joven o no es 
diagnosticado por la presencia concomitante de displasia de cadera y se manifiesta como una 
artrosb en cl peno adultl). Los cnsos que sí llegan a rnanilcstursc lo hacen entre los 5 y 7 meses 
de cdac.J.~L"' 

La ostcocondrnsis de hls tarsns se manifiesta alrededor de tos 6 meses de edad y es 
con1ün que se pn:sc:ntc en IL..,rma bilateral y los n1uchos los que se ven mnyunnentc afcctados:21 

2.Prohlcmas en placas de crecimiento (fisis) 
LllS problen1as en las placas de crccini.icnto en unin1alc:s inmaduros dan con10 resultado 

el acortamiento o lu ungulación del mic111hro afectado. lo que u su vez causa problemas 
urticularcs porque el crccimicntn se detiene o es muy lento en la totalidad de una o más fisis. No 
se conoce con exactitud las p;:1tologias que afectan u la fisis pero puede incluir traurnatismosy 
factores nutricionnl..:s. ostcocondrosis e inclusive factores gcnt!ticos. La periferia de la placa de 
crecimiento se considera. co1110 la parte mas in1portan1c en cuanto a cn:cimicnto y es la zona con 
n1óls riesgo de sufrir traurnotismo. ;i 

Los prohlc1nas de plac~1s de crccin1icnto son rnuchn tnús frecuentes en pi:rros de ra7..as 
grandes. esto se dchc a que crecen nlas rúpido.~ 1 



64 

La mayoría de los problemas de placas de crecimiento se presentan en el radio y ulna. El 
antebrazo recibe cantidades desproporcionadas de fucr7..a y tensión además que el crecimiento de 
esta región está dudo por varias fisis y está compuesta por dos huesos largos paralelos. que 
deben de crecer en unisono para que el n1icmbro permanezca derecho. Cada hueso crece a su 
propín ritmo y cualquier fac1or externo que intervenga con el crecimiento corno puede ser un 
implante o una fCrula provocarü un desarrollo anormal. Las fracturas cpifisiarias y la separación 
de las placas de crccin1icnto del radio y de la ulna son muy comunes. los efectos que tienen éstas 
sobre el crecimiento del miembro pueden ser la desviación y la subluxación en la articulación 
del codo y del carpo. Aproximadamente el 40o/o del crecimiento longitudinal del radio se 
propicia en la placa de crecimiento proximal. el resto en la distal. En la ulna la placa distal 
contribuye en un 85°/o del crecimiento. La configuración cónica de la placa distal de crecimiento 
de Ja ulna la predispone a las fracturas Salter-Harris tipo V. Las lesiones tipo 1 y 11 de las placas 
distales del radio y ulna pueden causar el cierre de una o ambas placas.bO 

El cierre prematuro de la placa distal de crecimiento del radio parece tener relación con 
algún tipo de truumatismo. Se presenta como un cierre simétrico o asimétrico. siendo más 
común que el aspecto latcr;:il de la pluca se vea afectado. La consecuencia de este problema es la 
subluxación del codo y la EAD. Es muy rara la presentación del cierre de la placa proximal de 
crecimiento de radio."º 

S..: reconocen diversas causas que provocan el cierre prematuro de la placa distal de 
crecimiento de la ulna. ademas de los factores traumilticos. la osteocondrosis de la placa de 
crccin1icnto distal de la ulnu y lu incapacidad hereditaria de esta n1isma placa de crecer al mismo 
ritn10 que las placas de crecimiento del radio. en perros condrodistróficos. La curvatura del 
radio. dcsviu.ción de los carpos. la subluxación del codo y la EAD. son las consecuencias mas 
co1nuncs del cierre prematuro de la placa distal de crecimiento de la ulna M 

Es posible que se lleguen a presentar los cierres prematuros de las plucas distales de 
ulna y radio sinu.1ltáncamcnte lo que representa un severo problema que provoca claudicaciones 
severas y dolor crónico.w 

3.Diplasia de la cadera 
La displasia de cadera es una cnfcm1cdad del desarrollo que afecta a los perros y con 

menor frecuencia a los gatos. Puede llegar a afectar del l .Ro/o al 48.1°/o de los perros de una raza 
en particular. Los indices de hcrcdabilidad vurüm bastante entre las diferentes razas. Se reporta 
con may1.lr frccucnci~t en las grandes y gigantes pero puede afectar a cualquiera. Generalmente se 
presenta en forma bilateral. la presentación unilateral ocurre en un 3o/o a 30°/o de los casos. -4I 

La displasia de cadern probahlcmcntc es subdiagnosticada en gatos debido a la agilidad 
y tan1año de los mismos. I\.1uchas veces es un hallazgo incidental al realizar una toma 
mdiográfica del abdomen o de la pelvis por caus;:is no relacionadas a la enfermedad. Es posible 
que la variedad genCtica en los gatos domésticos (?\.1exicano o Am\!ricano) reduzca la 
presentación de la enfcnnedad en esta especie. Se ha observado una predisposición genética en 
~~lguna..-r;; razus purus de gatos (SiamCs). generalmente la presentación de displasia es bilutcraL 1(>'· 

Se han postulado diferentes ctiologias. pero la cau..<m definitiva no ha sido bien 
establecida. Se reporta una predisposición genética por un f3ctor hereditario poligcnc!tico. Los 
perros afectados tienen predisposición a desarrollar un dcsbalance biomccó.nico entre su masa 
muscular y las fuerzas cjercidns en la articulación coxofemoral. El desbalancc conlleva a laxitud. 
subluxación y EAD. Los cambios óseos ocurren porque la masa muscular disponible no tiene la 
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fuerza necesaria para mantener una relación adecuada entre las superficies articulares. La 
nutrición y un ritn10 acelerado de crecimiento son factores que contribuyen a este dcsbalance 
entre masa n1uscular y fuerzas de tensión sobre el esqueleto. Otros factores pueden ser las 
influcnci~1s horn1onalcs. anonnalidath:s en la colúp:cna. fibras musculares. ligamentos o nervios y 
una cantid:id de sincwiocitos anormal. r:stos últimos facton:s probablemente son parte del 
con1poncntc puligcnC.::tic(l dc la cnfcnncdad . .u:;? '"' 

.·\<lcmo:1s Ud i.::omponc-ntc genético. d 1ncdio ambiente juega un papel importante en la 
manifi:swción Uc dispinsia de la cadcru y se cree que la articulación coxofcmoral es normal al 
nacin1icnto. L1.._l~ pi:rros que tit:ncn pn:disposición gcnéticn se vudven displásicos cuando In 
111asu n1uscular quc sororta la ani...:ulaciéin no nrndura al mismo tien1po que el esqueleto. La 
disparidmJ de fuerzas resulta en la pérdida <le la relación de las superficies urticularcs y 
consccucntc111cntc en inestabilidad. "º 

Los prin-11.:ros 60 días de la vida <le un cachorro son los mas imponantcs en el desarrollo 
de Ja nrticulaciün coxofcmoral. en esta etapa los tejidos blandos pcriuniculurcs son innrn.duros y 
Ju función dc los n1úsculos y los nervios es relativan1cntc limitada. Si se le aplican fuerzas 
excesivas a b. :.irticulación en este período. las superficies aniculares se separan y si se excede el 
limite dústico de lns tejido~ hlando:-> el resultado es Ja perdida definitiva de relación entre las 
~upcrfici..:s articulares. La pérdi<la J..: n.:laciún conlleva a inestabilidad articular que a su vez 
provoca la n:n10Jclaciún y efusión articular. rnayor laxitud y p..!rdida de la presión hidrostoitica 
de: la artil:ulación.~ 1 

El <lmlo articular pucdc ocurrir desde qui.: el cachorro con1icnza a empujarse para mamar. 
Si se 111anticnc una relación unicular adecuad¡t hasta la etapa en la que maduran los tejidos 
blandos. Ja función de los nervios y la n1asa 111uscular son suficientes para n1untc.:ncr una relación 
adccuad;..i entre las sup..:rlicil.!s articul;1rcs. Cuand\.l el cachorro cumple 6 meses de edad y el 90o/o 
di.! la osificación :;i: hu completado. Jos can1bios que puedan ocurrir en cuanto a la forma de una 
articulación se rel<.1cinnan Unican1cntc u la producción o reabsorción óscu.~ 1 

Los perros que exceden Jos rangos nom1ales para su raza y sexo tiene mayor incidencia 
y sevcridat..I cn la presentación de In displasia de cadera que aquellos perros con ganancias de 
peso inferiores. el li1nitar !u ulímcntaciún <le: los cachorros puede resultar benéfico. reduciendo la 
subluxación de la articulación coxofcmoraL "~ 

En resun1cn existen 3 factores que detcnnínan la presentación de displasia de cadera: 2
- IH 

CicnCtica - fi.:ln1la. tamarl.o. relación con otras estructuras. musculatura e inervación de la 
articulación. t!anancia di: peso) 
Laxitud articular. 
Fucr:t..as 1nccá11icas y movi1nic11tos in1pucstas sobre la articulación. 

Las fuerzas de carga se transmiten a travCs Ji..-1 cuerpo. el cuello y Ja cabeza del fémur~ 
el ncetdbulo. el ilion y finalmente el suero. La carga impuesta sobre la aniculación depende del 
peso corporal del animal. su conformación y uctividad. Cuando el perro se encuentra de pie la 
pelvis soporta <lcl 30'~,·0 al -HJ'!·O dd peso l.h:I animal. pero cuando el perro ::>e encuentra en 
n1ovi1niento las articulncioncs coxofrmoralcs soportan tres veces el peso del animal. La 
cantidad <le pe~o que debe de soponar Ju aniculación depende del Ungulo de inclinación y la 
longitud del cuello ft:moral. Je la posición del trocánter mayor y la distancia de la cabe7..a 
femoral al centro de gravedad dd cuerpo. Cuando hay aumento del ángulo de inclinación. 
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aumento en el ángulo de antcvcrsión••. cuello femoral rcl::uivamente corto. o un 
posicionamiento medial o distal del trocó.ntcr mayor se ejerce mas fuerza en la articulación. 
Esto se traduce en mayor distensión laxitud. pCrdida de la relación y finalmente EAD. Además 
de estos factores. si el aspecto crancodorsal dd acetábulo no recibe el vector de fuerza de Ja 
cabeza femoral perpendicularmente {por cobertura incompleta). se provoca una subluxación de 
la articulación . .ii 

El desarrollo muscular del animal se puede ver disminuido en los primeros meses de vida 
por dolor y falta de uso. cuando el animal madura. los músculos de la cadera se desarrollarán 
para proveer de estabilidad ndicional a la articulación."'º 

La cabc7.-a y el cuello del fémur se deforman durante el desarrollo deJ cachorro, en el 
primer año de vida. hasta que el esqueleto madura. Después de este momento, puede ser que la 
articulación ya no se subluxe. pero el rango de movimiento queda restringido en comparación al 
de un anin1al sano. El lector debe comprender que los cambios que se llevan a cabo en la 
articulación son un intento por obtener estabilidad articular. Los cambios patológicos progresan 
mas lentamente durante la vida adulta del perro. La velocidad de los cambios dependerá del peso 
del anin.1al y del tipo de actividad que este desarrolle. Es muy interesante que no existe relación 
alguna cnlrc la apariencia radi0grUfica de la articulación y el grado de dolor o discapacidad en el 
paciente."\) 

l-lay un:::i gran variedad de lesiones que se presentan en la displnsia de la cadera. estas 
pueden ser leves y casi indistinguibles en la placa radiográfica o en la disección. Pero también la 
articulación puede ser remodcla<la y destruida a ta1 nivel que sea irreconocible. H

7 

Los cambios patológicos de In displasia de la cadera pueden continuar hasta un punto en 
que la relación estructural entre la cabeza del fémur y el acetábulo se pierde por completo. El 
arco que: normalmente fon11a el acetábulo sobre La cabezo del fémur se estrecha formando 
puntos de presión en la cabeza femoral y en d m.isn10 acetábulo. Otros can1bios observables 
ocurren en los tejidos blandos relacionados a la articulación. la cápsula articular se engrosa 
significativamente. hay efusión articular y el engrosamiento/estiramiento o ruptura del 
ligamento redondo. Tatnbién puC'dc ocurrir la formación de ratones articulares por los 
fragmentos cartilaginosos liberados en la urticulación.~· 40 

La Fundación Ortopédica para Animales ha rcali:;r..ado una clasificación para determinar 
!~s niveles de variación en cuanto a la relación y congruencia entre las superficies articulares: in, 

l. Excelente conformación . 
..., Conforn1ación non1i.al para la edad y ra7...:..i dd anin1al. 
3. ?\r1cnos que perfecta. pero t..lentro de los límites radiográficos normales. 
4. Casi norn1al. anorn1alidades nienores. 
S. Cambios displ<isicos leves. 
6. Displasia modC"rada : Grado l de.: displasia 25%:1 de subluxación. Grado 2 de displusia SOo/o 

de subluxación. Grado 3 de d.isplasia 7S~'ri de subluxación. (Desviación evidente. 
aplana1niento del acct~lbulo, cabeza. femoral aplanuda. cambios notorios en la cabeza y 
cuello del fCmur. 

7. Displasia severa: Grado 4 <le displasiu. luxación de la cabeza femoral. 

• 1 Vcr ~n luxación patclar 
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La consecuencia de la displasia de cadcr:::i es la EAD y los factores que pueden 
determinar el riesgo de desarrollar EAD según un estudio realizado por Srnith et al son: el indice 
de separación o laxitud articular. la raza del pt..'"lTo; los Pastores Alemanes tienen una 
probabilidad 6.3 veces mayor que otras raz.as de desarrollar EAD a consecuencia de la displasia 
de cadera. La edad es un factor que paradójicamente disminuye la posibilidad que tiene un 
animal de desarrollar EAD ya que el animal que al año de edad no presenta evidencias de EAD 
en placas radiográficas. es menos probable que la presenten postcrionncntc . .-o, 41 

4.Nccro~is a'\·a~cular de la cabeza del fémur. 
La necrosis avasculur de la cabeza del fémur es una enfermedad que afecta comúnmente 

a los perros de razas pequeñas. particularmente a los Tcrriers y Poodles. Se presenta antes de que 
cierre la placa proximal de crecimiento (entre los 4 y 11 meses de edad). Los machos y lns 
hembras son afretados por igual. la condición puede ser bilateral. El sinónimo de esta 
enfermedad es Lcgg-Calvé-Pcrthe·s.2 1. "º 

La cnfcrn1cdad ticm:: unn base hereditaria que consiste en un gen autosún1ico rcccsivo. 
Pero es püsiblc que influyan ntrtlS factores como infCcción. traumatismo. metabólico. hormonal 
y anorn1alid<:idcs vasculares.~º· 1111 

Los can1bios histológicos se pueden dividir en tres fases: necrosis, reparación temprana. 
reparación avanzada. Existe una relación entre la.."> fases histológicas, la edad del animal y los 
signos clinicos. El proceso inicia con una isquemia de la cabeza y el cueJlo femoral y se puede 
deber o. un tamponamicnto <le la vasculatura intracapsular o subsinovial. Durante la fa..c;;c de 
necrosis la cabeza pcrmancc~ esfCrica sin colapsos o reparación. los condrocitos y el cartílago 
articular conservan una apariencü1 histológica nom'lal. sin fibrilación o fracturas. La necrosis se 
hace evidente al disminuir c1 número de osteocitos y posteriormente tejido de granulación rodea 
las trabt!culas óseas. Se puede observar lln engrosamiento trabecular en el área de la 1netáfisis 
pero el proceso de osificación endocondral continúa ininterrumpido.~º- 181

• '' 

El colapso de la cpifisis y la reparación del hueso cpifisiario indican la fase de 
reparación temprana. El cartilugo articular !>C engrosa y agrieta por la pérdida del hueso que lo 
soporta. se puede observar Pannus en la pcrifcrin del cartílago articular. El área cpifisinria 
central presenta trnbCculas nccrótica!'> y detritus. El área periférica de la epífisis se rcvascularizn 
)' presentan n:paración. mientras que la placa de crecimiento es invadida por tejido 
fibrovascular. En la fase de rcparilción avanzada el hueso mctafisiario nccrótico interrumpe la 
osificación endocondml. La epífisis se deforma. la estructura de la placa de crecimiento se 
pierde. los cspucins suhcondralcs contienen deshechos resultantes de la necrosis y se rodea de 
tejido fihrovascular y de ostcoclasto::» 1111

· n 
Las lesiones en la mctáfisis se relacionan con la interrupción del flujo sanguíneo a In 

cpifisis y n1etálisis. La fuerza ejercida sobre la epífisis al cargar el peso corporal provoca su 
colapso y fragmentación. Los cambios resultan en pérdida de la relación nonnal entre las 
superficies articulares y por lo tanto en inestabilidad articular. Finalmente se establece un 
proceso de granubción y dcgcncración."'"- 1

K
1 

Algunas alterncioncs vasculares pueden relacionarse a traumatismos o factores 
anatón1icos prcdisponcntcs. La epifisis femoral de los Poodle Toy recibe su va.scularidad en 
forma subsinovial a diferencia de perros mestizos de mayor talla que reciben la nutrición de la 
misma región en forma intraósea. Esta forma de vascularidad de los Poodle Toy los puede 
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predisponer a isquemia al pn:sentarsc situaciones en las que la presión intraarticular se ve 
incren1cntada. 111 

En lu gran mayoría de Jos casos la necrosis avuscular de la cabeza del fén1ur deja como 
consecuencia EAD y en el :?5o/o de los casos se puede llegar a recuperar con tratamiento 
consen·ador y dcsc.anso.' 7 

5.Hipcrlaxitud articular 

La hipcrlaxitud o urtrodisplasia anicular de origen no traumático se asocia con algunas 
enfermedades como el sindrome Ehlers·Danlos que es una enfermedad hereditaria que provoca 
hipcrclasticidad de la piel y de los vasos sanguíneos. Se asocia con producción anonnal de 
colágena y puede presentarse en pcrros. 21 

La hipcrlaxitud articular se prescnt.:J. en carpos y torsos de cachorros en crecimiento, 
particularnlcntc aquellos de razas gigantes. Tumbién se presenta csportldicamente en perros que 
fuera de este problema en particular. se encuentran sanos. Varias articulaciones pueden estar 
afectadas n1ostrando un rango anonnal de movimicnto. 21 

6.lncon~rucncia del codo o displasia del codo 
En perros de tamaño grande como el Bernés de la montaña. Rottweilcr. Pastor Alemán. 

CobraJor Dorado y Cobra.dar de Labrador. se han reportado superficies articulares anormales en 
la articulación del codo. Estas anormalidades se relacionan con fragmentación del proceso 
coronoidcs. osteocondrosis disccantc del cóndilo humeral y la falta de unión del proceso 
ancónco ya que la presentación de e::.tas tres cntidudes ltega a ocurrir en conjunto se ha buscado 
una etiologia en comün. Olsson propuso que las enfermedades son manifestaciones de 
ostcocondrosis debido a que: ~ 1 "· ~ 1 

Presentan los nlisrnos problemas de acoplan1iento entre las superficies articulares. 
Coinciden en las nlismas razas de perros. 
La frecuente presentación de un proceso coronoides fragmentado con OCD del cóndilo 
medial del humc.:ro y la falta de unión del proceso ancónco. 
Diferentes formas de dispiasia del codo en los codos del mismo animal. 

Otra teoría descarta la de Olsson y describe que la displasia del codo se relaciona con un 
desarrollo anormal de la tróclca de la ulna. produciendo una superficie articular ligeramente 
elíptica. con una curvatura demasiado pcquefü.1 para compaginar con la tróclca humernl. Este mal 
acopla111icnto causa que ~e transnlitan fuerzas anonnalcs (excesivas) a través del hümero hasta el 
proceso coronoides inmaduro. fragmcntó.ndolo. También se puede generar unn lesión de OCD 
cuando el proceso coronoides ejerce fucr.t:a excesiva sobre el cartílago inmaduro del cóndilo 
medial del húmero, interviniendo con el proceso de osificación normal. 21 

Las causas de mal acoplamien<o pueden deberse a un crecimiento mal sincronizado del radio y 
ulna o bien un desarrollo insuficiente de la tróclca ulnar. 
Los efectos de una troclca poco desarrollada pueden ser: 1 .2

4 

Sólo EAD. 
Fragmentación del proceso coronoidcs medial. 
Falta de unión del proceso ancóneo. 
OCD en el aspecto n1edial de la tróclea humeral. 
Combinación de cualquiera de las anteriores. 
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La articulación radioulnar normal se caructcl"iza por presentar una transición suave entre 
las superficies de la tróclea ulnar. la del radio y del radio al proceso coronoidcs. El radio carga 
la mayor parte del peso y la ulna sirve como una palanca para el músculo extensor del codo. En 
una articulación displó.sica el proceso coronoidcs medial y In orilJa de la tróclen ulnar se 
encuentran ligeramente más altas que la superficie articular del radio. provocando un escalón 
entre el radio y la ulna y un mal acoplamiento de la articulación.2~4 

Cuando el proceso ancóneo y el húmero embonan de forma excesivrun.cnte apretada, se 
provocan nl.icromovimientos en Ja placa de crecimiento del proceso ancóneo, provocándose la 
falta de unión del proceso ancóneo. Esto ocurre antes de los 6 meses de edad; los traumatismos 
pueden jugar parte importante en el proceso. Estn enfermedad puede ser la causa de 
claudicaciones en el perro joven. en ocasiones se llega a resolver cuando el animal madura. 21 

La EAD puede presentarse como consecuencia de la displasia del codo alrededor de los 7 
n1eses de ednd. Se producen osteofitos primero en la orilla dorsal del proceso ancóneo 
posteriormente en Ja orilla lateral de la fosa del olécranon. proceso coronoides medial. orilla 
craneomcdial de la cabeza del radio y finalmente en la cara medial del cóndilo humeral. Los 
primeros can1bios sugieren que el proceso nncónco se desliza medialmente dentro de la fosa del 
olCcranon durante la Oexión.224 

Estudios en Pastor Alemán y Rottwciler. demostraron que la displasia del codo es una 
enfern1cdad hereditaria y específica en cicnas razas. 224 

7.Espolón medial epicondilar. 
En algunas razas grandes de perros se han observado claudicaciones relacionadas a la 

formación de un espolón óseo en el epicóndilo medial del húmero. Este problema 
probablemente esta ocasionado por el traumatismo causado por los músculos flexores en el 
cpicóndilo medial. Esta lesión se puede observar en la proyección lateral del codo y en 
ocasiones ademas de la exóstosis en el cpicóndilo se puede notar una calcificación en forma de 
placa entre el origen de los músculos. 21 

8.Enfcrmcthu..I articular asociada con problemas en el desarrollo de los huesos 
Las displasias esqucli!ticas heredables. generalmente causan un desarrollo articular 

anonnal. lo que predispone a la articulación a cambios degenerativos secundarios. Las 
defom1idades articulares provocan claudicación en Jos perros y gatos afectados. 

La ostcopatía craneomandibular es una enfermedad primaria de los huesos pero los 
animales afecw.<los presentan dolor al abrir la boca. 

La panostcitis frecuentemente es mal diagnosticada como una enfermedad articular. La 
osteopatía 111ctafisiaria. produce mucho dolor y puede ser confundida con dolor articular.21 

9.Conformación anormal 
La n1ala angulación de los huesos de los miembros y las posturas anormales que puedan 

adoptar los animales imponen tensión excesiva en las articulaciones resultando en una 
angulación anormal de las superficies articulares. cpifisiolísis. degencro.ción de ligamentos y 
EAD. Las anomrnlidadcs de la conformación pueden ser adquiridas; cnfünnedades óseas 
nutricíonnlcs (mala unión de una fractura} o bien congénitas. Estas últimas se pueden hacer 
aparentes en el recién nacido o durante el desarrollo del cachorro. 21 
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d)Enfermcdadcs congénitas 

l. Luxación y algunas cnfcrn1cdadcs congénitas de: Hombro, codo,. carpo, fcmoro-patclar 
y articulación tcmporomandibular. 

Hombro - La luxacion cong.Cnita del hombro se presenta con mas frecuencia en perros 
de talla pcqucfla, como el Chihuahua, Yo1kshirc Tcrricr.Pinchcr. Lhassa apso, Poodle miniatur~ 
Shnauzcr miniatura. Spitz y Pomcra.nian. La luxación normalmente es medial y frecuentemente 
bilateral. los aniinalcs comienzan a mostrar problemas cuando tienen apenas unos meses de 
edad. Se debe a una malformación de la cavidad glcnoidcan 

Codo - La luxación congCnita del codo es un problema relativamente raro en el perro y 
muy raro en el gato. se reconocen cuatro tipos de luxación congénita del codo: 
Tipo 1 - Es el tipo mús común. provoca discapacidad severa. Se asocia con rotación de 90 grados 
de la ulna proximal. Jo que evita que el nicho troclear y el proceso ancóneo articulen con el 
húmero provocando el desplazamiento del tendón del tríceps. El resultado de todo esto es 
rotación marcada y desviación lateral del nntebrazo. rotación lateral de la mano y marcada 
reducción de la extensión del codo. EJ problema se reconoce al nacimiento o en los primeros tres 
meses de ed::uJ. Puede ser unilateral o bilateral. se presenta con mayor frecuencia en perros 
pcquei\os. paniculanncnte: Chihuahuas. Pinschcr miniatura. Cockcr Spaniel. Pug, Shetla.nd 
Collic. Boston Tcrricr y Yorkshirc Tc:rrier.21

·b0 

No se conoce la patogenia de la enfermedad. una teoría implica la falta de desarrollo del 
ligamento colateral medial y el ligamento anular. lo que provoca la hipertrofia del ligamento 
colateral lateral pennitiendo la rotación lateral de la ulna. No se sabe si los cambios óseos son 
primarios o secundarios''° 

Tipo 11 - En este caso la relación entre el humero y el radio es normal. pero el radio proximal se 
encuentra desplazado caudnl y lateralmente. La epífisis proximal puede cstnr deformada. pero el 
grado de discapacidad no es tan grave como en la de tipo 1 y el miembro no se encuentra 
desviado. pero la extensión se encuentra limitada. Existe inflamación lateral marcada del codo 
además h1 porción proximal de la ulna se puede encontrar encorvada caudalmente. las razas que 
presentan este problema con mayor frecuencia son: Pekincs. Yorkshire Tcrrier. Boxer. Bulldog. 
Antiguo Pastor Inglés. Bull Mastiff. Bu11 Tcrrier y Pomeranian.Mi 

Tipo 111 - El radio y la ulna presentan rotación lateral de 90 grados . .1 1 

Tipo IV - Se caracteri7...a por el desplazamiento craneal del cóndilo del humero con respecto al 
radio y la ulna. 2 1 

Carpo -Ectrodactilia - Es un problema congénito raro. probablemente de tipo 
hereditario. El miembro se encuentra dividido y es posible que los huesos del carpo. metacarpo 
y falangennos no se desarrollen del todo. D.! 

Agenesia radial - Ocurre esporádicamente en gatos. Hay desviación en varus del miembro. La 
ulna se hipertrofia en respuesta al peso que debe de soportar y puede presentarse subluxación 
del codo.º~ Las razas acondroplásicas como el Bulldog o Pekinés e hipocondroplásicns corno 
Oachshund o Bassett Hound normalmente presentan desviación de los carpos de tipo vnlgus, 
rotación externa de los pies y encorvamiento craneal del antebrazo. (radius curvus). Estos 
cambios se pueden asociar con laxitud excesiva de las articulaciones. nl 
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Enanismo desproporcionado - Ocurre csporádican1cntc en razas como Cobrador de Labrador. 
Pastor AlcmUn y Springer Spanicl. Los animales afectados presentan miembros anormalmente 
cortos. pero el cuerpo y la cabc7.a son de tamaño nonnal. Generalmente presentan valgus en 
amhe"s carpos. encorvamiento craneal y ngrandamicnto mctafisiario. 132 

Encondrodistrofia • Es el enanismo hcrcditado del Pointer Ingles, con deformidades similares a 
aquellas del enanismo desproporcionado. El tórax se encuentra aplanado dorsoventralmente y 
las placas de crecimiento se encuentran engrosadas. " 2 

Rodilla-
En un estudio realizado en 1679 cachorros se pudo observar que 253 de ellos presentaron 

anorn1alidadcs congénitas. el problema mas comün fue la luxación pate1ar ( 121 casos); e\ 48o/o 
de Cstos eran perros que pesarian menos de 7Kg a1 ser adultos. c1 26º/o pesarían entre 7 y 1 SKg 
y c1 resto se presentó en aquellos que pesarían m:is de 1 SKg. es importante tomar en cuenta 
estos datos ya que nos hace notar Jo frecuente que es Cste defecto congénito en perros. 162 

La luxación patclar n1cdial es relativamente común en ciertas razas de perros como 
Poodlcs n"liniatura y Toy. Chihuahua y Pomcranian; las razas de gatos que presentan luxación 
pate1ar son: Persas. Abisinios y Comish Rcx. La luxación puede ser congénita o traumática. "'9 

Coxa Valga - Es el incremento del ángulo que forman el cuello femoral con el eje longitudinal 
del fémur. ªº 
Coxa Vara - Es la disminución del ángulo que forman el cuello femoral con el eje longitudinal 
del fémur."° 
Antcversión es la inclinación craneal. Al observar la porción proximal del fémur desde la 
superficie distal del hueso. el ángulo formado por el eje del cuello femoral y el eje 
transcondilar. es el ángulo de antcversión. En otras palabras la antcversión es la rotación externa 
del fémur proximal en relación al fémur distal. La retroversión es lo opuesto. la inclinación 
caudal del cuc11o y la cabcz.::i del fémur. El ángulo de antevcrsión normal en cachorros es 
aproximadamente O grados y en adultos aumenta a 27 grados. Debe de existir alineamiento 
atlt.:cuad.o para que la articulación de la rodilla sea estable y que el mecanismo de extensión 
funcione. El surco troclcar articula con la patda. la depresión esta limitada medial y 
latcrulni.cntc por los labios troclcares que ayudan a mantener la patela en su lugar. El surco 
troclcar debe de estar alineada con el n1ecanismo del cuadriceps~ ligamento patelar y tuberosidad 
tibinl. 80 

E\ mccnnismo extensor de la rodilla esta compuesto por el cundriceps. la p:itel~ surco 
troclear. ligamento patclar y tuberosidad tibia\. El desliz que se produce entre la pateta y la 
corredera troclear es necesario para mantener los requerimientos nutricion.ales de la superficie 
trocl<:ar y patclar. La ausencia de la patc\a provoca la dcgeneroción del cartilngo articular de \o. 
tróclca. Ml 
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La gravedad en la luxación n1cdial de la patela puede variar y debido a esto se desarrollo 
la siguiente clasificación: 

GRADOl 
La patcla sc encuentra hipcrmóvi\. pero la luxación espontánea ocurre rara.mente. Es 

po::.ib\e luxar la patc\a manualmente. regresa a su lugar al ser liberada. La flexión y la extensión 
de la articulación ~on nonna\cs. Estos pacientes pueden progresar en cuanto a la gravedad de su 
luxación por e\ da1)0 ejercido sobre las estructuras articulares."º 

GRADO:! 
Existen dcfom1idadcs angulares del fémur. la pate\a se luxa n'lanualmcnte al aplicar 

presión lateral o bien durante la flexión de la rodilla. La pateta pcnn::mccc luxada hasta que 
manuahncntc es regresada a su lugar o por la extensión del miembro por parte del paciente. 
Estos pacientes (ocasionalmente) can1inan con pequci'\os brincos.'º 
GRA,DO 3 

La patcla permanece luxada \a mayor parte del tiempo. pero puede reducirse 
rnanua\n1cntc al extender e\ miembro. Los m.úsculos del cuadriccps se cncucntrun desplazados 
medialmcnte y es posible cncontr.ir anonna\idadcs en \os tejidos blandos de soporte y del 
fén1ur y tibia. 110 

GRAD04 
La patc\a se encuentra permancntcn1cnte luxada y no es posible reposicionarla 

manualmente. La corredera troc\ear es poco profunda o se encuentra ausente. existe 
desplazamiento medial de los músculos del cuadriccps. Las anormalidades de los tejidos 
blandos de soporte. de la tibia y fé-mur son muy marcadas. Estos pacientes no pueden extender el 
micmbro. 11º 

Aunque los cambios son variados. \a mayoría de los pacientes que presentan lu.xación 
n1cdia\ de \a pateta. muestran nlgún grndo de nnorrnalidad en su estructura. Las siguientes 
aletracioncs se asocian con la luxación medial de la patcla: •o 

Dcsp\az.amicnto medial del cuadriceps. 
Encorvnmicnto \atcrn.l del tercio distal del fémur. 
Disp\asia de la epífisis fomora\. 
inestabilidad rotacional de \a rodi\\a. 
Deformidad de la tibia. 

La lux.ación lateral de la patcla es mucho menos común que la media\ en perros y gatos. 
En un estudio realizado por Hay es et al. de 124 cu.sos de \u.'"<.tlcioncs patclares~ 11 O perros 
presentaron luxación medial de la patc\a y 14 lu.xoción lateral. En razas pcquci\as 98o/o medial 
:?.o/o lateral~ en rnzos medianas 90°/o medial. 10°/o lateral; razas grandes 80o/omedial 20°/olnteral y 
en razns gigantes 67º/omcdial. 33°/o\atera\. Se puede apreciar que \os perros grandes y gigantes 
son con mayor frecuencia por este tipo de luxación."! 1 

La luxación lateral de la patc\a se puede presentar como consecuencia de anormalidades 
estructurales, el 95°/i> de \os casos presentan una o mó..s de las siguientes anormalidades: 1 

.. 
1 

Grado de antcversión aumentado 
Coxa valga 
Hipoplasia del mü.sculo vasto medial 
Dcfonnidad femoral (tor~ión) 



Corredera troclear superficial 
Displasia condilar lateral 
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Desplazamiento lateral de la tuberosidad tibial 
Rotación lateral de la tibia 

Lus alteraciones posicionales del fémur proximal se relacionan directamente con la 
luxación lateral de la pntcla. Es obvio que la coxa valga forza al fémur distal hacia la linea media 
alterando la alineación de la tróclca. El angulo de anteversión se expresa en la torsión del fémur. 
El desplazamiento n-1cdial del fCmur distal se incrementa conforme aumenta el ángulo de 
antevcrsión. la rotación lateral de la tibia se puede presentar como consecuencia de lo anterior.141 

Los efecto!'. de la luxación patclar se pueden tratar de aminorar con cirugías correctivas 
pues en teoría las correcciones quirúrgicas deben de evitar cualquier progresión degenerativa. 
La progresión de la EA O en una articulación no corregida es consecuencia de las anonna.lidades 
biomccUnicas asociadas a la luxación pateJar. En un estudio realizado por Roy et al se llegó a la 
conclusión que la progresión de EAD no se puede detener al realizar las correcciones quirúrgicas 
porque aunque la articulación entre el fémur y la patcla se mejora.. la biornecánica de la 
articulación puede permanecer con anormalidades que provoquen In progresión de la EAD. 
Otros factores relacionados a la cirugia pueden favorecer la progresión de la EAD. la 
intlamación que resulta de la artrotomia. daño al cartílago articular de la tróclca. la surcoplnstía 
en si puede liberar los factores de la inflamación. Algunos autores piensan que el peso es un 
factor in1portante en cuanto a desencadenar la EAD. 1"° 

2. Espondilomiclopatia ccrYical. (Síndrome de '\-Vobblcr) 
Este término cubre una gran cantidad de lesiones patológicas de las vértebras cervicales,. 

que cursan con inestabilidad que ocasiono la compresión medular,. dolor o deficiencias 
neurológicas afectando a perros de razas grandes,. principalmente Dobennan. Gran Danés y 
Basset Hound. 1º 1 

Esta enfermedad se ha descrito con diversos términos como pueden ser: inestabilidad 
vertebral cervical,. subluxación/estenosis de las vértebras cervicales y 
malarticulación/malfonnación de las vértebras cervicales. 101 

La etiología. de la cspondilomiclopatía no se conoce con ex.actitud. se le ha clasificado y 
la patogenia se estudia individualmente. 11º 

Enfcm1edad crimica degenerativa de los discos intervertehra.Jes 
Se prcscnla con mayor frecuencia en Dobennan. se piensa que este problema surge a 

partir de inestabilidad vertebral o degeneración prim01ria del disco intervertcbral. El anillo 
fibroso se degenera. provocando hipertrofia o hipcrpló!.sia y el colapso del espacio del disco 
intcrvcrtcbral. La compresión de la médula se produce cuando el cspncio del disco se colapsa 
empujando el anillo fibroso dorsalmente. 170 

Las lesiones causadas por degeneración crónica de los discos generalmente se presenta n 
nivel de C5-C6 o C6-C7.' 70 
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Compn:siOn de reloj de arena 
Esta forma de cspondilomiclopatia s~ presenta principalmente en el Gran Danés. se le 

llama de esta manera ya que la compresión espinal se presenta dorsal. lateral y vcntralmcntc. Se 
hu propuesto que la hipertrofia o hipt.!rplasia del anillo fibroso provoca la compresión ventral de 
la médula. la hipertrofia o hipcrplasia del ligamento llavum provoca la compresión dorsal y la 
EAD, o la mal forlllaciün dc.: las facetas urticulares provoca compresión lateral. Este tipo de 
lesiones se puede presentar a cualquier nivel de columna vertebral en la región cervical. 170 

Enfermedad del ligamento tlavum. 
Se presenta en Gran Daneses jóvenes entre 5 1ncses y 2 afias. la enfermedad del 

ligamento 11avum es en realidad lo inverso a la cnfcnncdad crónica degenerativa de los discos 
intcrvcnebralcs. La compresión es dorsal y la provoca la hipertrofia o hiperplasia del ligamento 
o un arco vertebral mulformado todo esto se debe probablemente a incstabilidud. Los pncientes 
con n"lalformacioncs vertebrales probublerncnte tienen predisposición genética. una deficiencia 
nutricional o ambas. Las lesiones se prt:sentan a nivel de C4 y hasta C7. 170 

l\ lnlfor111acinncs C(-.ngCnita~ llseas 
Se pn .. ~.scntan en cualquier raza. principalmente en el Dobcnnan y Gran Danés. en los 

primeros <los ai\os de vida. La malfommción ósea puede presentarse en una o varias de las 
vértehras en toda la región cervical. provocando estrechamiento del canal vertebral es posible 
que las dictas con contenidos exagerados de- calcio exacerben el problema. 170 

Jnclin;imiento vcnehral 
Se asocia con cnfcrn1cdad crónica degenerativa de los discos intcrvertcbrnlcs y se 

presenta en el Dobcrman adulto. se clasifica en esta sección por lu predisposición de la raza. La 
superficie crancodorsal del cuerpo vertebral se inclina sobre la médula. comprimiéndola. Esto 
ocurre en C6 ó C7. Es posible que c1 problema sea secundario n Ja enfermedad crónica 
degenerativa de los discos intervcrtebrales y como consecuencia de la inestabilidad asociada con 
csta. 170 

c)Artropatías mctnbOlicas, nutricionnles ~·endocrinas. 
Las cnfcrmC"dades genL~ralizadas de los hut:sos afectan también a las articulaciones ya que 

el hueso cpifisiario sufre cambios. 
Hipcrvitan1inosis A - Es una enfermedad metabólica causada por un consumo excesivo de 
vitamina A. como suplC"mcnto o directamente en la dicta. generalmente cmnpuestn en su 
mayorin por hígado. Este problema es frecuente en gatos de 2 a S años de edad. La lesiones ma.s 
comunes son las cxóstosis en las vértebras cervicales y torücicas; también se pueden presentar 
en las articulaciones. principalmente en los miembros. La proliferación ósea puede ser tan severo 
que llegue a producir anquilosis.u. 7 ::: 

En algunos estudios se ha demostrado una disminución marcada de la actividnd de los 
condrocitos y ostcoblastos durante una toxicosis con vitamina A, se ha sugerido que el 
metabolismo del calcio puede jugar un papel importnnte72 

Hipcrpara.tiroidismu primario - Este proble111a C'S raro en perros y no descrito en gatos. 
generalmente se <lchc u un exceso en In secreción de paratohonnona (PTH) por un adenoma de 
la gló.n<lula paratiroidcs. tamhiCn puede deberse a una neoplasia endocrina múltiple tipo 11. 
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caracterizada por hipcrplasia de la pamtiroides asociada con neoplasia de la glándula ad.renal y la 
tiroides. 11 

Hipcrparatiroidismo nutricional secundario - Dcsafortun¡¡darnente es un problema bastante 
común en gatos y se debe a un dcsbala.nce entre el calcio y el fósforo. puede ser porque la dieta 
administrada es deficiente en calcio o bien es extremadamente alta en fósioro. Las dietas que se 
llegan a administrar contienen proporciones calcio fósforo 1 :20 a l :50. también la deficiencia de 
vitamina D. puede provocar la enfermedad. El resultado es una hipocalcemia crónica que 
provoca hipcrplasia de la glándula paratiroidcs y un aumento de los niveles de la PTH. La PTI-1. 
ejerce su función en los túbulos renales proximales provocando la excreción de fósforo y Ja 
reabsorción de calcio en 1os tú bulos contorneados distales. El efecto mas dramático de la PTI-1 es 
la reabsorción ósea. este es el intento de restablecer Jos niveles séricos normales de calcio.n 

Hipcrvitaminosis O- El consumo excesivo de vitamina D. metabolitos o análogos. provoca la 
dcsmincrn.lización y se pui.:dc Jlcgar u presentar mineralización de tejidos blandos." 

f)Artropatfas asociadas a enfermedades metabólicas hcrcdablc!'I. 
I\-1ucopolisacnridosis - En realidad es un grupo de enfermedades. clasificada como un 

defecto de los lisosomas. En el hombre se han reconocido 12 formas diferentes, cada una se 
relaciona con un defecto en alguna enzima <le los lisosomas. que tienen la función de degradar 
Glicosarninoglicanos. Se han descrito 2 formas de mucopolisacaridosis en gatos (1 y Vl). 21 

Los lisosomas son organelos celulares que degradan polímeros gr..i.ndes. si Ja degradación 
se suspende por algún motivo se comienza a .o.cumular el sustrato de esta en7Jma. provocando 
c:nfermcdad. 1(>

7 

La mucopolisacaridosis (MPS) felina tipo VI. es similar a la MPS humana del mismo 
tipo. la enfermedad es de origen hereditario (autosómica rcccsiva) se presenta en los Siwnes o 
cruz.as con esta raza. Los gatos que sufren de esta enfermedad secretan cantidades excesivas de 
dennatán sulfato en la orina. lo que se puede asociar a una disminución de Ja actividad de Ja 
enzima arilsuJfatasa B, las aniculaciones se ven severrunente afectadas. pero la manifestación de 
la enfermedad es sistémica. La epífisis y metáfisis de los huesos largos se encuentran agrandadas 
y con forma irregular. Los signos clínicos se pueden presentar desde muy jóvenes. pero en 
ocasiones se hacen evidentes hasta que son adultos. Estos paciente presentan lux.ación o 
subluxación bilateral de la articulación coxofemoral, coxa valga. fusión de las vértebras 
cervicales y proliferaciones óseas en las epífisis de los huesos largos; en el frotis sanguíneo se 
puede observar la presencia de gránulos met.acromáticos en el citoplasma de los neutrófilos. 167 

La MPS felina tipo l parece ser de origen hereditario por un gen autosómico recesivo. 
esta enfermedad se ha observado en el gato americano doméstico blanco de pelo corto y en 
realidad es muy similar a Ja de tipo VI con la diferencia que no se presenta la. displnsia 
cpifisiaria de los huesos largos. No se observan gránulos mctacromáticos en los neutrófilos y Jos 
fibroblustos demuestran una deficiencia de la actividad de la enzima a - 1 iduronidasa. 167 

La MPS canina tipo I se observó en una familia de Plott hounds9 y se prcsenl.'.l por un gen 
autosómico recesivo siendo las características de In cnf"ennedad similares a las que se presentan 
en el gato, en este caso también se demostró una deficiencia de a. - J iduroniclasa.. 

La MPS tipo Vil también se ha presentado en perros mestizos9 habiendo una deficiencia 
de p-glucoronidasa y una excreción excesiva de condroiún sulfato. Estos perros presentan 
severas anomalfa.s esqueléticas. ~ 1 
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Síndrome Ehlcrs-Dnnlos- El sfndromc Ehlers-Danlos se debe a un gen autosómico 
dominante en los perros y se presenta en varias razas; Bcaglc. Boxer, San Bernardo, Pastor 
Alemán, Galgo y cruzas. El problema principal es un defecto en la estructura de la colágena, 
~7anjfcstándosc de tres formas; fragilid.ad cutánea. la..xitud articular y anormalidades ocularcs.2'· 

No se han observado anormalidades en la síntesis de la colágena., pero se han detecta.do 
cwnbios importantes en los GAG. ácido hialurónico y protcoglicanos. Es posible que el def'ecto 
en estns moléculas intervenga de alguna mancrn en la formación de la colágena y en su def'ecto 
subsecuente. La capacidad de tensión de la piel de Jos perros afectados puede ser únicamente del 
5 al 10% de lo normal. i.n 

Esta enfermedad se ha observado en gatos l limalayos. causada por w1 gen aulosómico 
dominante. pero la cantidad de fibras de colágena afectadas es menor. por lo que la presentación 
de la enfermedad es menos severa. in 

g)Artropatías neoplásicas : 
Las ncopla.."iias que .afectan Ias articulaciones pueden hacerlo de una de las siguientes 

tres formas: originar de los tejidos articulares. de tejidos extra articulares e invadir la 
articulación y algunos tumores pueden mctastatiz.ar a los tejidos articulares. En general las 
neoplasias articulares son rara<> en perros y gatos.21

• 
1
"" 

Las lesiones similares a neoplasias entran en esta clasificación por que son patologías 
muy parecidas a los tumon.:s articulares y pueden llegar a ser confundidos con éstos. u 

CUADR02.6 
Clasificación de las neoplasias que involucran articulaciones 
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Los tumores sinovia!l.."s se presentan en las rcgioni:s articulares con10 masas suaves que 
provocan claudicaciún siendo el codo y la rodilla de los perros las aniculacioncs mas afcctudus. 
La mayoría de este tipo de- tumores son nHtlignos y es dificil predecir su componwnicnto 
basándose- en el examen histológico. 144 

Sarco111a .dl1o\·ial- EstllS turnon:s destruyen las c-structuras articulares, provocando reacción 
1nodcrada del periostio Uc- todos los huCSllS de Ja articulación. se originan de los sinovioblastos 
que se cncucnlran dchajo dc Ja mcmbrn.m.1 sinoviaJ. Pueden dcsarrollnr metástasis en ganglios 
regionales y en pulmones que ocurre al final del proceso . .r'\fccta principalmente .a perros de 
tan1al10 grande pn:don1ina en machos y no hay mayor incidencia en ninguna raza en 
particular. i.u 

La histologia de este tumor revela dos tipos de células. sinovioblásticus y 
fibrosarcornutosas.·u 

Otras nc-oplasi;:is que afectan las articulaciones son: los sinoviontas son raros y se pueden 
presentar en gatos. Se originan dC' las inserciones tendinosas. se les considera tumores benignos. 
El /ipo.0;·urcoma y c..•I lip1nna son tumores que ocasionalmente afectan a Jas articul.adones y 
tienen hucn prtlnóstico yu que se rcscccionan con éxito. 11 

Los rumore.\ l.!Xtrin.n.:c:os que afCctan la articulación con mayor frecuencia son los 
ostcosarcomas ya que representan el 90~,..º de las neoplasias óseas en el perro. Estos tumores se 
presentan con mayor frecuencia en la mctUfisis de los huesos largos. sobre todo del radio distal y 
húmero proximal. Existe predisposición en las razas grandes. Es importante mencionar que este 
tumor es n1uy agresivo y que el CJOo/o de los perros mueren dentro del primer año después de 
haber reali7...::ido la un1putación del miembro.u.ii 

El condrosarcomu es el segundo tumor primario de Jos huesos en presentación en el 
perro. representa aproxim"1damcntc el 1 lo/o de los cnsos. radiograficamcnte es sin1ilar al 
osteosarcorna. pero se origina de Jos huesos planos del esqueleto axiaJ.-t 4 

El histiociloma maligno afecta a perros y gatos entre los 5 y 9 años de edad y 
generalmente se origina en el fémur proximal. radio distal. vértebras cervicales y carpos. El 
tumor esta constituido por fibroblasros neoplásicos. 106 

Las /e.\·iones inrrin.seca.\· sitnilare:r u neoplasias son las siguientes: 
l.J.\·reo,,011dro111a10.sis .ünovial - Se conoce como ostcocondromatosis a los crecimientos 

canilagint)Sos unornw.lcs. que llevan a caho una osificación cndocondral. Es una enfermedad 
rara que suele afoctar a una sola articulación. en particular a las grandes como el hombro o Ja 
cadera. Se prcscnt.a con n1ayor frecuencia en perros que en gatos. 1411 

·"'"· 
11 

Los osreocondromas sinoviales son de origen idiopático (osteocondromatosis sinovial 
primuria) o son una respuesta n1ctaplásica de la membrana sinovial que rodcn u bursas. 
inserciones tendinosas y a la articulación i:n general después de un episodio traunuitico o en 
respuesta a irritación crónica (Ostcocondromatosis sinovial secundaria).1

"
111 

Cualquiera que sea la presentación (primaria o secundario). Ja presencia de los 
ostcocondromas dentro Uc la articulacil1n provoca irritación y el inicio de la EAD. de hecho la 
ostcocondrornatosis sinovinl s~ considera como una de las manifestaciones integrales de Ja 
EAD.~1.IU 

Ami/oido.\is .\ino\·ial - Es una c-nfermcdud que se caracteriza por la deposición de 
material eosinolilico homogCnco en el bazo. ri11ún. tejido suhcutñnco. intestino y otros órganos. 
La deposición de este material cn los tejidos articulares es bastante rara en los gatos y no se ha 
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reportado en penos. Los tejidos pcriarticularcs se encuentran extensamente inflamados. hay 
destrucción del hueso cortical. ap~i.ricncia irregular de los espacios articulares y existe la 
formación de quistes subcondralcs. Los animales afcct::i.dos presentan hipcrgamaglobincmia. 1"'ª 

Sino\'ilis dl/onudular - Es descrita raramente. no se conoce la patogéncsis exacta de la 
cnfcnncdad. se han propuesto diferentes etiologías: inmunomcdiadu. metabólica. relacionada a 
una ncpo1asia y asociada a la ;:irtropatía hcmofílica. Existen dos presentaciones de In enfermedad 
una local nodular y una difusa. esta última es más grave. generalmente afecta a una sola 
uniculación. La mcnll.nana sinovial se decolora y prcscnt<l una uparienciu proliferativa con la 
formación de ··vellos·· . Histológicamcntc la lesión esta formada por tejido fibroso mezclado con 
una pobloción celular de.: sinoviocitos. mocrófagos y células inflamatorias como las plasmáticas 
y polimorfonuc1carcs. es comU.n encontrar depósitos de hcrnosidcrina. El tratalllicnto más 
exitoso es la excisión artroplüstica:u 
Lo ... quistes sino\"iufo.\· son lesiones y consisten de una masa bien definida que contiene un fluido 
viscoso en su interior y se describen en el perro y en el gato. La luz del quiste esta formada por 
una mcn1brana de cClulas sinoviules que son soportadas por una capa de colágena. No se 
observan cClulas intlam.atorias y no se conoce la patogCnesis del problema, es posible que la 
distensión de la urticulación. bursa o inserción tendinosa sea provocada por un factor 
inflamatorio. degenerativo o traumático.11 

LCJ.\' h•sioncs '-'Xtrín.n:,·as sin1ilares a "'-'op/asias son las siguientes: 
La osll!opntíu hiper1n~/ica es una cnfern1cdad que se manifiesta en forma simétrica. con 

una prolifcrnción óscn del periostio en los niicmbros y generalmente se prcsentnn lesiones 
sin1uháncas intratorUcicns. Las articulaciones no son afectadas en forma dirccta.44 

La cah.·inosis <.·irc11nscri1a es un síndrome que presenta la calcificación de los tejidos 
blandos periarticul.:ircs. limitando el rango de movimiento de las articulaciones. Los perros 
jóvenes sobre todo el Pustor Alemán son afectado por este síndrome.u 

La exósto.\·i.<i carlilaxinosCl puede presentarse en cualquier hueso que presente osificación 
endocondral. Se manifiesta como una masa que se origina de la placa de crecimiento pero puede 
presentarse en la diüfisis por defectos en el crecimiento; presenta una capa superficial gruesn de 
cartilago hialino, con zonas bien ddinidas de proliferación, hipertrofia. caJcificación provisional 
y esponjosa primaria: la lesión esta rodeada por una delgada cupa fibrosa. El crecimiento de la 
masa culmina en el n1omcnto en el que cierra la placa de crecimiento de la cual surgió."' 

h)Artritis 
En el inicio del capítulo se discutió acerca de la problemlltica. que existe con la 

terminología. Es in"lportante recalcar que artritis significa inflamación articular y se usa para 
cubrir unu serie <le entidndcs patológicas bien definidas: la articulación esta formada por 
diferentes tejidos y ulgunos de Cstos se encuentran bastante limitados en cuanto n repuesta 
inflamatoria. La artritis se clasifica con el fin de ayudar al clínico a reconocer ciertas entidades 
patológicas y adecuurlcs un pronóstico así como un tratamiento. Las artritis se pueden dividir en 
dos grupos: degenerativas e inflamatorias seg.Un su característica nrincinal. ~ 1 
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l. Artropatías degenerativas: 
Enfermedad articular degenerativa -
Se ha descrito extensamente la fisiopatología de la E.AD al inicio del capítulo~ resta 

detallar algunos aspectos importantes de ésta entidad. 
Como se menciono con anterioridad. la EAD es la fase final de los procesos patológicos 

aniculares y en muchos casos la etiología es multifoctoríat. es importante recordar que los 
eventos fisiopatológicos eventualmente son los n1ismos. Para que un clínico puedu cJasificar una 
patologia articular como EAD. es imprescindible la presencia de destrucción o degradación 
cartilaginosa. 1 '· w.' 

En el coso de la EAD idiopática se debe <le tener en mente que el problema principal se 
encuentra en las curactcrísticas del cartílago articular y no en las fuerzas ejercidas sobre este. 
por lo que no es necesario la presencia de algún factor incitante como para que el proceso de 
cambios bioquímicos comience. a Ja EAD se le denomina idiopática como un :fenómeno de 
desgaste ya que algunos autores piensan que el cartílago articular va perdiendo sus propiedades 
en fonna pr0g.rcsiva con el uso. El clínico puede determinar que la EAD que cursa su paciente 
es idiopática por 4uc el factor incitante no pudo ser identificado. D 

El cnvcjccin1icnto genera cambios degenerativos en el cartílago articular. ya que cambian 
sus propiedades bioquimicas histológicas y mecánicas. Durante el envejecimiento normal del 
perro y el gato la cantidad de protcoglicanos disminuye. además de que las cadenas se vuelven 
mas p.:queñus y la proporción entre los g.licosaminog:licanos cambia. adquiriendo mayores 
cantidades de Ki:rn.tán sulfato y menores de condroitín sulfato. Los efectos que tienen estos 
catnbios son importantes ya que el cartílago pierde su capacidad viscoelástica y se vuelve más 
susceptible al <.faño. En un estudio realizndo en cadáveres se encontró que el 20o/o de Jos perros 
estudiados presentaban EAD en al menos una de las rodillas y el 60o/o cm de tipo idiopático. In 
edad pro1nc<lio de los 150 perros estudiados era 9.6 años. Los perros con EAD son animales que 
sufren de claudicación progresiva.tt" 

Otros cambios imponantcs relacionados con la edad son: la disminución del contenido 
hidrico del cartilugo (de 85o/o a 70°/o) y su adelga:z.amiento. obviamente están intimamcnte 
relacionados con los cambios en los protcoglicanos, causando disminución en la agregación y 
esto resulta de un defecto en la proteína central o de unión. disminuyendo la interacción con el 
hialuronato. Es posible que el daño en el cartílago articular de los nnimnles viejos inicie con un 
uumcnto de la fricción~ Ja carga necesaria para provocar el contacto directo entre las superficies 
disminuye provocando así que la capa superficial de glicoprotcínas se engrose para tratar de 
compensar la deficiencia en Ja lubricación. en algunas especies como los bovinos. el número de 
condrocitos v su 1nctabolisn10 reducen con la edad. i::o 

Se s;be realmente poco de la heredabilidad de las ·variaciones en la estructura bioquímica 
del cartílago~ se ha notado que en el humano existe una variación del contenido de colágena de 
la capa supcr11cial del cartilago articular (45-90°/ó). parece que esto se determina genéticamente. 
También se: ha sugerido que aquellos cartílagos con mayor contenido de colágena en ln capa 
superficial podrá.o soportar mayores fuerzas de carga que nquellos que tengan un menor 
contenido.'~º 

Es posible que un animal con EAD idiopá.tica presente signología en varias 
articulaciones. lo que sugiere un problema directo en las propiedades del cartílago articular. Se 
han identificado algunas razas que suelen presentar EAD con mayor frecuencia; éstas 
Samoyedo, Chow-Cho'\V y Dálmata. no se sabe con exactitud el defecto cartilaginoso que 
presentan. i::o 

nr' ITrBE 
fl¡;,;t_;:. i E.CA 
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Sin.duda la forma mas común de E.AD. es la secundaria. La inestabilidad provocada por 
n1ala conformación o por un traumatismo junto con la pérdida de estructuras estabilizadoras 
provoca inestabilidad. existen limites muy estrechos en cuanto a cstabilid.ad y acoplan1icnto 
urticular y si estos límites son excedidos el desgaste del cartilago articular iniciar.i. El ejemplo 
clásico di.!' Csta situación es el de la displasia de cildcra ya que los perros con este problema 
presentan articulaciones que exceden los lin1itcs necesarios para el buen funcionamiento 
articular. lo que provoca scvcrCls camhios degenerativos en las superficies articulares. Es muy 
silnilar lo que ocurre en los perros con luxación congénita de la patcla y aquellos animales con 
otras anormulidaJcs congénitas de la conformación. ademas de aquellos que las adquieren por el 
cierre pre111aturu di! las placas de crecimiento. 11

{1 

Las causas n1:is con1uncs de EAD secundaria en perros son: 
/) Desarrollo- displasia de la cadera. luxación de la pateta. frngmcntución del proceso 

coronoidcs. falta de unión del proceso ancóneo y ostcocondrosis."" 
2) Traunuíticas- luxucioncs. inestabilidad ligamentosa (especialmente ligamentos 

cruzados). dcfom1idad de Ja conformación secundarias a cierre prematuro de placas de 
crecin1iento y fracturas articuJ¡ircs."'1 

La EAD se prescntu con menor frecuencia en el gato. La forma idiopñtica se presenta en 
varias articulaciones y se relaciona al envejecimiento. Lu forma secundaria generalmente se 
presenta por enfcm1cdades del desarrollo (luxación patelar o displasia de la cadera) o por 
traum:nismos (ruptura de lig¡imentos crn7..ados. inestabilidad de los ligamentos colaterales y 
fracturns nrticulares).f'" 

Todos los factores que se han mencionado inician un mecanismo hiomecánico y 
bioquimico que provoca diversos cambios en las células de los tejidos articulares, éstasque 
C1..'lnlienzan a secretar gran variedad de sustancias al medio articular provocando cambios 
progresivos y severos que llevan a la articulación nfectnda al circulo degenerativo. Los 
mecanismos se describen con detalle al inicio del capitulo. Se mencionan también algunos 
autores que opinan que la EAD es el resultado de cambios a nivel del hueso subcondral causados 
por contusiones repetidas que provocan microfractums y rcmodclado del hueso subcondral. 
reduciendo la c;ipacidad que tenía originalmente para absorber golpes. 120 

La opinión del autor es que las dos teorías pueden ser compatibles y que los cambios 
n1cc:.inicos pueden preceder los químicos. o bien pueden ocurrir de manera simultánea. 

Existe una fbrma inflamatoria de la EAD. la cual es muy agresiva y presenta erosiones 
del hueso suhcondral. Es importante recalcar es que en los Ultirnos anos se le ha dado mas 
impnrtnnci.a a los aspectos inflamatorios de la EAD. Esta inflamación tiene su origen en los 
tejidos blandos de la urticulación. en el 50o/o de los casos con EAD se ha observado moderada a 
severa sinovitis. se hace evidente con la hiperplasia e hipertrofia de las células sinoviales. 
además de Ja presencia de linfocitos. células plasmáticas y rnonocitos 21 

En Ja EAD humana se ha propuesto un sistema para clasificar la severidad de las lesiones del 
paciente. se puede hucer algo similar en el perro: ~ 1 
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CUADRO ~-7 
ClasiticucÚm de la scvcridnd de las lesiones anicularcs en la EAD. 
GRADO CAJl.11310 ARTICULAR SIGNOS CLINICOS 

11 

IIl 

IV 

Artritis traumática -

Fibrilación, grietas y descamación 
tc111pranas. 

Fibrilación y fc•m1adón de algunos 
ostt:ofitos. 

Dc.:graJ<Jción del canil<Jgo avanzada. 
Ostcofitos, hipcrplusiu sinovial. 
c-xposición media dcJ hueso subcondral 

Exposición del hueso subcundral. 
churnnción. subluxación, daño a Jos 
ligarncntos intraanicularcs y 
severa tihro.sis pcrianicular. 

Ninguno 

LcYcs 

Sintomático. moderado 

Severos 

l\todiiicudo de Bcnnct &l\.1ay (21) 

La artritis traumática es en realidad una serie de eventos clínicos y patológicos que se 
presentan después de un episodio trn.umittico o una serie de traumatismos (caídas. golpes, peleas 
con otros aninrnlcs o <.knrnsiada presión en una aniculación durante el ejercicio). Cuando una 
articulación es g.l)I pcada fucrtcrncntc una sola vez. sc presenta un cuadro de efusión. dolor. 
intlan1ación y dufio en diversos grados a los tejidos eon10 tendones. ligamentos. cartílago y 
hueso. El d,¡:if'.tu articular ':aria ya que puede ser desde fracturas articulares. ruptura de 
ligamentos. fracturas del cartilagn. lucernciún de Ja cápsula anicular o simplemente poco daño a 
Jos tejidos bl.:J.ndos. L:.1 hcmartrosis se pn.·si..-nta con10 una ~fusión articular uproximadamente dos 
horas <lespuCs de que cicurre d tr.aumalisrno 111ientras que las efusiones no hcmorrágicas se 
presentan i.:ntre 11 y :!..J horas pc•stcriorcs al C'-·ento. Lu hcmanrosis se presenta asociada a la 
ruptura de li¡;an11:ntos o fracturas aniculan:s; la presencia de grasa en el aspirado indica 
fucrtcn1ente fractura articulnr..:: 1 111 

Es Cl•llllll1 que la s1.:cuc!OJ dC" urw artritis traum.:itica sea la EAD pero para que se presente 
debe existir el anh:cc<l..:ntc de nlgún traum:::nismo intenso. como lo es una fractura anicular. 
luxación. ruptura de ligam~ntos. cirugía articular mayor, penetración de cuerpos extraños o 
sCpsis. Con10 se sahc d proceso presenta un deterioro progresivo del canilago anicula.r .. se 
reduce el rungo de movimiento y aumenta la incstubilidad en Ja articulación. Las articulaciones 
sometidas u 1nicrotraun1:Jtismos en fomm repetida tambiCn son propensos n dcsarrolla.r E ... \.D 
sccundaria . .:: 1 

Cuando una aniculución presenta alguna patología y recibe un traumatismo (t!ste puede 
ser menor) la c-nfi .. ~rrncda<l ~e ngrava. Por ejemplo los aninu1lcs con EAD que reciben un 
traun1a.tismo o son ejercitados exccsivan1cntc pn:scntan exacerbación dc los signos clínicos de 
Ja enfcrmcdud . .::' . 
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Artritis h~mofilica -
La deficiencia del factor VIII o hemofilia A en el perro puede llevar a la presentación de 

una artropatía similar a la que se presenta en los hum.anos. La artropatía se presenta por 
hemorragias al interior de la articulación. inducidas por traumatismo. Las articulaciones de 
gran tnmrulo como el codo o la rodilla prest:ntan mayores riesgos. nsí como los perros activos de 
talla grande. Se reconocen tres tipos de artropatía hernofilica: la fase aguda se caracteriza por la 
presentación de la articulación inflamada y dolorosa por la presencia de sangre dentro de In 
misma; la fase subaguda se presenta después de dos ó más episodios agudos. puede cursar con 
reacción inflamatoria de la membrana sinovial; la fase crónica se caracteriza por la destnicción 
del cartílago y del hueso articular. Es posible que el tejido de granulación que se genera sobre el 
cartílago articular destruya el mismo. Esta artritis no es muy común. 11 

2. Enfermedad articular inflamatoria: 
Infecciosa: 

La artritis infecciosa se define como una artropatía inflamatoria causada por un agente 
infeccioso que se puede obtener y cultivar de las articulaciones afectadas. Las bacterias son el 
agente que produce urtritis infrcciosas con más frecuencia en perros y gatos~ pero hay una gran 
variedad de agentes capaces de provocarla. 1 

Las infecciones articulares son el resultado de la inoculación de la membrana sinovial o 
el liquido sinovial con organismos infectantes que incitan una respuesta inflamatoria. La 
membrana sinovial normal puede ser capaz de controlar una cantidad impresionante de bacterias 
e impedir la proliferación de éstas pero los organismos son capaces de sobrepasar las defensas 
de la membrana sinovial al incrementar sus números. l

4 

La infección articular produce la respuesta más exagerada posible en el ambiente 
articular. Esta respuesta incluye factores agudos de inflmnnción y componentes inmunológicos 
retardados por la presencia de bacterias u otros ontigcnos. Existen muchos factores que 
determinan la magnitud de la respuesta; el huésped. Ja cantidad de bacterias y su virulencia. El 
grado de destrucción se rige también por diversos factores como pueden ser: la ed.nd del 
huésped. estado inmunológico. grado de inflamación. duración de la infección, virulencia 
bacteriana, enfermedades preexistentes y la respuesta al tratamiento. 24 

Cualquier enfermedad preexistente en una articulación la hace más susceptible a una 
infección por via hemática. La osteocondrosis~ la EAD (idiopática o secundaria) o la presencia 
de material extraño pueden dañar ln función de los sinoviocitos con la inflamación que producen 
ya que la función fogocítica de los sinoviocitos tipo A se ve comprometida asi como la 
pJ"oducción de hialuronato por los sinoviocitos B.19 

Los organismos contienen varios antígenos que incitan respuestas inmediatas o 
retardadas que contribuyen a la inflamación subsecuente. Existe una respuesta inmune temprana 
en la que se observa una nu1rcada hiperg::unwnglobulinemia (lgM e lgG). Es relevante 
mencionar que esta J"cspuesta se da exclusivamente con agentes que normalmente producen 
artritis infecciosas. Es posible que algunas artritis asépticas sean el resultado de In presencia de 
antígenos bacterianos en pacientes que tengan predisposición genétic~ que está relacionada al 
antígeno HLA 8:?7; no se sabe si para. producir este tipo de artritis J"enctivas es necesaria la 
presencia de las bacterias completas o únicrunente la de componentes sub-bJJ.cterianos.24 

La fisiopatologia de las infecciones articulares se divide en dos: las infecciones en una 
articulación .. cerradaº (indirecta) y las infecciones en una articulación ••abierta~• (directa) ver 
cuadro 2.8. La infección indirecta puede ocurrir como consecuencia de una infección orgánica 
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remota; se .han hecho experimentos en los que se inoculan bacterias en el torrente sanguíneo y 
que se alojan en cJ sistema mononucJcar fagocitario y en la membrana sinovial de las 
articulaciones dianroidales. Las infecciones que surgen de algún Jugar remoto del organismo son 
más frecuentes en perros jóvenes de raza grande y son menos frecuentes en gatos. Estas 
infecciones gcneraln1cntc afectan a una sola articulación. Los animales neonatos pueden 
desarrollar septicemias y artritis infecciosas al ser contaminados con orina. infección de la 
glándula n1amaria~ onfalotlcvitis. laringitis estreptococcica o celulitis juvenil. En animales 
adultos la infección remota puede originarse en el tracto genitourinario ( piclonefritis, cistitis. 
prostatitis o piomctra) o una infección respiratoria. de Ja piel (dermatitis por Staphylococcus)9 en 
la cavidad oral (cnfem1edad periodontal), en sacos anales. corazón, (endocarditis bacteriana) u 
osteomielitis. Es posible que una articulación se llegue a infectar cuando los tejidos cercanos a 
ella como huesos. músculos y piel presenten un proceso infeccioso. Los neonatos presentan 
nnastomósis vasculares entre la cavidad medular. la condroepifisis y los vasos sinoviales por lo 
que es posible que ocurra una extensión vascular de la infección de la metáfisis o condroepífisis 
n Ja articulación. Una vez que se !brma la lisis las anastomósis se cierran y no es posible Ja 
extensión vascular de la osteomielitis. 811

• :?I 

La forma abierta o directa puede ocurrir cuando se comunica el espacio articular con el 
medio también pueden ocurrir como resultado de una penetración articular o por iatrogenia al 
aplicar un medicamento intra-articular o realizar una cirugía o a.rtroscopia. En gatos es común 
que se inf"ecten las articulaciones como resultado de una mordida en una pelea. 89

• ::u 
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CUADRO 2.8 Fisio atolo ~ia de la artritis infecciosa 
Mo 111cado e bcnronc: (.24J 

Infecciones cerr~ 
(dlrecus) 

Artritis infecciosa 

Osceomlellds 
neonaiul 

Condroe lnsltls 

Factores pred.lsponen1es: 
EAD 
Os1eocondrosls 
Haceñal extrafto en la .ardculaiclón 
~cer 

lnmunosupreslón 

Destrucción del 
c.annaao anlcular 

Fqocltosls 
b-=cerbn.a, 

necrosis celular y 
lisis 

Qulmlodxls 
de c~lulas 

-ln&nucorbs 

Efusión articular,. 
presencb de Obrlna, 

factores de la 
coamulM:lón y 
complemento 



Artritis infecciosas (individuales) 
Artritis bacteriana -
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Las bacterias que infectan con más frecuencia a las articulaciones de los perros y gatos 
son: Streptococcos del grupo Lancct1c1d grupo G. Staphylococco inrermedius y fJ- hemolítico, 
E.cnli, I't-1sfL•11rel/a y Eri.•.•ipelaoi/tirx ruspatltiae. Otros menos comunes son Coryncbacterium, 
Slmone//a, Brucdla y algunos microorganismos anaerobios. En ocasiones se pueden presentar 
infecciones mixtas de anaerobios y aerobios. Es posible que St: presente la artritis infecciosa 
con10 una rnanifcstación de tuberculosis canina. pero es poco común} 

El tipo de presentación variara con las bacterias que estén afectando la articulación; los 
Stapyilcu.:occo.o,; y los colifom1cs producen una artritis erosiva muy agresiva.. mientras que 
Erisipelothrix y Strcptococco.\· producen una destrucción mucho más lenta. Pueden haber casos 
en los que la patologia sea muy leve y por lo tanto los signos sean mínimos.21 

La lesión principal es la sinovitis en la que la membrana sinovial se engrosa y decolora.. 
en algunas ocasiones presenta hemorragias evidentes y coágulos de fibrina que flotan 
libre1nente. Cuando el caso es crónico se pueden observar zonas de Pannus (ncurnulación de 
fibrina en Ja superficie del cartílago articularl lo que disminuye la nutrición del cartílago.ª" 

Los cambios microscópicos varían según la agresividad del agente infeccioso; en los 
cusas leves se muestra hipcrplasia e hipertrofia de las células de la membrana sinovial. puede 
haber un infiltrado de células mononuclcares. polimorfonuclcares y depósitos de hemosiderina. 
En casos 1nUs agresivos sigue la presencia de ct!tulas mononuclearcs pero ha.y infiltrado celular 
agresiv0 que es dominado por polimorfonuclearcs cuya agregación puede provocar la formación 
de microabcesos. En los casos de, anritis infecciosa la intlarnación aguda es la respuesta más 
connin y sc- logra porque el organismo reconoce a las bacterias corno n1atcria cxtra11a, lo que 
inicia un tlujo de cClulas inflamatorias (la mayoría son neutrófilos). Pura eliminar la infección, 
las células intlamatorias escapan del infiltrado e ingresan al líquido sinovial; los ncutrófilos. 
células mononucleares y los sinoviocitos tipo A. fagocitan bacterias y liberan enzimas corno 
Hsozima. clastasa. catepsin G. gclatinasa y colagenasa. J¡:a activación de estas enzimas se 
amplifica por la activación de la plasrnina en el liquido sinovial.11

'U• 

Debido al dai\o en la barrera hcmato-sinovial se produce la entrada de mediadores 
inespccificos de la inflamación lo que provoca la activación del complemento. de In cascada de 
coagulación y del sistema íibrinolitico. Estos amplifican la inflamación y activan aún más u los 
sinoviocitos y condrocitos. La serie de eventos que se precipita después de la activación de los 
neutrófilos son: Liberación de enzimas. liberación de radicales libres. liberación de IL-1 y del 
FNT. El condrocito responde a esto con la liberación de MMP y disminuye la producción de 
protcoglicanos. 119

• ~ 1 - 111 

La degradación del canilago articular ocurre por la presencia de enzimas proteoHticas 
liberadas de los sinoviocitos. condrocitos y otras célulns infla.rnatorins. Las colagenasas 
degradan las fibras de colilgcna por lo que la colágena se vuelve más frágil y se fragmenta con 
las fuerzas normales de la. articulación. Se pueden llegar a presentar infiltrados inflamatorios 
dentro del periostio lo que provocan lu fonnación de hueso relacionado con periostitis; a la 
larga los camhios degenerativos sobrepasan los inflamatorios.1

• 

La efusión anicular. los niveles de fibrina y la alteración de la biomccánica articular 
contribuyen a la fisiopatologlu del proceso de la enfermedad articular.:-• 

La n1ayoria de los casos afectan únicamente a una articulación pero en ocasiones llegan a 
afectar u dos ni mismo tiempo o bien una articulación inicia con el problema y algún tiempo 
después se presenta el problema en la otra. La afección de más de dos articulaciones es 
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secundaria ,a una severa infección sistémica cómo la onfaloflcvitis o endocarditis bacteriana en 
los que hay una bactcrcmia severa. 

Lus artritis bacterianas afectan a perros y gatos de todas edades. en perros los de tamaño 
grande son afectados con mas frecuencia existiendo una relación macho hembra 2: l. Si una 
artritis infecciosa de hueso y cartílago no es tratada y el proceso se vuelve crónico9 la 
articulación sufre degeneración. con lesiones ligamentosas. inestabilidad. deformación o 
destrucción irreversible de hueso y canílago.~ 1 

Las infecciones articulares recurrentes en cachorros se pueden asociar a deficiencias 
irununcs aunque es dificil de establecer. También puede ocurrir to mismo en adultos aunque esto 
ocurre cspccialmcmc en aquellos animales que están recibiendo altas dosis de corticosteroides o 
algún otro inmunosupresor.i 1 

Es posible que ocurra la destn.icción total del cartilago articular lo que pennite que 
penetre In infección al hueso subcondrnl y se establezca una osteomielitis en la epífisis.ª9 

Endocarditis - artritis bacteriana 
La endocarditis bacteriana se usocia algunas veces a problemas inflamatorios en lns 

aniculaciones, acompañados de claudicación. Afecta principalmente a perros de trunaño grande 
a cualquier edad; es muy raro que lleguen a recuperarse por lo que el pronóstico es malo. Las 
bacterias previamente mencionadas colonizan el endocardio y forman trombos vegetativos que 
diseminan a los organismos en diversos órganos, entre éstos las articulaciones.21 

La inflamación de Jas articulaciones puede llegar a presentarse por la deposición de 
complejos inmunes sin que exista la in.focción en la articulación. Generalmente se afectan varins 
an.iculacioncs al mismo tiempo y la distribución asimétrica de éstas ayuda a diferenciar el 
proceso de una artritis inmunomediada.21 

Enfermedad de Lymc : Artritis por espiroquetas 
También conocida como artritis Lyme o Lymc borreliosis. el nombre proviene del 

pueblo del mismo nombre en Connecticut EUA donde se presentó un brote severo en niños 
durante el af\o de 1975. <> 

El agente causal es una espiroqueta del género Borre/la. especie burgdorferi que difiere 
de otras especies de Borrc/ia en su DNA y en que usa otro vector. Existen organismos que 
tienen relación filogCnica como: Las especies de Treponema que afecta.o a los perros y algunos 
del genero Lcprospira. Es muy dificil cultivar a Borrelia además que su multiplicación es muy 
lenta.<> 

La espiroqueta no vive en el agua ni en la tierra y no es transmitido por aerosoles ni 
contaminación íecal. Las Borrelias son principalmente patógenos extracelulares, pero pueden 
llegar a invadir células cndotclilales. s 

Las garrapatas del género Jxodcs (especies damm/ni, pacijicus. scapularis, ricinus y 
persulcarus) transmiten Borrclia hurgdor:feri. La enfennedad es transmitida desde las garrapatas 
a los humanos. La cnfonncdad no es nueva pero ha incrementado su prcsentnción ya que el 50o/o 
de las garrapatas estñn infectadas."' 

La especie damm/ni requiere de tres huéspedes y cuatro fa.ses de desarrollo para 
completar su ciclo de dos ai\os de vida. Las larvas que emergen en primavera no tienen una 
carga bacteriana suficiente parn poder infectar al primer huésped que es el n.lce de patas blancas 
o el ventado cola blanca.to 
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Los. alces de patas blancas son el principal rcservorio de Borrclia burgdorferi pero en 
regiones endémicas algunos roedores y lcpóridos también pueden ser portadores de ésta 
enfermedad. por ello las larvas se infectan después de alimentarse durante dos días y 
posteriormente descansan hasta la siguiente primavera en la cual se convierte en ninfas. Durante 
éste pcdodo y el verano se fijan al huésped que se infecta con la espiroqueta después de haber 
alimentado al parásito durante tres o cuatro días. El riesgo de infcctnrse se incrementa con el 
tiempo que se alimenta la garrapata. Después de ulimcntarse las ninfas se tiran al suelo y se 
convienen en adultos. Los adultos peTmaneccn uctivos siempre que la tempero.tura permanezca 
por arriba d_c 2 grados Centígrados. parnsitan a cualquier animal sobre todo al venado cola 
blanca; ésta es la fase en Ja cual se infectan con más frecuencia Jos perros. Los adultos se 
alimentan del huésped durante 5 a 7 días. copulan. la hembra se tira y resiste el invierno para 
poner alrededor de 2000 huevos en la primavera. Cuulquiero de los estadios larvales pueden 
transmitir la enformedad .al alimentarse de perros. humanos. gatos, bovinos. caballos y otros 
animales. Es mas factible que las ninfas infecten a humanos y mascotas (perros y gatos) ya que 
tanto el parásito como los huéspedes son mucho más activos en el verano aunque es necesario 
que el par.ísito se alimente por varias horas parn poder transmitir la enfermedad al huésped.9

'·
6 

En las zonas hipcrcndémicas se reporta que a pesar de que alrededor del 75% de los 
perros han sido e:'<pucstos a la espiroqueta Unicamente el 5% de ellos desarrolla la enfermedad.' 

Los signos clínicos pueden variar. se puede presentar fiebre alta. anorexia,, 
linfoadcnopatia y claudicaciones severas poco tiempo después de la infección. La rodilla y los 
carpos son las aniculaciones más afectadas y generalmente no se observa inflamación articular. 
Es posible que se desarrolle linfodcnopatia, glomerulonefritis o miocarditis como consecuencia 
de la infección.'" 

Se ha descrito que se puede desarrollar artritis reurnatoide. Esto es de interés ya que 
originalmente se pensaba que la enfermedad de Lyrne en nii'ms era una presentación infantil de 
artritis rcumatoide. Es posible que los complejos inmunes intra-articu!ares se asocien con ambas 
enfermedades ndcmás los hallazgos histológicos de la infección de B.burgdorfcri son similares a. 
aquellos en la artritis rcumatoide (infiltración linfocítica crónica. proliferación microvascufor e 
hipertrofia no específica de los bellos sinoviales). H 9 

Artritis fungules 
Las artritis fungalcs no son comunes en el perro ni en el gato. es posible que la fuente de 

infección sea por inlrnlación y postcriom1cntc llegue a la articulación por vía hemntógenn o que 
tejidos infectados adyacentes o la articulación la contaminen. Los cambios observados en el 
liquido y membrana sinovial son de tipo inflamatorio y se podr.án notar a los en los exámenes 
citológicos. Es muy posible que el cartílago y el hueso presenten erosiones y ostcoporósis 
respectivamente. Los hongos que se han aislado en las articulaciones de los perros y gatos son: 
Cr.lptocuccus neofbrmans, Coccidioides immitis, Blastomyces dern1atiis. Sporotlzrix schcnkii y 
Aspcrgilus_/iuni~otus. El tipo de organismo dcpcmlc en gran panc de la zona geográfica. 1 

Artritis por rikcnsias 
La infecciones por rikettsias puede causar polianritis en perros. R- ririckeusii es el agente 

causal de la fichre de las montañas rocallosas, se transmite por garrapatas del género 
Dern1ace11tor v es endémica en la costa Este y en lu zona central de los Estados Unidos de 
América. Una· de las secuelas principales de la enfcrn1edad en los perros que sobreviven es una 
severa poli.anritis.=' 1 
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Erl~chia canis es una rikcttsia que infecta intracelulannente a los leucocitos y provoca 
poliartritis en Jos perros. Es común en el Sudeste y sudoeste de los Estados Unidos de América. 
El agente es Grarn negativo y es un pará.sito intracitoplasmático obligado de los leucocitos. El 
hecho de que infecte a los leucocitos es de importancia ya que esto juega un papel importante en 
la r-espucsta humoral que es clave en Ja patogenia de Ja enfermedad. Los animules se infectan por 
la chinche Rinvcephalus sanxuineus que es el principal rcscrvorio de la enfermedad. otros 
vectores son los 1nosquitos y pulgas. La infección puede ocurrir al realizar una transfusión 
sanguínea cuando el donador es un perro infCctado en fOnna crónica mientras que las chinches 
se infectan al alitnentarse de perros que estén cursando la fase agudo. de In enfcnncdnd. Existe 
uno. fose de incubación que dura entre 8 y :?O días seguido por una :fo.se uguda de Ja enfermedad 
que tiene una durución de ::? a 4 semanas. La mayoría de los perros sobreviven Ja fase aguda y 
pueden pasar a una forma subclinica o a una bastante severa y crónica de la enf"ennedad.""'· 9 ' 

La signologia de la enfermedad es muy amplia ya que afecta n varios órganos y 
sistcn1as provocando desde anemias hasta severas infecciones secundarias. Es frecuente que los 
animales afocrados presenten hiperproteincmias e hipergamaglobulinemias. Junto con la 
poliartritis se presenta glomcruloncfritis que probablemente tiene origen inmune. Los animales 
inn1unosupri111idos o a Jos que no se ks dio tratamiento son aquellos que presentan Ja fonna 
crónica de Ja enfcrn1c<lad. '"'· "~ 

Los gatos tmnbién pueden presentar poliartritis relacionada con infecciones por Erlichin~ 
pero no se sabe que especie es la infectante ya que las E. canis no puede infectar a los gmos.92 

Artritis ,·iralcs 
Las artritis pos-vimlcs son con1unes en el humano. cspeciahnente en el período posterior 

a la convalecencia. Es muy probable que el problema sea consecuencia de una hipcrsensiblilidad 
a Jos complejos inn1uncs y no con10 consecuencia directa de la enfermedad causada por el virus. 
Ocasionalmente se puede observar poliartritis transitoria en el perro 5 a 7 dfns después de haber 
sido vacunado aunque gcncraln1cntc se asocia a Ja aplicación de vacunas vivas polivalentes pero 
también puede ocurrir con vacunas muertas. 1 

Se ha observado que la infección por calicivirus puede provocar claudicaciones en gatos 
de 8 a 14 semanas de edad y los que presentan la forma efusiva de peritonitis infeccios.a (PJF) 
pueden presentar inflamación de l.o. rncmbnma sinovial con incremento de polimorfonuclearcs 
en el liquido sinovial que tiene una apariencia amarillentn. 1 

La políar·tritis crónica progresiva felina es un sindromc que afecta exclusivamente a Jos 
gatos machos y se sospecha que cJ problema es incitado por la infección por el virus sincitiuJ 
felino (FcSFV) en combinación con In inmunosupresión que provee el virus de la 
inmunodeficiencia felina (FJV) o el virus de la leucemia fcJina (FcLV). No se conoce Ja causa 
exacta pero es probable que también sea inmunomedinda. La enfermedad tiene dos 
presentaciones: la fonnn aguda presenta una proliferación del periostio y la erosiva. progresiva y 
defonnante. Las anormalidades hcmáticas son muy similares en ambas y se puede observar 
anemia. leucocitosis ncutro111ica y Hnfocitosis. o;~.~~ 

La primera tOnna de la enfermedad se presenta principalmente en gatos de uno a cinco 
años de edad que rnucstran entre otros problemas edema de la pid de las aniculnciones 
afectadas. La polianritis tiende a ser simClrica y afecta principalmente carpos y tarsos. EJ líquido 
sinovial se encuentra muy turbio y amarillento con gr ••. mdcs cantidades de neutrófilos y es 
posible que Csta forma de la enfermedad se asocie a una glomcruloncfritis moderada. 3

' 
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La ~cgunda forma de la enfermedad generalmente se presenta en gatos de edad avanzada. 
progresa lentamente y con ella los signos clínicos. Se pueden presentar erosiones subcondrales, 
luxaciones y subluxacioncs. las articulaciones más afectadas los carpos, 
meta.cnrpofalangcana e intcrfalangeanas. 1

' 

Artriti5 por micoplasma 
Las infecciones articulares por micoplasrn¡i pueden ser el resultado la extensión de la 

infección a partir de membranas mucosas infectadas dentro del mismo individuo. El micoplasma 
es flora normal de algunas mucosas como la conjuntiva, urogenital, y respiratoria generalmente 
ésta enfermedad se presenta en animales inmunodeprimidos. La infección por Mycop/asma 
spumans provoca poliartritis en Greyhounds jóvenes. Generalmente la infección con 
Mycop/usma resulta en poliartritis inflamatoria ( existe controversia en cuanto al tipo de 
poliartritis que cs. algunos autores la describen como erosiva y otros como no erosiva) en la que 
las articulaciones se encuentran muy inflamadas. El liquido sinovial es muy turbio y presenta 
cantidades elevadas de polimorfonuclcnres y a diferencia de una articulación séptica los 
neutrófilos no se muestran tóxicos ni frogmcntados. 1

•
11 

Existen pocos reportes de polio.rtritis en gatos como resultado de una infección por 
mycoplasma y las especies implicadas han sido M. fe/is y M.galeae.:u 

Artritis por l\1ysobactcrium tuberculosis 
La artritis es una de Jas múltiples manifestaciones que puede tener éste agente en el 

perro. La infección por Afycobacrerium se presenta en dos formas en perros y gatos: como una 
enfermedad cutánea primaria o como una enfermedad rnultisistémica. Los gatos son menos 
susceptibles que los perros a AJ. 1ub1..-rculosis y tienden a infectarse con más facilidad por M. 
bovis. La vía de entrada de la enfermedad generalmente es acrógena y requiere que las mascotas 
estén en contacto cercano por períodos moderadamente largos con humanos enfermos. Lo. 
importancia de ésta enfermedad son las implicaciones n la salud pública ya que es posible que 
las mascotas enfermas contagien a otros animales y al hombre aunque la posibilidad de 
infección en éste último no ha sido comprobada.11

• •• 

Artriti!I por protozoarios 
La Leishmaniásis es una enfermedad crónica severa que afecta al humano en ciertas 

regiones del mundo incluyendo MCxico. causada por el protozoario Leishmanfa donovani que 
se transmite por un vector (mosca Lut=omya). El perro es uno de los reservorios principales de 
la enfermedad y el ilgente causal ataca al sistema mononuclcur fagocitario (la membrana sinovial 
es parte de éste) provocando poliartritis. fiebre. baja· de peso~ enfermedades cutáneas. 
linfadcnopatía. hcpatomcgalia ycsplcnomegalia. La sinovitis es producida por la presencia de 
una gran cantidad de monocitos llenos de ··cuerpos de Leishmanid' (son restos del protozoario 
fagocitado dentro del monocito) además de que se puede llegar a asociar con poliartritis 
inmunomediada tipo 11. La enfermedad tiene gran importancia por ser zoonótica y porque los 
periodos de latencia posteriores a la infección pueden ser muy largos. Lns Leishmanias son 
resistentes al tratamiento.'·'n 
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Artritis inmunomcdiadas: 
La clasificación de las enfermedades autoinrnunes es recomendable con el fin de 

comprender Ja patogéncsis y la forma en la que se puede controlar el problema. Pueden ser 
específicas de un sólo órgano o sistemn y es ?recuente que la manifestación patológica sea el 
infiltruUo de células mononuclcarcs en el tejido u órgano afectado. La cnfcnncdad autoinrnune 
generalizada es el resultado de la pérdida de tolerancia inmunológica hacia un autoantígeno que 
se encuentra frecuentemente en todo el organisn10 ya sea porque esté representado en las células 
o se encuentre en Ü.lnna libre por Ja circulación. La patogénesis de Ja forma generalizada 
generalmente involucra la deposición de complejos inmunes. 31 

No c;xistc un mecanismo lmico que sea responsable de las diferentes formas de 
autoinrnunid¡:¡d; existen diferentes factores que contribuyen ill inicio de Ja enfermedad en 
diferentes órganos o sistcn1as como son: los factores ambientales. agentes infecciosos y sin duda 
alguna la genética que juegan papeles imponantes en el desarrollo de Ja enfermedad. Las 
enfennedades autoinmuncs tienden a ser más comunes en cierta familias de perros. 
principalmente el Pilstor Alemán y el Antiguo Pastor Inglés. En humanos también se encuentran 
patrones de incidencia relacionados a familia. sexo y antígenos de histocompatibilidad (MCH). 
Actualmente se cstó. investigando la asociación de Jos MCH en las poblaciones de mascotas.31

• 
74 

La membrana sinovial es el sitio inicial donde se llevan a cabo Jos cambios patológicos 
en todos los tipos de artritis inmunomcdiadas. En los estadios tempranos hay daño en el 
endotelio vascular debajo de la membrana sinovial en que primero comienza a haber espacios 
entre las células cndotelialcs. Estos crunbios sugieren que el factor incitante llega a la 
articulación por la circulación vascular. Es posible que este último sea un antígeno el cual puede 
ser un agente infeccioso. Es común que los antigenos circulantes se depositen en la membrana 
sinovial pero generalmente son removidos rápidamente y la inflamación dura muy poco tiempo. 
El tipo de antigcno y los mecanismos por Jos cuales incita el proceso autoirunune. aún son 
desconocidos pero se han dilucidado algunos de los procesos inmunopatológicos que 
intervienen. 121 

La producción y fagocitosis subsecuente de complejos inmunes es el punto focal de las 
sinovitis crónicas inmunomediadas y se forman como resultado de la formación local o 
sistcm1ca de anticuerpos contra un antígeno cxtrano que persiste en forma crónica en el 
organismo o bien debido a l.:t formación de autoanticuerpos en respuesta de antígenos propios. 
Los nutoanticuerpos más comunes son el factor reumatoide. lgM vs. IgG propia y anticuerpos 
antinucelarcs (anticuerpos que actúan contra material nuclear propio incluyendo ADN). Una vez 
que se han formado los complejos inmunes se fijan en la mebran.a sinovial. provocando la 
activación de la cascada del complemento. Esta provoca daño a Jos tejidos adyacentes y libera 
factores quimiotácticos para los polimorfonuclcares que migran hacia los tejidos afectados para 
fagocitar los compJcjos inmunes. liberando sustancias que provocan mayor daño. Todos éstos 
eventos son actividades normales que llevo. a cabo el organismo para eUminar material extraño y 
normalmente no lleva a una inflamación crónica. 1 ~ 1 

La inflamación crónica puede darse por la presencia recurrente de antígenos o por una 
falla en el sistema modulador de la respuesta inmune. El daño ocasionado a los tejidos del 
individuo afectado puede llevar a la exposición de antígenos propios y provocar la pérdida de la 
tolerancia inmune con la producción de autoanticuerpos. La reacción crónica entre los antígenos 
propios y los autoanticucrpos perpetúa el problema llevando a mayor deposición de complejos 
inmunes que no podr.in ser eliminados ya que el antígeno siempre se encuentra nhf; culminando 
en un.a inflamación crónica de la articulación. 121 
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La inmunidad celular juega un papel importante en la patogénesis de la sinovitis crónica. 
Una de las caracter-isticas prominentes de las artropatías inmunomedindas es la presencia de 
capas de linfocitos y rnonocitos siendo la mayoría linfocitos T. Estos hallazgos son consistentes 
con una respuesta mediada por las células que responden a la presencia y estimutación crónica 
de antígcnos. 1:? 1 

Muchas de las artritis inmunomediadas tienen presentación clínica similar y esto puede 
dificultar el diagnóstico ya que la clasificación de las enfermedades articulares irununorncdiadas 
se basa en establecer si el proceso es erosivo o no erosivo y muchas veces la manifestación de 
las enfermedades no es tan clara. Por ejemplo. una artritis inmunomcdiada erosiva puede no 
evidenciar pérdida de cartílago articular al inicio del proceso mientras que una artritis no 
erosiva en una fase muy avanzada puede aparecer con severa pérdida del cartílago articular 
como consecuencia de inestabilidad. 6~ .ui 

En la forma erosiva de la enfermedad. la sinovitis crónica lleva a la proliferación de un 
tejido de granulación conocido como Pannus que invade el cartilago articular y lo erosiona. 
llegando asi al hueso subcondral. Las enzimas liberadas son responsables de la destrucción 
articular.•~• 

Las poliartritis inmunomcdiadas pueden afectar a perros y gatos de cualquier edad o raza 
y generalmente las artropatías autoinmuncs afectan al menos 6 articulaciones a la vez. en forma 
bilateral y simétrica. Es posible que como consecuencia del proceso inflamatorio se rompan 
estructuras ligamentosos. dando paso a inestabilidad y mayor degeneración. 121 

Erosh·as -
Las artritis erosivas presentan cambios patológicos y radiológicos similares, los más 

tipicos incluyen: pérdida del espacio articular por pérdida de cartílago y hueso subcondral, 
disminución de la densidad del hueso trabccular. osteofitosis periarticular y subluxación o 
luxación de la articulación cuando la enfermedad ya avanzada. Los cambios iniciales en una 
articulación afectada por este tipo de artritis son básicamente indifcrenciablcs de aquellos 
observados en artritis no erosivas y las articulaciones más afectadas en éste tipo de artritis son 
las de los carpos y tarsos. 6 ) 

Artritis Rcumu.toidc 
La artritis rcumatoidc (AR) es una eniennedad autoinmune, progresiva y bilateralmente 

simétrica que afecta a varias articulaciones a la vez (poliartritis) de manera erosiva. Se 
mencionó con anterioridad que la patogenia de este tipo de artropatía depende de la deposición 
inlra-articular de complejos inmunes y por lo tanto. es una hipersensibilidad de tipo 111 aunque 
no se conoce aún la causa exacta. La AR generalmente afecta a perros jóvenes o de mediana 
edad ( 1-8 años). particularmente a razas pequeñas y no hay predilección por sexo. De hecho 
existen 1nuchas similitudes entre la AR humana y la canina. Por ejemplo: la edad de 
presentación. rigidez posterior a un descanso. inflamación y dolor de articulaciones 
apendiculares. La enfermedad es progresiva y puede llevar a la deformación y destrucción de 
las articulaciones. La manifestación de autoinmunidad a nivel sistémico y articular finalmente 
!?s factores rcumatoidcs. complejos inmunes y anticuerpos contra ciertos tipos de colágena. 'º1

• 
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Como se mencionó. la patogénesis se basa en la formación y circulación de complejos 
inmunes en los que una lgG propia de origen desconocido sirve corno el antígeno. La IgM y en 
ocasiones la lgG se unen a la porción Fe de la lg.G alterada. resultando en la formación de 
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complejos .inmunes que se depositan en la membrana sinovial. La presencia de estos complejos 
inmunes provoca la reacción prcviaJncntc descrita. 101 

Al anticuerpo patogénico en la AR se le conoce como Factor Reumatoido (FR) que 
puede ser IgG o Igrv1. La formación del FR se da corno una respuesta a un crunbio en la 
configuración de ciertas moléculas de IgG al unirse con un antígeno desconocido, éste cambio 
en la configuración provoca una respuesta inmune con la formación sistémica de 
autoanticuerpos o FR. Existe otra tcoria que explica la aparición del FR por un defecto 
fundamental en la rcgulaciUn del sistema inmune. provocando la pérdida de la tolerancia. 102 

Se hn demostrado la presencia del virus del distempcr o moquillo canino en líquidos 
sinoviales de articulaciones rcun1ilticas. TambiCn se han encontrudo niveles elevados de 
anticuerpos contra éste virus y se han hecho correlaciones entre los anticuerpos y la cantidad de 
polirnorfonuclcares en los líquidos s.:noviales. ioi 

Cuando se produce el daño celular. se sintetiza un grupo de proteínas llamadas uproteína.s 
choque de calor·· (PCC) y son producidas por un grupo de células con funciones protectoras. El 
nombre de las proteínas deriva del mon1ento en el que fueron observadas por primera vez ni 
son1ctcr a las celulas del animal <.i un estrés termico. Hoy en dia se sabe que existen otras 
razones por las que se producen como pueden ser las infecciones virales y bacterianas. Las 
proteínas se dividen en cuatro grupos basándose en su peso molecular y se ha establecido que es 
posible que se presenten reacciones cruzadas entre éstas proteínas y agentes infecciosos 
provocando mayor inflamación articular y autoinmunidad. Es interesante que en un estudio se 
estableció que algunas PCC tienen una estructura muy similar u algunos protcoglicanos 
articulares lo que puede iniciar la artritis autoinmune. Los perros con AR y Lupus eritematoso 
sistémico presentan altos niveles de PCC que sugiere alguna relación en la patogenia de la 
enfermedad. 16 

Es interesante que los perros con EAD pueden presentar niveles altos de Ig?vt y PCC en 
el líquido sim.lvial. apoyando la noción de que la EAD tiene alguna relación con las respuestas 
inn1uncs a nivel articular. 1" 

Existen dos eventos centrales que provocan las lesiones y signologia de la AR 
inflamnción v la formación de Pannus. La inflamación inicia con la activación del 
complemento .por tu deposición de complejos inmunes además de los siguientes eventos: 
:.u;tivación de la cascada de la coagulación. atracción quimiotúctica de leucocitos. liberación de 
enzimas destructivas. activación del factor de Hagcman y del sistema fibrinolitico. La forn1ación 
de Pannus es una de las principales caracteristicas de la AR y se forma cuando la articulación 
inflamada comienza a formar tejido de granulación que inicia a partir de la membrana sinovial y 
se extiende a través y por debajo del cartílago articular. 1º2 

La destrucción de1 tejido articular lleva a erosión del cartílago y n la reabsorción del 
hueso subcondral (artritis erosiva) que es mediado por la IL-1. colagcnasas y peptidasas 
liberadas de los sinoviocitos y por leucocitos activados dentro del Pannus. Estas células también 
liberan prostaglandina E:?. que juega un papel importante al activar a los ostcoclastos y perpetuar 
la reabsorción del hueso subcondral. El intento por reparar las lesiones ocasiona una fibrosis 
intra y pcriarticular. proceso que lleva a las dcfonnidadcs estructurales. subluxaciones y 
anquilosis que caracterizan a la AR. • 0~ 

La fibroncctina es parte importante de la patogenia de la enfermedad ya que estimula la 
proliferación de los fibroblastos y tiene influencia sobre la cicatrización y contracción del tejido 
que son típicas de AR. ioi 



93 

En fcsumcn. los factores relacionados con autoinmunidad que circulan en los individuos 
con AR adcmüs de los complejos inmunl.!S y las PCC son lgtv1. anticuerpos anti-colágena tipo 11~ 
anticuerpos antinuclcarcs. cam.bios en la población Uc los linfocitos. FR lgG y en algunos casos 
FRlgA. 1 ~ 

Los cambios observados a nivel histológico en las 1ncrnbranas sinoviales de perros con 
AR incluyen infiltrados difusos de linfocitos T. adyuccntcs a agregados focales de linfocitos By 
en ocasiones llegan a predominar los polimorfonuclcarcs. sobre todo cuando el paciente se 
encuentra en una fase de sinovitis nguda. Las lesiones de los tejidos blandos consisten en 
fibrosis pt!'riarticular. hipcrplasia de kis bellos sinoviales. además de los cambios descritos en 
cuanto a la presencia y distribución de poblaciones linfocitarias. La mayoria de los linfocitos B 
que se encuentran en la membrana sinovial de los perros con AR expresan lgG. Las poblaciones 
de linfocitos y la forma en la que éstos se organizan en la AR sugieren que es el resultado de 
una cstimulación crónica con una antígeno. 111

'· 
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El Pannus esta formado por sinoviocitos. linfocitos, células plasmáticas y neutrófilos y 
generalmente se extiende desde la membrana sinovial. a través del cartílago articular penetrando 
al espacio medular debajo de la cpifisis. provocando lisis y pérdida de hueso subcondral, 
cavitación del hueso y perdida del cartílago articular. 1º2 

La AR puede presentarse en gatos pero es rara. La poliurtritis fclína es un síndrome que 
se presenta con poca frecuencia y afecta las articulaciones distales de los miembros. La forma 
erosiva se presenta en una forn1a similar a la AR y la principal diferencia es que generalmente 
resulta de una sCpsis bacteriana o infección por bacterias-L~ o sea bacterias sin cápsula que a 
diferencia del ,\fycop/asm<1 pueden revertir esa condición y también la forma crónica progresiva 
relacionada a la infección viral. La sépsis bacteriana (artritis séptica) en gatos es rara y ocurre 
generalmente en gatitos por onfalotlevitis. el organismo implicado generalmente es Pasteurellª" 
el cual es flora normal de la boca de los gatos. 3 '· 21 

Polinrtritis de los galJ:os (Grcyhounds) 
Esta enfermedad se ha descrito en galgos jóvenes y no coincide con las especificuciones 

de lu AR. La edad de presentación oscila entre los 3 y 30 meses de edad y no se reporta 
predisposición por familias. Se han realizado esfuerzos por reconocer alguna causu especifica de 
la enfermedad pero no se ha podido establecer ningún factor (infeccioso o autoinmunc) y sólo en 
una ocasión se i1np1icó .\fycop/asma .\pwnans. Los signos de la enfermedad son muy variados ya 
que pueden ir desde leves hasta severos. Esta enfermedad se presenta en forma esporádica. 225 

PolinrtritÍ!§ pcriostinl proliferntiva o Poliartritis pcrióstica prolifcrati\·a 
(ver artritis '\"iralcs) 
Aunque es posible que esté rcJacionada con la infección de algunos virus. la base de la 

enfermedad es autoinmune. afectu principalmente a gatos machos entre 1 y 5 ai\os de edad. Se 
han descrito dos formas de la enfermedad: una erosiva que es similar a la AR y una proliferativa 
del periostio siendo la última Ja forma más común. Su presentación es bilateral y simétrica y 
principalmente afecta carpos y tarsos. La forn1a dcformante o erosiva es similar a la AR. pero 
hny menos articulaciones afectadas. no existe Ja elevación de FR en la circulación y la 
proliferación del periostio es mucho más marcada que la que se observa en AR. u.H 
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SinPromc de Fclty·s 
Este síndrome se diagnostica en humanos con AR que presentan esp1cgnomegalia y 

neutropcnia, se han diagnosticado dos casos en perros.121 

So erosivas -
Las artritis no erosivas pueden comportarse.en forma cíclica y ocasionalmente responden 

a antibiotcrapia en forma espontánea. Los cambios comunes en este grupo de enfermedades 
inmunomcdiadas son: inflamación periarticular. efusión articular, y reacción perióstica 
ocasional. A diferencia de la forma erosiva. la destrucción del cartílago articular es muy rara. 63 

Lupus eritematoso sistémico 
Es una enfermedad que se presenta en el perro y en el gato y una de las características 

más importo.mes es su comportamiento sistémico ya que afecta a una gran variedad de tejidos en 
el organismo y por lo tanto presenta una amplia gama de autoanticuerpos. 17 

La ctiologia de Lupus eritematoso sistémico (LES) no ha sido del todo dilucidada.. 
aunque existe evidencia para pensar que una infección viral junto con predisposición genética 
son importantes para la expresión de la enfermedad. Se ha observado una mayor incidencia de 
LES en algunas razas y familias de perros: Pastor Alemán, Antiguo pastor Inglés. Afganos. 
Shetland Collic y Beagles y no hay ninguna predilección por sexo siendo la edad media de 
presentación es de 6 años. En Csta al igual que en otras artropatías irununomediadas la 
deposición de complejos inmunes y el desarrollo de autoinmunidad son los principales 
componentes de la enfermedad. No se conoce el motivo preciso por el cual el material nuclear 
de algunas células se vuelve antigénico y provoca una respuesta inmune del huésped (fonnación 
de autoanticucrpos antinuclcares) y que no son dañinos hasta que se combinan con el antígeno 
proteico.~•. 3 1• aQ.l 

Existen ciertas m.anifestaciones clínicas de la enfermedad no relacionadas a las 
articulaciones que vale la pena mencionar: anomaHas hcmatológicas (generalmente anemia). 
claudicaciont!s intermitentes. fiebre. irritaciones cutáneas y proteinuria. pero uno de los 
principales componentes scrológicos de la enfermedad son los anticuerpos antinuclearcs (nnti­
nucleoprotcinas. ADN. ARN. IgG y eritrocitos) y la presencia de células LE. 31

•
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La circulación de complejos inmunes en los pacientes con LES y los anticuerpos contra 
las células sanguíneas son parte integral de la patogenia de ésta enfermedad. Los lesiones 
causadas en Jos diferentes órganos del individuo no son especificas y principalmente son la 
sinovitis. glomerulonefritis y vasculitis. La severidad de la enfermedad se relaciona bastante con 
el tipo de complejos inn1uncs ya que si éstos son grandes se precipitan en el endotelio vascular y 
son fagocitados con facilidad y rapidez pero si los complejos inmunes son pequeños y solubles. 
entonces pueden depositarse profundamente en los endotelios y orcos tejidos. provocando una 
grave respuesta a través del complemento y las sustancias quimiotácticas que atraen a células 
inflamatorias. •?:? 

Las lesiones patológicas articulares de LES se basan en una sinovitis caracterizada por 
infiltrados de linfocitos. células plasmáticas. monocitos~ y algunos polimoríonuclearcs además 
de proliferación de sinoviocitos y la formación de vellosidades fibrosas en la membrana 
sinovial. A diferencia de la AR en ésta enfermedad no existe la formación de Pannus y 
destrucción del cartílago articular cuando esto lega a presentarse se debe a inestabilidad 
articular y no al LES en sí. Varias articulaciones de un individuo se verán afectadas 
bilateralmente. mostrando efusión y dolor y en ocasiones puede llegar a desarrollarse 
polimiositis y atrofia muscular.-2 1 
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La prueba de células LE se considera muy específica. el factor LE es el anticuerpo 
antinuclear. un cuerpo LE es e) complejo inmune formado por el factor LE y el material nuclear 
del individuo. Las células LE son neutrófilos que han fagocitado el cuerpo LE y contienen estos 
residuos nucleares en su citoplasma aparentando un cuerpo de inclusión. Aproximadamente el 
65% de los anin1ales con LES presentan esta células LE. Esta prueba se ha dejado de utilizar por 
problemas en la interpretación ya que es muy subjetiva por lo que se han buscado otlilS 
alternativas. La principal manera de diagnosticar LES es por medio de la detección de 
anticuerpos antinucleares pero aún existen problemas de especificidad en el diagnóstico. 121

• 
226 

Poliartritis/polimiositis 
Esta enfermedad ha sido reponada en perros jóvenes sobre todo en Spaniels. se presenta 

como poliartritis inmunomcdiada. no erosiva y simétrica. Los perros afectados por este mal son 
negativos a anticuerpos antinucleares y al FR. Estos animales presentan ncutrofilia que 
únicamente sugiere inflamación inespecífica y las lesiones articulares son similares n nquellns 
encontradas en LES. presentando efusión. dolor e inflamación. Además se presenta contractura. 
atrofia y dolor muscular. La atrofia muscular se puede asociar a una fibrosis. lo que puede tener 
como consecuencia. reducción en el rango de movimiento de las articulaciones. Los niveles de la 
enzima fosfocinasa se pueden encontrar elevados y la biopsias musculares muestran inflamación 
con infiltrados de cClulas mononucleares y polimorfonuclcares. "'1·

21 

Poliartritis/mcningitis 
Es un síndrome que se ha presentado en varias razas de perros y en el gato. son negativos 

a los anticuerpos antinucleares y además de las lesiones articulares (simétricas no erosivas) 
pueden presentar signología nerviosa. Presentan un proceso inflamatorio a niveJ del SNC.21 • 11° 

Artritis del Akita 
La artritis hereditaria del Akita es un síndrome que se presenta en perros de la raza de 

menos de un afio de edad. Los individuos afectados presentan polinrtritis. linfadenopaún y 
enfermedad sistémica y también pueden presentar meningitis nsi como el involucrnmineto de 
otros órganos. La anemia y lcucocitosis son hallazgos comunes. lo que podría sugerir alguna 
relación con LES pero no existe la presencia de nnticuerpos antinuc1eares. Es muy probable que 
In patogenia se relacione con un componente genético y se sabe que es un proceso nutoinmune 
porque se han demostrado componentes serológicos aunque no se conoce la patogenia exacta. 63 

Arniloidosis del Shar Pci 
Esta enfermedad se presenta como episodios de fiebre e inflrunación de uno o los dos 

tarsos y ocasionalmente otras articulaciones. Las articulaciones muestran un proceso 
inflamatorio en el que se ve involucrado Ja membrana sinovial y los ataques se presentan con 
algunas semanas de separación que se puede presentar n cualquier edad. Se presenta deposición 
de material amiloide en diferentes tejidos siendo los riñones son los más afectados. La 
enfermedad es muy severn. :?1 

Poliarteritis nodosa 
Esta enfermedad es rara en perros y en gatos. se ha descrito en el Pointcr Alemán, Boxer 

y Beagle. Se caracteriza por infiltrados fibrinosos alrededor de arteriolas dentro de In membrana 
sinovial. otros órganos pueden estar involucrados. La enfermedad se puede manifestar en 
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episodios o ataques con intervalos de normalidad y tiende a ir disminuyendo en cuanto a su 
severidad. Los ataques se hacen menos frecuentes con el tiempo. 
Las lesiones pcriartcrialcs se pueden clasificar como granulomatosas. también pueden 
nlanifcstar meningitis. por lo que hay autores que relacionan esta enfermedad con la poliartritis 
hereditaria del Akita y con la poliartritis/mcningitis. iui_,,, 

Síndrome de Sjo~rcn 
Este sindron1c se manifiesta en conjunto con qucraconjuntivitis seca. xerostomia (boca 

seca) y poliartritis .. la cual puede ser erosiva o no erosiva. Puede asociarse a LES y tiroiditis 
linfocítica o con AR ~ 1 

ldiopáticas: 
Las artritis idiopáticas se clasifican de la siguiente manero ya que no se pueden incluir 

con ninguna de las clasificaciones rncncionadas. 21 

Tipo 1-
Es la más común. ya que representa aproximadamente el 51 o/o de todos los casos 

idiopUticos. se le conoce también como Artritis idiopálica no complicada. El principal problema 
que presentan Costos animales es la artritis aunque puede estar acompai\nda de otros problemas 
sistémicos (glomcrulonefritis. uvcitis. dermatitis). La patogenia de la enfermedad se relaciona a 
la producción de complejos inmunes con los que se desencadena una hipersensibilidad de tipo 
lll. Es posible que éstos perros sean animales con AR con una presentación más leve o bien en 
una fase muy temprana de la enfermedad. Finalmente no desarrollan los cambios erosivos y 
destructivos que caracterizan a la AR. Obviamente no se conoce la etiologia de In enfermedad. 
aunque se ha llegado a observar una relación con el virns de distempcr canino.:n. 110 

Tipo 11-
Se le llama Artritis idiop3.tica asociada a infecciones remotas a la articulación y ésta 

fonna representa aproximadamente un 26°/o de las artritis idiopáticas. No existe predominancia 
en la presentación por sexo. edad o raza. Esta enfermedad inicia con infecciones como; tonsilitis 
(viral o bacteriana). (conjuntivitis por Ch/amydia en el gato)~ tracto urinario. piometra. 
infecciones cutáneas (furunculosis). infecciones relacionadas con los dientes. Leishmania, 
Erlic/1ia. Dlrujilari'1sis, .-1ctinom_'l.'Cf.!S y otitis externa crónica entre otras. La signologia se asocia 
a la de la infección primaria y las lesiones articulares son idénticas a las encontradas en las 
artropatías inmunomcdiadas no erosivas. Es muy posible que la enfermedad se origine a partir 
de la formación de complejos inmunes que surgen de los antígenos provistos por los agentes 
infecciosos~ asi iniciando una hipersensibilidad de tipo 111. ii.t.},

11º 
Tipo 111-
La Artritis idioptltica está usociada a enfermedades gastrointestinales representando un 

13º/o de los casos de artritis idiopáticas y una de tas principales diferencias es el número de 
articulaciones afectadas ya que es menor que en las de tipo 1 y 11 además que puede que no se 
manifieste en forma simétrica ni bilateral. Generalmente se presenta en animales que sufren de 
coHtis ulcerativa. gastroenteritis. flatulencia crónica.. diarrea y vómito de origen desconocido y 
síndrome de vólvulo y dilatación gástrica. Estos perros presentan episodios de inflam3ci6n y 
claudicación en diferentes articulaciones con la signo logia de la cnfennednd gastrointestinal que 
estén cursando. Muchas veces no se conoce la etiología de la enfermedad gastrointestinal y es 
posible que la patogenia de la artritis se relacione a un aumento en la permeabilidad del tracto 
gastrointestinal lo que permite el paso de antígenos que estimulan la producción de complejos 
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inmunes y ~l desarrollo de una hipersensibilidad de tipo III. Se han encontrado niveles elevados 
de Clostridium en los intestinos de algunos de los animales infectados.21 ·f>l· 11 º 

Tipo IV-
Esta es la artritis idiopática asociada con ncoplasius en lugares remotos a la articulación y 

únicamente representa un 1 Oo/o de los casos de artritis idopáticas. Los signos clínicos 
generalmente no son muy severos pero las neoplasias de éstos animales generalmente son 
malignas y puede ocurrir que no se dingnostiqucn, si no hasta la necropsia; las neoplasias que se 
han presentado relacionadas a las artritis idiopáticas son: carcinoma de células escamosas. tumor 
de la base del corazón. leyomioma y adcnocarcinoma mamario en e1 perro. En el gato la 
enfermedad mieloproliferativa es la mas frecuentemente involucrada con la enfermedad. :;:i 

Las neoplasias estimulan la respuesta inmune del animal. provocando la producción de 
complejos inmunes y su posterior deposición y si el tumor es tratable la poliartritis se resolverá 
por si sola. 21 

Cambios patológicos en general: 
Los can1bios patológicos en las artritis idiopó.ticas son muy similares a los observados en 

perros con LES. puede haber un grado variable de sinovitis. en el infiltrado celular predominan 
las células mononucleares o los polimorfonuclcarcs. Algunos presenta.o erosiones articulares y 
destrucción del hueso subcondral como consecuencia de la formación de Pannus. pero en otros 
casos es posible que se presente pérdida del cartílago articular. posiblemente por el desarrollo de 
EAD. Los animales afectados son negativos al FR y a los anticuerpos antinucleares.21 

,.'\.rtritis por reacciones ,,·acunales 
Los cachorros pueden llegar a desarrollar una reacción post-vacuna! que provoque la 

presentación de una poliartritis inmunomediada. Generalmente ocurre después de la primera 
vacuna. pero puede ocurrir en la aplicación de los refuerzos. El animal se muestra o.dolorido y 
varias de sus articulaciones pueden estar inflamadas y suaves. la reacción dura. de 2 a 3 días y se 
disipa. es muy raro que el problema persista y el animal necesite tratatniento. Se ha observado el 
mismo problema en los gatitos que se vacunan por primera vez,, presentándose de 5 o. 7 días 
post-inoculación y con una duración de 24 a 48 hrs. El problemn en los gatos parece estar 
relacionado al calicivirus en la vacuna, ya que hay evidencias que indican que el calicivirus es 
un patógeno articular en el gato.21 

Ln importancia de éste tipo de reacciones se puede relacionar n las sospechas que tienen 
los investigadores acerca de ciertos virus que teóricamente pueden llegar a desencadenar la 
AR.11 

Gonitis plasmocitica/linfocilica 
Es una enfermedad poco frecuente que afecta las rodillas de perros de tamaño peque.no y 

mediano. Los animales afectados se presentan porque desarrollan severa laxitud articular y como 
consecuencia la ruptura de ligamentos cruzados (generalmente el anterior). también existe 
evidencia radiográfica de EAD. lcucocitosis e hipcrgrunaglobulemia. La membrana sinovial de 
éstos animales se encuentra engrosada y edematosa y la biopsia muestra infiltrado linfocitico 
plasmocitico. hipertrofia y formación de bcllosidadcs. La diferencia predominante con otras 
enfermedades autoinrnuncs es la predominancia de células mononucleares pequeñas y mucho 
menor número de neutrófilos. ademas de que sólo afecta las rodillas. 6 ) 
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Ind,ucida por medicamentos. 
La artritis inducidas por reacción a medicamentos se ha ido presentando con mayor 

frecuencia. estas reacciones consisten básicamente en la deposición de complejos medicwncnto -
anticuerpo alrededor de la vasculatura en diferentes partes del cuerpo. El medicamento puede 
actuar como un nntígeno o puede unirse con haptcnos y proteínas del individuo. La poJiartritis es 
sólo una de las diferentes manifestaciones que puede tener esta reacción. (linfadenopatfa, fiebre9 

máculas. pápulas y hemorragias cutáneas. Los medicamentos más implicados son los 
antibióticos. principalmente las sulfas. lincomicina y eritromicinas. Se ha observado que el 
Doberman tiene una mayor predisposición para desarrollar reacciones contra las sulfas a 
comparación con otras razas.i•.b1 

3. Artropatías por deposición de cristales: 
No son comunes y no se manifiestan como en el hombre. sólo se ha demostrado In deposición de 
cristales de hidroxiapatita en perros con EAD .. pero no se les atribuye mucha importancia. Existe 
un sólo reporte de gota (deposición de cristales de urato) en pcrros.21 



CAPÍTULO TERCERO: SIGNOLOGÍA Y 
DIAGNÓSTICO 

Este capitulo tratará los aspectos principales en el diagnóstico de las cnlennedadcs 
articulares de los perros y de los gatos. Se iniciará por los puntos mós importantes en el exam.cn 
fisico del paciente ortopédico y posteriormente se revisarán los métodos diagnósticos utili?.ados 
y los pasos más importantes para realizar un diagnóstico adecuado de las diferentes 
enfermedades articulares. 

EXAMEN DEL PACIENTE ORTOPÉDICO 

Es importante que el clínico tenga en mente el tipo de situación que está enfrentando ya 
que en el caso de urgencias médicas en las que el paciente llega traumatizado hay aspectos 
primarios que deben tornarse en cuenta y existen protocolos a seguir que se discutirán 
posteriormente. 

El diagnóstico orientado a problemas es una mctodologia ampliamente utilizad~ su 
objetivo es proveer al clínico un acercamiento sistemático n los casos para lograr diagnósticos. 
pronósticos y tratam.icntos mas adecuados para las enfermedades de los animales~ en este caso 
las articulares. El sistema cuenta con cuatro aspectos importantes; 76 

a) Obtención de información inicial para definir los problema(s). 
b) Fonnulación de un plan n seguir. 
e) Pruebas adicionales. 
d) Progreso del paciente y evaluación del tratamiento. 

Este sistema .-cquicre de más papeleo. pc.-o las anotaciones generadas pueden mejorar la 
atención que reciba el paciente. 

a) OBTENCIÓN DE LA INFORMACIÓN 
La información que el clínico debe obtener se puede dividir en: 

l.. Reseña del paciente. 
2. Annmnesis 
3.. Historia clinica: datos clínicos iniciales 

1.Rcseña del paciente 
La reseña es muy importante ya que provee al clinico con la información básica del paciente y es 
~n nuxiliar en la idcntificnción de enfermedades a las que el individuo pueda estar predispuesto. 
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CUADR03.I 
INFORMACIÓN QUE SE DEBE DE OBTENER DENTRO DE LA RESEÑA 
Información a obtener: 

señas particulares u Medio en el que vive u estado vacunal u propósito del animal u Cambio de propietario *Cirugias previas 

2. Anamncsis 
Es necesario que el propietario explique Jos motivos por Jos que ha traído al paciente~ 

puede ser positivo pedir una lista de las preguntas que quieren ser respondidas. En el caso que el 
problema sea clnudicnción el propietario puede describir su tipo y cuando se presenta. 76 

3. Historia clínica 
La historia debe ser nrnpJia para poder identificar los problemas de significanci~ el 

clínico tiene aquí un papel dificil ya que debe evaluar la información que provee el propietario; 
en ocasiones le puede atribuir mayor importancia a cierta in:formnción que en realidad no es 
relevante. Por ejemplo. los propietarios tienden a darle importancia n eventos traumáticos 
menores. simplemente por que éstos ocurrieron cercanos al momento en el que el animal 
comenzó a claudicar. Asf mismo el propietario puede considerar triviales eventos de importancia 
clínica. Muchas veces las observaciones de Jos propietarios son adecuadas. pero sus 
interpretaciones son equivocas. por ello e] veterinario debe diíerenciar entre los distintos tipos 
de inf'"ormación y darle un valor real . 7

" 

La preguntas deben estar estructuradas de tal manera que exista una clara diferencia entre 
hechos y opiniones. también deben ser abiertas y eI propietario tener la opción de contestar de 
diferentes formas y de ninguna manera Ja pregunta debe implicar la respuesta que el clínico 
desea o espera recibir. Muchas veces el cuestionado responderá Jo que él CTec que debe 
contestar. ya sea poT que se encuentran confundidos o simplemente poT que quieren ayudar. Por 
ello es básico que el propietario pueda responder la verdad, ya sea que no sabe o no rceuerd~ sin 
sentirse apenado."" 

Hay que estnblecer el momento en el que se inició el problema* ¿fue súbito o 
progresivo?; si fue traumático se debe obtener los detalles del accidente. Es común que una 
claudicación crónica o intennitente sea notada de pronto por el dueño del pucientc. 76 187 

El tiempo que lleva el animal claudicando y si el problema es intermitente o continuo. si 
ha empeorado. permanecido igual o ha mejorado. Se debe:: cuestionar acerca de Ja posible 
asociación de la claudicación con diferentes nctividades como el ejercicio o descanso, si varia 
con el clima y durante el día (maftana/tarde). también si Ja intensidad de la claudicación es 
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constante o varia. En animales con dolor crónico es posible observar incomodidad uJ recostarse 
y cambios continuos de posición. 76 

Se puede tratar de determinar las causas que exacerban la claudicación y que miembro(s) 
se encucntra(n) afectados. Si ha ob5crvado inflamación en alguna articulación • ¿Que tan severa 
es la daudicación'?. ¡,Claudica en diferentes miembros?. ¿Es episódico o ciclico?. ¿Apoya el 
miembro afectado o lo mantiene elevado?. ¿La severidad de la claudicación se modifica con el 
tipo dc superficie (dura e irregular/ suave)? "' 

Es imponantc establecer el grado de actividad del paciente. que tipo de rutina lleva~ 
¿Sale a rcalízar ejercicio'!. ¿Con o sin correa?. ¿Se ejercita sólo o con otros perros?. ¿Que tipo de 
ejercicio realiza?"' 

Existe controversia acerca de la capacidad que puede tener el propietario de evaluar la 
funcionalidad de su mascota. pero la información que le brindan al clínico analítico puede ser 
muy valiosa: algunas preguntas que pueden auxiliar en la determinación del nivel de actividad 
fisica del paciente son: 17

(> 

¿Su perro quicrc realizar actividades fisicas durante mcdia hora o más? 
¿Su perro puede caminar 1 Km o más? 
¿Su perro <luda al subir una escalera o le cuesta trabajo? 
¿Lc cuesta trabajo a su perro levantarse después de haber realizado ejercicio? 
¿A su perro le gusta jugur? 
¿Ha visto a su perro cansado. o.dormitado o flojo? 
¿Cuando su perro se sienta lo hace de lado o chueca, o bien prefiere acostarse? 
¿Su perro claudica? 
¿Ha observado que su perro salte como conejo (con los miembros posteriores a la vez)? 
¿Alguna vez han medicado a su perro para tratar algún dolor en los miembros? 

Se puede preguntar acerca de posibles cambios en el temperamento del animal. algunas 
mascotas pucdcn volverse agresivas cuando sufren dolor. También se puede tratar de resaltnr los 
cambios en el desarrollo de sus actividudes diarias. por ejemplo: dificultad al brincar al 
automóvil o al sofü en el que duerme. un perro de trabajo puede tener dificultad al tratar de libnir 
obstáculos."' 

Otra infOnn41ción relevante son los aspectos relacionados a sus condiciones de vida; 
donde ducnne. que con1c. con que frecuencia. convive con otros animales, cte. 

Examen físico 
El examen fisico st: debe realizar en fonna sistemática y rutinaria. minimi:za.ndo las 

posibilidades de ignorar algunos cambios. pnrticulanncntc cuando existe un problema obvio. Es 
recomendable que el propietario se encuentre presente en el examen fisico. muchas veces 
pueden auxiliar al sostener y calmar a sus mascotas durante el procedimiento. aden1ás si se llega 
a descubrir alg.Un problema adicional es posible interrogar al propietario en el mismo instante o 
bien si los hallazgos durante el examen no coinciden con la historia es posible realizar preguntas 
adicionales para dilucidar el problema dentro de la información. u. 

Los perros de gran tamaño pueden ser examinados en el piso y los perros medianos. 
chicos y los gatos deben ser examinados en la mesa. Siempre se deberá de iniciar con el exrunen 
general y continuar con el examen onopédico. el cual se puede efectuar de diferentes formas~ 
según se acomode cJ clinico~ con el animal sentado para revisar los miembros torácicos y con el 
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animal parado para revisar los pélvicos. Es importante que el animal esté parado o sentado 
adecuadamente en la revisión inicial ya que es la manera por la cual se pueden detectar 
diferencias entre los miembros y sus articulaciones en una forma comparativa. Posteriormente la 
examen detallado de los miembros y sus articulaciones se lleva a cabo con el animal en 
dccUbito lateral. 71

' 

Es bueno tener en mente que dentro de lo posible se debe contener al animal de la forma 
mas relajada ya que es mas fácil detectar cambios en un animal relajado, es posible tranquilizar 
o anestesiar al paciente en la última parte del examen. La información clínica inicial es obté"nida 
n1cdiante observación. palpación, manipulación y anülisis de la locomoción del animal. Un 
Orcve examen neurológico le indicara al clínico si es necesario realizar pruebas más detalladas 
dentro de Cslc campo. 7 h 

El propósito del examen inicial es primero detectar anormalidades estructurales, segundo 
evidencia de dolor y finalmente cambios en la funcionalidad. 

Inspección 
La inspección del animal inicia desde el momento en el que se le ve por primera vez en 

la sala de espera o al entrar al recinto. se debe notar si tiene dificultad para pararse o moverse. si 
camina con los cuatro miembros y si los apoya totalmente. parcialmente o no los apoya. 76 

Al escuchar al cliente es importante observar ni animal y notar si crunbia la distribución 
del peso de su cuerpo de un miembro a otro. si cambia continurunentc de posición o cualquier 
indicio de un problema ya que Jos animales manifiestan estos signos de forma más evidente al 
sentir que no cstiln siendo observados en forma directa. También se deben buscar cambios 
fisicos obvios como masas. intlamacioncs. heridas o atrofia muscular. Esta serie de 
observaciones son auxiliares para poder realizar preguntas útiles durante l~ toma del historial y 
anamnesis. '"· 1

•' 

Los perros con dolor crónico bilateral en los miembros pélvicos o en vértebras lumbares 
tienden a modificar su postura y su centro de gravedad se adelanta. provocando que sus 
miembros torácicos se desarrollen y se les observe muy musculosos. mientras que sus miembros 
pélvicos pueden estar atrofiados dando al animal una apariencia triangular. En los perros con 
dolor crónico en los miembros torácicos ocurre cambio en la postura del animal y su espalda se 
nota encorvada. 76 

La conformación del animal puede predisponerlo a cierto tipo de lesiones, por ejemplo: 
varus o vulgus con luxación de la patcla. perros pesados con miembros pélvicos muy rectos con 
ruptura de ligamentos cruzados. En general los miembros deben estar alineados en un plano 
sagital y simétricos a un eje vertical. sin embargo existen razas en las que la conformación 
... normal.. sale de los parámetros mencionados. por lo que t:s necesario ex.aminar 
comparativamente a los miembros. Usualmente se asume que el miembro opuesto es normal, 
pero se debe recordar que muchas cníenncdades del desarrollo y algunas más en los adultos son 
bilaterales y asi evitar una falla en el diagnóstico. 1 1> 

Durante Ja observación se debe detectar cambios en la forma de un miembro como lo 
pueden ser la hipcrflexión o la hipercxtensión. 76 

La inspección visual puede ser dificil en animales de pelo largo. pero muy valiosa en 
perros de pelo corto. ya que se puede notar si la musculatura se encuentra modificada en alguna 
parte del cuerpo. comparando ambos lados dd animal. en particular la musculatura de los 
hombros y de los miembros pClvicos. 1111 
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Pn1tJación 
La palpación del esqueleto apendicular y axial debe seguir una secuencia 

predeterminada. Ln palpación de la columna debe iniciar en la cabeza y terminar en la cola. cada 
miembro debe ser palpado desde su porción proximal a distal. comparando cada miembro con su 
opuc-sto. ':',. 

El objeto de la palpación es detectar cambios en In musculatura. deformidades 
anatómicas. inflan-,.ución y dolor. El clínico puede pararse frente al animal o detrás de y palpar 
tos miernbros torñcicos o pélvicos simultáneamente. buscando diferencias dadas por 
inflamación o 3tro0a. espasmos. contracturas o debilidades musculares. Es posible que ·un 
animal presente atrofia muscular debida a daño neuronal o por falta de uso. 76 

La atrofia muscular usualmente indica la severidad y cronicidad de un problema. pero no 
siempre es indicati ... a del lugar de la lesión. se puede apreciar con mayor facilidad en las áreas 
donde Ja masa muscular es mayor (en el tercio proximal del miembro). Aunque la atrofia 
muscular no es patognomónica de alguna enfermedad particular. ocasionalmente es posible 
identificar el problema por los tejidos afectados. Por ejemplo: los perros con dolor en la rodilla 
tienden a sufrir atrofia del cuadriceps y como suelen apoyar únicamente los dedos al ca.minar 
pueden mostrar atrofia del cojinete metatarsiano. 76 

La- inflamación puede involucrar huesos. articulaciones y tejidos blandos. Un 
traumatismo que lesione la articulación provoca efusión. la cual se puede apreciar al palpar la 
cápsula en las regiones donde hay menos estructuras pcrin.rticulares de soporte. Las efusiones 
del codo se aprecian con relativa facilidad en su aspecto caudo-h1teral~ Ja efusión en la 
articulación escápula-humeral es mas dificil de apreciar debido a la musculatura que la cubre. 
Es posible notar la efusión de los carpos al palparlos en su aspecto dorsal. se puede presionar en 
ese lugar y empujar el liquido sinovial por debajo del tendón del extensor carpo radial y del 
tendón del extensor digital común de un lado de la articulación al otro. La efusión de tas 
articulaciones falangeanas se palpan en e) aspecto dorsal de In articulación; en el caso de Jos 
carpos y las falanges es mejor palparlas al flexionar parcialmente éstas articulaciones. 76 

En el caso de Ja articulación coxofcmoral. es necesario que la efusión sen muy severa 
para que se haga aparente. pero en el caso de la articulación de la rodilla se puede apreciar Ja 
efusión cuando sea leve. se debe examinar al animal de pie. apoyando los miembros 
adecuadamente. El sitio ideal paro notar la efusión es en l~s porciones later.ilcs al ligamento 
patelar y se debe comparar con la otra rodilla. 76 

El engrosamiento y fibrosis de la cápsula articular y retináculo ocurre en casos crónicos 
de enfermedad articular y se observa con relativa fücilidnd ya que es de consistencia firme y en 
ocasiones es mas perceptible en ciertas zonas de la articulación. 

Al palpar la articulación se puede notar dolor en forma localizada o difusa. leve o 
severa. Es necesario palpar y manipular el miembro para localizar el sitio especifico de dolor. 
Esta parte es In mas dificil del examen fisico ya que requiere experiencia y alta capacidad en la 
diferenciación de las respuestas del animal. ya que hay individuos que responden n cualquier 
intento de manipulación en el miembro. mientras que hay otros que son extremadamente 
estoicos. Por ello es importante establecer el canlctcr que tiene el animal antes de iniciar esta 
fase del examen. 16 

El dolor puede originarse de hueso. músculo~ tendones. tejido nervioso o de las 
articulaciones. El dolor generado por huesos o músculos puede ser evidente n la palpación 
mientras que el dolor articular debe mostrarse al manipular el miembro. El perro con dolor en la 
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cadera nortnalmcnte se sienta al aplicar presión en In porción dorsal de la pelvis. un perro 
normal puede soponar esa presión sin ningún problema y permanecer de pie. 76 

Es importante ser cuidadoso al tratar de diíerenciar entre el dolor articular y el dolor 
generado por los huesos. en particular de Ja porción mctafisiaria ya que se puede confundir con 
facilidad con dolor articular en perros jóvenes. Hay que tener en mente que muchas veces es 
necesario presionar músculos y huesos al tratar de manipular una articulación para definir si hay 
o no dolor. Una ,.-ez que se ha localizado dolor en una articulación se debe intentar buscar In 
fuente precisa del dolor dentro de ésta. aunque no siempre se pueda lograr. Al examinar 
cuidadosamente es posible determinar si el dolor se origina de una estructura pcriarticular. 76 

Es import.:intc palpar la relación anatómica entre las prominencias óseas y otras 
estructuras identificables ya que puede estar modificada en los casos de :fracturas o luxaciones 
articulares. -6 

1\-Janipulnción 
Los miembros deben manipularse de Ja región proximal a distal. para evaluar: 

Dc:fom1idad. pérdida de su ubicación normal (luxación o subluxación). 
Dolor. 
Rango de movimiento de cada una de las articulaciones en fonna individual. 
Crepitación. 
Lu integridud de las estructuras estabilizadoras de sostén. 

Las articulaciones deben manipularse en forma individual. pero a veces es dificil ser tan 
específico. por ejemplo: al tratar de extender el hombro. el codo se extiende en cierto grado. 
Durante la manipulación se debe mover la articulación a lo largo de su rango normal de 
movimiento y buscar dolor y crcpitnción. empujando Ja articulación a sus limites máximos de 
flexión y extensión. Las articulaciones anormales no siempre presentan dolor al manipularlas en 
su rango de movimiento. por lo que es necesario 11plicar mayor presión (limite no establecido). 
Se debe iniciar la manipulación con suavidad e ir incrementando la fuerza aplicada comparando 
la respuesta en el miembro contrario. las respuestas de significancia deben poderse reproducir. 76 

Se puede producir dolor con facilidad al sobre-extender el codo y el tarso y al sobre­
flexionar las articulaciones distales del miembro. Es importante diferenciur entre el dolor 
generado en la nrticulación coxofemoral al extender los miembros y el dolor de la articulación 
lumbosacra. Es más fúcil extender y flexionar la columna •. manteniendo la articulación 
coxofen1oral flexionada. que extender la articulación coxofcmoral sin extender la columna. 76 

Cuando el rango de movimiento se encuentra restringido se p).lede nsociar con lesiones 
agudas corno esguinces y luxaciones o de enfermedades crónicas como la cn:fennedad an:iculnr 
degenerativa. Es más :fácil detectar restricciones en el movimiento de las articulaciones distales 
del miembro torácico que en el codo y hombro. 76 

Manipulación del hombro 
En esta articulación la prueba de compresión proporciona información valiosa. se realiza. 

con Ja articulación en posición nonnal se empuja la cabeza del húmero hacia Jn cavidad 
glenoidca de tres maneras: con ligera abducción, con ligero aducción y con movimiento 
rotacional. Al realizar estos movimientos se debe examinar el área de la tuberosidad escapular y 
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la bursa bicipital para buscar un punto doloroso en particular. Como en otras articulaciones el 
dolor en Ja articulación esc.ápulo-humeral puede ser extrínseco o intrínseco. El primero se 
asocia con mecanismos de fo. superficie articular. El dolor extrínseco proviene de mecanismos 
relacionados con la musculatura u otras estructuras más lejanas como los discos cervicales. 

La extensión del hombro presiona el borde de la cavidad glcnoidca y causa tensión en el 
tríceps. la flexión presiona la superficie caudal de Ja cabeza humeral y Ja abducción cxacerb.o. el 
dolor en lesiones cupsularcs. 111 ~ 

Cuando el dolor proviene de una fuente intrínseca el rango de movimiento se encuentra 
limitado. por lo que la contribución al movimiento del miembro de esta articulación es suplida 
por el resto del miembro particularmente la escápula. 117 

Cuando el problema se origina en las masas musculares es importante establecer cual es 
el músculo afectado por medio de Ja manipulación y la palpación ya que obvirunente la 
radiografia no aporta inJbnnación adicional. 117 

Manipulación del codo 
La claudicación ocasionada por una lesión a nivel del codo se caracteriza por una 

reducción del rango de movimiento durante la locomoción. la nmyoría de las claudicaciones del 
codo son la consecuencia de problemas intrínsecos y no de estructuras articulares. el codo se 
examina flexionándolo y extendiéndolo para tratar de detectar algUllil limitación en el rango de 
movimiento. al mismo tiempo se puede tratar de detectar inflrunación de los tejidos blandos y 
distensión de Ja cápsula. Es más fücil detectar una disminución en la capacidad de extensión que 
en la flexión. en Ja mayoría de los perros el aspecto craneal del antebrazo debe tocar la región 
del bíceps braquial. cuando el codo está. completamente flexionado. 76

• 
117 

Manipulación de los carpos 
Gracias a Ja pequeña cantidad de tejidos blandos que rodean a esta articulación es 

realmente scncilJo apreciar cambios en las estructuras que las constituyen; como puede ser 
inflamación. desviación. deformidad y postura anormal. Los carpos normales pueden ser 
flexionados hasta tocar Ja superficie caudal del antebrazo. la extensión de los mismos se limita a 
diez grados de hipcrextcnsión. La estabilidad de esta articulación puede evaluarse durante In 
hipcrextensión. tambiCn el varus y valgus son muy irnportantes. si el paciente dificulta Ja 
manipulación. entonces se puede anestesiar para volver a reaJi:z.ar esta prueba. Se debe tener 
mucho cuidado al manipular los carpos de animales jóvenes ya que en ocasiones son muy 
móviles y se les puede lesionar. adcmús de que se pueden llegar a confundir los hallazgos como 
hipcrlaxítud cuando sea normal. 76 

Manipulación de las articulaciones metacarpo-falangeana5 
Debe evaluarse el rango de movimiento de cada una de las articulaciones en forma 

individual para tratar de establecer problemas de inestabilidad manipulando la articufación 
medial. lateral y rotacionalmcnte. Se deben revisar Jos scsainoideos palmares para buscar 
presencia de dolor. exceso de movilidnd o inflamación. también se debe de revisar el 
sesainoideo dorsal. Éstas articulaciones se deben poder flexionar 90 grados. pero cuando el 
rango de movimicnlO se ve disminuido sin la presencia de dolor puede no tener ningún 
significado clínico. sobre todo en animales viejos y de trabajo. 16 
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I\lanipulnCión de las articulaciones interfalangeanas 
Se debe examinar indi vidualmcntc el rango de mov1m1ento de cadn articulnción 

interfalangeana. es importante flexionar y extender cada uno de los dedos para detectar algún 
problema, t¡imbién se debe manipular en fonna mcdio-Iatcrnl para evaluar su estabilidad y el 
estado de SU!-t ligamentos colaterales (para evaluarlos es necesario realizar los movimientos con 
la articulación extendida) cuando uno de los liganicntos colaterales se rompe, se aprecia 
luxación. cn:pituciUn y dolor de la articulación al manipularlo. 76 

I\.lanipulación de In cadera 
Al manipular la cadera se debe examinar la flexión/extensión y la abducción/aducción. el 

rango nom1al de cx1cnsión y flexión es de 11 O grados, cuando hay degeneración articular severa 
el rango se puede reducir a 45 grados. La estabilidad de Ja articulación coxofcmoral se cvalua al 
aplicar técnicas que en general no deben aplicarse a menos que el animal se encuentre sedado o 
bajo anestesia. 1

" 

Pruebas para la cadera: 
Prueba de Barr/e11 ,, e/e,•ació11 tic la cadera 

Esta prueba se realiza con d animal en decUbito lateral, se toma el fémur con la mano 
.. correcta"" (mano derecha para miembro derecho) manteniendo el miembro paralelo y sin 
provocar la abducción de Cste. se intenta elevar el fémur. al mismo tiempo se debe colocar la 
mano opuesta en el trocánter mayor para apreciar si el fémur presenta movimiento lateral (más 
de 0.5cm). Se debe tener en mente que los cachorros tienen articulaciones más laxas que los 
udultos y se debe interpretar la prueba con criterio. tomando en cuenta otros'aspcctos clínicos. 
Esta prueba es cspeciahnentc útil en cachorros de 6 a 8 semanas como una f'orma para 
pronosticar la displasia de cadera en perros. 1

"· .-i 

Prueba de Ortola11i 
Originalmente se describió en los años 30"s para cxruninar e identificar niños con laxitud 
coxofcrnoral. se comenzó a utilizar en Jvtcdicinu Veterinaria en los so·s y se debe utilizar junto 
con la prueba de Barden para demostrar laxitud coxof'cmoral. 76 

Se coloca al animal en decúbito dorsal y el miembro que se va a examinar se coloca en 
forma vertical con la rodilla flexionada, se aplica finnc presión en Ja rodilla a partir del :fémur 
para tratar <le provocar subluxación de la cabeza femoral. Si hay laxitud es probable que la 
subluxación ocurra. Postcriol'TT1ente se realiza la abducción del miembro lentamente. sujetando la 
rodilla y la cabeza femoral que debe regresar al acetábulo provocando un ruido que puede 
sentirse o escucharse y esto se traduce como un signo de Ortolani positivo. Al realizar la prueba 
se pueden cvuluar algunas caractcristicas de la articulaci6n como: Ja forma del borde del 
acetábulo. si la cabeza femoral se desliza para entrar al acetábulo en vez de entrar de f'omta 
abrupta. puede indicar una pérdida del borde aceta.bular o si se llega a sentir que la articulación 
T.~epita durante el procedimiento. entonces es un indicativo de Ja pérdida de cartílago articular. 7"'· 

Algunos perros con caderas displásicas no son positivos a la prueba. esto puede deberse a 
que el paciente sufra de subluxaci6n severa o luxnci6n de las cabezas f'cmorales y no se puede 
reducir la. Juxa.ción provocando el signo. El otro motivo por el cual la prueba puede no resultar 
positiva es que la aniculación ya no se encuentra inestable porque la cápsula se ha fibrosado. Por 
ello no se puede utilizar esta prueba como ú.nico método de diagnóstico de displasia de la 
cadera.-1

' 
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El signo de Bar/ow 
Et signo de Barlo"v es Ja primera parte de Ja pruebo de Ortolani y consiste en el 

reconocimiento de In subluxación dorsal de la cabeza del fémur. generada como consecuencia de 
la presión aplicada en el frn1ur. Recientemente se descubrió que la aplicación repetida de la 
prueba de Bario'" puede generar inestabilidad en nii'.ios. 76 

l\1anipulación de la rodilla 
La rodilla consta de una serie de estructuras que pueden dai\arse y se deben examinar 

todas ellas. lo primero es establecer que la posición de la pateta sea adecu:J.du al extender y 
flexionar Ja rodilla. la inestabilidad medial se nota más fácilmente con la articulación extendida 
y la inestabilidad lateral se nota mejor con la articulación ligenunente flexionada. La 
manipulación de la patcla para detenninar si existe inestabilidad medial se lleva a cabo tomando 
la tibia firmcn1cntc por su aspecto craneal. poniendo Jos dedos en el aspecto medial del hueso, 
posteriormente se extiende la articuladón retándola internamente mientras que se aplica 
presión con el pulgar sobre el aspeclo Jater-..il de la patela. Para evaluar si existe inestabilidad 
lateral se rota el miembro distal externamente. 76 

Las pruebas para rodiJla son: 
Prueba del n1ol•in1iento craneal de cajón 

Se acomoda al animal en decúbito lateral con el miembro a examinar arriba. se toma el 
fémur distal con una mano y se coloca el pulgar atrás del cóndilo lateral del fémur. Jos otros 
dedos se acomodan sobre Ja patela y la tróclea femoral proximal. La otra mano sostiene la tibia 
con el pulgar por detrás de la cabeza de Ja fibula y los otros dedos sobre Ja cresta tibial. Es 
importante que se tomen los huesos y no únicamente los tejidos blandos paro realizar Ja prueba 
adecuadamente. Se debe flexionar ligeramente la rodilla ni intentar desplazar la tibia 
craneal mente con respecto al fi!mur. 7

f> 

En los pacientes jóvenes en los que las articulaciones son más laxas es bueno conocer 
bien Ja diferencia que puede haber al realizar Ja prueba en una nniculación normal y en una con 
el ligamento cruzado craneal roto. Otra causa de contusión puede ser la rotación interna de Ja 
tibia que ocurre al realizar esta prueba en una articulación sana se interprete erróneamente como 
movimiento de cnjón. en las articulaciones con el ligamento cruzado craneal roto. la rotación de 
la tibia es mucho más notoria. 76 

Es bueno tener en mente que Jas articulaciones que han estado inestables por períodos 
prolongados presentan engrosamiento y fibrosis de los tejidos peri.articulares por lo que el 
movimiento de cajón será menos dramático e incluso puede ser que no se detecte. Ocurre Jo 
mismo con articulaciones en las que el ligamento se rompió en forma parcial. 

Pr11eba de co1npre.~ió11 tibia/ 
Se sujeta el fCmur con el dedo indice sobre Ja tuberosidad tibial cubriendo la rodilla con 

la palnia de la n1a.no. se aplica fuerza suavemente sobre Ja tuberosidad tibial y con la otra mano 
se flexiona el tarso. "6 

Esta prueba se basa en que si la rodilla se sostiene en forma extendida. el tarso debe estar 
también extendido por la relación que existe entre éstas dos estructuras durante el movimiento y 
por ello el intento de flexionar Jos tarsos no seria exitoso. Pero cuando los ligamentos cruzados 
están rotos la tibia se desplaza crn.nealmentc cuando se flexionan los tarsos. 76 
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Prueba del nrovimie1110 caudal de cajón 
Es el opuesto al craneal y es raTo encontrar inestabilidad única del ligamento cruzado 

caudal ya que generalmente este tipo de lesión va acompañada con la lesión y falla de otras 
estructuras ligamentosas. 76 

l\1anipuJación del tarso 
Cuando la articulación de Jos tarsos se encuentra sana puede flexionarse hasta quC c:l 

aspecto dors.al de los huesos metntarsianos toque el aspecto craneal de Ja tibia. (dependiendo de 
la conformación de la raza). 76 

La manipulación de esta articulación tiene el propósito de evaluar la estabilidad medio­
lntcral y rotncional. Los ligamentos colaterales se deben evaluar en una posición que los tense. 
La inestabilidad pTovocada por fracturas cercanas a la articulación. particularmente las 
avuJcioncs ligamentosas son dificiles de diferenciar de la inestabilidad causada por la ruptura y 
lesión de cstructurus ligamentosas. Como regla general se puede decir que Jos animales adultos 
presentan lesiones ligamentosas. sublu.xaciones y luxaciones. mientras que en Jos animales 
jóvenes el n1isn10 tmumatismo provoca Ja fractura de las placns de crecimiento. 1 " 

La manipulación puede denotar crepitación que cuando se presenta como consecuencia 
de un traumatismo agudo normalmente significa fractura nrticulnr y cunndo la crepitación es 
n1as suave puede ser una luxación. también puede haber crepitación en las articulaciones 
degeneradas o erosionadas. Es importante manipular individualmente las articulaciones para 
detectar el lugar preciso de la crepitación ya que es posible que la crepitación se transmita por 
los huesos confundiendo al clínico. En general cualquier articulación en Ja que se haya 
realizado unn artrotomia puede presentar crepitación por la presencia de material de suturo en la 
articulación. 1

" 

Exarnen en locomoción 
Los pacientes que llegan a consulta ortopédica Jo hacen por la manifestación de algún 

tipo de claudicación. hay diferentes tipos de claudicaciones y éstas se deben analizar para usarlas 
como una herramienta en el diagnóstico. 

Este examen. se debe realizar antes del examen fisico del paciente. de preferencia se debe 
llevar a cabo en el exterior del consultorio o del edificio. con el animal sujeto con correa. Se 
debe trotar y caminar al animal :dejándose y acercándose al clinico en una superficie firme y 
regular. Es importante observar al animal lateralmente para notar variaciones en los pasos así 
como las fases de Cstos. Los perros y gatos pequeños deben ser observados dentro del 
consultorio. 7

" 

Ln claudicación se define como una interferencia en la locomoción normal del animal. el 
mecanismo de propulsión de alguno de los miembros se ve afectado. Generalmente se a.swne 
que las claudicaciones provienen del aparato esquelético. pero cuando no es posible encontrar la 
causa en éste. se prosigue a Ja búsqueda de Ja causa en otros sistemas como lo puede ser el 
nervioso. el muscular o dolores que se refieren de órganos internos. La claudicación puede ser 
heredada o adquirida. '*7 

Para evnluar y diferenciar una claudicación es imperativo estnr familiarizado con la 
locomoción nom1a). Los animales deben ser evaluados ni paso y al trote. en perros de carreras 
como los Galgos se puede evuluar al galope. 

Para evaluar la locomoción de un animal es necesario comprender cienos conceptos 
importantes. Un paso se describe como un ciclo completo. desde que el pie toca el piso (punto 
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de contactd) hnsta que el pie deja el piso (punto de elevación) y , .. uelve a tocar el piso. por ello el 
paso es el ciclo que ocurre desde punto de contacto a punto de contacto. Cuando el pie está en el 
piso se considera que se esta en la fase de retracción y cuando el pie esta elevado se considera 
que esta en la fase de columpio o de protracción. Cuando el pie se cncucntr..i en la. fase de 
n:lracción (punto de contacto), la tracción ejercida por el miembro sobre el cuerpo provoca que 
el cuerpo se mueva hacia adelante y cuando el pie se encuentra en la fase de columpio el 
n1iembro alterno se encuentra en la fase de retracción y se encarga de que el cuerpo se mueva. 1•

1 

Es esencial familiarizarse con la locomoción nonnal de un animal ya que cuando se 
observa una altcrnción en las fases de la locomoción puede sugerir que una área en particular 
esta lesionada. La claudicación es el intento por parte del animal por minimizar el dolor. que por 
to general es más severo en la fase de retracción o punto de contacto. pero la fase de protrocción 
también puede producir dolor.,., 

Si un animal claudica al caminar se recomienda observarlo o.l trote. un trote muy lento 
para forzar el tiempo de la fose de retracción y magnificar los signos de la claudicación. 

Locomoción normal 
Paso lcarninar) - Cuando un animal camina es sostenido por cuatro, tres o dos miembros 

a la vez., el cnminar es una forma lenta y simCtrica de desplazarse en la que los miembros de un 
Indo del animal realizan los mismos movimientos que los miembros del lado opuesto pero un 
medio paso más tarde. en esta modalidad de locomoción los cojinetes centrales son los primeros 
en recibir el peso posteriormente se le transfiere a los cojinetes digitales. 187 

Trote - Durante el trote el cuerpo es sostenido por dos miembros contralateralcs. los 
miembros torácicos se encuentran elevados por más tiempo que los miembros pélvicoses. así 
pennitiendolc a los miembros torñcicos cubrir la distancia necesaria para librar los posteriores. 

'" 
""Pacing .. - Es un tipo de locomoción en la que los miembros del mismo lado soportan al 

animal al mismo tiempo. algunos perros utilizan este tipo de locomoción en forma natural, 
algunos únicamente durante el trote y otros durante el paso. 117 

Angulacioncs articulares 
Cuando se observa a un perro en la fase de retracción es posible notar las nnguluciones 

clásicas de las articulaciones en los miembros del animal. existe una gran variación de las 
angul¡iciones entre las diferentes razas. Durante la locomoción la mayor parte del movimiento en 
el miembro torácico se da entre la escá.pula y el tórax. Al final de la fase de protrncción el 
miembro se extiende y cuando el miembro llega al final de la fase de retracción los carpos se 
flexionan. Únicamente al final de las dos fases se observa movimiento en las articulaciones del 
animal. En el n1iembro pélvico la mayor parte del movimiento se lleva a cabo en la artieutnción 
coxofcmoral. de hecho la rodil1a lleva a cabo muy poco movimiento y éste ocurre al final de la 
fase de retracción. Cuando un animal claudica y cambia la distribución del peso n otros 
miembros se nltcran las anguJaciones articulares. 117 
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CLASIFICACIÓN DE LA CLAUDICACIÓN 
Es imponantc tener un sistema para clasificar de manera consistente las claudicaciones 

de Jos pacientes. esto ayuda a los clínicos para poder evaluar a un paciente que se le examina por 
si:gunda ocasión y saber si claudica menos o más que en la consulta anterior. también permite 
que un clínico diferente evalúe al animal sin Ja presencia del clínico que lo revisó en la primera 
ocasión. Los veterinarios que trabajan con equinos utilizan una escala de 5 niveles. otros 
veterinarios utilizan escalas del 1-1 O o del 1-4: 1&

7 

O Sano 
1 Ocasionalmente can1bia la distribución del peso. 
2 Claudico muy levemente al trote y no al caminar. 
3 Claudica leve al cmninar. 
4 Su claudicación es obvia al caminar. pero apoya cJ miembro cuando esta parado. 
5 Grados de severidad. 
6 Grados de severidad. 
7 Grados de severidad. 
8 Grados de severidad. 
9 Apoya el miembro cuando esta par;ido y eleva el miembro al trote. 
10 No upoya el miembro del todo. 

Ocusionalmcntc se le dificulta ul clínico saber que miembro observar cuando la cabeza 
del paciente buju. una bucnu técnicu es imaginar que se tiene una piedra en un zapato e intentar 
caminar. notando 4uc se apoya menos tiempo el miembro doloroso. iu 

El ténnino claudicación cruzada se utiliza para el estudio de las claudicaciones en 
equinos y resulta del intento que llevan a cabo los miembros opuestos al afectado por impulsar 
al animal mils que el miembro afectado y su contralaternl. Por ejemplo: si a un animal le duele el 
miembro péh:ico derecho puede aparentar dolor en el miembro torácico izquierdo. el miembro 
pélvico izquierdo y d torácico derecho impulsan al animal durante el trote y la claudicación 
cru;r.ada es el intento del animal por coordinar sus miembros durante el trote y el animal parece 
estar afectado en los miembros contraJaterales ni que realmente presenta un problemn. 1•

7 

Cuando un animal presenta dolor en un miembro torácico se hace patente ni presentar 
movimientos en la cabczu, cuando el rnicmbro .. sano·· se apoya Ja cabeza realiza un movimiento 
hacia abajo, ocasionalmente. cuando el dolor es muy severo el animal puede llegar n elevar la 
cabeza cuando el miembro doloroso toca el piso. Cuando el miembro pélvico está lnstimado 
puede presentar dolor uJ entrar en el punto de contacto por lo que puede elevar la región de los 
gluteos cuando el miembro doloroso toca el piso. La claudicación en la fase de protracción o sen 
cuando el miembro se encuentra elevado tiende a ser característico dependiendo del tipo de 
lesión que el animal presente. ~6 

En gencrnl todos los pacientes tienden a presentar claudicaciones mixtas. en las que el 
individuo evita apoyar el miembro afCctado y el rango de movimiento se ve reducido por la 
tendencia de evitar mover articulaciones dolorosas. Por ello un perro con dolor en la cadera 
acortará sus pasos para limitnr el movimiento y por Jo tanto el dolor y elevará la región de los 
glúteos para tratar de imponer menos peso en ta o las articulaciones afectadas. 76 

Se debe tomar en cuenta la conformación del animal ya que aquellos con nnormalidades 
como varus o valgus tendrán anormalidades es su locomoción y esto podría confundirse con una 
claudicación. También el clínico debe tener en mente que es posible que un animal presente 
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.nnormalidlldes en la locomoción por motivos neurológicos y en ocasiones es necesario realizar 
un exan1en neurológico del paciente. 76 

Examen del animal bajo anestesia o sedado. 
Se debe intentar obtener la mayor información posible cuando el animal esta consciente, 

pero en ocasiones es necesario obtener más información de alguna articulación en particular al 
anestesiar al animal. Se debe intentar esto cuando la articulación provoca dolor como para 
poderla manipular adecuadamente o se encuentra demasiado inestable, las pruebas son muy 
molestas o dolorosas en sí e incomodan al animal, la tensión muscular puede enmnscarnr 
inestabilidad en alguna articulación. lti inestabilidad puede ser demasiado sutil como para 
poderla detectar en un animal consciente, como por ejemplo et movimiento de cajón en 
articulnciones en las que el proceso es crónico. 76 

Siempre debe revisarse el área dolorosa ni final del examen ya que el dolor lo volverá 
intolerante a cunlquier otro tipo de manejo. el examen detallado en et animal sedado se puede 
realizar en el momento que se van a tomar placas radiognificns y artrocentesis para análisis de 
liquido sinovial. dándole la oportunidad al clínico de re-evaluar hallazgos del primer examen del 
paciente. 'f> 

En ocasiones se debe evaluar el sistema nervioso para determinar si es necesario realizar 
más pruebas relacionadas. Se debe evaluar la percepción superficial y profunda del dolor. 
apretando los dedos y picando la piel. el animal debe mostrar algún signo de dolor. el hecho de 
elevar el miembro no se considera como una respuesta al dolor. Se evnlúa la propiocepción del 
animal flexionando las patas del animal de tal forma que la superficie dorsal del miembro quede 
en contacto con la superficie. La respuesta adecuada de ésta prueba es que el animal endereza de 
inmedinto el miembro y lo apoya en el piso. También se pueden evaluar los reflejos miotáticos 
del animal (patelar. ciático. tibial craneal y del triceps). 7 1> 

LISTA DE PROBLEMAS 
Se debe realizar una lista de problenms a partir de los datos colectados en la primera fase 

del proceso; cada problema se especifica lo más posible para pueda fonnular un plan 
terapéutico para cada uno de ellos. Un problema se define como cualquier factor que esté 
atectando la salud y el bienestar del paciente. la lista no es un sinónimo de diagnósticos 
diferenciales. Inicialmente se inclluyen todos los problemas en una misma catcgoria y no 
dividirlos por importancia ni por sistemas o aparatos. 76 

Se debe realizar una lista adjunta que enumere las posibles causas del problema, 
iniciando por las más probables y menos probables. Se unen las ca!lsas que pucdnn estar · 
relacionados clasificándolos juntos para realizar un plan de acción. tomando ~n cuenta el tipo de 
problema y ncomodiindolos en orden de importancia. 'f> 

PLAN DE ACCIÓN 
Ca.da problema debe cvnluarse para definir si se requiere o no un tratamiento. pero no se 

debe inicinr hasta que se haya especifica.do la causa del problema. si.el trata.miento no se puede 
posponer. entonces. es importante tomar las muestras pertinentes antes de realizar el tratamiento 
y evaluarlas en cuanto sen posible. 76 
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NOTAS DE PROGRESO 
Se clabornn notas de progreso del paciente con el intervalo de tiempo que se crea 

necesario. evaluando detalladamente la evolución de cada problema y modificando el plan de 
acción según sea prudente. '.'t. 

AUXILIARES DIAGNOSTICOS PARA LAS ENFERMEDADES 
ARTICULARES 

Una vez que se ha aplicado el diagnóstico orientado a problemas es necesario utilizar 
auxiliares paru confirmar un dingnóstico presuntivo. El hecho de utilizar estas pruebas no 
exenta al médico de rcaliz..-ir un examen cJínico adecuado. 77 

J. IMAGENOLOGIA 
Rndiografia 

Las radiografias son por mucho la técnica auxiliar de diagnóstico de las cnfennedadcs 
anicularcs tntls utilizada. Se debe emplear como un complemento del examen clfnico9 
realizando estudios de las regiones que así lo requieran y no realizar proyecciones radiográficas 
como para ºa ver que n1e encuentro .. porque se elevan Jos costos del estudio y la información 
obtenida por lo general carece de relevancia clinica. Sin embargo en ocasiones es necesario 
realizar estudios radiogrUficos de varias articulaciones para tratnr de identificar procesos 
silenciosos o incipientes. 77 

Los estudios radiográficos de una articulación para ser completos deben incluir dos 
proyecciones ortogonales. es decir con una diferencia de 90 grados entre cada proyección. 
Existen patologías que se pueden confirrnar con una sola toma (:falta de unión del proceso 
ancónco) pero el omitir la otra toma puede impedir que se observen otros aspectos relevantes 
como lo pueden ser otros cambios degenerativos de la misma aniculación. En ocasiones es 
necesario hacer proycccionl!s oblicuas para evaluar por completo la articulación. Puede ser 
necesario evaluar la laxitud de una articulación y para esto se realizan proyecciones 
radiográficas con la articulación en hipcrcxtcnsión. varus y/o valgus (no es común realizarlas en 
flexión); a estas articulaciones se les llama radiografia de tensión en la que es posible ver 
anormalidades en los espacios articulares y en la angulación de Jas articulaciones. 77 

Es importante estar fan1iliarizndo con la apariencia radiográfica de las articulaciones 
normales ya que cuando se renlizan errores en el posicionamiento del paciente se pueden 
sobreponer estructuras y provocar una interpretación errónea. Es posible comparar las 
radiografias con el miembro opuesto para tratar confirmar Jos catnbios observados, siempre y 
cuando Ja condición sea unilateral. 77 
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Posicionamiento del paciente y proyecciones radiográficas para 
el diagnóstico de las enfermedades articulares: 

En general las técnicns radiogr.lficas utilizadas en las articulaciones son: 
a) Proyección cráneo-caudal o caudo-crancal 
b) Proyección lateral 
e) Proyección oblicua lateral y medial 
d) Proyecciones apoyando el miembro 
e) Proyecciones en flexión. extensión. varus. valgus 

En general la interpretación de las proyecciones radiográficas de las articulaciones se basa en 
los siguientes puntos: 14

J 

Examinar la alineación de los huesos. 
Examinar la apariencia de los tejidos blandos que rodean la articulación • 
Evaluar el espacio articular. 
Examinar la apariencia de todas las estructuras periarticulares. 
Examinar la distribución de las lesiones. 
Con1parar la radiografia con proyecciones realizadas del miembro opuesto (especialmente en 
animales inn1aduros). 

Posicionamiento y técnica: 0 

El hombro - Generalmente es necesario anestesiar o sedar al paciente para lograr una toma 
adecuada. Las proyecciones utilizadas son: 
a) Caudo-craneal - Se acomoda al paciente en decúbito dorsal con los dos miembros torácicos 

extendidos y dirigidos crancalmente. el pecho se rota en la dirección opuesta al miembro que 
se va a examinar para evitar que se forn1e una sombra por las costillas. El rayo se ccntru en la 
an.iculación escápula-humeral. 

b) Lateral - Se coloca al animal en decúbito lateral. con el miembro afectado en contacto con la 
mesa o el chasis y estirado cranealmente. el otro miembro se jala caudalmente9 el cuello se 
extiende para tratar de que en la toma la tráquea quede dorsal a la articulación escápulo­
humeral. también se debe tener cuidado para que las estcmebrus craneales no se 
sobrepongan. El rayo se debe centrar en la nrticulación. 

c) Como técnicas suplementarias se utiliza la obJicua lateral y medial. cuando se estén 
buscando lesiones causadas por osteocondrosis de debe lograr el mayor detalle posible y en 
casos necesarios repetir la toma. pero tomar primero una con rotá.ción medial luego otra con 
rotación lateral. para tratar de exponer las superficies de la cabeza humeral. 

El codo-
n) Cranco-caudal - Se acomoda al paciente en decúbito estemal con los dos miembros torácicos 

extendidos crancalmcnte. tomando precaución de que el n1icmbro afectado no se deslice 
cambiando su posición. La cabeza del animal se voltea de tal fonna que se aleje del miembro 
que se vn a examinar. También se puede realiznr una toma cauda-craneal con el paciente en 
decúbito dorsal y los miembros dirigidos cranenlmente. se debe centrar el rayo en la 
articulación. En el caso de la toma caudo-craneal la imagen se puede amplificar un poco por 
que existe una separnción entre la articulación y la placa radiográfica. 
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b) Lateral - Se coloca al paciente en decúbito lateral con el miembro afectado en contacto con 
In superficie de la mesa o el chasis. se rea.liznn dos proyecciones. en extensión y en flexión. 
Para la primera el miembro a examinar se extiende crnnealmentc, el cuello y la cabeza 
tan1bién se extienden. el rayo se centra en el epicóndilo medial del húmero. Para poder 
observar cb1ramcnte el proceso ancóneo se realiza la torna. en flexión. el pecho del animal se 
debe rotar hacia arriba. 

e) Oblicuas - Se obtienen al rotar el codo lateral o mcdialmente. estas proyecciones son útiles 
para evaluar crunbios periarticulares. 

Carpos -
?v1uchns veces es dificil detectar cambios radiológicos cuando el paciente ha sufrido una lesión 
menor de éstas urticulacioncs. por lo que además de realizar las proyecciones estándar que son In 
dorso-palmar y la lutcrnl es bueno reulizar dorsomedial-palmarolateral oblicua y dorsolateral­
palmarornedial oblicua. 

a) Dorso-palmar - El animal debe estar en decúbito esterna1 con los carpos paralelos a la mesa 
y en contacto con ella o con el chasis. es importante evitar la rotación de la articulación. por 
lo que se le puede poner un saco posicionador debajo del codo. 

b) Dorsomedial-palmarolatcral (oblicua) - Se coloca al paciente en decúbito estema} con un 
saco posicionador en el pecho. para permitir que el miembro rote hacia afuera y se jala 
cranealmentc para mantener un ángulo de 45 grados. La cabeza y el cuello se deben 
acomodar de tal íornrn que queden nlejndas del miembro que se esta examinando. Es 
preforiblc que el animal se encuentre anestesiado. El rayo se centra en los carpos. 

c) Dorsolateral-palmaromcdial - Se acomoda ni paciente en decúbito estemnl y el miembro que 
se va a examinar se rota internamente hasta que los carpos queden en un ángulo de 45 grados 
con respecto a la placa radiognifica. Se deben colocar cojines posicionadores por debajo del 
codo y la cabeza. para que sea mfls fü.cil corregir el ángulo. Al igual que en la toma anterior 
es recomendable anestesiar al paciente. 

d) Lateral - El animal debe estar en decúbito lateral con el lado afoctado en contacto con la 
mesa. se acomoda un cojinete por debajo del codo para prevenir la rotación de los carpos. el 
rayo se centra en los carpos que deben estar extendidos. TarnbiCn se puede realizar esta 
misma toma. pero con los carpos flexionados. 

Metacarpos -
a) Dorso-palmar - El animal debe estar en decúbito estema] con los miembros atorácicos 

extendidos al igual que con la toma para carpos et pie debe estar en contacto c~n el chasis,. 
el rayo se centra a en los huesos metacarpianos. 

b) Lateral - El paciente debe acomodarse en decúbito lateral con el miembro que se va a 
exarniuar en contacto con la mesa~ la toma siempre debe incluir a los carpos y el rayo se 
centra en los metacarpianos. Es importante considerar que el valor de ésta. toma es relativo 
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por la t:antidad de estructuras que se sobreponen por ello es mejor que el rayo tenga una 
angulnción de 30 grados. 

Dfgitos -
a) Dorso-palmar - Los dígitos se deben acomodar de la misma manera que en la dorso-palmar 

de los rncrncarpos. se puede utilizar una cima adhesiva rodiolücida para tratar de estirar Jos 
dedos. 

b) Lateral - En ocasiones se puede tener dificultad por la sobreposición que existe entre los 
dígitos y puede ser necesario separar los dedos utiliz.ando algún tipo de cinta. 

Coxofcmornl -
Las proyecciones estándares para esto. articulación son: 

Vcmrodorsal con miembros extendidos: Es la pf'oyccción más utilizada para la detección de 
la displasia de: cadera. El <lnimal se coloca en decúbito dorsal. es importante que esté 
acomodado en fonna simétrica. Los miembros se extienden de tal manera que los fémures 
queden paralelos a la superficie. las rodillas deben rotarse mcdialmente para que la patela 
quede en el centro de la corredera troclcar. Esta maniobra también extiende la columna 
vertebral y acerca la pelvis a la placa radiográfica en forma paralela. El rayo se debe dirigir 
al borde craneal de la sinfisis púbica, la radiografiu debe incluir a las putelus alineadas. 

Lateral: Se acomoda al paciente en decúbito lateral, es recomendable poner un cojín 
posicionador entre los miembros pClvicos del animal a nivel de las .rodillas. para mantener 
los huesos femorales paralelos ¡i Ja pl¡ica radiográfica. es posible que se requiera de otro 
cojín en la región lumbar y estema} parn evitar la rotación de la cadera. El rayo debe 
centrarse en los ucetoibulos. Esta torna no es tan socorrida ya que las cabezas femorales 
quedan sobrepuestas. 

Proyecciones complementarias: 
V cntrodorsal con los miembros tlexionados: Esta técnica es utilizada cuando se sospecha de 
algún traumatisn10 y la extensión de los miembros provoca dolor. Es útil corno segunda 
proyección que pennita cvalunr posibles cambios patológicos. 
Se debe acomodnr al animal en decUbito dorsal de tal f'onna que esté perfectamente 
simCtrico~ también los miembros son flexionados y abiertos (abducción) de forma simétrica. 
Puede ser Util colocar un cojín en el área lumbar para equilibrar al paciente. El rayo debe 
centrarse en el borde craneal de la sínfisis pUbica. 
Lateral oblicua: El animal debe colocarse en decúbito lateral con el lado afectado en contacto 
con la nlesa posteriormente el miembro tor.icico es jalado hacia atrás. El rayo es centrado 
hacia Ja pelvis. 

Ln apariencia normal de una proyección radiográfica de la pelvis y la articulación coxof'emoral 
es la siguiente; 

A) El tercio craneal del espacio articular debe ser del mismo ancho. 
B) Al menos la mitad de la cabeza femoral debe estar dentro del acetábulo. 
C) Las cabezas femorales deben ser redondeadas y lisas. La f'ovea cápitus es una 

zona plana de la c:abeza f'emoral normal. 
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0) El cuello femoral debe tener una apariencia lisa y no debe mostrar ninguna 
evidencia de cambios proliferativos. 

Históricamente esta articulación se ha evaluado con proyecciones radiográficas laterales 
y vcntrodorsalcs. pero Jcsafortunadamcntc estas proyecciones no pueden dar información 
importante como lo es el estado de la superficie dd acetábulo y no se pueden observar cambios 
palpables duJ"antc el examen clínico como lo son eburnación. laxitud articular y esclerosis. 175 

Actualmente existen técnicas radiográficas para evaluar la articulación coxofemoral~ el 
desarrollo de estas técnicas se debe en gran parte a la displasia de cadera y a la inquietud de 
médicos y criadores por tratar de identificar a los perros con el problema en forma precisa y 
temprana. 

La universidad de Pcnnsylvania ha desarrollado una técnica para evaluar la displasia de 
cadera. Se le llama PennHIP. es una radiografia de tensión que mide en forma cuantitativa la 
Ia.xitud articular. antes de que el animal cumpla los 24 meses de edad. Esto se logra por medio 
de una correlación entre la laxitud articular y la incidencia y severidad de la displasia de cadera. 
esta prueba puede dar buenos resultados en cuanto a la predicción de displasia de cadera. 

La tCcnica de PcnnHIP requiere de un paciente bajo anestesia. en decúbito dorsal y con la 
;u-ticuJación en posición neutral. es decir un ángulo entre flexión y extensión que permita el 
mayor desplazamiento lateral posible de Ja cabeza femorul. La posición neutral evita que los 
componentes fibrosos de la capsula articular se tensen y disminuyan la laxitud articular. Se 
re.al izan <.Jos proyecciones con d aparato de PcnnHIP .. una de compresión y otro de distracción. 
Posteriormente se mide la distancia entre el centro del acetábulo y el centro de la cabeza 
femoral, en Ja radiografia de distr.acción. el valor obtenido se divide entre el radio de la cabeza 
femoral y se dctcnnina el indice de distracción que mide en forma. cuantitativa la laxitud 
articular pasiva. los perros con un índice menor a 0.3 nonn.alrnente no desarrollan evidencias 
radiológicas de EAD y los perros con índices mayores a 0.3 se encuentran en mayor riesgo de 
desarrollar lesiones compatibles con EAD. La proyección en compresión delinca las superficies 
.anicularcs y provee información acerca de la profundidad acetnbular. grosor del cartílago 
articular y el centro de rotación de la articulación. 41 

En 1982 se desarrollo una técnica rndiogrñfica que permite visualizar la superficie del 
acetábulo que nonnalmentc sopor1a el peso y entra en contacto con la cabeza femoral. a esta 
técnica se le llama Radiografia dorsal aceta.bular (RDA). Esta técnica permite visualizar los 
cwnbios que se aprecian durante la palpación. ps 

La técnica para ROA consiste en acomodar al paciente previamente anestesiado en 
decúbito estcrnal con los fémures acomodados en forma cr.meal. paralelos al eje longitudinal del 
cuerpo. se coloca un cinturón para alinear .a los fémures con el cuerpo y acercarlos lo más 
posible. la tibia se alinea de tal manera de que quede con un ángulo de 120 grados con respecto 
.al fémur. La cadera se rota internamente (45 grados) para evitar que el trocánter mayor interfiera 
con la toma del acetábulo. las dos tuberosidades isquiáticas deben estar en contacto con la mesa. 
Se debe colocar un espaciador de Scm entre el calcáneo y la mesa para aumentar la tensión de 
Jos músculos y jalar la tuberosidad isquiñtic.a cranealrnentc con respecto a la tuberosidad sacrn. 
Una vez que se ha tomado la placa RDA se pueden trazar unas líneas en forma tangencial al 
punto de contacto lateral entre la cabeza femoral y el borde acetabular en las dos articulaciones. 
Los perros con caderas normales presentan un ó.ngulo de intersección entre las dos lineas de 165 
a 180 grados. los perros con displasia tienen un ó.ngulo menor de 165 grndos. Ademó.s la técnica 
ROA pennite visu.aliz.ar cambios en las estructuras articulares y la presencia de osteofitos y 
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permite determinar si las articulaciones coxofcmorales se encuentran normales. displñsicas o 
lesionadas. 17 ~ 

El ángulo de Norberg se ha utilizado principalmente en Europa. Se basa en la medición 
de laxitud articular en la pl.acu radiográfica con proyección vcntro-dorsal con miembros 
extendidos y se mide el ~ngulo de la línea que se forma entre los dos puntos centrales de la 
cabeza femoral y la linea que sale de Csc punto hasta el borde crancodorsal del acetábulo, 
mientras más pequen.o el angulo obtenido mayor la laxitud articular. No se tiene un estudio que 
describa los ángulos considerados como normales y los displásicos. 171 

RodilJa-
Proyecciones estándar : 

Lateral: Es importante lograr una proyección lateral adecuada de la rodilla, esto se facilita 
con el animal anestesiado. Se debe acomodar al paciente en decúbito lateral con el miembro 
que se va a examinar en contacto con la mes~ el otro miembro se flexiona de tal manera que 
no interfiera con la proyección. En el caso de machos es importante asegurarse de que el 
hueso pc-ncano no se sobreponga con estructuras importantes a examinar. La articulación 
debe estar ligeramente flexionada y no presentar rotación. se puede poner un cojín por 
debajo del tarso para mantener a la tibia paralela a la placa radiogr.:ifica. El cóndilo medial de 
la tibia puede servir como guia para ubicar el espacio articular sobre el cual debe centrarse el 
rayo. 4

' 

Cranco-caudal: E~ la posición mas adecuada para la toma de una placa radiográfica de la 
rodilla. el anin-ial .. khc estar en decúbito dorsal con los miembros extendidos caudalmente; es 
importante rotar la rodilla mcdialmentc para que la patcla quede centrada en la corredera 
troclcar. La dcsvcntuja que tiene esta toma. es la wnplificación y ligera distorsión que se da 
como rcsultudo de Ju distancia entre la pluca radiográfica y la rodilla. El rayo se centra en la 
articulación. 43 

Cauda-craneal - El pucicntc es acomodado en decúbito estcmal con los dos miembros 
pélvicoscs extendidos caudalmcntc. La rodilla que se va a exwninar es rotada mcdialmcntc 
para centrar la pateta. El rayo es dirigido al centro de la articulación. "1 

Proyecciones complementarias: 
Lateral y medial oblicua: Se logra al angular la rodilla del rayo central. cJ 

Cranco proximal-craneo distal: Esta proyección se justifica en los casos en que es necesario 
visualizar la corredera troclear y el borde .articular de la patela. La forma más sencilla de 
lograr ésta toma es con el paciente en decúbito lateral. con el miembro que se va a cxaminnr 
hacia arriba. totalmente flcxionudo y con un cojín entre las rodillas para mantenerla 
totalmente horizontal. Se acomoda nnu placa radiográfica en el aspecto craneal y proximal 
de la rodill~ el rayo se centra en Ju corredera troclear. 0 
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Tarsos -
Proyecciones estándar : 4 ;\ 

Lateral: El paciente se acomoda en decúbito lateral con el miembro afectado en contacto 
con la mes~ es importante evitar que el miembro rote por lo que se puede poner un saco 
sobre los dedos del miembro que se va a examinar. El otro miembro se flexiona para evitar 
que estorbe. El rayo se centra en los tarsos. 
Dorso-plantar: Se pone al paciente en decúbito dorsal con el miembro que se va exwninar 
extendido caudalmente. Para asegurarse de que la toma sea una dorsoplantar verdadera y que 
no tenga rotación. se rota la rodilla internamente; para lograr esto pone un cojín por debajo 
de la rodilla. El rayo se centra en los tarsos. 
Plantara-dorsal: Esta toma se logra de la misma manera que en la caudo-craneal de la pateta 
pero el rayo se centra en los tarsos. 

Proyecciones complementarias: 4 .l 

Lateral y medial oblicua: Estas proyecciones se realizan para poder notar cambios 
radiográficos finos y se logra al angular los tarsos del rayo central. 
Lateral de pie. 

Metatarsos-"' 
Dorso-plantar: Esta proyeccióll se realiza con d paciente en decúbito dorsal y con los 
miembros extendidos o con el paciente en decUbito estcrnal. La planta del pie es colocada 
sobre la placa. evitando que la rodilla rote. El rayo se centra en la linea media del pie. 
Lateral: Se realiza de la misma manera que la proyección lateral del tarso. 

Cambios y signos radiográficos de enfermedad articular 
Existen una serie de cambios radiográficos presentes en las enfennedades articulares, a 

continuación se describirán en forma general y más adelante en el cupftulo se detallaran los 
cambios más importantes. En general las enfermedades articulares comparten muchos de sus 
signos radiológicos y aunque hay algunos que son patognomónicas~ nonnalrnente comparten los 
cambios observa.dos en una placa radiográfica. 
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CUADR03.::? 
CLASIFICACIÓN DE LOS CAMBIOS Y SIGNOS RADIOGRÁFICOS DE LA 

ENFERMEDAD ARTICULAR 

CAMBIO 
RADIOGRÁFICO COMENTARIO 

Cualquier aumento en la masa intra-articular o capsular de una articulación 
puede ser observado en una placa rndiográfica de buena calidad. es 

Distensión de la importante tener en mente que el cartílago articular. el líquido sinovial. la 
cápsula articular/ membrana sinovial y In capsula articular no pueden difcrenciurse entre si en 

Aumento de lu una placa radiográficu normal por que tienen densidades similares. En la 
masa sinovial. mayoría de las articulaciones se observa como aumento en la rodiopacidad 

de los tejidos afectados. 
Por lo general es de los primeros sib'TIOS radiográficos en aparecer y puede 
reflejar efusión. infección. hemartrosis. hipertrofia de la membrana sinovial. 
fibrosis capsular y neoplasias intra-articulares. 
El espacio anicular es Ja región en la que se aprecia la radiopacidad de los 
tejidos blandos y en la radiografia se nota como el espacio entre las dos 
superficies <le hueso subcondrul en este espacio está formado por dos capas 
de cartílago articular y una capa muy delgada de líquido sinovial. En las 
fases tempranas de enfermedad articular. este espacio se ve aumentado por 

Alteración en el efusión sinovial~ hcmartrosis o iníccción articular. Conforme la cníennedad 
tamaño del articular avanza el espacio articular se ve disminuido como resultado de la 

espacio anicular. pérdida de cartilago articular en enfermedades como artritis séptica o EAD. 
Para poder evaluar el espacio articular en f"orma adecuada es necesario 
realizar proyecciones radiográficas con el animal de pie. Cuando se llega a 
apreciar la disminución del espacio articular en proyecciones rutinarias 
quiere decir que el proceso degenerativo se encuentra ª"'anzado. 

Desplazamiento Cuando se pierde la relación normal entre las estructuras óseas de una 
de las estructuras articulación quiere decir que ha ocurrido algún problema en Ja articulación 
ósea.si Relación como la ruptura de un ligamento y común.mente se traduce en una luxación o 

u.normal entre las sublu.xación. En ocasiones es necesario realizar radiogmtlas de tensión para 
estructuras óseas. observar el desplazamiento de las estructuras óseas. Es importante tener 

cuidado y no sobrediagnosticar subluxaciones por Wl mal posicionwnicnto 
del paciente. 

Mineralización de Una consecuencia de las artropatias crónicas es la calcificación de 
tejidos blandos. estructuras intrarticularcs o periarticularcs. Es posible que se presente la 

calcificación de la membrana sinoviaJ 9 la de inserciones tendinosas y de la 
cápsula articular. en ocasiones son confundidas con neoplaSia.s. 

Calcificación del El cartílago articular enfermo y degenerado puede llegar a calcificarse. El 
cartílago articular. ejemplo más común es en la ostcocondrosis. 
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CAl\1810 
RADIOGRÁFICO COMENTARIO 

Osteolisis del En los procesos que se pierde la integridad del cartílago articular y el líquido 
hueso subcondral sinovial entra en contacto con el hueso subcondral. se puede iniciar la 

ostcolisis de este último. Sobre todo cuando el líquido sinovial se encuentra 
modificado va sea con una alta cantidad de células inflamatorias o cuando se 
encuentra c~ntarninado en una infección, tal es el caso de AR y artritis 
séptica. 
La ostcolisis del hueso subcondral inicialmente se aprecia como si la 
superficie del hueso subcondral se arrugara. posteriormente se puede dar una 
destrucción masiva. En huesos como los carpos y tarsos el tamaño del 
mismo se puede ver dramáticamente reducido. 

Esclerosis del La esclerosis se presenta en diferentes enfermedades articulares. como lo es 
hueso subcondral. la EAD y la ostcrnielitis (en fase inicial); se observa en las placas 

radiogró.ficas. corno un aumento de la densidad ósea. 
Formación de Los quistes subcondralcs son comunes en la EAD en humanos y en grandes 

quistes especies. pero son raros en perros y gatos. Ocasionalmente se presentan en 
subcondralcs. perros con ostcocondrosis y en perros inmaduros con EAD. 

Ratones Suelen producirse como resultado de los fragmentos de cartUago que se 
articulares. desprenden c-n la osteocondrosis disccarne y se nutren a partir del liquido 

sinovial. Pueden estar libres en el líquido sinovial o pueden estar adheridos a 
algún componente de la articulación. dependiendo cual sea su origen. Todas 
las lesiones consideradas como ostcocondrosis pueden desarrollar ratones 
articulares. (referirse o.l capítulo 2). también se pueden originar como 
consecuencia de la presencia de los fragmentos óseos que resultan de una 
avulsión. R.adiológicarnentc se observan como cuerpos pequeños 
radiodcnsos y bien definidos. 

Osteofitos. Son observados con más facilidad cuando el hueso perianicular contrasta 
con el fondo de la radiografla. generalmente se observan en la EAD~ pueden 
desarrollarse como consecuencia de una irritación constante. Pueden ser el 
resultado de una infección articular. tumores~ traumatismos y en general 
enfermedad articular. Se le nombra osteofito a hueso de ncofonnación. 
producido en el margen de una superficie articular. Radiologicarncnte se 
observan como proliferaciones óseas en los bordes articulares. 

Entesofitos. Es la calcificación de las inserciones tendinosas y es observado con 
frecuencia en la EAD. 

Deformación La deformación de las articulaciones es la consecuencia de la extensa 
articular. remodclnción ósea que se puede llegar a dar en la enfermedad articular. 
Fracturas Es importante conocer bien la anatomía anicular paro detectar cambios 

articulares. sutiles y presencia de fragmentos óseos que no corresponden a una 
estructura normal. 

f\.1odificado de Garcme A. (58) y Houllon J. (77) 
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Se debe tornar en cuenta que en ocasiones los cambios radiográficos no coinciden con la 
signología que presenta el paciente. 77 

Radiografía microfocal 
La radiografía rnicrofocal se utiliza en medicina humana para la detección temprana de 

AR y EAD. Esto se logra al tener una imagen amplificada de la articulación que se quiere 
evaluar. Los tubos r.1diogr.íficos normales no permiten hacer esto por que se tiene que aumentar 
la distancia entre el objeto y la placa radiográfica lo que provoca una disminución del valor 
diagnóstico debido a que la imagen pierde resolución y se distorsiona por el efecto de penumbra 
del tubo convencional ( 1 -:?mm). En el caso de la radiografía microfocal se tiene un punto focal 
muy pequcf\o (6 -15mm) pcnnitiendo una resolución excelente. Entonces se pone el objeto muy 
cerca de la fuente de radiación y la placa radiográfica más lejos y se obtiene una imagen 
magnificada con alta resolución. la itnagcn se puede amplificar hasta cuatro veces. La radiación 
necesaria paru este tipo de radiografias es mayor que en las convencionales. así como el tiempo 
de exposición pero el área expuesta es pcqucr1a. por lo que la dosis por unidad de tejido compara 
o. la tradicional. Esta técnica puede ser Util para evaluar lesiones causadas por la ostcocondrosis 
aunque su uso en Ja medicina veterinaria aún es de tipo expedmental.67 

Radiogrnfia tic contraste 
En Ja :tv1cdicina Veterinaria la radiografia de contraste o artrografia no es muy utilizada. 

aunque varios autores dicen que es segura,. fücil de utilizar y con alto valor diagnóstico. Se 
puede utilizar en cualquier articulación sinovial pero en el humano y en el perro se realizan con 
más frecuencia en la articulación escápula-humeral. para el diagnóstico de luxaciones. 
sublu."'<aciones. rupturas capsulares. lesiones bicipitalcs. En general se puede utilizar para ubicar 
ratones articulares y otras estructuras intra-articularcs. también par..i la visualización de lesiones 
como las ocasionadas por In osteocondrosis y evaluar la integridad de la cápsula a.rt.icular. 206 13

• 

Se pueden utiliz.ar tres técnicas diferentes: negativa (aire ó CO:?). positiva y contraste 
doble. El uso del último se limita a articulaciones grandes ya que ésta técnica tiende a 
complicarse por la formación de espuma. ,;-or. 

La decisión de que medio de contraste se va a utilizar debe tomar en cuenta que el 
introducir una sustancia a la articulación resulta irritante. La irritación es más pronunciada con 
los agentes iónicos que tienen efecto irritante directo y alta osmolaridad que provoca distensión 
de la. cápsula articular. En general los medios de contraste no iónicos son más tolerados que los 
que contienen sales. sin embargo se ha notado que todos los medios de contraste generan cierto 
grado de irritación. sobre todo de la membrana sinovial lo que provoca cambios en el líquido 
sinovial. Habiendo comprendido la fisiopatologia ruticular es importante evaluar el uso de éstos 
agentes que aunque tienen excelente valor diagnóstico. debe cuestionarse el efecto sobre la 
articulación. Por ello se recomienda utilizar medios de contraste con baja toxiCidad como lo es 
el Jotrolan. :::06• ::?º5 · 

207 
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Existe una serie de productos que pueden ser utili:z.udos para las artrografias como lo son; 
Renografin 76®/ Conray grafin 76® (Megluminc-sodio diatrizoate. no iónico) Mallinckrodt 
Medical lnc. 
lotrola.n (dímero. no iónico. muy baja toxicidad) Muy nuevo no en México. 
Omnipaque 240® (lohexol-monómero. no iónico) Winthrop Products lnc. 
Optiray 160® (loversol 34º/o. no ionico) Mallinckrodt Medical lnc. 
Iopruniron 300® (Iopamidol al 61.:?.0/o) Schering Mexicana 

Es posible utilizar epinefrina para tratar de prolongar el tiempo que el medio de 
contraste nos permite antes de quC la calidad diagnóstica disminuya. sobre todo cuando se quiere 
realizar más de unn o dos placas. La epinefrlna mejora la resolución de la radiografia y retrasa 
la absorción o dilución del medjO de contraste al provocar vasoconstricción en la membrana 
sinovial. 204 

La administración de 0.2mg de epinefrina al medio de contraste tiene los efectos ya 
mencionados, sin la presentación de arritmias en el paciente anestesiado, pero puede provocar 
mayor irritación de la membrana sinovial. ::ot>. ::io

4 

La artrografla debe realizarse con el paciente bajo anestesia general, preparado en forrna 
quirúrgica. La técnica utilizada para realizar la punción es la que se describe posterionnente en 
la sección de nrtrocentesis y análisis de líquido sinovial y varia para cada articulación. Una vez 
dentro de la cápsula,. succiona con el fin de asegurarse que en realidad se encuentra en la 
articulación al obtener líquido sinovial~ posteriormente se procede a inyectar el medio de 
contraste. se retira la aguja y se manipula la articulación para distribuir el medio de contraste en 
forma homogénea. El tiempo que se deja transcurrir entre la introducción del medio de contraste 
y la radiografia es variado pero se considera ideal entre 1 y 3 minutos, es posible tomarla hasta 5 
minutos después y la calidad radiográfica sigue siendo buena, no debe exceder este tiempo ya 
que las estructuras pierden definición y el valor diagnóstico disminuye. 1º' 206 

El medio de contraste nunca debe exceder concentraciones del 25°/o, el volumen a utilizar 
varia según la articulación que se desea examinar y las estructuras que se quieren visua.liznr. Se 
recomienda aspirar el líquido sinovial para evitar que el medio de contraste se diluya en la 
articulación. En el caso de la articulación escapulo-hcmeral el volumen necesario para 
visualizar el ca.rtilago de la cabez.a humeral es de l .Sml. cuando se quiere visualizar el tendón 
del músculo bicipital y los diferentes sacos de la cápsula articular así como su integridad se 
aplican 6ml de medio de contraste. En el caso de la articulación húmcro-radio-ulnar se 
recomienda utilizar alrededor de 2ml y se recomienda utilizar poco medio cuando no hay 
efusión y mayor cantidad de contraste cuando la hay. 106

• 
69 

La artrografia pern1ite evaluar el estado del cartilago articular. detectar ratones 
articulares. evaluar efusión articular y detectar las lesiones provocadas por la ostcocondrosis. El 
uso adecuado de los medios de contraste provee alta precisión en el diagnqstico de lesiones 
articulares. La información acerca de éste procedimiento se centra en la articulación escápulo­
humeral ya que es por mucho la articulación en la que más se realiza este procedimiento. 10

• 

En un estudio comparativo de la aptitud diagnóstica para la detección de la 
fragmentación del proceso coronoides de las siguientes técnicas: tomografia linear. tomografla 
computarizada. radiografias tradicionales. xeroradiografia y artrografia~ se llega a ta conclusión 
que aunque la radiografia convencional puede resultar buen auxiliar diagnóstico y es el más 
disponible para la mayoria de los clínicos. el método que dio mejores resultados fue la 
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tomografla computarizada y la que arrojo peores resultados fue la artrogmfia... lo cual resulta 
interesante por que uno de sus principales usos es tratar de detectar lesiones relacionadas a 
osteocondrosis y en éste estudio los resultados fueron malos. Estos resultados son 
desaf'ortunados ya que además de la radiografia convencional es la única que no necesita equipo 
sofisticado para realizarse. H 

Xcroradiografia 
Es una técnica electrostática que utiliza rayos X para producir una imagen latente en unn 

placa que contiene partículas cargadas de selenio. El polvo que forma la imagen se transfiere a 
papel y se obtiene una imagen permanente con calor. La xeroradiografia provee una alta 
resolución y definición de bordes. sin embargo se necesitan niveles altos de radiación para 
obtener la imagen. 77 

Tomografia linear 
La tornografia linear utiliza equipo radiológico especial que produce una imagen de alta 

resolución de un pequeño plano del organismo. o sea. selecciona una estructura de interés y 
elimina las otras que puedan interferir con la imagen. Se utiliza a nivel de experimentación para 
la identificación de lesiones asociadas con osteocondrosis. No es factible que se utilice 11 nivel 
de clínicas por el alto costo del equipo requerido. 77 

Tomografia Computarizada 
La tornografiu computurizada es la versión sofisticada de la tomografia linear. El sistema 

está compuesto por delgados royos radiográficos y una sofisticada computadora que reconstruye 
las imágenes. Se obtienen las imágenes en diferentes planos y en las versiones más sofisticadas 
del aparato pueden ser reconstruidas en tercera dimensión. 77 

Resonancia Magnética 
La resonancia magnética es un avance reciente de la medicin~ que permite visualiz.ar de 

manera extraordinaria la anatomía y los c:unbios patológicos del organismo. El concepto de In 
resonancia mugnélica no es nuevo ya que el principio de éstu se ha aplicado los últimos 50 años 
por los químicos en la resonancia magnética nuclear. 220 

La resonancia magnética produce imágenes seccionadas. al igual que la tomografla 
computarizad~ pero la forma en la que se obtiene la imagen es diferente ya que la tomografia 
computarizada mide la atenuación de los rayos X causada por los tejidos y la resonancia 
magnética mide las scBales creadas por la resonancia magnética nuclear. 220 

El principio por el cual funciona la resonancia magnética es que los núcleos atómicos 
absorberán o emitirán las radiaciones al ser expuestos en un cainpo magnético n_o 

La ventaja que tiene la resonancia magnética es que permite visualizar los tejidos 
blandos y óseos del aparato musculoesquclético con una muy alta resolución y es posible 
diícrenciar entre los diferentes tejidos utilizando una secuencia magnética especifica. En la 
medicina humana se ha utilizado ampliamente la para evaluar las alteraciones de la rodilla y es 
posible visualizar pérdida del cartílago articular. ruptura de ligamentos. cte. Una de las 
deficiencias que presenta In resonancia magnética es que no se puede visualizar dircctmnentc el 
calcio y estructuras corno los ostcofitos no se pueden notar con claridad. 21º· 221 
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En los lugares con la capacidad de realizar pruebas de resonancia magnética es posible 
aplicarlo de la misma manera que en medicina humana. Se puede utilizar pura la visualización 
de articulaciones traumatizadas con mejores resultados que con la radiografia convencional y la 
tomogra.fia computarizada. ~0 

El costo y disponibilidad del equipo necesario para realizar la resonancia magnética 
limita mucho la posibilidad de usar esta tecnología como un método diagnóstico. 220 

Ultrasonografia 
El uso de la ultrasonografia como mt!todo diagnóstico de las enfermedades articulares en 

perros y gatos es realmente limitado. En medicina humana y equina se ha utilizado este método 
diagnóstico como un auxiliar en la identificación de problemas de la rodilla y es posible evaluar 
el espacio sinovial. meniscos. cartilago. tendones y ligamentos. El principal problema de la 
ultrasonografla es la alta ccogenicidad del hueso. que impide la visualización adecuada de la 
articulación,. las pequei\as en particular. 221

• 
77 

Es posible visualizar las estructuras de la articulación fcmoro-tibio-patelar en el perro; la 
ultrasonografia puede ser aplicada para el diagnóstico de ruptura de ligamentos cruzados y para 
evaluar el estado del cartílago articular y de los meniscos. El ultrasonido permite visualizar los 
tejidos blandos de una articulación~ por lo que. al utilizarlo junto con la radiografia tradicional se 
adquiere información adicional de alta utilidad. 221 

Los ligamentos cruzados pueden ser visualizados al flexionar totalmente la 
articulación.221 

Ccntetleografia 
La ccntcllografia es un sofisticado método por el cual se puede evaluar la actividad del 

hueso y se realiza al administrar un radio-isotopo en forma intravenosa; la sustancia es 
incorporada a los cristales de hidroxiapatita del hueso. La acumulación de la substnncia depende 
de la actividad metabólica y la vascularidad del hueso. La utilidad principal es la detección 
temprana de enfermedades metabólicas de los huesos y neoplasias antes de que éstos sean 
evidentes en las radiografias. Es necesario ser muy precavidos al realizar esta prueba y su costo 
es muy elevado lo que limita su uso. 77 
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2. COLECCIÓN Y ANÁLISIS DE LÍQUIDO SINOVIAL 
Algunos autores opinan que es ilógico realizar pruebas serológicas en pncientes con 

artropatías sin haber realizado un análisis previo del líquido sinovial. ésta prueba le da al clínico 
más infonnación que cualquier otra prueba de laboratorio para el diagnóstico de enfermedades 
articulares en perros y gatos. 1611 

Es importante reconocer que aunque el examen fisico y las técnicas radiológicas son 
indispensables para el diagnóstico de una enfermedad articular pero los hallazgos en éstas 
pruebas pueden ir desde muy leves o inaparentcs hasta cambios en tejidos pcriarticulnres, hueso 
y cartílago, que son muy buenos en cuanto a revelar el tipo y extensión de la lesión pero que no 
siempre dan a conocer el factor etiológico de la enlermedad; más bien hace posible realizar una 
lista de diagnósticos diferenciales. El tratamiento exitoso de una enfermedad articular depende 
de un diagnóstico adecuado y por lo tanto de establecer la causa exacta de ésta antes de que se 
encuentre en su fase avanzada de degeneración o destrucción. 22

"' 

Desaíortunadamente la artrocentesis y el análisis de liquido sinovial se usan muy poco en 
la investigación y el diagnóstico de las enfermedades articulares. No todos los perros o gatos con 
enfermedades articulares son candidatos para ésta técnica. pero en aquellos pacientes con 
pirexia cíclica asociada con claudicación y entumecimiento o rigidez se pueden justificar 
am.pliamente los motivos para realizar dicha técnica. Se deben puncionar varias articulaciones ya 
que muchas veces no es suficiente el líquido sinovial de una articulación para llegar a un 
diagnóstico. La artrocentesis también está indicada en pacientes con efusiones rnonoarticulares 
y en aquellos con cambios radiológicos que sugieran una serie de diferenciales. pero que sea 
necesario investigar aún más acerca del problema ya que en general las placas radiográficas no 
ayudan a dif'crenciar el origen de una artritis inflmnatoria no erosiva.. incluyendo las fases 
tempranas de AR. El análisis de líquido sinovial es particularmente útil en la diferenciación de 
artropatins inflamatorias. no inflarnatorias y bacterianas. 77

• 
16ª 

Existen ca.sos en los que Ja Unica evidencia de enfermedad articular es luxación patelar 
uni o bilateral o rnptura de ligamentos cruzados. la intervención quirúrgica de éstos pacientes 
está destinada a un fracaso seguro si hay una enfermedad inflamatoria como causa primaria del 
problema y ésta no se ha detectado. de ahí la importancia del muestreo del Hquido sinovial de 
diversas articulaciones. nt.i 71 

La artrocentesis tiene la ventaja de requerir de poco equipo y experiencia para poder 
realizarse. el riesgo al paciente es mínimo siempre que se lleven los principios básicos de la 
antisepsia. además el costo es bajo y los resultados que puede dar son altamente diagnósticos. 
Por alguna razón existe una negativa colectiva con respecto a ésta técnica diagnóstica. 226 

Es raro requerir anestesiar por completo al paciente ya que por lo general es suficiente 
tranquilizar o usar un anestésico local en pacientes poco cooperativos. 226 

La nrtrocentesis se usa con fines diagnósticos y terapéuticos. principalm_ente para extraer 
el liquido sinovial con el fin de analizarlo y para la inyección intrarticular de medios de 
contraste. El máximo beneficio del análisis de líquido sinovial es el definir el tipo de 
enf'ermedad articular que presenta el paciente (inflamatorio vs. no inflntnatorio). además los 
estudios citológicos y microbiológicos son esenciales para poder determinar si la artritis 
inflamatoria es séptica o no. En cuanto a las aplicaciones terapéutica de la artrocentesis9 se ha 
utilizado para remover el exudado de una articulación infectada. para liberar la presión en 
articulaciones con efusión e introducción de agentes terapéuticos. No se recomienda la 
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nrtrocentcsis repetida de una articulación infectada.. es mejor debridar quirúrgicamente y utilizar 
antibióticos en forma sistémica. 226 

CUADR03.3 
INDICACIONES PARA ARTROCENTESIS Y ANALISIS DE LÍQUIDO SINOVIAL 

PACIENTES CON INDICACIONES PARA ARTROCENTESIS Y ANALISIS 
DE LIQUIDO SINOVIAL 

Efusión. dolor e inflamación de una o varias articulaciones. 
Claudicación ciclica, crónica y con cambio en cuanto al miembro afectado. 
Entumecimiento y dificultad al caminar. especialmente asociado con fiebre. 
Deformidad articular asociada a claudicación. 
Pacientes con cambios radiológicos y signos clínicos inespecificos. 

Modificado de '\Vrener L.L. (226) 

1\.1atcrial y equipo necesario 
•El tipo de aguja necesaria se determina por el trunai\o del espacio articular, por el 

grosor de los tejidos peri-articulares y la profundidad de la cápsula articular con respecto a la 
pie. siempre tratando de elegir la aguja con el diámetro más pequei"lo y la más corta tomando en 
cuenta las características ya mencionadas. Obviamente deben ser estériles y desechables. En el 
caso de articulaciones muy pequeñas se debe utilizar una aguja con un bisel relativamente corto 
para asegurarse de que todo el lumen de Ja aguja se encuentre adentro de In cavidad sinovial. Es 
posible utilizar agujas cortas para punción espinal. 77 

•La jeringas con poca capacidad (2 o 3ml) son las más indicadas ya que es necesario 
mantener la presión negativa durante la aspiración y minimizar Ja pérdida de líquido dentro de la 
jeringa. Las de lml no deben ser utilizadas ya que no desarrollan suficiente presión negativa 
para realizar un aspirado adecuado en articulaciones medianas o grandes. En las articulaciones 
con efusión es posible utilizar las de 5ml. 77 

•Cuando se tomen grandes cantidades de líquido sinovial se recomienda usar EDT A o 
heparina como conservador de la muestra. 

•Anestesia local y tranquilizante (para los casos en los que sea necesario). Cuando se 
puncione la. articulación cscapulohumeral o la coxofemoral se debe t.rn.nquilizar bastante al 
animal o utilizar anestesia general de corta duración. Cuando se puncionen los carpos o la rodilla 
es suficiente un anestésico local ya que los perros lo toleran bastante bien. Los gatos son más 
nerviosos y usualmente requieren ser anestesiados para poder realizar adecuadnnlente la 
artrocentesis. 77

• 
167 

•Porta objetos (laminilla) 
•Tubo estéril para realizar cultivos. 
•Tinción (cualquiera utilizada para frotis sanguíneo) 
•Cá.nlara de Newbauer~ pipetas de Thoma. 
•Microscopio. 
•Material quirúrgico (caro.pos. guantes~ cte.) 

La aniculación que se va a puncionar debe ser prcpar..ida en f'orma quirúrgica: ras~ 
lavada y embrocada; no es necesario usar campos quirúrgicos cuando se rasura extensmnente y 
el ambiente donde se trabaje sea limpio. Es opinión del autor que si se tiene alguna deficiencia 
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para poder 1ograr este paso en el procedimiento. no se debe realizar del todo ya que las 
consecuencias de un mal manejo son probablemente mucho más graves que la enfermedad que 
pudiera estar cursando el animal. Por ello es bueno enfatizar la importancia de realizar una 
antisepsia adecuada y mantener asepsia durante el procedimiento. 

Se acomoda al animal en decúbito 1ateral. se le sujeta adecuadamente y se busca el sitio 
de punción. considerando los siguientes puntos: se debe evitar atravesar vasos sanguíneos y 
nervios al introducir la aguja. en general las superficies flcxoras no son adecuadas ya que pasa 
vasculatura e inervación importante en esos sitios. Se deben buscar prominencias óseas que 
sirvan como guía en la localización de 1a cápsula articular utilizando guantes estériles. es 
importante tomar en cuenta que las estructuras conformadas por tejidos blandos pueden estar 
desplazadas en una articulación que presenta inflamación. Es bueno flexionar la articulación 
para wnpliar el espacio de entrada de la aguja. La presencia de gran cantidad de osteofitos puede 
dificultar la punción. Si el camino de la aguja es interferido por hueso al tratar de entrar a la 
articulación, se deberá extraer la aguja y volver a intentarlo. Es importante evitar el cartílago 
articular. 77 • :m. 

La aspiración se debe realizar aplicando la presión negativa suavemente. en el momento 
que el flujo de liquido se detenga o aparezca sangre en la jeringa se debe suspender la presión. 222 

Se evita aspirar hasta estar seguros que la aguja se encuentra dentro del espacio articular 
y se debe liberar la presión negativa antes de retirar la aguja de la articulación para evitar aspirar 
sangre del tejido subcutáneo, esto es importante ya que la sangre modifica los valores de la 
cuenta de glóbulos blancos y rojos, quitándole el valor diagnóstico a la prueba en muchos 
co.sos.226 

ARTROCENTESIS DE LAS DIFERENTES ARTICULACIONES" 

n)Artrocentesis de la articulación escapulo-humeral 
El animal se acomoda en decúbito lateral con la articulación parcialmente flexionada.. el 

húmero se debe rotar externarnente aplicando tracción en forma distnl con la ayuda de un 
asistente. El lugar donde se inserta la aguja es algunos milimetros craneal y distal al acromion e 
inmediatamente caudal y proximal al tubérculo mayor del húmero. La aguja debe dirigirse 
caudalmente y ligenunente medial a través del bíceps braquial. Al entrar a la articulación se 
siente un chasquido, en ese momento se debe liberar la tensión que se estaba aplicando a la 
articulación para fijar la aguja en su lugar. colocar la jeringa e iniciar la aspiración. 

b)Artrocentesis del codo 
Existen varias formas de puncionar la articulación del codo: la forma más fácil y menos 

traumática es por el aspecto cauda-lateral. se coloca al animal en decúbito lateral con el codo 
flexionado en un ángulo de 45 grados, generalmente unn aguja de una pulgada Cs adecuada para 
puncionar esta articulación. 

Con el codo flexionado, se ubica el cóndilo lateral del húmero y se inserta la aguja entre 
ésta prominencia ósea y el tendón del tríceps, ésta atraviesa el músculo ancóneo dirigiéndose 
hacia abajo y medialmente a lo largo del aspecto era.neo-lateral del olécranon y hacia el foramen 
supratroclear del húmero. 
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c)Artrocentesis de los carpos 
Las articulaciones de los carpos se comunican entre sí. esto es bueno ya que es dificil 

penetrar la articulación carpo-metacarpiana. Normalmente se elige realizar la artrocentesis en la 
articulación proximal de los carpos y se realiza siempre por el aspecto dorsal de la articulación 
teniendo al animal en decúbito lateral o csternul y con el miembro totalmente extendido. La 
aguja se inserta entre el tendón extensor carpo-radial y el tendón extensor digital común. 

d)Artrocentesis de la articulación metatarso-falangeana y mctacarpo-falangeana. 
Se coloca al paciente en decúbito lateral o cstcrnal con la articulación flexionada en 90 

grados. se inserta la aguja en el aspecto dorsal a un lado del tendón extensor digital común. 
evitando el hueso sesamoideo dorsal. 

e)Artrocentesis de las articulaciones interfalangeanas. 
El espacio articular es pequeño pero se puede puncionar sobre todo cuando la 

articulación presenta efusión. La punción se realiza en el aspecto dorsal de la articulación 
flexionada en 90 grados. 

f)Artrocentesis de la articulación coxofcmoral. 
Este procedimiento puede realizarse en forma lateral o ventral. ésta última es la rnás 

empleada. Se acomoda ni paciente en decúbito dorsal y se realiza la abducción de los miembros 
pélvicos hasta que se encuentren lo mas perpendiculares a la linea media. Se palpa el músculo 
pectíneo siguiendolo hasta su origen en la pelvis (en la eminencia iliopectinea) la fosa 
acetabular se encuentra inmediatamente caudo-lateral a ésta prominencia ósea. La aguja. se debe 
insertar con un ángulo de 45 grados con nna dirección cauda-craneal pasrutdo por el nicho 
acctnbular, medial a la cabeza femoral. 

Para el acercamiento lateral se coloca al paciente en decúbito lateral con el miembro 
paralelo a la mesa de trabajo. Un asistente debe tomar la rodilla para realiznr una ligera rotación 
y abducción del miembro para abrir el espacio articular. se palpa el trocánter mayor y se inserta 
la aguja en su aspecto craneal. dirigiéndola hacia el aspecto lateral de la articulación 
(irunediata.nlcntc craneal al aspecto dorsal del trocánter mayor) siguiendo una dirección medial y 
ligeramente ventral. Si la aguja se enfrenta con alguna estructura ósea se debe retroceder un 
poco y volverlo a intentar hasta entrar a la cápsula articular. Cuando se ha penetrado en el 
espacio articular se debe liberar la tensión que se estaba aplicando en el miembro para asegurar 
la posición de la aguja. se coloca la jeringa y se realiza el aspirado. 

g)Artrocentesis de la rodilla 
La cápsula de ésta articulación es la mas extensa del cuerpo, sus tres sacos se comunican 

entre sí, por lo que es fácil de puncionar. Se coloca al paciente en decúbito lateral con la 
articulación parcialmente flc::xionada.. se aplica presión con un dedo en el asPccto medial del 
ligamento patelar para que protruya del otro lado. Se dirige la aguja hacia el aspecto craneal de 
la articulación inmediatamente lateral nl ligamento patelar entre la pateta y la tuberosidad tibial. 
Se atraviesa el cojinet~ adiposo y se dirige la aguja al espacio intercondileo. 

h)Artrocentesis de los tarsos 
La artrocentesis de la articulación talocrural se realiza por su aspecto craneo-rnedia.1 o 

craneo-lateral. La forma más sencilla es la cranco~latcral con el paciente en decúbito lateral con 
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el miembro flexionado. Se palpa el espacio entre la fibula y la tibia distal, se introduce la aguja 
dirigiéndola dorsomedialrncntc siguiendo el hueso calcáneo distalmente. 

MANEJO DE LA MUESTRA 
El manejo de la muestra depende mucho del volumen de liquido sinovial obtenido: si se 

obtienen unas gotas se debe anotar en ese momento el color. volumen y turbidez; posteriormente 
se realizan los frotis estimando la viscosidad del líquido al expulsarlo de la jeringa. El frotis se 
debe rcnlizar lo antes posible para evitar cambios del mismo. 77 

Si la muestra obtenida es mayor, se debe colocar el líquido en tubos con anticoagulante. 
El líquido sinovial normaJ no coagula ya que no cuenta con fibrinógeno ni con otros factores de 
la coagulación pero puede coagular si existe contaminación con sangre. si hay hemorragias 
intta-articulares o exudados. El conservador ideal es el EDTA sobre todo si se quiere realiz.nr un 
examen citológico, Ja hcparina funciona mejor para realizar la prueba de precipitación de la 
mucina y la medición de la viscosidad. 71 

El líquido sinovial sufre un proceso llainado tix.otropismo al ser dejado a reposar, se 
lonna un gel que se puede diíerenciar de un coagulo ya que si se agita se vuelve fluido de 
nuevo.77 

Si se va a realizar un cultivo con el liquido obtenido es importante canlbiar la aguja que 
se utilizó para la aspiración con una nuev~ así se evita contaminación del líquido destinado para 
el cultivo celular. :z::t. 

ANÁLISIS DEL LIQUIDO SINOVIAL 
El examen a realizar depende de la cantidad de líquido sinovial obtenido y del 

diagnóstico presuntivo del clínico: 222 

1. Estudio macroscópico: color. turbidez., viscosidad y volwnen. 
2. Conteo celular 
3. Citología. 
4. Cultivo bacteriológico: anaerobios y aerobios 
S. Química (glucosa y proteínas) 
6. Prueba de mucina. 
7. Factor rewnatoide 
8. Enzimas. 
9. Cristales. 

l) En el clCamcn macroscópico se describirán los siguientes factores: 
Volumen - El volwnen obtenido puede variar bastante: en perros grandes el rango es 

de 0.1 a l mi. El grado de efusión puede ser evaluado con mayor laciHda.d en f'orma clfnica que 
con el volumen aspirado, de todas lormas se debe anotar el volumen obtenido. Ocasionahnc:ntc 
se obtiene menos liquido del que se esperaba obtener. esto se puede deber a la presencia de otros 
materiales en la articulación como puede ser pannus o fibrina. 11 

Apariencia - El liquido sinovial debe ser trnnsparcntc y sin color o de color paj~ 
cuando se llc:ga a observar mayor turbidez es un indicativo de aunu .. -nto en la cantidad de células 
por la presencia de inlccción o por algún proceso inflamatorio aséptico y el cambio en el color 
puede indicar presencia de sangre o de un proceso inflnmatorio .. 77 



130 

Cuando el líquido sinovial se encuentra uniformemente rosa se sugiere la presencia 
de hemartrosis. si hay suficiente liquido como para centrifugar se puede hacer esto y observar el 
sobrenadante para establecer la cronicidad del proceso. Cuando el sobrcnadante es de color 
mnnrillo es un indicador que la hcmorrngia es reciente, el color del sobrenadante se hace más 
oscuro conforn1e el proceso es más viejo y se acumula mayor cantidad de productos de la 
degradación de hemoglobina .. 77 

La viscosidad se evalúa de manera subjetiva al realizar el aspirado. o al cambiar el 
contenido de la jeringa al tubo con el anticoagulantc. Otra fonna de evaluar la viscosidad es 
colocar una gota de la muestra en el dedo pulgar y unirlo con otro dedo. separarlos lentatnente; 
el líquido sinovial normal debe formar W1 hilo largo ya que es muy viscoso. la falta de 
viscosidad se puede deber a degradación de hialuronato. Si se quiere medir la viscosidad en una 
forma objetiva,, entonces es necesario usar un anticoagulante, de preferencia heparina ya que el 
EDTA tiende a degradar el .ó.cido hialurónico. La viscosidad disminuye en procesos 
inflrunatorios. por ello las muestras de articulaciones infectadas o aquellas que están sufriendo 
un proceso autoinmune son muy acuosas. 11

"· 
77 

2) Conteo celular -
Se debe tener en mente que= el liquido sinovial es un dialisa.do del plasma y por lo tanto 

hay pocas cClulas. los glóbulos rojos se encuentran virtualmente ausentes y hay muy pocos 
glóbulos blancos. Varia el criterio. pero se considera que un liquido sinovial normal no debe 
exceder 3000 células nuclcadas/nunl. n, m 

Los conteos celulares se realizan con O.Sml. normalmente el conteo celular se realiza sin 
diluir la muestra. pero si se encuentra muy turbia y se esperan cuentas altas. se realizan 
diluciones con solución salina fisiológica.. no se debe utilizar el diluyente ácido de costumbre ya 
que precipita la mucina y modifica los resultados. Comúnmente no se realizan conteos de 
glóbulos rojos ya que el frotis puede dar la infonnación requerida acerca de la presencia de 
eritrocitos. 211

• 
71 

Cuando no se tiene el equipo necesario para realizar los conteos celulares se puede hacer 
un estimado a partir del frotis. designándolo como elevado. moderadmnente elevado. levemente 
elevado y normal. En el liquido sinovial normal se espera encontrar de 1 a 3 células nuclcadas 
por campo 1 OOx. 71 

3) Citologia -
El líquido sinovial normal está constituido principalmente por cClulas mononuclcares y 

la presencia de neutrófilos es rara, representan únicamente entre el 5 y 12o/o del conteo celular. 
Cuando hay procesos inflanlatorios (sépticos o asépticos)~ la cantidad de neutrófilos se ve 
incrementad~ por ello es importante observar sus cambios morfológicos para ayudar al clinico a 
dilucidar el tipo de proceso con el que se está enfrentado. los puntos imponantes que se deben 
notar en los neutrófilos son: ;!:U • 

Segmentación 
Vacuolación tóxica 
Ragocitos (neutrófilos con gránulos acidófilos en el citoplasmn. que corTCSpondc a 

complejos inmunes fagocitados) 
Restos celulares fagocitados que indiquen necrosis celular. 
Células LE. 
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El encontrar cantidades excesivas de sinoviocitos o clasrnutocitos es indicativo de 
proliferación de ~stas cClulas y por lo tanto de una hipcrplasia de la membrana sinovial. La 
presencia de eritrocitos incrc1ncnta con cuJ.lquicr artropatía en particular con aquellas en fase de 
inflD.lllación aguda. 222 

Es importante buscar otras cC1ulas que puedan brindar más información como 
condrocitos. ostcoblastos y cClulas neoplásicas. 77 

CUADR03.4 
VALORES NORMALES DEL LÍQUIDO SINOVIAL 

CANTIDAD \ML) 0.1-1.0 
Glóbulos blancos (x 103/cmrn) 0.1-3.0 

Neutrófilos o/u 1-10 
Linfocitos º/o 50-60 
llistiocitos º/o 20-30 

Sinoviocitos ~"U 5-10 
Prueba de mucina Normal 

Glucosa sinovial : Glucosa. sCrica 0.8 - 1.0 
?vtodificado de Houlton. J. (77) y W1lk1ns R.J. (::?22) 

4)Cultivo bacteriológico -
El cultivo bacteriológico se dt:be reali:r..ar siempre. sobre todo si el líquido sinovial 

presenta cantidades elevadas de glóbulos blancos. si hay porcentnjcs altos de neutrófilos. o si 
existe la presencia de ncutrófilos tóxicos. 21

" 

Es bueno tci\ir un frotis del lfquido sinovial con Gram. as( darle la posibilidad al clínico 
de pre-diagnosticar artritis séptica antes de que lleguen los resultados del cultivo. taJnbién se 
puede hacer una decisión adecuada acerca del tipo de antibiótico. 1 

El diagnóstico definitivo de artritis infecciosa únicam.ente puede hacerse al tener una 
identificación ocular o cultivo del agente causal; es importante lograr un diagnóstico temprano 
ya que se debe diferenciar de un proceso autoirunune por que los corticosteriodes están 
contraindicados en las artritis sépticas. Siempre se debe realizar un cultivo para aerobios y otro 
para anuerobios. Los organismos aislados con más frecuencia son: Staphylococcus intermcdius. 
Staphy/ococcus p lwcmulitico. Otros menos frecuentes son las bacterias colifom1es. anaerobias. 
Paslcurclla mu/tocida, Pscudumona ucrt1ginosa. Prateus y Nocardia asteroides. 1

• 
135 

Algunos autores consideran que si se sigue una técnica adecuada se debe obtener un 
cultivo de las articulaciones infectadas. otros opinan que el cultivo directo del liquido sinovial 
infcctudo dará resultndo únicamente en el 50% de los casos. Existe una técnica que parece dar 
buenos resultados: consiste en incubar el líquido sinovial en un medio de cultivo de sangre por 
24 horas y posteriormente re-cultivar en otro. '· n:. 13

' 

Es recomendable realizar cultivos de sangre y orina para buscar Cvidencia de una 
infección. a.si corno un estudio con ultrasonido para tratar de buscar colonización bacteriana de 
las valvulas cardiacas.:?~ ... 1 

El cultivo bacteriano puede fracasar en pacientes que han recibido trauun.icnto con 
antibióticos o en aquellos con infecciones con organismos que necesitan medios de cultivo 
especiales como Mycoplasmu. Es muy in1ponantc realizar pruebas de sensibilidad bacteriana 
(antibiograma) después de obtener cultivos positivos para asegurarse que la terapia 
nntimicrobiana que se establezca sea la adccundn. 226

• 
1 
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En Ureas dondi..· bs rikettsi:ls s1..1n l.'lh.h:micas. algunos clinicos prefieren tratar con 
tetraciclinus antes de realizar nüs prur.:lias (.ii~1gnósticas. ::.::.<, 

S)Glucosa y proteínas 
El líquido sinovial norm~lmcntc contiene niveles bajos Uc proteínas (J .8 - 4.8 g/dl). la 

cantidad de proteína en una anicub.r.:iún refleja el tamaño molecular de la partícula, la 
concentración de éstas en el plasma y la pcrm .. cabiliU::::.;J 1..h: la ..-asculutura local. Por ello mientras 
más severa sea la intl::unación de una articul.:::iciún. más elevados sertln los niveles de proteínas, 
acercándose cada ..-cz más a los ni..-clcs plasmáticos. --:-~ 

Los niveles de glm.:osa pueden ser auxiliares en perros con anritis séptica. aunque no 
siempre se miden. Se deben compamr con los del suero y la difert!'ncia puede indicar actividad 
bacteriana. pero se ha observado que los ncutrófilos pueden tener actividad glucolíticu y por ello 
se tienen dudas acerca del valor diugnóstico de lu prueba nt. ~-

6)Prucba de mucina -
Esta prucha puede ser realizada si se ha obtenido suficiente liquido sinovial. es una 

prueba cualitativa que cvalúu d grudo de polimerización del hialuronuto en el líquido sinovial. 
en general mientras n1ás inflwnación~ el resultado de la prucbu es más pobre. 77 

La prueba se reuliza agregando t mi de líquido sinm:ial a 4ml de ácido acético glacial al 
2o/o en un tubo de ensayo, (si no hay suficiente muestra se puede reducir proporcionalmente) 
mezclar suavemente y reposar una hora a temperatura ambiente. Posteriormente se realiza la 
lectura del resultado dc la siguiente manera: 

Normal 
Aceptable 

Pobre 
l\1uy pobre 

Se observa un coagulo firme en una solución transparente. 
Se observa un coagulo suave en una solución ligeramente 

turbia. 
Se observa una masa pequeña y friable en una solución turbia. 
Se observan pequeños gránulos en una solución turbia. 

7) Factor rcumatoidc y anticuerpos antinucleares -
Normalmente no es necesario realizar esta prueba a partir de liquido sinovial ya que es 

más conveniente hacerla con suero. Existen otras pruebas útiles en el diagnóstico de 
enfermedades articulares y se trataran a lo largo del capítulo. n 

8) Enzimas -
Los niveles enzimáticos se han estudiado extensamente y se han encontrado cambios en 

diversas artropatías. Actualmente se continúa la investigación para detectar sustancias 
(marcadores) que sirva como un indicador específico de ciertas enfermedades articulares, Ja 
rnayoria de los marcadores con los que se ha trabajado con cierto grado de éXito son parte del 
proceso inflamatorio. de la destrucción cartilaginosa o erosión ósea. Es posible medir los niveles 
de fragmentos de protcoglicanos liberados al liquido sinovial y al ~mero y no es fácil diferenciar 
entre las n1oléculns que pueden servir como marcadores de síntesis o degradación de cartílago, 
aunque algunos autores Jo han intentado. Ln destrucción del cartilago articular en algunas 
anropatíus se manifiesta con Ja elevación de los niveles de proteoglicanos en el liquido sinovial. 
Algunos estudios recientes purecen indicar que el kcratan sulfato es un indicador de degradación 
articular y que el condroitin sulfato de síntesis y también niveles elevados de hialuronnto indican 
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inflamación sinovial. Es más probable que algunas sustancias resultantes de la degradación 
enzimática sean mejores indicadores que las enzimas en si. Aún hace falta investigación en éste 
ca.rnpo y éstas pruebas no tienen importancia clínica y práctica., por Jo que habrá que esperar. 1• 

184
• 

7. JO 

Existe un estudio que describe In posibilidad de medir Jos niveles de deshidrogcnnsa 
láctica en el liquido sinovial. para determinar si existe o no da:iio en el cartílago articular aunque 
áun no se ha confirmado la validez de ésta prueba. 201 

9)Cristales -
Como se mencionó en el capítulo anterior. las artropatías por cristales son muy raras pero 

si fuera el caso se debe utilizar un microscopio de f"ase para poder identificar Jos cristales 
presentes en el líquido sinovial. 77 
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CUADR03.5 
Características del líquido sinovial en diferentes artropatías 

EAD Hcmanrosis AR LES Artrltb Nroplasla Artritis 
a:slptJca siptlca 

Color amarillo rojo amarillo n Amarillo amarillo a amarillo a amarillo. 
pálido rolo n rojo rojo ro·o rujo o caíc! 

Turbidez Transparente rojizo poco o poco o poco o Poco o Turbio o 
o poco turbio media- media- medianame mediana- purulento 

namente mente nte turbio mente 
turbio turbio turbio 

Viscosidad Nonnal Reducida Reducida Reducida Reducida Reducida Reducida 
Pha. Mudna Normal Acepto.ble Pobre Adecuada Adecuada Nonnal Pobre 
Eritrocitos Pocos fl.1uchos Variable Variable Variable Variable Moderado 
GL Blancos Nonnal o Elevado Muy Muy Elevado o Elevado Muy ..... ligeramente 3-10 eJe.,,·ado elevado muy elevado 

elevado elevado 10-JOO 
Nrutrónlos Pocos Elevados Muy Muy Elevados Elevados Muy 

elevados elevados elevados 
Can1bios tóxicos No No A veces No No No Muchos 

Cilulas LE 
RaR:ocJros 
Llnfocl1os Elevados Pocos Pocos Elevados Elevados o Pocos Pocos 

ononnaJ normal 
l\lacrltíaa;os Elevados Pocos Pocos Elevados Elevados Elevados Pocos 

o normal 
SJnovloclros EJcvados Muy pocos Pocos Pocos Elevados o Elevados Pocos 

normal 
CiJulas 

niropl.tslcas 
Mlcroor¡z:anlsmos No No No No No No Presentes 

Glucosa en Nonnal Nonnal Los Los Los valores Los 
Jíquldo ••novial : valores vnlorcs sinoviales valores 

sanare sinoviales sinoviales pueden estar sinoviales 
Pueden pueden bajos esd:nmuy 
estar estar bajos 
Bajos bajos 

Modificado de Schrader S.C (168) y Wilkins (222) 
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3.ANESTESIA LOCAL INTRARTICULAR 
En realidad la aplicación intrarticular de anestesia es una práctica poco utilizada en la 

medicina de perros y gatos pero ocasionalmente es bueno diferenciar entre un hallazgo 
accidental y una lesión con significancia clínica. La xilacina puede ser empleada en forma 
intra.rticular, previa preparación quirúrgica, otra opción es infiltrar anestésico local alrededor de 
los nervios. 77 

4.ARTROSCOPÍA 
La artroscopía es el examen cndoscópico de una articulación sinovial, utilizando un 

endoscopio rígido. Para poder realizarla competentemente se requiere de bastante práctica y 
experiencia. 77 

La primera artroscopia en un perro se realizó en 1978 y su uso y aplicación ha ido 
creciendo desde entonces. Esta se ha utilizado para tratar en fonna quirúrgica diferentes tipo de 
lesiones. como puede ser el curetajc d~ lesiones causadas por ostcocondrosis, menisectomia.. 
debridación articular y reparación de ligamentos cruzados. También se puede realizar ta toma de 
biopsias sinoviales y todo esto se ha podido lograr con el desarrollo de artroscopios con 
diá.rnetro muy pequeño. ~ 1 '· :n. 1•h 

Una de las principnlcs ventajas de la artroscopía es que permite la visualización del 
cartílago articular. meniscos. ligamentos. membrana sinovial y lesiones como las causadas por 
la ostcocondrosis que pueden ser dificilcs de detectar en una radiografia. causando dailo mínimo 
a los tejidos. por lo que es poco invasiva y evita la realización de una artrotomia.. 2 u. 146 

Además de la visualización simple del cartílago articular es posible observar fibrilación 
~~perficial de éste por lo que es realmente dificil poder observar en otras técnicas diagnósticas. 

La artroscopia se realiza con el paciente bajo anestesia general. preparado 
quirú.rgicarncnte. se utiliza una jeringa para aspirar el liquido sinovial de la articulación y se 
dilata la articulación con una solución fisiológica. posteriormente se inserta un trocar y una 
cánula a través de una pequeña incisión en la piel y hasta llegar a la cavidad articular9 se saca el 
trocar de la cánula y se introduce el endoscopio. es importante mantener la cavidad dilatada 
continuamente para poder visualizar las estructuras articulares. esto se logra con un bomba 
rnanual. l:o.n 

Dcfinitivaxnente existe restricción en cuanto al uso de éste procedimiento en gatos y en 
perros pequeños~ esto se debe a.l tamru"'\o del artroscopio por lo que el procedimiento sólo se 
puede llevar a cabo en perros de uunaño media.no y grande. 21 

Se han descrito las técnicas para realizar ta artroscopia de las siguientes articulaciones: 
Escápulo-hurneral 
Hwnero-radio-ulnar 
Fcmoro-tibio-putela.r 
Coxa femoral 
Tarsal 

146.lll.l:U. 21-4 
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5.BIOPSIA SINOVIAL (histología) 
La biopsia sinovial puede ser buen auxiliar en el diagnóstico de enfennedadcs articulares 

y llega a proveer el diagnóstico definitivo. 21
• s. 

Ln biopsia sinovial se toma por medio de una aguja al rcaliz.ar una artroscopfa o 
artrotomfa. Normalmente se obtiene por ésta última ya que se puede seleccionar et área idónea 
para recolectar Ja muestra. Se debe procurar que Ja muestra mida alrededor de 4mm de ancho. 
posteriormente se colocan en un trozo de cartón o de madera (corno un abatelcnguas) y se fija en 
formol 1 Oº/o para remitirlo a un estudio histopatológico o bien se puede realizar un cultivo 
microbiológico o congelarlo para inmunohistoquímica. 77 

En realidad el cultivo microbiológico a partir de membrana sinovial no es necesario si se 
emplea la técnica de incubación de liquido sinovial ya descrita.. aunque algunos autores siguen 
recomendando el cultivo a partir de membrana sobre el de líquido sinovial. 135 

Existe una correl&Jción ¡idecuada entre los cwnbios inflamatorios reflejados en el líquido 
sinovial y Jos que están ocurriendo en la membrana sinovial. por ello se pensaba que era 
adecuado realizar exámenes histológicos de membrana sinovial. pero recientemente ha surgido 
una corriente de investigadores que sienten que Ja biopsia sinovial presenta crunbios muy 
incspecíficos ya que son comunes en una amplia gama de patologías. 201 

Los resultados de la histopatologfa pueden ayudar al clínico a diferenciar entre Jos 
diferentes tipos de artropatías inflamatorias. pero tarnbiCn puede provocar confusión entre EAD 
y artropatías inmunomediadas por que es posible que Ja EAD presente respuestas inflamatorias 
con presencia de infiltrados linfocitarios en la membrana sinovial. Jo mismo puede observarse en 
AR. cuando el proceso inflamatorio es crónico y la respuesta ha sido ••agotada'~. La 
histopatología es una buena manera de confirmar tumores sinoviales. 71 

6.ARTROTOMÍA 
La artrotomia es un método diagnóstico que se debe utilizar cuando no se tiene la 

disponibilidad de realizar una artroscopia y se necesita evaluar por con1pleto una articulación. 
La artrotomia le pcrn1itc al cirujano Ja visualización completa de las estructuras articulares y la 
obtención de biopsias sinoviales. La artrotornía es particulannentc útil en la evaluación de daiio 
en tejidos blandos como Jo puede ser cambios en la membrana sinovial~ lesiones en los meniscos 
y desgarres parciales en Jos ligamentos. 21 

La artrotomía se utiliz.a en forn1a conjunta corno método de diagnóstico definitivo y de 
tratamiento ya que se puede rcaliz.ar cuando se sospecha de alguna patología que se puede 
reparar en forma quirúrgica. i• 

7.PRUEBAS ADICIONALES DE LABORA TOIUO 
Además del examen de liquido sinovial existen otras pruebas diagnósticas que se pueden 

realizar. Anteriormente se explico el uso e investigación de los marcadores como el hialuronnto. 
el condroitin sulfato~ osteocalcín y kcratnn sulfato. Otras pruebas utilizadas son; anticolagcna 
tipo 1 y n. factor reumatoide, titulación de Borrelia burgdorferi. y anticuerpos antinucJeares. 'º 
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Factor rcumatoide -
Existen una serie de anticuerpos que se han detectado en el suero y líquido sinovial de 

individuos con artritis erosivas. a este grnpo de anticuerpos se le ha denominado Factor 
reumatoide. La presencia de éstos sugiere que hay un proceso inmunológico relacionado con la 
enfermedad ya que no se conoce Ja función exacta de éstos anticuerpos. El factor reumatoide en 
perros normalmente está formado por anticuerpos de la clase lgM. Usualmente se utiliz.an las 
pruebas de aglutinación el látex, ELISA y la prueba modifico.da de Waaer-Rose para detectar la 
presencia del FR. Existe controversia acerca de los niveles titulares necesarios para que Ja 
prueba Waalcr-Rosc se considere como positiv~ alg\Ulos autores sugieren que es positiva con 
t :8 y otros 1 :40. Se ha detectado FR en perros con LES y con artritis séptic~ además se ha 
detectado en animales aparentemente sanos y sin evidencia de enfermedad articular. Por ello es 
importante que el clínico no haga un diugnóstico de AR o dcscurte la enfermedad basándose 
únicrunente en el resultado de Csta prueba y hay una serie de criterios para diagnosticar la AR. 1" 

Anticuerpos antinuclearcs -
Existen varias formas de identificar los anticuerpos antinuclcares (ANA). ninguna es 

idónea pero la n1:ís utilizada es la inmunofluorescencia indirecta. La observación de cCiulas LE 
es otra forma de identificar la presencia de ANA. sin embargo las células LE se pueden 
confundir con otras que hayan fagocitado material nuclear y que no sean células LE verdaderas 
y por lo tanto con valor diagnóstico. En la prueba de inmunofluorescencia indirecta también hay 
controversia u.cerca de que título se debe considerar con10 positivo. hay autores que consideran 
positivos títulos de 1 :20 y otros de 1 :40. Al igual que con el FR se han demostrado titulas de 
ANA en animales con AR. endocarditis bacteria.na. enfermedades cutáneas autoinmunes y 
perros medicados con procainamida; por ello el dio.gnóstico de LES se debe realizar cuando se 
hayan cumplido ciertos criterios que va.rían entre los uutorcs. Parece ser adecuado realizar el 
dio.gnóstico cuando hay niveles elevados de ANA y signologin de la enfermedad. 16ª 

Existe gran variación en la interpretación de los resultados de las pruebas serológicas ya 
que depende de la prueba utilizada. de los valores de referencia del laboratorio y además algunos 
autores a.ceptmi cun.lquicr título de ANA como positivo y otros dicen que debe de haber 
signología multisistémica presente para que éstos resultados tengan valor. Lo mismo ocurre con 
el FR ya que puede haber niveles bajos de FR en otras pntologias articulares y se deben tomar en 
cuenta los criterios para el diagnóstico de la AR.. ademfl.s de tener títulos de FR. 

Titulación de anticuerpos contru Borre/ia burgdorfcri -
Cuando un animal es expuesto a Borrelin éste produce anticuerpos que pueden ser detectados 
con la prueba de inrnunofluoresccncia indirecta o con ELJSA. La detección de éstos anticuerpos 
es importante ya que es dificil cultivar o identificar el microorganismo en los ani.males 
enfermos. Desafortunadruncnte los perros y gatos en zonas endémicas generñlmente presentan 
títulos contra éste agente por lo que se debe tener mucho cuidado al realizar el diagnóstico de la 
enfermedad. En un estudio se demostró que los perros con títulos contra Borrelia burgdorferi y 
sin signos aparentes de la enfermedad no tienen mnyores probabilidades de presentar la 
enfermedad que aquellos sin títulos. lf.8 
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DIAGNÓSTICO Y SIGNOLOGÍA DE LAS ENFERMEDADES 
ARTICULARES 

HJS- Historia y signología 
He- hallnzgos clínicos 
D- diagnóstico 

a)Enfcrmcdadcs articulares asociadas a problemas en músculos. tendones y ligamentos. 
(Incluyendo artropatías traumáticas). 

Es importante recordar que las estructuras de soporte de las articulaciones no pueden 
visunli7..arsc con claridad en una. placa radiográfica. Los signos radiográficos de las lesiones en 
estructuras ligan1entosas. tendinosas y musculares. principalmente son: inflamación de tejidos 
pcriarticulares. avulsiones <le las estructuras ligamentosas. tendinosas y capsulares. subluxación 
y pérdida de la relación normal.entre las estructuras óseas. La palpación y manipulación de la 
articulación afectada es la mejor manera de evaluar los problemas relacionados a estructuras de 
sostén. Las radiografias aportan información adicional que puede ayudar al diagnóstico y 
también trata de identificar problem.as adicionales. Las radiografias de tensión son una buena 
manera de evaluar la estabilidad de l:::tS estructuras de soporte de una articulación, éstas consisten 
en aplicar una fü~rza equivalente u la que se ejerce sobre la articulación cuando está. trabajando y 
así poder demostrar el defecto. ss 

Hombro: 
Contractura del n1úsculo s11prat..•scapular. 11 

1-1/S- El perro presenta una locomoción particular ya que realiza un movimiento de circular con 
el miembro afectado. 
He- AL manipular la articulación la extensión es normal. pero la flexión provoca una abducción 
de todo el miembro. Los músculos pueden estar desplazados. 
D- Signología~ examen tisico. 

Tcnosinovitis bicr"pital ~•. 1-'J. in 

H/S- El animal claudicu. pero no de formo severa (grado 3-4) 
He- Se provoca dolor al extender o flexionar el miembro afectado, es posible que la cabeza 
humeral esté desplazada crancalrnente. Puede presentarse en fonna subclinica. 
D- Signologí~ examen fisico~ en la radiografia es posible detectar desplazamiento distal de la 
tuberosidad supraglcnoidca. formación de osteofitos en el surco intertubercular. Si se realiza una 
artrografia se pueden apreciar defectos en el llena.do de la bursa del bíceps. Es dificil su 
diagnóstico. 
Ruptura de la cápsula articular 21 

H/S- Claudicación crónica leve o moderad.a 
He- Puede presentar dolor al mnnipular la articulación 
D- Se recomienda una artrografla y se confirma la rupturo. de la cápsula con el derrame del 
medio de contraste fuera de la cápsula articular. 
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Luxación lateral zi 7 

WS- Claudicación severa con el n1iembro flexionado. el pie puede estar rotado intem1Ullente. 
He- Al manipular la articulación se detecta dolor y crepitación . Es posible palpar el tubérculo 
mayor del húmero lateral a su posición normal. Se recomienda evaluar el estado neurológico del 
miembro. 
D- Es necesario realizar radiografias del hombro para realizar el diagnóstico definitivo. se debe 
buscar evidencia de fracturas o de desgaste de los bordes de la cavidad glcnoidca. En el caso que 
el problema sea crónico es necesario reali:zar rndi.ografias de tensión con el miembro en aducción 
para demostrar inestabilidad. 

Luxación medial 217 

ll/S- Cuando se presenta en perros de talla grande normalmente se relaciona con trawnatismos 
bastante severos y se presentan con una fuerte claudicación. con el miembro elevado y en 
flexión. En perros de talla pequeña se presenta como una claudicación intermitente o continua. 
Cuando estos pacientes presentan deformaciones muy severas de la articulación no apoyan el 
miembro y claudican con éste flexionado. tpuede ser un problema bilateral) 
He- Los perros con luxación medial por traumatismo presentan dolor cuando se manipula el 
miembro. sobre todo en extensión. El tubCrculo mayor se palpa medial a su posición normal. 
En el caso de los perros pequeños que presentan hurncioncs crónicas por laxitud articular, 
generalmente es posible reducir la lu.xación y re-luxarla. además suelen no presentar dolor 
duru.ntc La manipulaei1.'ln. 
D- Siempre se debe realizar un estudio radiográfico de los animales t.rnwnatizados con el fin de 
verificar el diagnl1stico y buscar fracturas~ especialmente de la cavidad glenoidca. Las 
radiografias de los perros con luxaciones crónicas pueden presentar severos cambios 
degenerativos. En la radiografia es posible observar una alineación anormal del húmero y la 
escápula. La subluxación es dificil de diagnosticar. 

Codo 
~a los /i~amenra.\· colateralcs"''· 11 

H/S- Por lo general se asocia con traumatismo y puede provocar la lux.ación de la articulación, el 
animal presenta grados variables de claudicación, dependiendo de la severidad del problema.. 
D- Se debe realiz.a.r un estudio radiogrúfico del paciente parn verificar que no existan fracturas 
además de radiografia.-; de tensión paru tratar de hacer evidente el defecto ligruncntoso con la 
subluxación resultante. 
Luxación rraumúrica"' 1

• ::• 

J-l/S- El paciente claudica y no apoya el miembro afectado. presenta inflmnación en la región del 
codo. 
He- El antebrazo se presenta con rotación externa y abducción. es posible perc.ibir In cabeza del 
radio lateralmente. el olécrnnon se cncucnt.nl lateral al cóndilo humeral y presentan mucho dolor. 
D- Es necesario reali7...ar un estudio radiográfico de la articulación afectada. es importnnte 
detectar la presencia de fracturas y en cJ caso de que la luxación sea crónica. la presencia de 
cambios degenerativos. En la proyección cranco-cnudnl se puede u.preciar desplazamiento 
lateral del radio y la ulna. Se debe sospechar de avulsión/fractura de los ligwnentos colateraJcs 
cuando se aprecia una partícula con densidad ósea separada del resto del hueso. En la proyección 
lateral los cóndilos humerales se enciman sobre el proceso ancóneo, se puede ver evidencia 
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radiográfica de inflmnación de tejidos blandos. Es muy común la fractura de Montcggia 
(fractura de la ulna proximal). 

~ 
Problemas ligamentosos/luxación 14

]. 

ll/S- El gro.do de claudicación puede ser muy variable~ comúnmente afecta a perros de trabajo. 
He- Es posible percibir inflamación en la articulación afectada y dolor al manipularla. 
D- Se debe realizar un estudio radiográfico de la articulación: por lo general hay evidencia 
radiográfica de infl::unación y se recomienda realizar radiografias de tensión para determinar 
cual. de las articulaciones carpianas es la afectada. Es común que se presenten 
nvulciones/fracturas en el aspecto craneal de los huesos carpianos. Las fracturas pueden no ser 
muy evidentes~ sobre todo cuando el hueso no se ha desplazado. 

Deformidad.flexura/ de los cat"pos 15º· 1'° 
H/S- Cachorros, generalmente raza Dobcrman 6-12 semanas de edad. El animal no. puede 
extender los carpos (bilateral). 
He- Los carpos se aprecian desviados craneal y mcdialmcntc (valgus). el flexor carpo-ulnar es la 
estructura afectada. 
D- Examen clínico e historia. 

Dígitos 
Luxaciones u 3 • iso 

H/S- Usualmente hay historia de un traumatismo. El grado de claudicación es variable. según la 
severidad de la lesión y las estructuras involucradas. 
He- El paciente presenta dolor a la palpación y a la manipulación. 
D- Se. recomienda realizar un estudio radiográfico para identificar posibles fracturas y que 
generalmente se presentan junto con las luxaciones. 

Coxofernoral 
Luxación 11

• ••
3 

H/S- El paciente es presentado a la clinica con una claudicación severa grado 349 el miembro es 
sostenido en aducción con cierto grado de rotación externa.. cuando la luxación es craniodorsal. 
Si la lu.xación es cauda-ventral el miembro se encuentra en abducción con rotación interna.. 
He- Al palpar y manipular la articulación el animal manifiesta dolor y es posible apreciar 
crepitación. Cuando la lu.xa.ción es craneo-dorsal se puede palpar al trocánter mayor desplazado 
dorsalmente con respecto a la tuberosidad isquiátic~ y al comparar los dos miembros caudales 
se nota que existe disparidad en la posición del trocánter mayor. Al poner el dedo pulgar entre el 
trocánter mayor y la tuberosidad isquiá.tica y rotar el fémur extetnnmcnte no ocurre la expulsión 
del dedo. lo cual ocurre en un perro sano. 
Al extender caudalmente los miembros pélvicos, el miembro afectado se ve acortado {cuando la 
luxación es craneo-dorsa.l) y cuando la luxación es cauda-ventral. se ve más largo que el normal 
D- La luxación suele relacionarse con la ruptura del ligamento redondo y/o avulción!frnctura 
por lo que es necesario realizar un estudio radiográfico completo para tratar de identificar 
esquirlas óseas y fracturas adicionales de la pelvis. acetábulo y cuello femornl ya que éste 
problema genern.lmcnte es de origen traumático. También es imponante buscar cantbios 
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degenerativos en la articulación. Rudiologicruncntc se observa que la cabeza femoral se 
encuentra fuera del acctllbulo y puede estar desplazada en las siguientes maneras: Craneo-dorsal, 
dorsal. caudal. ventral o intrapélvica (con la fractura del acetábulo) 

Contractura de músculo aductor ~ 1 

11/S- Es un problema que se presenta con frecuencia en el Pastor Alemán adulto. el paciente 
muestra una claudicación con el tarso hipcrflexionado y una rotación externa del mismo. el pie 
se encuentra rotado intcrnan1cntc. puede ser bilateral. 
D- Historia y signos clínicos. 

Rodilla 
Ligamentos cru=ados 137

·" 

H/S- Depende del momento que se presente el paciente ya que puede ser aguda (inmediatn.Inentc 
después de la ruptura) o crónica (semanas o meses posteriores al evento). usualmente se presenta 
el paciente con una claudicación severa (grado8-9). si se deja pasar algunos dfas comienzan a 
apoyar los dedos ya que inicia el proceso de fibrosis de la cápsula articular durante el período de 
~·recuperación" el paciente puede presentar periodos de claudicación más intensos por la 
inestabilidad presente en la articulación y los traumatismos que resultan de esto. Después del 
periodo de recuperación sobrcvic:nc una fase de degeneración en la que el paciente empeora 
cada día y deja de usar el miembro ya sea de manera súbita (por daño en meniscos o ruptura 
total cuando era parcial) o en forma gradual (avance de la EAD). Por e11o el grado de 
claudicación dependerá del momento en el que se presente al paciente. 
He- Es importante tratar de evaluar si existe alguna característica confonnacional que 
predisponga al paciente a la ruptura de ligamentos. Cuando el problema es crónico es posible 
apreciar que el grupo muscular del cuadriccps se encuentra atrofiado y cngrosmniento de la 
cápsula articular principalmente en el aspecto medial, tmnbién pueden presentar un 
desplnznmiento craneal de la cresta tibial. Al manipular la articulación y flexionarla es posible 
notar un exceso en la rotación interna, también es común percibir crepitación. La pn.ieba de 
compresión tibia! y de movimiento de cajón resultan positivas. Es importante recordar que se 
pueden obtener falsos negativos cuando la cápsula articular ha logrado estabilizarse por medio 
de fibrosis. 
O-El diagnóstico se hace por n1edio del examen fisico, realizando palpación y manipulación de 
la articulación. (Prueba del movimiento de cajón). Es más fácil realizar la prueba de compresión 
tibial en perros de tamaño grande .. ocasionalmente es necesario realizar pruebas adicionales 
como. ultrnsonido. artroscopía. resonancia magnética o artrotomfa cuando las pruebas resulten 
inconclusas. Una vez que se ha llegado al diagnóstico se puede realizar un esfuerzo adicional 
para establecer la fase de la enfermedad. esto se puede hacer con placas radiográficas y un.álisis 
de liquido sinovial. Los hallazgos radiográficos pueden ser los siguientes: formación de 
ostcofitos en la pateta distal y en el aspecto proximal de la tróclcn. cóndilos tibialcs y femorales. 
También es posible detectar cambios de tipo inflamatorios y efusivos en los tejidos bandos de la 
articulnción. en la proyección lateral se puede notar un desplazamiento craneal de la tibia con 
respecto al fémur. Ocasionalmente se puede dar la avulsión del ligamento, provocando la 
fractura de su inserción ósea. La an.roscopia es un excelente método diagnóstico para la ruptura 
de ligwncntos cruzados. 
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Ligamentos colaterales ' 
HIS- El paciente es presentado con historia de traumatismo. no apoya el miembro afecUldo. 
He- La articulación se encuentra inestable. la ruptura puede ser uni o bilateral~ la articulación 
estará muy inflrunada y dolorosa. 
D- El examen de la articulación debe realizarse bajo anestesia general. Se recomienda un estudio 
radiológico para tratar de establecer si hay fracturas articulares 

Luxación 11
·' 

}l/S- Asociado con un traumatismo severo y a la ruptura de varias estructuras ligamentosas. el 
paciente puede llegar politraumatiz.ado y con claudicación severa. La patela también se puede 
luxar por un traumatismo. 
He- Establecer por orden de importancia los problemas del paciente aunque Ja luxación sea 
evidente se debe realizar un examen flsico completo. Las estructuras neurovasculares pueden 
estar comprometidas. 
D- Exrunen fisico y estudio radiográfico completo incluyendo radiografias de tensión para 
detectar inestabilidad lateral. 

Ruptura del ligamento pote/ar' 
II/S- El paciente no puede a.poyar el miembro por la falla en el mecanismo del cuadriceps. 
He- La región del ligrunento patelar se aprecia laxa a la palpación y la patela se encuentra 
retraída proximalmentc debido a la fuerza ejercida por el grupo muscular del cuadriceps. Es 
factible que se encuentre una herida penetrante. 
D- Es importante realiznr un estudio radiológico para determinar cual es el proble~ ya que 
otros diferenciales son la avulsión de Ja tuberosidad tibia! y la fractura de la patela. Se debe 
palpar Ja articulación para buscar los bordes de los tendones. 

Meniscos'· 19 

11/S- Se debe sospechar de lesión en meniscos en pacientes con ruptura de ligmnentos cruzados. 
He- Se puede llegar a escuchar un chasquido al manipular Ja articulación o cWUldo el anim.al 
crunina. Este signo tiene un valor limitado ya que no siempre se presenta y no siempre es 
apreciable. 
D-El diagnóstico es dificil y por lo general se debe realizar una nrtroscopía o una artrotom.fa . 
Desincerción del músculo gastrocnemio '· 1º· 21 

ws ... El paciente se presenta con apoyo plnntfgrado del miembro afectado. 
He- AJ realizar el exrunen no existe evidencia de problema neurológico ni se detecta 
anormalidad en el tarso. En Ja porción caudal de los cóndilos femorales, en Ja cabeza del 
gastrocnemio se puede apreciar dolor e inflamación. 
D- El problema se confirma al realizar un estudio radiográfico y apreciar el hµeso sesamoideo 
proximal (medial o lateral) fuera de su posición normal, también hay evidencia radiográfica de 
inflamación de los tejidos blandos. 
Contractura del cuadricepsfcmoral. •.1.tl. 

21 

WS- Suele presentarse como consecuencia de Ja falta de uso prolongado del miembro. es común 
en cachorros con fracturas íemorales. El miembro se sostiene de manera rigida en extensión,. lo 
que dificulta la locomoción y el paciente arrastra el miembro afectado. 
He- El miembro afectado se encuentra traumatizado. 
D- El diagnóstico se logra con el examen físico y la historia del paciente. 
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WS- La claudicación depende de la estructuro afectada. en el caso de In lux.ación talo-calcánea 
el animal no npoyn el miembro. En In subJuxnción de la articulación intertarsiana proximal el 
nnimal se presenta con apoyo plantígrado e hipcrextensión de la articulación afectada. En el caso 
de la subluxación de la articulación intertarsiana proximal con inestabilidad dorsal no se puede 
apreciar con f'acilidad algún problema al apoyar el miembro. Cuando hay rnpturn de los 
ligamentos colaterales la claudicación es severa. 
He- Puede haber inflamación y dolor. pero no siempre se presentan. 
D- Palpación cuidadosa del miembro y radiografias de tensión. Es importante trntnr de detectar 
fracturas ya que suelen ocurrir como resultado de avulsiones y pueden ser muy pequeilas. Se 
recomienda comparar las placas radiográficas del miembro afectado y las del sano para buscar 
cmnbios que pueden ser dificiles de detectar. 

Tendón del gastrocncmio ~• 
1-1/S- El paciente presenta apoyo plantígrn.do en el miembro afectado. puede haber historia de 
algún traumatismo. 
He- En ocasiones ~e observan heridas penetrantes. dolor a la palpación en el drcu del músculo 
gastrocncmio. 
D- Historia y examen fisico. es recomendable realizar un estudio radiográfico para buscr 
evidencia del problema. 

b)Frncturus articulares 
Cualquier fractura que se comunique con una articulación es una fractura articular9 el 

diagnóstico preciso de las fracturas anicularcs es importante para establecer el tipo de reducción 
y estabilización. Siempre se deben realizar al menos dos proyecciones para evaluar 
adecuada.mente la fractura. tambiCn se pueden realizar radiografías de tensión. Éstas son útiles 
cuando la fractura se relaciona con la avulsión de estructuras ligamentosas. 'ª 

Hay que recordar que los animales jóvenes son los que presentan éste tipo de fracturas 
con mayor frecuencia. El tipo de claudicación que el animaJ presente depende del lugar de la 
fractura y las estructuras involucradas. 21 

Los pacientes con fracturas articulares pueden presentar hemartrosis. el examen 
radiográfico de Ja aniculación .afectada puede haber evidencia de inflarn.nción severa.. 31 

c)Enfermcdadc!I del desarrollo 

1.0steocondrosis: 
hombro 210. zo5, 31 

H/~- Cachorros entre los 6 y 9 meses de edad. el grado de claudicación es variable, el ejercicio 
tiende a empeorar la claudicnción y el paciente presenta entumecintlento después de descansar. 
He- El animal presenta claudicación durante el punto de contacto y en la fuse de retracción. si 
los dos miembros están afectados. Ja forrna en que caminn es rígida y no se aprecia claudicación 
como tal. Es posible que presente atrofia muscular y comúnmente manifiesta dolor cuando se 
extiende Ja articulación. 
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D- El diagnóstico definitivo se logro por medio de un estudio radiográfico. La proyección 
medio-lateral del miembro en extensión suele ser suficiente, pero trunbién puede ser necesario 
realizar la toma con rotación interna y externa de la articulación para poder resaltar la lesión. 
Algunos de los cambios apreciables en las radiografias son: 

t. Defecto subcondral con aplanamiento de la cabeza 
humeral. 

2. Márgenes escleróticos. 
3. Presencia de colgajos cartilaginosos (sólo son visibles 

cuando están calcificndos) 
..&. Ratones articulares. 
5. Formación de ostcofitos en el aspecto caudal de la fosa 

glcnoidca o de la cabczn humeral. 
6. Efecto ... aspiradorau que es la ucumulación de gas en el 

espacio articular. 

Al igual que en la ostcocondrosis del codo se rccornicm..la realizar estudios radiográficos de 
ambos miembros para poder comparar y detectar lesiones que aU.n no se manifiestan de forma 
clínica. La artrografia es un método n1uy adecuado para evaluar lesiones causadas por In 
ostcocondrosis en perros yn que permite la detección de fragmentos del cartílago en el espacio 
articular aunque estos no hayan calcificado y permite establecer el tamai\o de la lesión y si ésta 
llega hasta el hueso subcondral. lo que pcmlite realizar un pronóstico más acertado y auxilia al 
clínico a decidir el tipo de tratan1icnto que debe llevarse a cabo. 

~-'D,b0.6ó 

Es importnntc recordar que existen una serie de lesiones en el codo que se consideran 
como ostcocondrosis (ver capitulo segundo). 
H/S- Animales jóvenes con grados variables de claudicación que puede presentarse de manera 
intennitcntc. La claudicación y el dolor se incrementan con el ejercicio. En el caso de la falta de 
unión del proceso am.:tJnco el perro crunina con el codo en abducción, al estar parndo también 
rota el miembro extcrnan1c-ntc. Con la fragmentación del proceso coronoides, asunie una 
posición con los codos pegados al cuerpo y rotación externa del miembro afectado (los dos 
miembros pueden estar afectados). En todas las presentaciones la claudicación suele empeorar 
por el avance de la EAD. 
lle- Presentan dolor a la flexión y extensión. se puede percibir crepitación al manipular la 
articulación y en algunos casos (sobre todo falta de unión del proceso ancóneo) hny efusión 
articular. Con la frugmcntación del proceso coronoides, el paciente presenta dolor ni manipular 
la articulación sobre todo con hipcrextensión y rotación. Los hallazgos son similares en la 
osteocondrosis disecantc del cóndilo medial del hümero. 
D- Falta de unión del proceso ancóneo - Se debe rcaliz.ar una toma radiográfica con el codo 
totalmente flexionado. El diagnóstico se confirma al observar una línea de separación en el 
proceso nncónco. pero no siempre es evidente o ésta puede ser parcial. Puede haber cambios 
degenerativos severos relacionados a éste problema. 
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Fragmentación del proceso coronoides - El diagnóstico puede ser dificil ya que las lesiones 
pueden no ser evidentes por que la ubicación de los fragmentos siempre está sobrepuesta con 
otras estructuras. Cuando el caso ya está en una fase avanzada es posible detectar los fragmentos 
en las placas radiográficas convencionales con una proyección craneo-caudaV medial oblicua. 
Una forma de diagnosticar el problema es si existe la presencia de osteofitos y se han eliminado 
otras causas de EAD. los primeros osteofitos se forman en la superficie caudal del proceso 
nncóneo y se observan como irregularidades en lu superficie ósea. Los medios diagnósticos 
altemntivos pueden ser muy útiles para el diagnóstico de éstas lesiones (:::utrografla. artroscopin 
resonancia magnética). El último recurso es realizar una artrotomía para buscar piezas de 
cartilago y hueso que se encuentren sueltas. 
Osteocondrosis disecan/e del cóndilo medial del húmero - Se debe realizar un estudio 
rodiogrñfico. en la proyección lateral en flexión se pueden apreciar cambios degenerativos. 
compatibles con EAD en e 1 proceso ancóneo y la proyección craneo-caudal, medial oblicua se 
puede observar un defecto en el hueso subeondral del cóndilo medial del húmero. 
Los ratones articulares son hallazgos que pueden sugerir un problema de osteocondrosis. 

Es imponante que las radiografias que se realicen sean de buena calidad por lo ·que al 
paciente dcber.:i anestesiarse para posicionarlo ndecuadarn.ente y obtener un~ mejor toma y. 
También es importante sacar placas de ainbos miembros ya que estos problemas suelen ser 
bilaterales. Se recomienda realizar al menos clUltro proyecciones del codo paro diagnosticar la 
osteocondrosis~ las más utilizadas son: 

Tarsos 211.u 

medio-lateral en hiperfle:dóo 
antebrazo extendido con los carpos en 
supinación ( 4Sgrados) mcdiolateraL 
cranco-caudal 

ll/S- Cachorros de 4-8 meses. claudicación progresiva y puede llegar a ser severa.. el ejercicio o 
el descanso prolongado pueden exacerbar la claudicación. 
He- Al mnnipulnr In articulación es posible apreciar crepitación. restricción en el rango de 
movimiento y dolor. Pueden presentar diversos grados de infl8.Jll8.ción pcriarticualr. 
D- Se debe realizar un estudio radiogr.ifico en el que se realicen las siguientes proyecciones: 
medio·latcral. dorso-plantar y dorso·plantar-oblic~ ta.m.bién se puede realizar una dorso-plantar 
flexionada (skylinc). Los cambios radiográficos que se pueden apreciar son: en.sancluuniento del 
espacio tibio·talnr. aplastaJniento del borde troclear y esclerosis de los bordes subconclralcs. 

El examen artroscópico de la articulación es una excelente forma de diagnosticar esta 
enfermedad. las ventajas de éste procedimiento sobre la n.rtrotomfn fueron explicadas 
previamente en este capitulo. -

La osteocondrosis también se puede presentar en carpos. cadera y rodilla pero con menor 
frecuencia que en las mencionadas prcvimnente. 
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2. Problemas en placas de crecimiento 101
• 

60 

ll/S- Normalmente involucra radio/ulna.. básicrunente se presenta por tres diferentes causas: 
Placa distal de Ja u/na- puede haber o no historia de traumatismo. mientras más joven el 
paciente. la desviación tiende a ser más severa. El grado de desviación lateral varia y el anhnaJ 
generalmente sigue usando el miembro. aunque puede presentar lesiones en dedos. 
Placa distal del radio- Al igual que en la anterior, puede haber historial de traumatismo y 
claudicación, en éste caso la desviación del miembro no es tan severa. pero hay mucho dolor y 
por lo tanto claudicación severa. 
Placas distales del radio y u/na- El paciente muestra un miembro muy corto y desviado,. con un 
grado severo de claudicación y dolor. 
1-Ic- El paciente presenta restricción en el rango de movimiento del codo y dolor al manipularlo. 
D- El diagnóstico se basa en los hallazgos clínicos y un estudio radiológico del antebrazo 
afectado. Las recomendaciones radiográficas son: 

Proyección lateral del codo. 
Radiogrn.fia que incluya codo y carpos. 
Realizar comparación entre ambos antebrazos. 
Si el proceso ancóneo se encuentra desplazado lateralmente en relación a la superficie 
articular del cóndilo humeral. probablemente se debe al cierre prematuro de la placa 
de crecimiento distal de la ulna o de la ulnn y el radio. 
Si el proceso ancónco se encuentra desplazado proximalmente en relación a la 
superficie articular del cóndilo humeral. comúnmente se debe al cierre de la tisis 
distal o proximal del radio. 

3. Diplasia de la cadera 17ª· 1c.
9

• 4 i.21 

WS- Se puede dividir en dos a los animales que presentan displasia de cadera.; Grupo 1- perros 
de 4 a 12 meses que se inician repentinamente con una serie de problemas: claudicación. dolor y 
disminución en la actividad. Uno de los principales signos es la forma en que ca.minan ya que 
mueven de un lado al otro la parte posterior del cuerpo. también suelen tener problemas para 
subir escaleras. El grupo 2 comprende a los animales adultos. que presentan claudicación (puede 
ser bilateral). puede haber historia de traumatismo y la claudicación se exacerba después de 
haber realzado ejercicio. En ambos grupos el grado de la claudicación es vario.ble y pueden 
presentar una serie de problemas como: dificultad para levantarse. una locomoción anormal y 
ºsaltos de conejo .. o sea mover ambos miembros pelvianos al mismo tiempo. 

Es importante tomar en cuenta los posibles diagnósticos diferenciales que pueden llegar 
a confundirse en cuanto a signologia con displasia de cadera. en perros jóvenes: necrosis 
avascular de la cabez.a del fémur. inestabilidad cervical,. osteocondrosis de la articulación 
fémoro-tibial y de la articulación talo-crural • enfermedades de la médula ~innl. luxación 
patelo.r y enfermedades musculares como miastenia gravis. En adultos los diferenciales pueden 
ser: luxaciones traumáticas de la articulación coxofemoral. lesiones en las cstrUcturaS 
ligamentosas de la articulación fcmoro-tibial. EAD de la articulación fémoro- tibial. lesiones en 
el tendón del gastrocnemio. espondilomielopo.tia cervical y otras enfennedadcs de la columna y 
médula espinal.40 

He- Grupo 1- Los cachorros presentan atrofia muscular. efusión articular. oca.sionahncntc 
crepitación y son positivos a la prueba de Ortolani y a la de Barden. Si hay subluxación el 
trocánter mayor se puede notar muy prominente. Grupo 2- Rango de movimiento articular 
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restringido (principalmente la extensión). crepitación y atrofia muscular. por lo general son 
negativos a la prueba de Ortolani. 
D- El diagnóstico definitivo se logra por medio de estudios radiográficos. la.s técnicas han sido 
descritas previamente en la sección de imagcnologia (tradicional. PennHIP. RAD). En la 
radiografia tradicional los puntos importantes son los siguientes: 

El nivel de acoplamiento (congruencia) entre el acetábulo y la cabeza femoral. 
Grado de cobertura de la cabeza femoral por parte del acetábulo (al menos 50º/o de la 
cabeza f"cmoral) 
Rcmodclado y aplanamiento de la cabeza femoral (la cabeza femoral debe ser un 
semicirculo) 
Otros signos rndiográfico!I !'Ion: desplazamiento de la cabeza femoral con respecto al 
acetábulo, producción de ostcofitos en el acetábulo y en la cabeza femoral. 
Las articulaciones coxofemorales se clasifican siguiendo los criterios mencionados.. 

CUADR03.6 
CLASIFICACIÓN DE DISPLASIA DE CADERA SEGÚN LA ORTHOPEDIC 

FOUNDATION FOR ANIMALS (OFA): 
Excelente 
Buena 
Aceptable 
Casi normal 
Displa.sia leve 

Displasia moderada 

Conformación casi perfecta 
Conformación nonnal para la raza y sexo 

No es ideal, pero es norrnal dentro de los parámetros radiológicos 
Hay anormalidades menores 

Desviación mínimo.. leve aplanamiento de la cabeza femoral y subluxación 
minima 

Desviación obvia • sombra sobre el acetábulo. cabeza femorn.1 acatada.. mal 
acoplamiento articular, subluxación con cambios en la cabeza y cuello 

femoral. 
Displasi11 severa Dislocación completa, aplanamiento severo de la cabeza femoral. 

Modificado de Cook. J.L. (41) 
Es importante notar que en algunos cachorros no se podrán detectar crunbios 

radiográficos en proyecciones convencionales. por lo que se recomienda utilizar otras técnicas 
radiográficas para poder detectar laxitud articular. 

Uno de los principales problemas que tiene el sistema subjetivo de clasificación de 
displa.sia de la cadera de la OF A (ver cuadro 3.6) se comprobó en un estudio reali7.ado en la 
universidad de Pen.nsylvania que demostró una enorme variabilidad en los criterios entre 
radiólogos certificados y entre ellos mismos al revisar dos veces la misma placa radiográfica en 
momentos diferentes. Por ello se cree que los medios cuantitativos y objetivo$ son más 
adecuados para poder diagnosticar pacientes con displasi~ sobre todo cuando esto se realiza con 
fines de selección de pie de cría y de certificación de libre de displasia. (PennHIP, Norbcrg, 
RAD). 
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4. Necrosis avascular de la cab..:za del fémur. 
H/S- Perros jóvenes entre los 6 y 8mcscs de edad que son presentados por dolor en la cadera 
(uni o bilateral). la claudico.ción es progresiva y puede coincidir con un evento traumático 
He- Al manipular la articulación huy evidencia de dolor y crepitación. el dolor se exacerba al 
extender el miembro afectado. el rango de movimiento se encuentra restringido y se observa 
atrofia muscular que provoca que el trocánter mayor se haga evidente. Existe asimetría de los 
miembros al extenderlos con el animal en decúbito dorsal. 
D- Es imponantc realizar un estudio radiográfico p~ira observar los cambios óseos y articulares 
que acompañan a esta cnfcnnedaú. Los canibios iniciales pueden ser sutiles. el primero de ellos 
es el ensanchamiento del espacio articular, p~ro otros cambios relacionados con el remodclado 
óseo pueden toniar bastante más tiempo en hacerse evidentes. Si en el momento que se realiza el 
estudio radiográfico no hay signos de la cnfcm1cdad se recomienda repetir el estudio 3 semanas 
después. 

Los canibios rndiogrUficos que son evidentes de Csta cnlcrmcdad son: 
Mal acoplamiento de Jas superficies articulares. 
Ensanchamiento del espacio articular. 
Aplanamiento o colapso de la cabcz.a femoral. 
Atrofia muscular evidente. 
Lisis de la epífisis proximal. 
Cambios degenerativos y rcrnodclnción de la cabeza y cuello femoral y del acetábulo. 

S. Hiperlaxitud articular .:• 
H/S- Perros jóvenes de raz.as gigantes. pueden no claudicar ni mostrnr ningún otro problema. 
He- Por lo general los carpos y tarsos están afectados, ni manipular no hay evidencia de dolor 
pero es evidente que el rango de movimiento es exagerada.mente mnplio. 
D- Se recomienda realizar un estudio radiográfico para tratar de detectar cambios degenerativos .. 
pero éstos no tienden a ser un problema importante en ésta enfermedad. 

6.Espolón cpicondiJar medial 21 

H/S- Perros de talJa grande que se presentan con claudicación crónica y leve. 
He- Al palpar la articulación y presionar sobre el cpicóndilo medial el animal manifiesta dolor. 
D- La radiografia lateral del codo revela una lesión. una exóstosis en el cpicóndilo y 
ocasionalmente se pueden apreciar placas de calcificación entre las inserciones musculares. 

d)Enfcrmedadcs congénitas 
1. Luxación congCnita: 
Hombro 21 

H/S- Animales jóvenes (3 a 1 O meses) con locmnoción anormal. Suelen ndoptm: una postura con 
la articulación parcialmente flexionada,. a veces pueden intentar caminar con Jos miembros 
pélvicos. 
He- Al palpar la articulación se puede percibir el despJ¡¡zarnicnto lateral del acromion~ hay cierto 
grado de atrofia muscular en el miembro afectado y un gran desarrollo de los músculos de los 
miembros pc!lvicos. 
D- El diagnóstico se confirnm al rcali:;r.ar un estudio radiográfico. en la proyección cauda-craneal 
se puede apreciar la luxación medial y en la proyección medio-lateral se observa que Ja cavidad 
glcnoidea está aplanada y In cabeza humeral es demasiado grJ.Jlde y aplanada. 
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Codo:?!,(>() 

-- Si el lector se refiere al capítulo segundo recordará que existen 4 tipos de luxaciones 
congénitas del codo. 
H/S- Tipo 1 cachorros muy jóvenes (primeros 3 meses de vida). Presentan claudicación en el 
miembro afectado por una severa rotación y desviación lateral del antebrazo. En la de tipo 2 son 
cachorros de 4 o 5 meses y no presentan una desviación tan severa como en ta de tipo 1. 
He- Tipo 1- al manipular la articulación es evidente que el rango de movimiento se encuentra 
extrernadan1cnte reducido. 
Tipo 2 - el rango de m.ovirnicnto se encuentra reducido. es posible palpar engrosamiento de las 
estructuras pcriarticularcs e inflamación y efusión 
D- Tipo 1-La radiografia mostrará diferentes grudos de luxación. en la proyección craneo-caudal 
el húmero se ve de manera frontal. pero la ulna proximal presenta una vista lateral. Ocurre lo 
opuesto al realizar la toma lateral del codo (lo que refleja la rotación de 90 grados de la ulna 
proximal con respecto al hUmcro). 
Tipo 2- en las proyecciones cranco-caudal y lateral se aprecia desplazamiento caudal y lateral 
del radio proxin1al. además es posible que la epífisis proximal del radio esté deforme. La ulna 
proximal puede encontrarse encorvada. 
Tipo 3- desplaza.miento lateral úc la ulna. 
Tipo4- despla.zruniento craneal de los cóndilos humerales con respecto al r..idio y la ulna. 

Femoro-pntelar -'<J.::i • .a 

El lector debe recordar que la luxación medial de la pateta es más común que la lateral y que 
suele presentarse en perros pequei\os. pero puede presentarse en cualquier perro. 
WS- El grado de luxación patelar puede variar desde 1 hasta 4 (ver capítulo 2) por lo que los 
signos clínicos también varían segUn la severidad del problema. En los casos más leves el 
paciente no mucstr..i señal de tener problemas y el hallazgo es durante un examen fisico. Los 
pacientes con problema grado ll de vez en cuando levantan el miembro afectado al cmninar. 
dando ""saltitos'·. Los pacientes con luxación grado III claudican con frecuencia o 
permanentemente. Los que se presentan con el grado más severo de luxación no pueden 
extender la rodilla y continuamente cl::iudican. su posición corporal es anormal yn que In porción 
posterior del cut!rpo asume una posición jorobada. Algunos animales pueden presentar luxación 
patelar en ambos miembros y al igual que con la unilateral la repercusión sobre el paciente y la 
severidad de los signos clínicos dependerán del tipo de luxación que presente. En casos 
sumamente severos el animal puede tratar de eruninar únicamente con los miembros anteriores. 
He- Se realiza la palpación y manipulación completa de los miembros. Es importante que al 
manipular la articulación nfcctada se traten de realizar todos los movimientos normales de la 
articulnción para tratar de apreciar una luxación espontánea. Se evalúa el grado de laxitud 
nrticular y tratar de luxar manualmente la articulación~ hay que tratar de reducir la lu.xución y 
pulpar las estructuras articulares. En algunos pacientes se observan anormalidades en la 
conformación que provoquen el problema patclar (como lo es el genum varun1). 
D- Aunque el diagnóstico se realiza basó.ndose en el exrun.en fisico. es bueno realizar un estudio 
radiogró.fico en el cual se puede observnr la luxación (no siempre) y tanlbién revisar las 
estructuras articulares. buscando cwnbios degenerativos. 
Algunos signos radiográficos de éste problema son: 
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En la proyección lateral se puede observar la sobreposición de la pateta sobre los 
cóndilos femorales. 
En la proyección caudo-crnneal la patela puede estar desplazada medial o 
lateralmente. 
La proyección skylinc (craneodistal-craneoproximal) se puede realizar para evaluar la 
profundidad de la corredera troclear. 
La pateta puede estar en su lugar. pero no quiere decir que no se luxe. 

l. Espondilomielopatía cervical. (Síndrome de Wobblcr) 101
• 

170 

II/S- Común en Gran Danés y en Dobennan. suele presentarse en animales jóvenes. pero puede 
presentarse en animales maduros por el efecto acumulativo de Jos aftas y la inestabilidad. Estos 
pacientes son presentados con historia de incoordinación progresiva que pudo haberse 
presentado por meses o años. Todos los miembros se encuentran afectados por la ataxia pero los 
pélvicos con mayor severidad. también hay problemas con la propiocepción Los perros 
afectados mantienen el cuello flexionado. para minimizar la compresión medular. 
He- Al realizar un examen neurológico se pueden obtener resultados que varíen según el sitio de 
la lesión. El hallazgo principal es tctraparesis ambulatoria neuronal motora.., con o sin dolor 
cervical. Puede haber atrofia de los músculos supracspinoso e infraespinoso. 
D- El diagnóstico se debe realizar por medio de una mielografia.. con el cuello en posición 
normal. hiper.flexión y extensión. siempre laterales. 

c)Artropntías n1ctnbólicas,, nutricionalcs y endocrinas. 72. 21
• .J'1 

Es relevante recordar que los problemas metabólicos y endocrinos tienen repercusiones 
sobre las articulaciones. Problemas como el hiperparatiroidismo. hipervitruninosis A e 
hipervitruninosis D se reflejan en el .aparato esquelético y por lo tanto en las articulaciones. 

Hipcrvitaminosis A 
Los pacientes son gatos entre 2 y 5 años de edad, frecuentemente alín1cntados con hígado. 
Suelen iniciar con depresión. irritabilidad. reacciones severas al ser palpados en el área cervical. 
El problema más severo es la proliferación ósea en los bordes articulares, la cual provoca 
claudicaciones y en casos muy severos puede haber anquilosis de las articulaciones afectad.ns. 
Los pncientes también presentan hígado graso y altas concentraciones séricas de vitmnina A. 
Hipemaratiroidismo renal secundario 
Es raro que tenga mrutifestaciones en el aparato locomotor. generalmente presentan poliuria. 
polidipsin. vómito. diarrea. anorexia. baja de peso, depresión y deshidratación. Además de 
signos radiográficos similares a los del hipcrparatiroidismo nutricional secundario. 
Hiperoarntiroidisrno nutricional secundario 
Las principnles manifestaciones de ésta. enfermedad son las relacionadas al llP.filUtO locomotor: 
claudicaciones. dolor articular, dolor óseo, deformidad en los huesos largos, fracturas 
espontáneas y parálisis. Los hallazgos radiológicos son: destrucción óseo. (osteítis fibrosa}, 
osteomalacia.. ostcoporosis y osteosclcrosis. Puede haber historia de alimentación inadecuada. 
Hiperparatiroidisrno primario 
Los pacientes muestran signos similares a los de hiperpa.ratiroidismo secundario. 
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El diagnóstico del hiperparatiroidismo y en general de problemas de hlpcrcnlcemia se logra con: 
Historia, examen fisico. estudio radiográfico. EGO y medición de PTI-1 

Examen bioquímico: Calcio 
Fósforo 
Urea 
Creatinina 
FAS 

SIGNOS RADIOGRAFICOS DE OSTEOPATIAS NUTRICIONALES-METABÓLICAS '" 
Afecta todas las mctáfisis. pero se hace más evidente en el radio y ulna distal. es bilateral y 
simétrico. 
Se observa esclerosis mctafisiaria. 
Puede haber desviación de algunos huesos. 

f)Artropatías asociadas a cnf"crmcdadcs metabólicas heredables. 1
'

7.:u 
Afucopo/isacaridosis 
H/S- La enfermedad principalmente afecta a los gatos y se reconocen dos f"ormas (ver capítulo 
2). La mucopolisacaridosis felina tipo VI (t\1PSF VI) afecta principalmente a siameses y son 
presentados por que til.:ncn problemas neurológicos y de locomoción (caminan encorvados). 
Clínicamente la MPSF J se parece mucho a Ja VI. 
He- Los pacientes con !VJPSF VI tienen maxilares ensanchados (caru con apariencia anormal), 
opacidud comcal~ pcctus cxcavatum y anormalidades neurológicas diiusas (indicativas de un 
problema mulicCntrico del sistema nervioso~ paraparesia y reflejos anormales. Al mnn.ipular las 
articulaciones hay manifestaciones de dolor y crcpitnción, además algunos gatos pueden 
presentar luxación bilateral de lu articulación coxofemoraJ. La mayoría de Jos gatos tienden a 
presentar descarga nmcoide ocular e infecciones crónicas del tracto respiratorio alto. Otros 
prescntnn diarrea crónica. Los signos suelen presentarse en animales jóvenes. 
En la MPSF J no hay displasia epifisiaria de los huesos largos. 
D- El diagnóstico de Ja MPSF VI se basa en la sig.nología. el estudio radiográfico y la 
dcmostrución los siguientes pwttos: 

a) glicosaminoglicanos en la orina - se pueden utilizar reactivos como el azul de 
toJuidinn 

b) exceso de dennatan sulfato- al realizar frotis teiiidos con \Vright los neutrófilos 
muestran material granular mctacromático en su citoplasma. 

c) disminución de Ja actividad enzimática de ruylsulfatasa B. 
Los signos radiográficos de la MPSF VI son: luxación coxofcmora.l bilatern.J. coxa valga, fusión 
de las vértebras cervicales. proliferación ósea en las tcrntin.aciones óseas de Jos huesos largos 
(deformación epifisiaria de huesos largos). 
Los signos radiográficos son similares en la IYfPSF J. se pueden demostrar glicosruninoglicanos 
en Ja orinn de la misma manera que en Ja VI pero no hay gránulos en los neutrófiJos. Hay 
deficiencia de la enzima a-L-iduronidasa. 
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Se ha reportado mucoplisacaridosis l en un grupo de perros Plott Hound,. con problemas motores 
y oculares progresivos. presentaban opacidad comeal, proliferación ósea periarticular. 
inflamación y dolor articular. entre otros. También eliminaban excesos de glicosaminoglicanos 
en la orina. 

Síndrome Ehlcrs-Oanlos. 21 

Es una enfermedad rara.. su signologia incluye; fragilidad cutánea.. laxitud articular y 
anormalidades oculares. 

g)Artropatias neoplásicas o similares a neoplasias 51
• 1

6
"'•

53·.u 

En general el diagnóstico de neoplasias o lesiones similares a neoplasias debe hacerse 
basándose en el historial. en un cuidudoso examen fisico y en los hallazgos radiológicos e 
histopatológicos. 
Osreocondroma sinovial- Se presenta con más frecuencia <.."Jl perros que en gatos en forma 
rnonoarticular. Los animales son presentados con claudicación crónica. progresiva y la 
articulación afcctuda presenta efusión e inflamación. El estudio radiográfico muestra nódulos 
calcificados de di ti.:rcntcs tan1rulos y bien definidos. Puede haber evidencias de EAD. No todos 
los ostcocondromns llegan u calcificarse por lo que puede estar indicado una artrografia. En la 
histopatología sc reportan múltiples masas nodulares en el tejido conectivo subsinovial .. 
hipertrofia de las vellosidades. sinovitis plasmocitica/linfocitica y fibrosis sub-intima. "·'" 
Sinovitis vi/lonodular- La presentación ta.mbién es rnonoarticular. el estudio radiográfico no 
muestra cambios cspccíticos pero algunos de éstos son inflamación de tejidos blandos y erosión 
de hueso cortical en las uniones condrosinovialcs. La artrografia es útil para identificar las masas 
nodulares intraeapsularcs. El examen histológico revela un aumento en la cantidad de tejido 
fibroso en la población polim.órfica de células sinoviales. macrófagos y células inflarnatoriasy es 
común encontrar depósitos de hcmosiderina. !"ll. u. si 

Sarcoma sinovial- Suele ocurrir en perros adultos y las articulaciones más afectadas son el codo 
y la rodilla. Los pacientes presentan claudicución crónica. dolor a la palpación. inflwnación y 
disminución del rango de movimiento. Radiologicamcnte se observa una. masa que inicialmente 
puede estar formada por tejidos blandos y posteriormente calcificarse. Hay lisis del hueso 
subcondrnl y cortical. usualmente se afecta más de un hueso en la articulación. Siempre se 
recomienda sacar placas de tór..i.x ya que este tumor es invasivo. Es importante realizar estudios 
histopatológicos para diferenciarlo de otras neoplasias de tejidos blandos. La histopatología 
revela dos tipos celulares: sinovioblastos y células fibrosarcomatosas. "'··44 

Osteosarcoma - Los perros lo presentan con mayor frecuencia que los gatos y en estos Ultimas 
hay meno::> riesgos de metástasis. Los animales afectados por éste problema presentan 
claudicación progresiva. dolor e inflamación. Los ostcosarco1nas son tumores osteolíticos por lo 
que las placas rudiológicas muestran destrucción ósea. En ocasiones se puede ver producción de 
hueso nuevo y difCrcntcs reacciones del periostio .. los tumores penetran el hueso subconclrnl y 
llegan a la articulación. Es importante realizar diagnósticos diferenciales con otros tumores 
malignos primarios de los huesos y osteomielitis. Es necesario tomar una biopsia para poder 
hacer el diagnóstico definitivo. El estudio radiográfico del tórax está indicado pura buscar 
evidencias de metástasis. 44

• n 



153 

h)Artritis 
1. Artropatias degenerativas: 
Enfermedad articular degenerativa 
H/S- Pncientes de cualquier edad. claudicación agudn o crónica, puede haber historia de 
traumatismo. Cuando se trata de EAD secundaria puede haber historial de la enfermedad 
primaria. Generalmente los propietarios notan disminución de la actividad en su mascota y 
cambios en el comportamiento por las constantes molestias articulares (agresión. depresión. 
nerviosismo y pérdida del upctito). Uno de los puntos más importantes es si han notado que el 
animal se encuentra entumido o tieso durante unos minutos después de descansar yn que estos 
signos son los que pueden ayudar a diferenciar la EAD de otros tipos de artritis en los que los 
animales permanecen tiesos durante el dia por la inflamación en sus articulaciones. Los 
propietarios también pueden comentar acerca de la exacerbación de los signos cuando hace frío 
o después de haber realizado algún ejercicio. Al igual que con otras enfermedades articulares la 
signologia dependerá de la severidad de los cambios articulares. 81 

• 
21 

Una de las principales desventajas que se tienen en el diagnóstico de la EAD. es que es 
importante d~tcctar los primeros cambios para poder actuar y tratar de retardar o impedir el 
proceso dcgcncr;itivo y sin embargo los pacientes son presentados cuando los signos elinicos 
son evidentes y consistentes y por lo tanto el proceso degenerativo ya está muy avanzado y las 
lesiones son evidentes. 81 

He- Puede ser dificil ubicar a la articulación afectada ya que al manipularla puede haber 
movimiento en otras. por eso es importante ser cuidadosos y metódicos al realizar el examen 
fisico. Una vez ubicada la articulación afectada.. ésta se puede apreciar engrosada a la palpación,. 
su rango de m.ovimicnto es reducido. puede haber cierto grado de efusión. Al manipular la 
articulación se percibe crepitación y una respuesta dolorosa por parte del paciente, sobre todo al 
llegar a los limites de la flexión y extensión. Las articulaciones afectadas normalmente no se 
encuentran ni rojas ni calientes. En algunos ca.sos se puede presentar luxación o subluxación de 
la articulación. 120 

D- El principal n"létodo diagnóstico de la EAD es el estudio radiográfico: 21
• '

1
• 

120 

Al inicio de la enfermedad los cambios pueden ser mínimos e involucrar únicwnentc a 
tejidos blandos. mostrando inflamación y efusión articular. 
Formación de tejido óseo (osteofito~i) - el hallazgo de osteofitos no es patognomónico de la 
EAD. 
Esclerosis del hueso subcondral. 
Remodelación ósea. 
Subluxación (radiografias de tensión) 
Reducción del espacio articular. 
Calcificación de estructuras intrarti.cularcs y extra.rticulan:s. (forrr.ación de_ osteocondromas 
sinoviales y entesiopatía) 
Formación de quistes subcondrales. 
Erosión por desgaste del hueso subcondral. 

Cuando se tiene un caso de EAD secundaria los cambios radiográficos pueden corresponder a la 
causa primaria al inicio, pero posteriormente los cambios degenerativos pueden encubrir por 
completo la causa primaria e impedir su descubrin1iento. 120 



Un ejemplo puede ser cuando Ja EAD es cJ rcsultm.fo de un traumatismo que provocó avulsión y 
se pueden observar las esquirlas óseas además de los cnmhios degenerativos causados por EAD. 
Otros métodos dfognósticos pueden ser el análisis de liquido sinovial. nrtroscopíu. métodos de 
irnagcnología mds sofisticado:-> y en un futuro los marcadores hinquímicos de Ju <.:nfcrmcUad 
articulnr. 11

" 

Anritis trnumfltica 
1-J/S- El paciente puede: IJC"gar por un tr.aumutismu severo n por un<.i serie dc cvcntos 
traunuiticos. es ilnportanlc recordar que el problema articular puede ser secundario en 
importancia y se debe evaluar y cstahili7..ar uf paciente antes de proceder con el examen 
ortopédico. 
lle- Estos ani111alt:s pucc.Jcn 1nostrur influtnación. 1.•fusión y dolor u l.;.i m~inipulaciún. 

D- Se n:comicnda rcali:?-".lr estudios rudiogr.úficos de las 1.•structuras afectadas. :::isi como 
anrocentesis y an=.J.Jisis d1.• líquido sinovial. Un rccordaf{lrio par~1 el lecior: la hen1anrosis se 
nlUnifh~sta como un aun1cnto en cl comcnido liquido de una articulación y al cxarninar al 
pack111c pu1.·de ser .Jificil Jit\..·n..-nciarlo de cfusiún articular. L<J hcmartro.sis suele formarse a müs 
tanJar dos J1oras po~lcriorcs a un traun1mismo y fa efusión ;,irlieular tarda 1.•Jllrc J ~y~...¡ honts en 
fonnarse. Si sc Jlcg~1 a encontrar gn1.1s .Jc gras:..i en el aspirado articular es u indicativo de fractura 
.articular. E.1 liquidn sinovial de una articulación con artritis trmun;.iticu sin hcn1artrosis es n1uy 
sirnilar al ..:-ncnntrw.Jo cn la El\D. 

2. Enfcrruedadc~ Hrricuhtrcs influmatorias: 
1 n fecciosa: 

1-1/S- 8C1clcriC111t1- Por h1 general los pacientes prcscntan claudicación súbita y severa. pero a 
,·cccs pucdc scr gradual y progrcsiv<.1. las ar1jculm:it,nes gnmdcs .son afoctadas con mtls 
fre1..·ucncia. El pacicntc: pucde mostrar depresión y anorexia. Puede haber historiu de 
traun1a1is1no o herida pcnc.:tr;:mtc. ~r 
E1~/t.•r11u·dad de f.)·111e- J_tl~ ani1nalcs ali:cwdos g~ncr..ilmcntc prc~enlan cpisodios de claudicadón 
qu1.~ duran ¡lfgunus días y que pueden repetirse. TambiCn manific'ilan depresión. Jctargia y 
:.UH.lr1.·~ia. la cnti:rn11.:<lad ~ue/c pr1.·scntars<.: por 1cn1por;:1das en los perros y g:ltt).s (scptien1bre a 
noYicmhrc-)~ 

.\/ycopla.\J11a- Los pacic11lc:s con :.irtrith. p<lr :\lycuplusmu son anin1alcs viejos 
inn1unosuprin1idllS. 1 

"' 

Proto=oario.\- Adcznjs de claudicar los pucientcs afi:cwdos por l.E-sla cnlCnncdad hun bajado de 
peso y se encuentran Jetárgit;os. 1 

Rikk1.•t.Üa.\- El animal muestrn signos de dolor articular. La crlichiosis tiene una presentación 
clinicu nuis lcvc lJUC la Fiebre de las rvtontailu~ Rocallosas en la que kis pacientes pueden 
111ostrar signos nerviosos. 1 

'" 

He- llcu.·11.•ria11a-EI problC"n1a ill\"Ofucra u una e> dos articulaciones y que prt:scntan inflan1acil..'>n­
t:fusión. dolor y .:-.e cncucnlran calientes. La piel que cubre Ja rcgi<..'m afoctada pUt!dC estar 
cnnljccida y el miembro puede estar cdcmatizado. Al manipular Ja articulación el animal 
maniticsta doltlr y es posible percihir crepitación. Norrnalmcntc hay linfodenopatia de Jos 
ganglios n:ginnaks y casi siempre hay atrofia 1nuscular. Sólo un tercio de los pacientes 
moslrnran pircxi;1 . .:inon.: . ...:ia y depresión. 1 
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Enfermedad de Lymc- Algunos pacientes presentan fiebre y tinfadenopada que puede o no estar 
acompañado de signologia nerviosa (agresión y convulsiones). En casos avanzados se hu 
reportado carditis y glomcruloncfritis. La articulación afectada puede mostrJrSc inflaniada. :s 
Mycoplasma- El paciente presenta claudicación, dolor articular. depresión y fiebre. de hecho es 
dificil diferenciar entre éste problema y una poliartritis idiopática inmunomediada... 1

)0 

Proto=oarios- Los hallazgos clínicos incluyen linfadcnopatia. fiebre. lesiones cutáneas y 
hcpatocsplcgnomcgalia. 1 

Rikettsia."i- Los pacicntL""!:> con erlichiosis muestran inflamación. efusión y dolor articular, 
además de estos signos los que sufrt:n de fiebre de las montnñas Rocnllosas muestran 
linfadcnopatia. edema en diferentes partes del cuerpo y petequias. 1w 

D- Es in1portantc diferenciar entre una artritis infecciosa y otras entidades corno puede ser la 
artritis traumática por clh"> se rcali7.an estudios radiogriificos. análisis de liquido sinovial~ 

hcmograrna y cultivo bacteriano a partir de líquido o membrana sinovial. Las artritis traumáticas 
suelen mejorar al cabo de 24 horas mientras que las infecciosas no. :n 

Es dificil rcali:r..ar c1 diagnóstico basimdosc en el estudio radiogr.ífico ya que los cambios 
iniciales son inespecíficos y cuando son evidentes el problema ya es demasiado severo. 
Los primeros cambios radiogrñ.ficos involucran a tejidos blandos; efusión. inflamación y 
distensión de la cúpsula articular. Si no se trata el problema a tiempo. una vez que el cartílago 
articular ha sido destruido y el proceso de osteomielitis se ha instalado los camhios observables 
son una reacción del periostio con la subsecuente destrucción del hueso subcondral y cortical; 
junto con 1a reducción del espacio articular. Tar11bién se puede observar la disminución de la 
densidad de los huesos que rodean la articulación.~· 
En d hcmogrOJTla se cspen'..Ul cambios de tipo inflamatorio en la línea blanca y en algunos casos 
puede estar acompañado con anemia. 21 

Los cambios en el líquido sinovial están descritos en la sección de análisis de líquido sinovial. 
Es muy importante que en los ca.sos que c1 cultivo bacteriano sea positivo se realicen pruebas de 
sensibilidad bacteriana. ~0 

Enfermedad de Lyme- El diagnóstico de ésta enfonncdad no es fácil ya que es dificil obtener 
cultivos <le la espiroqueta. el análisis de liquido sinovial l"cvcla un proceso inflamatorio 
moderado y los estudios radiográficos sólo muestran cambios incspccíficos como intlaillación 
de tejidos blandos. Pol" ello se l"CCurrc a las pruebas scrológicas. Dcsafortunadruncntc no se 
puede hacer un diagnóstico ba...:;ándosc únicamente en los anticuerpos ya que pueden haber 
reacciones cruz..adas con otras espiroquetas y pueden haber infecciones sub-clínicas que 
únicamente generen protección sin la enfermedad. Ta.tnbién se debe considerar que existe una 
vacuna y ésta provoca inmunidad. Por ello se ha formulado una serie de criterios para 
diagnosticar ésta enfermedad; 21

·' 

1. Historial de una posible exposición a la espiroqueta. 
2. Presentación asociada con la época del ai\o. 
3. Signologia clínica que incluya: fiebre~ letargia. inapetencia. linfudenitis y claudicación. 
4. Evidencia radiográfica y del líquido sinovial de sinovitis. 
S. Ser positivo a las pruebas serol6gicas contra B. burgdorferi. 
6. Respuesta a antibioterapia. 
7. Identificación de B. burgorfcri en algún liquido o tejido corporal. 
8. Cultivo del organismo. 
9. Exclusión de otros diferenciales como: EAD. artritis traumática y artritis inmunomcdiada.. 
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El diagnóstico se realiza al satisfacer los puntos 1.3.4,5 y 9. Idealmente se tratará de cubrir los 
criterios 7 y 8. 
Mycoplasma - Los cwnbios radiológicos son inespecificos~ como inflamación de tejidos blandos 
y el análisis de líquido sinovial revela un incremento de polimorfonuclearcs sin cambios tóxicos. 
El diagnóstico se logra al cultivar el organismo en un medio de cultivo para Mycoplasma., o bien 
al observarlo con tinciones como Wright o Gicmsa. 130 

Protozoarios - El diagnóstico se basa en observar a los organismos dentro· de los macrófagos. Se 
obtienen aspirados de ganglios. médula y líquido sinovial. En estos casos es recomendable 
tomar una biopsia sinovial. Las placas radiográficas generalmente no muestran ningún cambio.' 
Rikellsias- Los cambios radiológicos no son importantes. el diagnóstico se basa en pruebas 
scrológicas y la observación del microorganismo en los leucocitos del líquido sinovial. Tnrnbién 
es posible detectar anormalidades como trombocitopcnia y anemia. IJo 

Artritis inmunomcdiadas: 
En una forma general. todos los pacientes que se presentan con entumecimiento y rigidez 
generalizados. fiebre y con o sin otros signos de enfermedad sistémica se les debe considerar 
como posibles casos de artritis inmw1omcdiada. El primer paso es eliminar otras posibles causas 
de pirexia: 121 

Cultivos bacterianos en etapas febriles. 
Examen neurológico y placas de columna pura eliminar disospondilitis. 
Exámenes bioquímicos. 
Pruebas scrológicas. 
Algunas diagnósticos diferenciales de problemas que causan pirexia de origen desconocido 

Infecciosos - Virus. celulitis. endocarditis bacteriana. piclonefriti~ prostatitis, osteomielitis, 
micosis. brucclosis. piomctra y otros. 
Necrosis tisular - Encefalitis, neoplasia.. infartos de diversos órganos. e.t.c. 
lnmunomediados - Anemia y trombocitopcnia. 
Otros- Dolor. miedo. hipcrtiroidismo en gatos. 

Las artritis inmunomcdiadas pueden presentarse en perros o gatos de cualquier ednd, raza 
o sexo. La presentación de la enfermedad puede ser muy variada yo. que puede ir desde una 
claudicación leve en un miembro hasta claudicaciones severas en varios miembros, en ca.sos 
muy severos los animales no caminan. Como signo general los pacientes muestran 
eniumecimicnto y rigidez después del descanso, pero o. diferencia. de la observada en la EAD, 
ésta es más persistente y severa. Además pueden mostrar signos sistémicos de enfermedad: 
anorexia. fiebre, depresión y linfadenopatin. En muchos casos se observa un grado variable de 
atrofia muscular. 121 

Las poliartritis inmunomcdiadas se caracterizan por inflamación sinovjal simultánea en 
varias articulaciones (en ocasiones hasta 6), es bilateral y simétrica. El paciente manifiesta dolor 
durante la palpación y manipulación de las articulaciones, éstas se cncuentrnn inflamadas y 
presentan diversos grados de efusión y la crepitación es un hallazgo inconsistente así como la 
inestabilidad y deformación articular. 121 

Se recomienda realizar hemogramas para detectar posibles cambios hemntológicos que 
sugieran un proceso infln.matorio (leucocitosis y ncutrofilin con desviación a In izquierda). 
También se sugiere realizar pruebas bioquímicas ya que ciertas enzimas pueden csUlr elevo.das. 
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Las proteínas totales y las globulinas pueden tener niveles altos y la albúmina encontrarse 
disminuida en procesos que involucren riñones. 121 

Los signos clínicos dan bastante inlonnación al clínico y algunas veces puede ser 
suficiente para realizar un diagnóstico presuntivo. Los estudios radiográficos pueden mostrar 
cambios importantes que se describirán posteriormente, pero el diagnóstico definitivo debe 
incluir análisis de liquido sinovinl de varias articulaciones y Ja biopsia sinovial de al menos una 
articulación 121 

Erosh·as -
Reumntoidc -
JI/S- El rango de perros afectudos es muy amplio. pero la mayoría son adultos jóvenes 
(alrededor de 5 afias). Inicialmente claudican y manifiestan rigidez después de haber 
descansado. Como se mencionó el nivel de claudicución puede ser variado. pero por lo general 
tiende a ir canibiando de miembro. 130

• ~ 1 

He- Las articulaciones tienden a estar ufcctadas en forma bilateral. se encuentran inflamadas y 
provocan dolor al ser manipuludas. en casos muy avanzados se aprecia crepitación y 
deformidad. la cápsula y otras estructuras estabilizadoras pueden romperse y provocar cambios 
degenerafr..:os adicionales. Cualquier articulación puede estar afectada y presentan atrofia 
muscular. Otros hallazgos clínicos: tonsilitis. linfadenopatia, infección crónica de las vías 
respiratorias altas y neumonía. Puede presentarse esplcgnomegaliu (síndrome de Felty"s) o con 
xcroftalmia (síndrome de Srojen). 21 

D- El diagnóstico de AR. debe hacerse basándose en una lista de criterios preestablecidos: 
l. Entumecimiento y rigidez después del descanso. 
2. Dolor durante el n1ovimicnto en por lo menos una articulación. 
3. lnflwnación en al menos una articulación. 
4. lnflrunación de una u otra articulación en un periodo menor a tres meses. 
5. lnflwnación articular simétrica. 
6. Nódulos subcutáneos. 
7. Cambios erosivos en las placas r...idiogr.ificas o cambios sugestivos de AR. 
8. Evidencia scrológica del FR. 
9. Liquido sinovial anommJ. 
10. Cambios característicos dt.: AR en la biopsia de membrana sinovial. hipertrofia delas 

vellosidades, proliferación de cClulas sinoviales superficiales. infiltrndo lin.focitruio, nódulos 
linfoides y deposición de fibrina. 

11. Cambios histológicos característicos en nódulos subcutáneos. 

Pura hacer el diagnóstico deben cubrirse 7 puntos. entre los cuales deben estar dos de Jos 
siguientes tres criterios : 7 .8 y 1 O. 

Los cambios radiológicos de Ja AR usualmente ocurren en las articulaciones dista.les y son: .s. 
lnicialn1cntc efusión e inflamación (inespecifico) 
Disminución de la opacidad radiográfica de los huesos pcricondrales. 
Erosión y ostcolisis del hueso subcondral. 
Disminución del espacio articular. 
Irregularidades de Jos bordes óseos articulares. 
Deformidad articular. 
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Pueden haber cambios degenerativos secundarios (ostcofitos. esclerosis) 
Calcificación de tejidos periarticulares. 
Los crunbios óseos suelen presentarse dentro de los primeros 6 meses de enfermedad. 

A nivel de laboratorio -
Detección serológica del factor rcumatoidc (autoanticucrpos vs. IgG). dcsafortunadrunente este 
factor no es especifico y se encuentra en otras enfermedades en las que hay una presencia 
crónica de antígenos. además se ha demostrado la presencia de FR en EAD canina. Así mismo, 
se han obtenido los niveles de lgA e IgM en perros con AR y se piensa que los niveles de lgA 
pueden servir corno una forma de predecir la severidad con la que cursará el paciente. El 
problema es que es necesario realizar mediciones al inicio de la enfermedad ya que en ésa etnpa 
es en la que se c:spcran los calllbios inmunes mas importantes. u 
El análisis de líquido sinovial es otra prueba relevante que se lleva a cabo (ver sección de 
análisis de liquido sinovial). La cucntn promedio de glóbulos blancos en AR es de 26,000/m013 
y las células predominantes son los ncutrófilos. aunque en algunos casos crónicos pueden haber 
más. 21 

Otras alteraciones importantes puede ser el incremento en los niveles sCricos de globulinas. FAS 
y enzimas hcpUticas. Puc:dc haber protcinuria. ::mcmia y leucocitosis. :i 

Poliartritis pcriostin.l prolifcrativa 
11/S- Esta enfermedad ocurn: casi exclusivamente en gatos machos castrados o enteros. es 
importante mencionar que en rc¡1\idad la poliartritis pcriostial prolifcrativa (PPP) es sólo una de 
las dos forni.as en las que se presenta la poliartritis cninica progrc~iva. la segunda forma es la 
defonn:'.l.Iltc. La PPP se presenta en gatos machos de 1 a 5 af\os de edad con evidente dolor 
articular. disminución Ue la actividad y depresión. En el caso de la modalidnd dcfonnunte la 
claudicación es progresiva y el gato muestra signos de rigidez y entumecimiento. puede haber 
una fase inicial fobril qui.! pase desapercibida. 11 

He- Los gatos con PPP tienen fiebre. linfadenopatia. edema de los tejidos que cubren y rodean 
las articulaciones. los carpos y tarsos tienden a ser los más afectados y por lo general esto ocurre 
en fonna simétrica y bilateral. En muchos de Cstos gatos la atrofia muscular es evidente. 
El paciente- con artritis progresiva dcformantc presenta dolor y crepitación a la manipulación. 
Las articulaciones se encuentran dcfom1adas. al igual que en la PPP. las articulaciones 1nás 
afectadas son las distales (carpos y tarsos). l!> 

D- Los pacientes con PPP. muestr:'.l.Il irregularidades serológicas y hematológicns. además de los 
cambios radiológicos: Anemia. leucocitosis o leucopenia. niveles de globulinas aumentados. 
algunas enzimas aumentadas (FAS. ALT. AST). Hallazgos adicionales incluyen: 
glomcruloncfritis. hipcrplasiu scvcm de ganglios linfáticos. en membro.na sinovial hay 
infiltración linfocitica/plasmocitica. exudación de fibrina. fibroplasia y erosiones . :u 
Lo!i cambios radiológicos iniciales son incspecificos (inflamación de tejid~s blandos). En 
algunos casos puede haber reacciones proliforativas del periostio. Conforme avanz.a la 
enfermedad los cambios radiológicos se hacen rn:i.s evidentes, sobre todo al haber transcurrido 
1 O o 12 semanas del inicio de la signologia; la principal manifcstnción radiográfica de lo. 
enfermedad es la proliferación del periostio. También se puede observar osteoporosis~ osteofitos, 
erosión del hueso subcondral y quistes subcondralcs. Como consecuencia de éstos cambios el 
espacio articular se reduce y en algunos casos se oblítera. resultando en anquilosis. En ésta 
presentación no hay deformación de las articulaciones. J.<J. 

511 
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En la modalidad deformante de la enfermedad se observan cambios prolifcrntivos del periostio 
mucho más leves. Los crunbios más importantes son: erosiones subcondrnlcs. centrales Y 
marginales~ lu.xaciones y subluxaciones. inestabilidad y deformidad. El liq~ido sinovial no 
muestra demasiadas anormalidades citológicas ya que únicamente se aprecia un moderado 
incremento de la población de neutrófilos., linfocitos y macrófagos. 

35 

Es recomendable correr pruebas parn el virus de la leucemia felina ya que se ha encontrado 
cierta correlación con éstu enfermedad. 3s 

Poliartritis de los galgos 
H/S- Los perros afectados por este problema suelen ser jóvenes (edad promedio 30 meses). La 
signología que presentan es muy variada y en realidad aún existen muchas dudas sobre esta 
enfermedad. Los perros pueden estur deprimidos y renuentes a. caminar. o bien claudicar. 225 

•
21 

He- A la palpación se percibe inflamación y dolor. la. manipulación resulta muy molesta para el 
nnimal y suelen tener fiebre elevada. La signología puede ser similar a la de artritis rewnatoide. 
225 ,ll 

D- Las placas radiográficas muestran cambios similares a los observados en AR sin embargo 
los niveles del FR pueden ser muy bajos o insignificantes. "' 
No erosivas -
Lupus eritematoso sistémico 
11/S- El grado de claudicación que presenta el paciente puede ser variado así como la signologí11 
ya que dcpendení. de los órganos o sistemas que esté aícctnndo. Se le recuerda al clinico que 
LES es una enfermedad rara en el perro y muchas veces puede ser sobre-diagnosticada., por la 
variedad de sus prcsentacione~. 21 

Los gatos pueden sufrir esta enfermedad. aunque la poliartritis no es una de sus mnnifcstnciones 
principales. 1i1. no 

He- Los hallazgos clínicos son muy variados. pero en lo que corresponde a articulaciones se 
manifiesta como una poliartritis simétrica que provoca diversos grados de claudicación (es 
importante mencionar que aproximadrunente el 70o/o de los perros con LES presentan 
poliartritis). Otras posibles manifestaciones clínicas de la enfcnnedad son lesiones cutáneas. 
fiebre. signologia nerviosa. anemia irununomedio.da. trombocitopcnia inmunomedia~ 
glomcruloncfritis. meningitis. pleuritis y enfermedades del tracto gastrointestinal.111

• 
130 

D- Existen una serie de criterios para diagnosticar LES y son los siguientes: 35
• 

121
• 21 

l. Poliartritis. 
2. Lesiones cutáneas. 
3. Anemia hemolítica inmunomcdiada. 
4. Trombocitopcnia. 
S. Glomcruloncfritis. 
6. Ncutropenin marcada. 
7. Polimiositis. 
8. Anticuerpos antinucleares presentes en sangre. 
9. Células LE. 
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Es dificil homogeneizar criterios pera el diagnóstico de LES .. pero en general se acepta que 
deben estar involucrndos en el proceso patológico al menos dos ·sistemas dif"erentes 
(manif"esro.ción sistémica). sobre todo se Je considera a la anemia hemol:ftica irununomedinda 
como una señal de LES. La prueba de células LE hoy en din es poco empleada por la falta de 
objetividad en la interpretación de resultados y que muchas veces da Ialsos positivos. por lo que 
ya no se le considera como uno de Jos criterios principales. En general se acepta que deben haber 
niveles serológicos altos de ANA. u. 1211 

Se le recomienda ni clínico llevar a cabo pruebas para establecer el estado general deJ paciente y 
partir de Jos resultados de éstas (hemognun~ bioquímica,. general de orina). En caso de anemia.. 
se recomienda realizar prueba de Coomb's. Otra posibilidad es Ju de someter biopsias 
congeladas para irununohistología. 121 

El análisis de líquido es tan importante como en cualquier otra artropatía inflrunatoria (ver 
análisis de liquido sinovial). 21 

Los estudios radiográficos de las articulaciones de pacientes con LES. no muestran cnmbios 
significativos, puede haber inflamación de tejidos blandos y ocasionalmente reacción del 
periostio. ' 8 

PoUartritis/polimiositis 
El paciente es presentado por rigidez corporal e intolerancia al cjerc1c10; cursa con artritis 
simétrica no erosiva. utrofin muscular. contrnctura..o; y dolor muscular. También pueden cursar 
con fiebre e incapacidad de abrir la boca. 21

• 
121 

El análisis de líquido sinovial confirma una poliartritis inflamatoria aséptica. Es necesario 
realizar biopsias musculares (de al menos 6 músculos) para mandar a histopatología. un 
resultado positivo incluiría miositis al menos en dos muestras; el infiltrado inflamatorio es mixto 
y se podrá observar necrosis. regeneración y fibrosis. La cnzinw. CK puede estar elevada pero no 
siempre. 121 21 

La principal diferencia con LES es la .ausencia de ANA y el hecho de que no hay otros sistemas 
u órganos involucr.ados en el proceso patológico. 21

• 
121 

Poliartritis/n1cningitis-
Es una enfermedad mru y se cree relacionada con Ja polinn.ritis del Ak.ita. Los pacientes 
af'ectados muestran pirexia. rigidez y dolor en el cuello y uJgunos signos nerviosos. La 
poliartritis es simétrica no erosiva. El líquido ccfaJoraquideo muestra un proceso inflamatorio a 
nivel de sistema nervioso centr.il y son negativos a ANA. 21 

Artritis del Akita -
Los perros presentan poliartritis. Jinf"adenopatia. fiebre, Jetargia e inapetenci~ pueaen cursar con 
meningitis y Ja afcct.ación de otros órganos o sistemas por lo que puede parecerse a LES. Suelen 
presentar anemia y Jeucocitosis .aunque no son positivos a ANA. 21 

Amiloidosis del Sh.or Peí -
Los animales cursan con fiebre e inflamación de uno o los dos corvejones o los carpos 
(ocasionalmente otras articulaciones). Los animales presentan tuniloidosis en uno o varios 
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órganos, generalmente el riñón, por lo que mostrarán signología de insuficiencia renal. El 
depósito amiloide se diagnostica por medio de biopsia renal. 21 

Poliartcriti!!I nodosa -
Es una enfermedad extremadamente rara en el perro y se caracteriza por la presentación de 
polianritis simétrica., fiebre. rigidez y entumecimiento, ocasionalmente meningitis. El 
diagnóstico únicamente se puede realizar por medio de las lesiones histológicas caractcrística.s y 
además son negativos a ANA. zi 

ldiopú.ticas: tipo l. 11, 111, IV. 
Los pacientes con artritis inmunomcdiadas de 1)rigen idiopático son presentados con fiebre, 
depresión. pérdida del apetito y claudicación causada por polinrtrits bilateral y simétrica. 
Tmnbién pueden cursar con diferentes problemas sistémicos como glomerulonefritis, uvcitis, 
dermatitis y retinitis. Ocasionalmente se presentan animales con claudicación pero no muestran 
ninguna signologí.a de enfermedad sistémica. 21

• 
121 

La mayoria de los pacientes con éste problema tienen las articulaciones inflamadas y 
dolorosas con diversos grados de efusión, la edad de presentación puede ser muy variada. pero 
es más probable alrededor de los 3 años de edad. El grado de claudicación puede variar mucho. 
Es posible que un animul presente artritis idiopática en una sola articulación. 21 

Datos in1portantes: 21
• 1.2

1 

• Generalmente son negativos a FR y ANA. 
• Suelen cursar con leucocitosis. 
• Las globulinas séricas suelen estar elevadas. 
• Los niveles de las enzimas FAS. ALT. AST pueden estar elevados. 
• Pueden llegar a presentnr proteinuria. 
• El análisis de líquido sinovial muestra incremento en los glóbulos blancos. en particular de 

neutrófilos. 
• La biopsia de mcn1brana sinovial confirma la artritis. 

Signos radiográficos 
Los can1bios suelen ser incspccíficos y generalmente son del tipo inflamatorio, limitándose a 
tejidos bandos. Es raro ver cambios destructivos, pero ocasionalmente se puede observar 
periostitis y/o cambios prolifcrativos consistentes con EAD. 21 

ESTOS PACIENTES NO CUMPLEN CON LOS CRITERIOS DE DIAGNÓSTICO DE 
AR, LES, PPP Y TODAS LAS Y A MENCIONADAS. 

TIPOl-
EI principal problc:ma de éstos pacientes en el momento que son examinados suele ser la 
claudicación puede haber alguna manifestación sistémica.. pero no es lo más común. 
Generalmente no presentan problemas asociados. 21 
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TIPO II -
Además de claudicar como consecuencia de la artritis(nnritjs reactiva) éstos animales pueden 
mostrnr signos de otro problema como: tonsilitis .. infección cutá.ne~ urinari~ respirato~ 
uterin~ oraJ cte. :u 

TIPO III -
El número de articulaciones afectadas suele ser menor que en las dos anteriores. inclusive puede 

ser rnonoarticular y Ja simetría no siempre se hace evidente. Además cursan con una 
gastroenteritis que les provoca vómito y diarrea, inclusive puede llegar n haber sangre en las 
heces. 21 

TIPO IV-
Éstos pacientes presentan artritis. Ja cual es más moderada o leve. El problema neoplásico puede 
o no ser evidente, pero generalmente es maligno. 21 

Es importante llevar a cabo pruebas para establecer el estado fisico y metabóJico del paciente 
(hemograma. EGO. bioquimica) y tratar de detectar infecciones remotas. La signologfa es 
similar en los cuatro sub-tipos pero suelen ser más severos en los tipo 1 y II. mientras que los 
tipos IU y IV pueden involucrar a menos articulaciones. inclusive de íonna asimétrica. 121 

l\.fisccláncas -
Reacciones vacunalcs 
Ocasionalmente se pueden presentar reacciones post-vacwiales que incluyen artritis transitorias 
(2 ó 3 días). El paciente cursa con inflamación y dolor articular que puede o no ser acompailado 
por signologia sistémica. 21 

Por medicamentos. 
La artritis es sólo una de las manifostacioncs de la hipersensibilidad a un medica.xnento ya que 
Jos pacientes pueden presentar Jiníadenopatia. fiebre e irritaciones cutáneas que pueden llegar a 
se hemorrágicas. El diagnóstico de la enfenncdad se hace al observar los signos y el 
empeoramiento de éstos al estar administrando un medicamento. especin.Imente de fonna 
prolongada y el rápido mejoramiento de Ja condición una vez que se retira el fármaco. :u 

Gonitis plnsmocítica/Jiníocítica 
Los pacientes afectados presentan claudicación de uno o ambos miembro. también existe 
evidencia radiográfica de EAD. Jcucocitosis e hipcrgamaglobuJemia, pero puede ser que no 
presenten alteraciones en el hemogrmn.a. La membrana sinovial de éstos animales se encuentra 
engrosada y edematosa y la biopsia muestra infiltrado liníocitico plasmocitico, hipertrofia y 
f'onnación de velJosidades. L.a diferencia predominante con otras eníermedndes autoinmunes es 
Jn predominancia de células rnononucleares pequeiias y mucho menor nUmei-o de neutrófilos, 
además de que sólo aíecta las rodiJJas. 63 130 

3.Artropadas por deposición de cristales: 
No son nada comunes en perros o gatos, su diagnóstico se rcalim por medio del análisis del 
liquido sinovial. 21 



CAPÍTULO CUARTO: TRATAMIENTO Y 
MANEJO DE LAS ENFERMEDADES 

ARTICULARES 

En este capítulo se revisarán las opciones que existen nctualmcnte en el tratamiento de la 
enfermedad articular. Las terapias y tratamientos de las enfermedades articulares varían mucho 
debido a la diversidad de factores que pueden provocar una artropatía; si se pudiera resumir Wl 

fin común para Jos tratamientos de la enfenncdad urticulnr probablemente sería: 1) minimizar el 
dolor y la inflamación. 2)reducir el daño. 3) mantener o recuperar la función. 4)impedir o reducir 
cambios degenerativos. 

Los medios que se tienen para cumplir estos propósitos van desde una simple terapia 
analgésica hasta elaborados procedimientos quirúrgicos. 

Posteriormente se revisarán los tratamientos específicos para. cada grupo de enfermedades 
que se han descrito con anterioridad. 

t. ANALGÉSICOS Y ANTIINFLAMATORIOS 
El dolor es una experiencia comph:ja y multi-dimensional que no se puede medir en forma 

directa. Los humanos normalmente pueden evaluar y expresar su dolor. pero los veterinarios 
deben reconocer el dolor en sus pacientes por su signología o los crunbios fisiológicos que 
presenten. Sin embargo el comportamiento relacionado al dolor es complejo y varía entre 
individuos. además el comportatniento de un paciente no siempre expresa el impacto que tenga 
el dolor en dicho individuo y In respuesta pude ser una que no llegue a ser identificable. Los 
Médicos Veterinarios no deben fou..ar a los pacientes u demostrar dolor. cuando el sentido común 
indica que lo sienten. 171 

Antiinflnmatorios no estcroidcos 
Los antiinflrunatorios no cstcroideos se definen como aquellos compuestos que fuera de 

los esteroideos suprimen algún componente del proceso inflamatorio~ pero esta definición 
incluiría compuestos como la aspirina y las nuevas preparaciones intraanicularcs como el 
hialuronato sódico~ glicosaminoglicanos polisulfatados y pentosan polisulfato. Sin embargo la 
frase de antiinflwnatorios no estcroidcos (AlNES). se debe referir a la.s sustancias que inhiben 
algún componente cnzimtltico que convierte el ácido nruquidónico en eicosanoides. 122 

Los AINES por lo general son inhibidorcs de la ciclooxigenasa, ésta es la enzima que 
finalmente convierte el úcido araquidónico en eicosanoides (tromboxanos. prostaciclina y 
prostaglandinas "'cr el cuadro 4.1 ). Estos compuestos son mediadores del proceso inflamatorio y 
nrnpliflcan el envío y recepción de mensajes nociscptivos a la médula espi~ a través de los 
nervios sensoriales periféricos. Las prostnglandinas también ejercen un fuerte electo sobre el 
procesamiento espinal de mensajes nociseptivos. Algunos AINES inhiben la actividad de la 
ciclooxigenas.a y la lipooxigcnasa a la vez; la lipooxigcnasa utiliza también ácido uraquidónico 
como sustrato para producir el grupo de Jeucotrienos, los cuales son un poderoso grupo mediador 
de la inflamación. Los AINES clásicos inhiben únicamente a la ciclooxigenasa y desvían el 
arnquidonato a In vía de la 5- Iipooxigen~ creando una excesiva producción de Jeucotrienos. 
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Estos últimos han sido implicados en la generación de úlceras pépticns durante la administración 
de AINES. 11 ª· 2

" 

Es importante conocer la síntesis y acciones de Jos eicosanoides ya que se ha propuesto 
que los efectos terapéuticos y tóxicos de los antiinflamatorios csteroideos y no esteroideos se 
basan en la inhibición de las enzimas que generan eicosanoides. Cuando un tejido se dada. la 
enzima fosfolipasa A2 se activa y libera ácido araquidónico de las membranas celulares. Este 
ácido normalmente se encuentra unido a la membrana fosfolipfdica. El ácido araquidónico libre 
en sí tiene poca nctividad, pero le sirve de sustrato a dos enzimas: ciclooxigenasa y 
lipooxigcnasu. Esta última actúa sobre el ácido araquidónico para formar otros derivados: ácidos 
Cicosatetraenoicos y leucotricnos. 21 

Los cstcroides con propiedades antiinflamatorias actúan en la misma ruta bioquímica, 
pero en un sitio más proximal que los AINES ya que al inhibir la fosfolipasa A2. pueden 
suprimir la síntesis de los dos grupos de mediadores de la inflamación y esto explica el espectro 
más amplio que tienen lo.s estcroides corno ugcntcs terapéuticos o.ntiinflamatorios. 2 • 

Existen dos formas de ciclooxigcnasa: la 1 o forma no regulada mantiene funciones 
fisiológicas (síntesis de moco gástrico. homcostasis vascular) y lo hace a través de la síntesis de 
prostaglandinas. La ciclooxigenasa 2 es responsable de la hiperalgesia y respuesta al dolor 
después de una heddu o un traumutismo y su producción tiende a ser estimulada por los 
lipopolisacáridos bacterianos y por algunas citocinas. Se ha observado que algunos AINES 
actúan de manera mñs especifica contra la ciclooxigcnasa 1 (aspirina. indometacina y piroxicam) 
y por lo tanto pueden afectar con mayor severidad a los procesos fisiológicos y no tanto a los 
inflamatorios. Actualmente se están desarrollando AINES con alta especificidad para la 
ciclooxigenasa ::?. si esto se logra se obtcndr.in los enormes beneficios de estos fiirrnacos sin su 
toxicidad. 111

• tn 
Es interesante el hecho que los AfNES funcionan de manera muy diforcnte ya que la 

especificidad que tengan por una u olra ciclooxigenasa va determinar los efectos que tengan 
sobre el individuo. por lo tanto se puede entender que existen algunos a AINES que sean más 
útiles para problemas rnusculocsqucléticos y otros son más efectivos para problemas tóxicos y 
gastrointestinales. 122 

Algunos agentes son realmente débiles en cuanto a la inhibición de la enzima 
ciclooxigenasa, lo que indica que existen otros mecanismos aún no conocidos en el 
funcionamiento de los AINES y como se mencionó con anterioridad hay algunos de estos 
compuestos que también uctúan sobre la lipooxigennsa y otros que inhiben dircctmncnte la 
acción de los ncutrófilos. al hacerles inaccesible los iones de calcio y aumentar los niveles de 
AMP cíclica. La fcnilbutazona y el flunixin meglu1nine son antagonistas competitivos de la 
enzima ciclooxisenasa y su efecto depende de la presencia continua del fiirrnnco en el organismo. 
en contraste la aspirina es un antagonista irreversible que desactiva la enzima~ lo cual tiene un 
profundo efecto en las plaquetas que son células anuclcadas y por lo tanto no tienen la capacidad 
de volver a producir ciclooxigenasa. Por ello la aspirina y no los otros AJNES tienen la capacidad 
de aumentar los tiempos de sangrado. 122 

• 

Los AINES se clasifican en dos grupos. basándose en su estructura quimica. La mayoría 
de estos compuestos son O.ciclos carboxílicos. pero algunos otros son ácidos cnolicos. La 
importancia de conocer estas clasificaciones puede ser hasta cierto punto cuestionable. Pero cada 
vez se sube más ncerca de Jus diferentes funciones de las enzimas corporales y esta clasificación 
puede ser un buen auxiliar en la identificación del fünnaco idóneo u utilizarse en un problema 
específico. 112 

Es importante mencionar que el proceso inflamutorio crónico difiere del agudo ya que la 
signología es diferente y aún no se conocen Jos factores que llevan a In transición del agudo ni 
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crónico; esto se hace más evidente en procesos como en la EAD. donde la inflamación en la 
membrana sinovial puede ser marcad~ leve o ausente y no se reconocen los puntos cardinales de 
la inflamación. 211 

CUADR04.I 
CASCADA DEL ÁCIDO ARAQUIDÓNICO 

UPOOXIGENASA 

Prostaglandina n 
Radicales libres 

inestables de 
oxigeno 

endoperóxida ~ 

-~ l ~ 1ceu~~os1 
Tromboxanos PGF2 ª• PGE2 

Prostaciclinas 
A2YB2 

l\.fodificado de Trotter G.'\V. (203) 



CUADR04.2 
CLASIFICACION DE LOS AINES 

mmg191¡¡,mw•s4 
Salicilatos : Addo ucetilsa/icilico 

Salicilato .~ódic11 

Quinolines: Clncofen 
Ácidos propiónicos: Ihuprofeno 

Naproxenu 
Carprof~no 

Flubiprofeno 
Ketoprofcno 
Vednprofeno 
Fenbufeno 

ÁcidosfenánUcos: Acido nreclofenánrico 
Acidt> nrefenámicn 
Acido tolfenámic:o 
F/uni....::in meglumine 

Ácidos ucéticos: Indomctacina 
Etodolac 
Diclofenaco 
Paracetarno/ 

Alca11onas: Nab11meto11e 
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M'l'Piª"' 
Pirazolonas: Fenilbutazona 

Oxifcnbutazona 
Dipirona 
lsopirina 

Benzotriacinas: Asapropazona 
Oxicarns: Piroxicam 

Mcloxicam 
Tenoxicmn 

J\.·1odificado de Boothc D.M (26) Mnthcws, K.A ( 118) y Mny. S. ( 122) 

Las acciones dc los AINES pueden Sel" divididas en dos cntcgorius: la teru.péutic~ que a 
nivel del sistema nervioso central es antipirética y nnalgésica. A nivel periférico es 
antiinflamatorio. antiloxémica. anticoagulante; Las indeseable (efectos secundarios): 
ulccrogénico en el trncto gastrointestinal. en el riñón puede producir necrosis, discrasias 
sanguíneas. urticaria. eriten1a y efectos tcratogénicos que se discutirán con detalle más adelante. 
La mayoria de Jos AINES inhiben a la ciclooxigenasa, reduciendo la síntesis de cicosanoides 
que intervienen en los procesos febriles. inflrunatorios y nociceptivos." 

La farmacocinética de los AINES varía entre diferentes especies, por lo que se debe saber 
cual es la dosis recomendada para la especie que se va a tratar y conocer los efectos secundarios. 
Ln creencia de que no se les debe administrar aspirina o los gatos por que no Ja pueden 
metabolizar es realmente un mito. el he.cho es que simplemente la vida media del f"ármaco en el 
gato es mucho más prolongada que en el perro y se debe utilizar un intervalo más amplio entre 
dosis. ::i:a 

Los principales problemas en el uso clínico de los AINES en perros y gatos, son resultado 
de la f"alta de conocimiento de la fannacocinética del medicwnento en la especie que se va a 
utilizar, si no se tiene la información básica en la especie que se va a medicar es mejor no 
hacerlo. Tmnbién es importante tener en mente que la toxicidad de los AINES puede no ser 
evidente, pero Jos riesgos han sido ampliamente demostrados sobre todo en el gato con la 
aspirina y en el perro con el naproxeno. El uso combinado de dos AINES es scvenunentc 
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cuestionado,. p'rimcro por que los beneficios de hacerlo no son tan evidentes y por que las dosis 
deben ser reducidas y es dificil saber realmente cual es la dosis conecta. :za 

INDICACIONES Y USOS DE LOS AINES 
La indicación precisa para el uso de los AINES es paro controlar el dolor post-quirúrgico 

de una ortopedia en un paciente bien hidratado que ha Tecibido terapia de fluidos durante la 
cirugía. En general el paciente que va recibir terapia con AINES debe tener un fu.ncionrun.iento 
renal normal y ninguna a.normalidad homeostática. No tener predisposición a desarrollar ulceras 
gástricas y no estar medico.do con algún corticostcroide o aspirina. Estos fánnacos también son 

- efectivos para controlar el dolor generado por tumores óseos. meningitis .. mastitis o alguna 
herida, pero como estos pacientes probablemente serian más susceptibles n los efectos de los 
AINES. su uso se limita a una o dos administraciones. 11

• 

Algunos AINES (carprofeno o ketoprofeno) pueden estar indicados para el manejo de 
problemas crónicos como la EAD. sin embargo es importante monitorear bastante n estos 
animales para detectar cualquier problema que se pueda n1anifestar como melena o 
bematoquezia. Otras indicaciones para el uso de estos fánnacos son: panosteitis. ostcodistrofia 
hipertrófica y dolores dentales. 11

• 

Existe evidencia que las propiedades antiinflamatorias de algunos AINES puede 
modificar el curso de la artritis. en particular de: la EAD. Mediclllllcntos como el acetn.minofen 
pueden aliviar las molestias de la EAD aunque en realidad sus propiedades nntiinflamatoria.s son 
mlnimas. 70 

Los AINES pueden tener excelentes efectos en pacientes con choque endotóxico. esto se 
debe a su efecto bloqueador de los eicosanoides y el mcdicruncnto más recomendado para esta 
función es el flunix.in megluminc. la 

Se deben reconocer las limit.antcs que tienen las terapias médicas con AINES o con 
antiinflamatorios cstcroideos. ya que aunque potencialmente pueden disminuir el rit:Ino de 
destrucción en una artritis a dosis altas. actualmente la dosificación que se puede prescribir por 
los efectos tóxicos y adversos de estas drogas sólo permite aliviar el dolor y la inilnmación en 
una forma transitoria. 2 • 

CONTRAINDICACIONES Y EFECTOS SECUNDARIOS Q"OXICIDAD) DE LOS 
AINES 

Los AINES son amplirunente reconocidos por sus efectos tóxicos. en panicular la 
ulceración gástrica; pero la toxicidad de tos AINES. as( como su efectividad varia mucho. por lo 
que es necesario medicar adecuadamente al paciente y seguir las indicaciones y 
contra.indico.cioncs pru-a evitar tener problemas con estas drogas. Ul 

Uno de los principales mecanismos por tos cuales estos medicwnentos pueden hacerle 
daño al individuo es t::l efecto supresor que tienen sobre ln.s prostag.\a.ndinns~ se cree que las 
prostuglandinas con efectos citoprotectores son secretadas por la acción de la c"iclooxigenasa 1 y 
por lo tanto drogas como la aspirina y la indometacina que tienen una acción mucho más 
especifica sobre la ciclooxigcnasa 1 que sobre la 2 tienden a producir más daños que otras drogas 
que tienen la especificidad opuesta (naproxcno. meloxicum. carprofcno). Se ha descubierto que 
los AlNES t.ambiCn tienen un efecto directo tóxico sobre la mucosa gástrica. El efecto 
citoprotector de los prostagla.ndinas también se extiende al riñón. en el cual limita los posibles 
dai\os ocasionados por isquemia. hipovolcmia e hipotensión, en su ausencia la isquemia y 
necrosis papilar puede ocurrir. 122

• 
26 
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El uso de estos fánnacos en pucicntes geri.:itricos debe evitarse9 pero se pueden utilizar a 
dosis bajas para controlar el dolor post-quirúrgico de algunos procedimientos ortopédicos. 
Obviamente estos pacientes deben tener buen funcionamiento renal y ninguna evidencia de 
úlcera gástric~ se recomicndn utilizar protector del tracto gastrointestinal en conjunto con Jos 
AINES. 111 

Si se va utilizar algún AINES en un paciente traumatizado, éste debe estar estable y no 
mostrar evidencia de hemorragias. además se debe mantener con terapia de fluidos hasta asegurar 
un balance hidrico adecuado. 11 ª 

Contraindicaciones absolutas para el uso de AINES: 119 

No se deben administrar estos mcdicruncntos inmediatamente a pacientes chocados o 
poli traumatizados. 
Pacientes con hemorragias o trauma craneoencefálico 

• Algunos AINES pueden provocarles severos problemas a pacientes con asma o algún otro 
problema respiratorio y por lo tanto no se recomienda su uso en ellos. 

• Pacientes deshidratados. 
• Pacientes con hipotensión. 
• Pacientes con falla cardiaca congestiva. 
• Pacientes con trombocitopenia. 
• Animales con evidencia de ulcera gástrica. 
• Pacientes con daño hepático. 

Es importante monitorcar los niveles de creatinina del paciente que esté comenzando a 
recibir terapia con AJNES. por los dai\os que puedan ocurrir en el riflón. como resultado de los 
efectos secundarios de los AINES sobre los mecanismos de protección a nivel renal. 111 

Corno se mencionó al inicio de esta sección. algunos AINES tienen un profundo efecto 
sobre las plaquetas y pueden producir problemas hemorrágicos. otros inhiben la eritropoyesis a 
nivel de la médula ósea (fcnilbutazona) provocando su depresión de la médula ósea y anemia 
aplástica. 26

• 
122 

Una consideración que se debe tener al administrar AINES es el efecto sobre la síntesis de 
proteoglicanos. La homcostasis del cartilago articular depende del balance entre el catabolismo y 
anabolismo. Se han realizado amplios estudios sobre el efecto antiinflamatoria y antienzinuitico 
de los AINES en las enfermedades articulares. pero en realidad muy pocos médicos conocen los 
efectos que estos rnedicrunentos tienen sobre el anabolismo cartilaginoso y sin embargo muchos 
de estos fármacos. en particular la aspirina inhiben la síntesis de protcoglicanos. Otros no han 
demostrado tener efectos negativos sobre el metabolismo del cartílago articular (piroxicani. 
piroprofcno) y se ha observado que el benaxoprofeno puede estimular la síntesis de 
protcoglicanos; toda esta información es de gran importancia pero hacen falta estudios .. sobre 
todo en el cartílago enfermo. para confirmar estos efectos. 122

• 
21 

INTERACCIONES CON OTROS MEDICAMENTOS 
Los AINES tienen alta afinidad por las proteínas por lo que pueden desplazar a otros 

medicamentos. inhiben su metabolismo y modifican su farmacocinética. Por ello es importante 
considerar las interacciones con otros rncdicwnentos, sobre todo en pacientes con problemas de 
funcionruniento en uno o varios órganos y aún más cuando el AINES administrado sea de un 
margen terapéutico cstrccho. 1111 

• AINES + antiñ.cidos - no se requieren precauciones adicionales aunque la absorción del 
nntiinflarnatorio puede verse incrementada o disminuida.1u 
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• AINES + alimento - algunos malestares relacionados con irritación directa se pueden reducir 
nl administrar el medicamento junto con leche o alimento. no se ha observado modificaciones 
importantes en su absorción. 1n 

• AINES + oro - el oro incrementa el riesgo de que se presente daño hepático. cunndo se 
administra con aspirina. iu 

• AINES +bloqueadores H::! - In cimetidinu no presenta interacciones peligrosas con Jos AINES 
aWlquc puede llegar n elevar los niveles séricos de piroxico.m y de ibuprofeno. La ranitidina 
no interactúa peligrosamente con los AINES. un 

• AINES + AINES - no se recomienda el uso concomitante de dos AINES por el riesgo de los 
efectos tóxicos de estos ni.cdicamcntos. En caso que se decida administrar dos AINES juntos 
será necesario reducir las dosis de ambos medicwnentos y tener precauciones adicionales9 

como lo puede ser el monitoreo continuo de paciente. iu i
8 

• AINES + glucocorticoides - se debe cuestionar el uso simultáneo de estos fárm.acos ya que 
actúan en la misma vía metabólica. Si se decide administrar estos medicamentos al mismo 
tiempo es necesario reducir la dosis de ambos. i 8 

• AINES + prostaglandinas - se informan riesgos asociados con la administración de 
misoprostol y naprOXl!no. fenilbutazona, diclofenaco e indomctacina. Pero no existe ningún 
riesgo al administrar aspirina o ibuprofeno con misoprostol. in 

• AINES + sucralfa.to - la interacción de estos fármacos no presenta ningún peligro. u 3 

ALGUNOS F ARMACOS IMPORTANTES: 
V cr cuadro 4.3 para dosis recomendadas 
Aspirina - Es el AlNES más utilizado para el manejo de la EAD. ofrece efectos nntipiréticos9 

analgésicos y antiinflamatorios. las dosis elevadas y el uso prolongado incrementan los riesgos 
de toxicidad. Lu aspirina se absorbe con rapidez en el estómago e intestino delgado de los perros 
y gatos una vez absorbido se hidroliza a ácido salicilico uniéndose en un 80o/o a proteínas 
plasmáticas. posteriormente se conjuga con el glucoronato y sé excreta en forma de glicina en la 
orina. El gato tiene una deficiencia de glucoronato, por lo que tarda mucho más en eliminarlo. La 
toxicidad de este fármaco se manifiesta como erosiones ga..<;trointestinales. úlceras gástricas y 
hematemésis. 70• llQ. n 

Existe controversia acerca de los beneficios de aspirinas entéricas o buferadas ya que su 
uso en humanos reduce los riesgos de daños gastrointestinal. pero hay reportes aceren de 
problemas en la absorción y distTibución del producto activo. además de que no existe ninguna 
evidencia de los beneficios de su uso en perros o gatos y se recomienda administrar el 
medicamento junto con alimento para reducir algunos de los efectos irritantes que puede tener la 
aspirina en forma local. Sin embargo hay reportes de los beneficios que se pueden obtener al 
administrar prostaglandina sintética 2 a 5 mierograrnos por kilogral'tlo(misoprostol) junto con 
aspirina para prevenir Ulceras gastroduodcnalcs en perros. La cimctidina no es efectiva en el 
tratamiento de erosiones y ulceras gastrointestinales si se continúa con la adntinistración de la 
aspirina. u, 7o. º"'· i i ~ 

La aspirina no debe administrarse a pacientes con problemas de coagulación y se debe 
suprimir su uso al menos una semana antes de llevar a cabo una cirugía, para evitar incremento 
en los tiempos de sangrado. También es importante no administrar aspirina y otros AINES a 
pacientes con hipoprotcinemia ya que el medicamento sera metabólica.mente más activo. 73 

Cincofcn - Es la única quinolina utilizada en. Medicina Veterinaria por sus propiedades 
antiinflamatorias. antipiréticas y analgésicas. Es posible utilizarlo en combinación con 
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prednisolona para manejar pacientes con EAD. Sus efectos secundarios incluyen hepatoxicidad y 
ulceraciones gástricas,. suele ser más uJccrogénico en combinación con prednisolona_ Sin 
embargo se ha utilizado por 20 años con resultados favorables. 99 

CarproCcno - Se recomienda para el manejo de EAO, como analgésico post-quirúrgicos 
(ortopedia). Dentro de los AINES parece ser uno de los pocos que no causa danos a la mucosa 
gastrointestinal de los perros y hasta ahora no se han reportado efectos negativos del uso de dicho 
medicrunento. No se conoce su mecanismo de acción pero se sospecha que su principal 
mecanismo de acción no es la ruta de la ciclooxigcnasa. es mejor analgésico que antiinflamatorio 
su administración no inhibe a la prostaglandina E2. En gatos el tiempo de eliminación del 
medicamento es más prolongado. nún hace falta realizar más estudios acerca de la achninistración 
del carprofcno en el gato. ns. 12~- 111• 111 

Kctoprofcno - Se recomiendu para el control del dolor postopcratorio o crónico en perros y 
gatos. puede ser utilizado durante varios meses en éstos pacientes. La administración previa de 
este medicrunento a una cirugía ortopédica (ligamentos cruzados. fracturas u osteocondrosis) 
puede dar muy buenos resultados. También se puede administrar este fármaco a pacientes con 
panosteitis y ostcodistrofia hipertrófica. Se recomienda el uso de sucrnlfato o misoprostol para 
prevenir úlceras gastrointestinales. 111 

Naproxcno - El naproxcno tiene un tiempo de eliminación cxtrcmadasnentc largo en el perro, 
por ello su uso debe ser restringido y cuidadoso. la dosificación adecuada de este medica.mento 
puede tener resultados positivos; en la literatura se recomienda una dosis inicial de Smg/K.g y 
continuar con dosis de :::?mg/Kg. se puede medicar cada tercer día. No existe información acerca 
de la administración de naproxeno en gatos. 123

• 
99 

Según las experiencias que el autor ha tenido con este producto es posible medicar por 
periodos prolongados. siempre y cuando la dosis sea baja y se medique salteando días (cada 48 o 
72hrs). se ndministrc dcspuCs de con1cr y se tenga un seguimiento cercano del paciente. 

Los efectos tóxicos del naproxeno se manifiestan como ulceraciones severas del estómago 
e intestino. hematcmésis. melena. constipación. letargi~ supresión de Ja médula óse~ anemi~ 
ictericia y problemas renales. La presentación de pacientes intoxicudos por la administración de 
dosis altas de naproxcno no es rara ya que muchas veces los propietarios medican a sus mascotas 
por claudicaciones de diferentes orígenes, utilizando dosis tan altas como 1 OOOmg cada 8 horas, 
los resultados pueden ser fntales. 16

• e.i 

Jbuprofeno - Es un medicamento que representa un riesgo mayor de toxicidad que el 
naproxeno. La dosis terapéutica del ibuprofeno es cercana a la tóxica por lo que no se 
recomienda su uso en perros o gatos. Los efectos tóxicos de éste medicamento incluyen: ulceras 
gastrointestinales. vómito, diarrea y falla renal. El ibuprofeno es responsable. de un porcentaje 
importante de animales que sufren de intoxicaciones con AINES en los Estados Unidos 
generalmente son el resultado de una sola administración que excede los lOOmg/Kg. pero hay 
estudios que den1uestran que la administración de dosis pequeñas (Smg/kg cada 24 o 48hrs) 
pueden inducir ulceras gástricas al cabo de algunos días. 6 i. 9'J, 

115 

Flunixin mcgluminc - Este medicamento es utilizado ampliamente en equinos y bovinos, 
existen presentaciones para perros y gatos. Está indicado para el tratmniento de episodios 
agudos de dolor e inflrunación del aparato musculocsquelético. También está indicado para su 
uso en pacientes con choque séptico o cndotóxico. Se puede utilizar en el gato con un tiempo de 
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eliminación relativamente corto (3hr), sin embargo se menciona que es mejor no utilizarlo en 
estos pacientes. Flunixin mcglumine es un potente inhibidor de las prostaglandinas por lo que al 
igual que otras drogas de su clase puede generar úlceras gastrointestinales. Este medicmnento 
sólo se puede utilizar durante 3 días en el perro y nunca debe excederse este período. 99

' 
115 

Acido tolfenámico - Este mcdicrunento está disponible para su uso en perros y gatos. se ha 
demostrado que es un excelente supresor de los tromboxanos en el perro y su tiempo de 
eliminación no es largo (alrededor de 6 horas) se recomienda para tratar dolores articulares y 
óseos y puede utilizarse por períodos relntivrunente prolongados. Sus efectos secundarios se 
pueden manifestar en forma de diarreas. que suelen no ser graves. sí éstas se presentan se 
recomienda suspender el tratamiento. Los otros medicamentos del grupo de fcnarnatos se han 
utilizado menos en perros y gatos. pero si hay dosis recomendadas en dichas especies (ver cuadro 
2) ... 

Acctaminofén (paracctamol) - La diferencia principal de este medicamento con otros AINES es 
su efecto ya que carece de uctividadcs antiinflrunatorias. pero es antipirético y analgésico, esto se 
debe a que únicamente modula la concentración de Jos intermediarios de las prostnglandinas. 
Una de sus características es que en realidad no produce efectos nocivos en el tracto 
gastrointestinal, sin embargo puede provocar severos probl~mas en hígado y riftón entre otros. 
Los efectos tóxicos de éste fármaco en gatos; se manifiestan de la siguiente manera: cianosis. 
mctahernoglobinemia. anemia con cuerpos de Heinz, inflamación facial, ictericia y muerte Jos 
perros son más tolerantes a este medicwnento pero pueden presentar vómito, anorexia,. 
taquicardia, taquipnca. necrosis hepática y en casos de exposición crónica puede haber 
metahemoglobincrnia. Este fü.nnaco es de los principales causantes de intoxicaciones graves en 
perros y gatos. la dosis que se considera como tóxica en el perro es de l 50rng/Kg. Su uso está 
contraindicado en el gato. 16

'· 1
23

• 
11 '·u. 

Indometncina - Es un mcdican1ento muy potente. su vida media en el perro es relativmnentc 
corta pero su toxicidad es alta por lo que no se debe utilizar; no hay suficiente información acerca 
del uso de este fármaco en el gato. 99 

Fcnilbutazona - Es uno de los AINES m::is utilizados en la Medicina Veterinari~ está indicado 
para el control del dolor som::itico visceral y en especial rnusculoesquelético. Está nrnplimnente 
recomendado para controlar el dolor en la EAD. Tiene otras propiedades interesantes como Ju 
eliminación de radicales libres. inhibe lu migración de leucocitos y la liberación de enzimas. 
Puede producir efectos tóxicos corno: supresión de la médula ósea y anemia aplástica pero son 
relativamente raras y se llegan a producir con el uso crónico del medicamento. También como 
otros AINES provoca erosiones y úlceras gnstroduodcnales. Un aspecto importante es la fuerte 
interacción que llega a tener con otros medicamentos, se han reportado interac.ciones peligrosas 
con la curnarina y con anestésicos. exagerando el efecto de éstos. 99

• l2.l 

Dipironn - Es un excelente medicamento para el control de dolor visceral leve y buen 
antipirético. su toxicidad no es importante a corto plazo. pero a dosis altas puede provocar 
convulsiones. en realidad hace falta más información acerca del uso de este medicwnento. Hay 
algunos autores que no recomiendan su uso en gatos. Un efecto tóxico puede ser la anemia 
aphística y puede tener interacciones peligrosas con anestésicos fenotiazfnicos~ i:u. iu 
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Piroxicum. - Este fármaco es altamente recomendado para el control de In infhunación y el dolor 
en pacientes con problemas n1usculoesqueléticos crónicos, también como analgésico 
postoperatorio ya que es más efectivo que la codeina o la aspirina en animales. Tiene una vida 
media larga (40.2hrs) lo que pennite dosificaciones espaciadas cada 24. 48 o 72 horas,. en 
estudios recientes se demostró la baja toxicidad de este fármaco a dosis mayores que las 
usualmente recomendadas (0.3mg/Kg). Se recomienda que se administre junto con el alimento 
para minimizar la irritación gastrointestinal. Esta droga es una buena opción para ayudar a los 
pacientes con dolor crónico articular. IS6. 

123
• ' ' 

Mcloxica1n - Este fármaco es bueno para controlar In inflwnación y efusión articular. también 
reduce el número de leucocitos en el líquido sinovial. Es posible que tarn.bién ayude a 
incrementar los niveles de hialuronato pero aún hace falta realizar más pruebas para confinnar 
csto. 2w 

CUADR04.3 

DOSIS RECOMENDADAS DE ALGUNOS AINES 

Aspirina Perro 10-30mg/Kg cada B-12hrs 
{PO) Gato 1 0-20mg/Kg cada 24-48hrs 

Las dosis bajas se usan para analgesia y antipirético y las dosis más altas se administran como 
antiinflamatorio. 

Clncofen+prednlsolona (predno-leucotropin) (PO) 
Perro 12.Smg/Kg cincofen y 
0.125mg/Kg prednisolona dividido en dos o tres 

dosis 
Gato 200ma totales de cincofen v 1 ma de prednisolona totales divididos en dos dosis diarias 

Dlplrona (IV,IM,SC) 
Perros 25-28Mo/Ka cada Shrs 
Fenllbuta-zona (PO,IV,IM) 
Perro -15-20 mg/Kg dividido en dos 

o tres tomas diarias. 
Gato 12-16mg/Kg dividido en dos 
dosis diarias. 

Carprofeno Porros Inicial 4mg/Kg dosis repetidas 2.2mg/Kg 
(PO,IV,SC) y cada 12 o 24 horas. 

Gatos 

Ketoprofeno Perros Inicial 2mg/Kg dosis repetidas 1mg/Kg 
(PO,IV,SC,IM) y cada 24 horas 

Gatos 

Naproxeno Perros Inicial Smg/Kg dosis repetidas 2-4mg/Kg 
(PO) en dosis divididas en dos tomas, si el 

el tratamiento va ser prolongado 
se recomienda administrar dosis de 
1 .5-2mg/Kg cada tercer dla 
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(PO,IV,IM) (PO) Piroxlcam (PO) 
Flunlxln meglumlne lbuprofeno perros: Perros 0.3-0.Smg/Kg cada 48 o 72 horas. 
Perros 0.5-1 mg/Kg 8-1 Smg/Kg dividido en Meloxlcam (PO) 
cada 24hrs máximo tres tomas al día Perros 0.2mg/Kg cada 24hrs 

3-5 dfas También se recomienda durante 21 dlas después de eso 0.1mg/Kg 
Gatos 0.25-1mg/Kg administrarlo un día si y por el tiempo que sea necesario. 

3 dfas máximo un dfa no. Gatos 0.1 mg/Kg cada 24hrs durante 4 dlas 

Acldo tolfenámlco Perros 3-6mg/Kg dividido en Acetamioof'en (paracctamol)-
(PO,IM,SC) dos tomas cada 24 horas durante IOmgfKg cada 12hrs 

cinco dfas. (PO) 
Gatos 4mg/Kg cada 24 hrs NO USAR EN GATOS 
durante cinco dfas 

Acldo meclofenamlco Perros 1.1-2.2 mg/Kg dividido 
(PO) en dos tomas diarias durante 

7-21 dlas después de eso cada 72hrs 

Aclofenaco (PO) (PO,IV,JM) 
Perros SOmg/Kg dividido en dos dosis diarias. Kctrolac Perros de más de 

30Kg JO mg cada 12 horas 
Perros de 20·30Kg Smg cada 
J 2 horas. El tratamiento no debe exceder 3 días. 

' ,,, - u, ·"· 1D, "!#"!#, 'º 
La causa más común de erosión y ulceración de Ja mucosa gástrica es Ja administración 

de AINES; el principal mecanismo de esta acción es la alteración del transporte iónico y la 
diíercncia de potenciales que existe a tr.ivés de Ja muco~ así como el efecto 
antiprostaglandinico yn mencionado. recientemente surgió una nueva teoría que sugiere que Jos 
neutrófiJos son atraídos a la mucosa gastrointestinal pa.m disolver microtrombos que se fbnnan 
en los capilares mucosales. La administración crónica de AINES en forma parcntera.l o con 
supositorios~ también induce problemas gastrointestinales. l2l 

Los íactores que incrementan Jos riesgos de ulceras y erosiones gastrointestinales con la 
administrnción de AINES son: ~:u 
• Dosis elevadas. 
• Administración prolongada. 
• Administrnción simultánea de otro AINES o de algún conicosteroide. 
• Cirugía gástrica previa. 
• Sensibilidad individua) del paciente.• 

•Algunos pacientes son extremadamente 
sensibles a los AINES y tendrán problemas 
aunque se administren dosis muy bajas.. 

El tratamiento para las úlceras inducidas por AINES incluye: r.z • JJ
9• 223 

• Discontinuar Ja administración del antiinflrunatorio 
• Disminuir la acidez gástrica. proteger la mucosa. terapia de fluidos y restringir la ingestión de 

alimento. 
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• Uso de antiácidos orales. 
• Agonistas de los H-2 receptores. (reduce la producción de ácido) 
• Omeprazol (potente antiácido) 
• Sucralfato. (protector mucosal) 
• Análogos de ln prostaglandinn E (misoprostol) 

Los agonistas de los receptores H-2 pueden ser útiles en In prevención de las úlceras 
gástricas inducidas por algunos medicamentos. pero generalmente no son efectivos para evitar 
los dai\os producidos por los AINES. El misoprostol se ha utilizado para prevenir úlceras 
gástricas por la administración de aspirina. 139

• 
223 

Se está experimentando con modelos para tratar de detectar p<icientes que presenten daftos 
incipientes por la administración de AINES de una manera no invasiva (ya que la mayoría de los 
métodos para detectar la formación de úlceras en la mucosa gástrica suelen ser invasivos) esta 
detección se logra al medir los niveles de suerosa en la orina.. lo que expresa la permeabilidad de 
la suerosa en la mucosa gástrica que en condiciones normales debe ser nula. 129 

Otros untiinflamatorios y analgésicos: 
Dimctil sulfóxitlo (DMSO) 

El dimctil sulfóxido es un poderoso solvente orgánico que se utiliza en la medicina con 
fines analgésicos y antiinflarnatorios. fWlciona también como transportador y potcncinlizador de 
otros fártnacos. Este medicamento penetra la piel con mucha facilidad .. 20 minutos después de su 
aplicación se encuentra distribuido en todos los órganos del paciente. In mayor parte del DMSO 
se excreta sin ser modificado en la orina. el resto se elimina en las heces o se metaboliza a 
dimetil sulfona. 10 

El D:VtSO th!nc efectos antiinflarnatorios que protegen a Jos tejidos contra eventos 
isquémicos, esto lo logra al eliminar los radicales de hidroxilo libres; los radicales son liberados 
por los leucocitos (nculrófilos y macrófogos principalmente) durante el proceso infla:natorio y e 
isquémico. 30 

Los efectos estabilizadores sobre las membranas celulares se consideran parte de sus 
propiedades antiinflaznatorias ya que al estabilizar las membranas evita o reduce In liberación de 
enzimas y mediadores de la infla.m.aeión. Paradójicamente el DMSO provoca hcmólisis ni ser 
administrado en fonna intravenosa en concentraciones n1ayores al 40o/o o al ser aplicado con 
rapidez. 30 

Este mcdicwncnto tiene un excelente efecto analgésico para cierto tipo de dolor. el 
mecanismo por el cual logra la analgesia puede estar relacionado a Ja disminución en la 
velocidad de transmisión de los impulsos nerviosos. 30 

La toxicidad de este fármaco es baja. pero puede tener efectos teratogénicos. El DMSO 
puede tener interacciones peligrosas con ciertos medicamentos por su capncidnd de potencializar 
Jos efectos de dichos fármacos. Existe también un riesgo relacionado a su capacidad de 
transportar sustancias ya que puede provocar problemas si el material con e) (¡uc se aplica está 
contarninado. si la piel donde se va aplicar esta contmninada o bien el mismo fü.rm.aco se ha 
contaminado. Hay artículos que indican que la administración de dosis altas de DMSO por 
periodos prolongados puede provocar la formación de cataratas en el perro. 30 

El uso del DMSO se recomienda en pacientes que han sufrido algún traumatismo 
(musculoesquelético. sistema nervioso ccntral)para el tratarniento de tendinitis o dcsmitis. para 
prevenir el dafio por reperfusión. Es un colagenolítico e inhibe la proliferación de fibroblastos in 
vilro. Es posible utilizarlo en combinación con AINES o con eorticostCToides. ::u. 221 
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La dosis recomendada es de 0.5-1 g.tKg IV se debe administrar una vez al día en una 
solución al 10%. 21 

2.CONDROPROTECTORES 
Los condroprotectores son agentes que se han introducido recientemente al mercado y se 

han propuesto como una opción en el tratamiento de algunas enfermedades articulares, su 
función es la de proteger al cartíJago evitando la degradación de la matriz cartilaginosa la cual es 
una características de la EAO. En teoría funcionan al incrementar la producción de la matriz 
cartilaginosn o al disminuir In degradación de la misma. '" 

Los glicosaminoglicanos polisulfatados pertenecen a un grnpo de palisacáridos 
sulfhtados, que han estado disponibles como medicrunentos aJrededor de 30 aftas, estos 
medicamentos son similares a los glicosnminoglicanos del cartflago articular o son 
gticoswn.inoglicanos con péptidos bioactivos. Este grupo de medicamentos incluye a: Adequan®. 
Aretparon® (glicosaminoglico.nos polisulfatados). Cartrofen® (pentosan polisulfato). Rwnalon® 
(complejo péptico de glicosaminoglicanos). 2ºJ· ~9 

Los glicosaminoglicanos sulfatados y el pcntosan polisulfato son heparinoides sintéticos 
que fueron preparados originalmente para el tratamiento de algunas enfermedades vasculares. 
Estos medicamentos tienen Ja capacidad de disminuir los efectos degradativos de algwws 
enzimas, actúan como antiinflamatorios y promueven Ja biosfntesis de matriz celular. En general 
a este grupo de mcdic:unento se Je ha denominado condroprotectores y se considera que tienen 
la capacidad de a!t{"rar el curso de la cnfern1cdad articular degenerativa. Los condroprotcctorcs 
son capaces de promover el metabolismo de los condrocitos además de inhibir los efectos 
causados por mediadores de la inflrunación (citocinas y prostaglandinas) y de las enzimas sobre 
el cartílago articular. Estos medicamentos son capaces de controlar Ja inflamación y Ja 
biosíntesis de algunas nmcromoléculas en otros tejidos conectivos, como lo es la membrana 
sinovial. 20J 

Se propuso recientemente una clasificación para los agentes condroprotectores: 
1. Los medicamentos que originalmente se conocían como condroprotectores se les considera 

dnr fármacos de acción lentn modificadoras de la enfermedad. el objetivo de estos 
compuestos es prevenir, rctra..cmr o reparar Jas lesiones morfológicas del cartílago nrticular en 
EAD.:ro1 

2. El grupo ahora conocido como drogas de ncción lenta con efecto asintomático tienen el 
objetivo de reducir el dolor. promover y mejorar el funciona.miento de Ja articulación. 

El beneficio de utilizar estos medicamentos puede no hacerse evidente hasta que han 
transcurrido uno o dos meses desde que se ha iniciado el tratamiento. 203 

Cuadro4.4 
Agentes condroprotectores 

GJucosnmina sulfntnda (sales de glucosrunina) 
Condroitin sulfato 

Hialuronato 
Glicosa.Jllinoglicanos polisulfatndos 

Pentosan polisulfato 
Complejo de glicosaminoglicnnos 

Modificado de Bucci,. L.R (32) 
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Glicosaminoglicunos polisulfatados (Adcquan® y Arteparon®) 
El Adequan se encuentra disponible para el uso en la Medicina Veterinaria en los Estados 

Unidos de Améric~ inicialmente se aprobó para utilizarlo en equinos en 1984. el Artepar6n es la 
versión disponible para humanos y se ha evaluado cxtcnsa111entc. La estructura química de los 
dos productos es idéntica y lo único en que difiere es la concentración del compuesto activo. 
Los glicosaminoglicanos polisulfatados (Gi\.GPS) son obtenidos de un extracto de pulmón y 
tráquea de bovino. El principal glicosaniinoglicanos de este ntcdicamcnto es el condroitin 
sulfato. 20'.'. 21 "' 

Se han realizado pruebas de la distribución del medicamento al ser administrado por 
diferentes vías (IV. lt-.1 e intraarticular), en todas estas formas de administración el compuesto 
llega a los tejidos conectivos satisfactoriamente, tiene capacidad de penetrar al cartilngo. 
meniscos y discos intcrvcrtcbralcs. ::?Ol, 

79 

El mecanismo de acción preciso de los GAGPS no se conoce con exactitud. se ha 
determinado que al ser un hcparinoidc tiende a unirse con algunos proteoglicanos y algunas 
proteínas no colagcnosas. Se ha notado que la fibroncctina forma complejos con la colágena en 
procesos degenerativos y que la hcparina y otros polisacáridos polisulfotados pueden cstubilizar a 
estos complejos. Se sabt..'! que los GAGPS pueden inhibir la actividad de varias enzimas 
dcgradativas presentes en el cartílago articular. incluyendo elastasa, catcpsina G .. hidrolasas 
lisosornales. protcasas sCricas y mctaloprotcinasas neutrales. Aunque no se conoce con precisión 
el mecnnisn10 de acción d~ las enzimas en el proceso de la enf"cnnedad articular degcnerativ~ es 
evidente que la inhibición de Csta.s resulta positivo para el tratarriiento de la EAD. Wl.

79 

Se han observado otros efectos de los GAGPS como el reducir la migración quimiotáctica 
de los leucocitos a lln sitio de infla.Jllación y la inhibición directu de la síntesis de la 
prostaglnndina E2 .• tambiCn se ha sugerido un efecto anti-intcrleucina l. Uno de los hallazgos 
más importantes relacionados a los efectos terapéuticos de esta droga es que puede inducir la 
síntesis de híaluronato y glicosan1inoglicanos. El efecto directo sobre el cartílago articular aún es 
objeto de investigación. pero se sabe que el GAGPS reduce la degradación de colágena y de 
glicosaminoglicanos articulares: en resumen los GAGPS previene el catabolismo articular. 203

• •-

Estudios rcali:l'...u.dos en perros con enfermedad articular degenerativa inducida mostraron 
resultados impresionantes. las diferencias entre los controles y los animales tr::s.tados fueron 
notublcs ya que la integridad, de la superficie cartilaginosa. la rigidez de la articulación y los 
cambios radiológicos c..lctectablcs de EAD fueron siempre superiores a los controles. Los 
GAGPS tienen efectos profilácticos y terapéuticos. en otro estudio se le administró el 
medican1cnto a perros con sección quirúrgica del ligamento cnizado anterior, se pudo obscrvnr 
que el cartílago mantuvo una apariencia normal por más tiempo. los niveles de colágena y 
glicos::uninogli.canos se mantuvieron iguales y presentaron menor actividad enzimática e 
inflamación. io.t 

Los glicosuminoglicanos polisulfatados han sido utilizados en estudios para evaluar su 
efectividad en c1 tratamiento de la displasia de la cadera~ se experimentó con cachorros de seis 
semanas u ocho meses de edad y en los dos estudios que se realizaron lo·s perros tratados 
obtuvieron mejores par:1rnctros que los que no fueron tratados. En el primer estudio ninguno de 
los cachorros que se trató durante el periodo mencionado con 2.5mg/Kg de GAGPS dos veces 
por scm.ana y su ángulo de Norberg mejoró de una media de 102 grados en los controles a 106 
grados. En el segundo estudio la diferencia en el ángulo de Norberg fue aún más dramática ya 
que varió de 101.5 en el grupo control a 109.7 en los cachorros tratados adcmó.s ninguno de los 
cachorros trntados presentó subluxación nücntras que 4 de los 8 controles la presentaron. A la 
necropsia uno de los ocho cachorros tratados mostró degeneración de cartílago articular. mientras 
que 4 del grupo control la presentaron. El contenido de fibroncctina. en los cachorros tratados fue 
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menor que en el grupo control, por los resultados obtenidos los .autores concluyen que el 
tratnmicnto con GAGPS puede beneficiar a cachorros con tendencias a desarrollar disptasia de 
cadera y reducir las anormalidades que acompañan .o. esta eniermedad. 1º1

• 
196 

Curiosamente en otro estudio donde se comprueba la cstirnulación de los GAGPS en la 
producción de hialuronato se observó incremento en la producción de fibroncctina al administrar 
este medicamento y cuestionan los efectos que puede tener este incremento de la fibronectina 
sobre el metabolismo de los condrocitos. 112 

Se han realizado cscudios en perros ndultos con displasia de cadera donde se observó 
ligera mejora en los perros que se les administró una dosis de lrng/Kg de peso. Actualmente se 
recomiendan utilizar dosis de 2-5mg!Kg en forma intramuscular cadn 4 días durante seis 
trntrunicntos o dos veces por semana durante 4 a 23 semanas. Aunque se debe que este 
medicamento no ha sido aprobado paro su uso en perros o gatos.79 

El uso de glicosaminoglicanos polisulfatados puede tener electos adversos; uno de ellos 
son las hemorragias. dado que el GAGPS es un hcparinoide y por lo tanto tiene efecto sobre el 
mecanismo hemostático; en las primeras pruebas realizadas en humanos los hematomas. cmnbios 
de presión sanguínea y pérdida de pelo eran los principales problemas relacionados a la 
.administración de estos fármacos. Paradójicamente los pacientes que están recibiendo esta 
terapia se encuentran en mayor riesgo de dcsarroJln.r trombosis venosa y compHcaciones 
trombocmbólicas. también pueden desarrollar trombocitopcnia, se ha observado incremento en 
los tiempos de tron1bina.. y d tiempo de coagulación activada en perros que estaban recibiendo 
dosis de 5mg/Kg: se han obtenido repones similares al aplicar el medicamento en gatos. Es 
posible que algunos individuos presenten hipersensibilidad al producto . .ioJ, 

196 

Aunque el medicamento ha sido usado ampliamente en Europa en humanos. existen 
informes que indican que el riesgo de hcmnrtrosis es bast.:mte alto curiosamente estos efectos no 
se han observado al administrar Rumalon. La hemnrtrosis no ocurre con frecuencia en caballos y 
es raro en hwnanos. Uno de los principales riesgos de administrar este medicamento en forma 
intraarticular es una posible infección iatrogénicn, se han realizado pruebas con la administración 
simultánea de nmikacina parece irnprtictico,. sobre todo si se torna en cuenta que la iatrogenia 
puede ser evitada siguiendo procedimientos adecuados,. además no se sabe si la presencia de1 
antibiótico puede tener efectos sobre Ju condroprotección. :w3 

La o.dministración de GAGPS es una buena opción para el tratamiento de enfermedades 
articulares. pero no es una panacea. existe la evidencia para o.poyar el uso del medicamento en 
perros con displasia y condiciones que conducen a la EAD. pero si se toman en cuenta todos los 
datos que existen se puede llegar a la conclusión que los GAGPS son buenos agentes 
profilácticos. 196 

Se han formulado prescnt.:lciones de administración oral de condroitín sulfato y se dice 
que Ja distribución es similar que en la aplicación parenteral. El condroitín sulf'ato es un 
compuesto formado por cadenas de polímeros con unido.des repetidas de gaJactoswnina y 
unidades de disacáridos de ó.cido glucorónico, pero el condroitin sulfato únicamente contiene un 
solo grupo sulfato por disucárido. comparndo con el GAGPS que tiene de ·tres a cuatro por 
disacárido. La csterificación de sulfatos contribuye a las propiedades fn.nnacológicas y 
fannacocinéticas del medicruncnto. La absorción entérica de los glicosaminoglicanos sulfatados 
no se ha comprobado y existe información contradictorio. accrC3 del condroitín sulfato. La 
capacidad de este tipo de compuestos de inhibir enzimas como la elastasa proviene de 
actividades relacionadas con el polimero intacto. no n la actividad de monómeros ni productos 
metabólicos de la molécula original. por lo que actualmente es imposible explicar las 
propiedades que le atribuyen al condroitín sulfato. Hay estudios que describen la absorción 
efectiva del condroitín y dennatan sulfato en el tracto intestinal de humanos,. la cual resultó en 
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incrementos en Jos niveles de hialuronato y disminución de los de cnzin1as como la elastasa. Sin 
embargo existe otro estudio realizado en humanos en el que se concluyó que es imposible que el 
condroitín sulfato tenga una acción directa sobre el cartílago articular. :mJ. 32

• 
1

" 

. La glucosamina sulfatada es otro de los compuestos que se administra en forma de sales y 
se cree que es efectiva en el tr..itamicnto de problemas artríticos ya que Ju glucosanlina es un 
compuesto necesario parn la síntesis de glicosanlinoglicanos y de hialuronato en particular. de 
hecho se ha descubierto que la glucosamina es un regulador positivo de la producción de 
glicosaminoglicanos. protcoglicanos y colágena: por lo que se puede concluir que es un agente 
que promueve el unabolismo de los condrocitos y la producción de hialuronato. La glucosamina 
se absorbe con facilidad y se distribuye al carti1ago donde se incorpora a la matriz extracelular y 
se ha dcn1ostrado que no presenta efectos tóxicos en prncbas realizadas en humanos. :i 2 

Es bastante interesante que en otros estudios realizados en humanos en los que se 
administró glucosamina sulfatada. los sujetos presentaron mejoras en su sintornatologfa y-en su 
rango de movilnicnto. de hecho este compuesto fue tan efectivo como el ibuprofeno en aliviar Jos 
síntomas rclacionndos con Ja EAD. Es posible que Jos monórncros derivados del condroitin 
sulfato sean absorbidos y cjcrL.:J.n efectos similares a los de la g.lucosamina sulfatad~ de la cual se 
pudo comprobar bioavilidnd y tropismo al cartílago articular después de la administración oral de 
ésta. ~oJ 
Actualmente existe una serie de suplementos orales para equinos y perros uno de ellos es el 
Artroglycan el cual es condroitín sulfato ul I 2t!-/u inyectable y :!OOmg oral. éste se comercializa 
para perros y gatos. otro es un compuesto con1crcializado como .. nutricéutico .. y contiene 
hidrocloruro de glucosamina y condroitín sulfato (Coscquín). éste último fue evaluado en 
caballos y no se observo ningún beneficio en Jos animales tratados. wJ 

Pcntos11n polisulfato 
Este 111cdican1e1uo se ha utilizado en Europa por n1uchos años como un anticougulante y 

antilipidémico. pero rccicntcn1cnte se ha descubierto que se puede Jlegnr a utilizar corno un 
antiartritico y se desarrollo una presentación con calcio que es .absorbida más efectivamente en 
forma oral. El pcntoso.n polisulfato parece tener características que Jo harían caer en las 
clasificación de drogas modificadoras de la enfermedad ya que no provee cxclusivll1Jlente de 
alivio sintomUtico si no que modifica los dcsbala.nces biológicos en la articulación.'°' 

A diferencia del hialuronato o de los glicosa.rninoglicanos polisulfotados el pentosan 
polisulfato no cs un derivado animal ni bacteriano; la base estructural de este compuesto es 
hcmicdulos~ vegetal que contiene unidades repetidas de P-D xilanopiranosas. 1º' 

Se ha demostrado que el pcntosan polisu1foto tiene afinidad por el cartílago articular. los 
meniscos. ligamentos y los discos intcrvcrtcbralcs ya que fonna complejos con algunos 
componentes proteicos del cartílago articular. también se encontró que al ser administrado se 
dirige a los sinoviocitos. Fuera Je aumentar el tiempo parcial de tromboplastina activada no. se 
conocen efectos secundarios de importancia. •os 

La pérdida de proteoglicanos de la matriz cxtracclular del cartílago es uno de los 
principales eventos que ocurren en la EAD. Se ha demostrado que el pcntosan polisulfato tiene 
la capacidad de promover Ja síntesis de hialuronato. también se ha observado que promueve la 
incorporación de proteoglicanos a la matriz cxtracclular del cartilago articular y la síntesis de 
éstos estimulando cJ anabolismo de los condrocitos. '°~ 

Un halJazgo importante es que el pentosan polisulfato tiene In capacidud de modular los 
cambios innlunomcdiados que ocurren en la articulación y en su vasculntura en la cnfcnncdnd 
articular. actualmente se reconoce que el cartílngo articular es un componente que en 
circunstancias normales se encuentra en una posición irununológica privilegiada ya que es 
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nvascular., pero en procesos patológicos esa posición se pierde y se vuelve hasta cierto punto un 
antígeno irununogénico y provocan una repuesta inflamatoria en la membrana sinovial; por ello 
parece bastante importante el hecho que este medicamento tiene la capacidud de regular la 
respuesta irununc. El pentosan polisulfoto se adhiere al endotelio vascular compitiendo por 
espacios normalmente ocupados por la hcparina: al unirse con estas células es posible que se 
liberen sustancias como la lipasa lípoprotcína y disn1utasa superóxido y promueva la 
regenernción de cCI u las cndotclialcs. Se ha encontrado también que el peo tosan polisulfato es un 
buen inhibidor del complemento. To dos esto factores logran que este compuesto promueva la 
perfusión adecuada en tejidos comprometidos como lo puede ser el hueso subcondral el cual 
puede sufrir de hipopcrfusión de los osteocitos. aumento de la presión intra-ósea y dolor. 
También se ha demostrado que el pcntosan polisulfato tiene la capacidad de adherirse a 
leucocitos. modificando sus rutas de migración y su quirniotá.xis, esto explicaría las propiedades 
antiinflamatorias del compuesto. 105 

Adicionalmente se ha demostrado que el pcntosan polisulfoto puede disminuir la 
producción del factor de necrosis tisular y aumentar la producción de intcrlecucina 6 por parte de 
los sinoviocitos. 105 

Se han realizado estudios con perros para tratar de evaluar la capacidad terapéutica del 
pentosan polisulfato y se confirmó 1:t capocidad que tiene el ffunlaco de proteger el cartílago 
anicular al disminuir los niveles de metaloproteinasas y elevar los niveles de los inhibidores 
tisulares de las mctaloprotcinasas~ a los sujetos se les administró 2mg/Kg del fármaco 'C'D forma 
intramuscular una vez por semana durante cuatro semanas. Otros estudios en conejos 
demostraron una reducción marcada en los cambios degenerativos en el cartílago articular de 
animales con ruptura de ligamentos cruzados, también otro estudio en la rodilla de ovinos 
demostró la capucidad del mcdicam.cnto de mejorar la signologia asociada a una rnenisectomía 
parcial. adcmñs de reducir los cambios radiológicos y los ca.tnbios histológicos en la articulación. 
Experimentos adicionales en perros demuestran la capacidad que tiene el mcdicam.cnto de reducir 
los ca:nbios mocroscópicos y microscópicos del cartílago articular. Los niveles de 
prostaglandinas no se ven reducidos con la administración de dicho compuesto y esto confinna 
que el nu:dicam.cn10 no es un antiinfla.inatorio que actüc en forma tradicional como lo hacen otros 
filrrnacos. 10

' 

Se llevó a cabo un estudio con -to perros diagnosticados con EAD crónica.. en el cual se 
evaluó semanalmente a los perros y 4 semanas después de concluido el tratamiento que se llevo 
a cabo durante -t semanas con diferentes dosis del pcntosan polisulfato (0.1.3.Smg/Kg) 
administrado en forma intramuscular~ los paramctros que se evaluaron fueron: rigide~ debilidad. 
dolor a la m.anipulación de la articulación, condición corporal. deseo de ejercitarse y respuesta 
general al tratamiento. Los resultados del estudio indican que el pentosan polisulfato tiene 
propiedades que pueden ser benéficas para pacientes con EAD crónica inclusive en aquellos 
perros en los que el cartílago presenta erosiones que expongan al hueso subcondral. Además de 
una notable mejoría en la signología clínica de los pacientes que recibieron ~ y 3mg/Kg. Se 
observó que los niveles de triglicéridos estaban incrementados en los perros con EAD antes del 
estudio y se redujeron desput!s del tratamiento; se demostró un incremento en la actividad 
fibrinolítica ya que o.l inicio del estudio la prueba del tiempo de lisis del coagulo de cuglobina 
estaba anormalmente prolongado y se acortó después del tratamiento. En los pacientes con 
problemas crónicos se cree que el beneficio está en el aumento de viscosidad del liquido sinovial 
por el incremento en la producción de hialuronato y en la perfusión a los tejidos incluyendo el 
hueso subcondral ya que es poco probable que la mejoría sea atribuible al incremento en el 
metabolismo de los condrocitos y a la reducción del proceso catabólico pues la mayoría de los 
sujetos presentaban cambios severos. in. 
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Otro estudio interesante concluyó que el uso del pentosan polisulfato como ttatanúento 
de la osteocondrosis (todas sus fonnas) es tan o más efectivo que la opción quirúrgica de 
remover los fragn1entos de cartOago. ios 

La dosis recomendada de pcntosan polisulfato es de 2-3mg/Kg IM una vez por semana 
durante cuatro scn1anas y en caso necesario repetir el tratan1icnto tres n1cscs después. Se estima 
que la duración de los efectos del mcdicwncnto varían de uno a seis meses; una vez que los 
signos clínicos sc vuelven a presentar se puede aplicar el tratamiento completo de nuevo. El 
tratruniento puede combinarse con AlNES cuando los signos clínicos son muy severos la 
respuesta al tratamiento puede ser muy corta en algunos perros y algWlOS autores recomiendan la 
aplicación de una sola dosis de rcfucrLO en vez de aplicar el tratainicnto completo en intervalos 
rnuy cortos. H 

Es posible aplicar el pcntosan polisulfato en forma intraarticular~ se recomienda ser 
cuidadosos con la antisepsia ya que existe el riesgo de infección iatrogénica. Este mcdicaincnto 
se utiliza en gatos con indicaciones similares a las de los perros. la dosis y el tratruniento 
recomendado es el mismo. ~.a 

Basándose en la infom1ación disponibh: se pueden definir situaciones especificas en las 
que esta indicado el u.so e.le pcntosan poli.sulfato. Ver cuadro 4.5 

Cuadro 4.5 
INDICACIONES PARA EL USO DE l'ENTOSAN POLISULFATO 

• 4) 
Una vez q uc se ha rcali2'.ado un procedimiento quirúrgico para corregir un problema 

articular. el pentosan polisulfato puede mejorar la nutrición del cartílago articular, nsi como 
promover el anabolismo de los condrocitos. promoviendo la sintcsis de protcoglicanos. 5 ' 

Se puede concluir en que el pentosan polisulfato es un mcdicruncnto útil en el trntamicnto 
de las artropatias caninas y felinas y se recomienda su uso. 105 
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CUADR04.6 
PAPEL DEL PENTOSAN POLISULFATO EN LAS ARTROPATÍAS 

* sitios de acción del pentosan polisulfüto 

Modificado de Little C. (105) 

Hialuronato 
El hialuronato es un componente integral de líquido sinovial y del cartílago articular. este 

compuesto es sintetizado en la membrana sinovial por el sinoviocito y en el cartilago por el 
condrocito. El hialuronato sale de la articulación por vía linfática y es mctabolizado en el higa.do, 
los tejidos articulares también pueden metaboliz.ar localmente nl hialuronato: El hialuronato le 
confiere viscosidad al líquido sinovial y es el núcleo de los agrega.dos de protcoglicano (agrccan) 
que proveen nl cartilago de sus propiedades de compresión y elasticidad. Tnmbién es el principal 
componente de la lamina splendens que cubre y protege al cartílago articular.,. 

Los niveles de hialuronato se encuentran disminuidos en las articulaciones de individuos 
~on nrtropatia~ los niveles séricos de hialuronato se incrcment.an en pacientes con daño hepático. 

Los efectos benéficos que se obtienen al administrar hialuronato intraarticularmentc se 
han estudiado en diversas especies. El mecanismo de ncción por el cual se logran estos efectos 
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no se conoce con exactitud. se estipula que el hiaJuronato administrado suple la función del 
hialuronato que huce falta en Ja articulación enferma.. otros afirman que el hialuronato 
udministrado tiene propiedades adicionales. 71 

No se ha establecido la concentración necesaria de hialuronato para que ocurran los 
efectos lubricantes. pero un hallazgo interesante es el hecho de que el hialuronato exógeno tiene 
una vida media n1ás corta en aniculaciones enfermas que en articulaciones sanas. Es interesante 
que el hialuronato exógcno es eliminado rápidamente de la articulación. pero se sabe que queda 
un remanente en los espacios intracelulares de los sinoviocito y es probable que tenga influencia 
sobre las actividades metabólicas de Jos sinoviocitos. 711 

En pruebas in virro se ha demostrado que el hialuronuto tiene un efecto antiinflwnntorio,. 
lo que puede sugerir que esta sustancia. puede tener excelentes aplicaciones ya que inhibe la 
quimiotáxis de granulocitos. maerófogos y la migración de Jinfocitos. También reduce la 
fagocitosis que Ilcvan a cabo los granulocitos y los rnacrófagos. Se ha sugerido que~ el efecto 
antiinflamatorio del hialuronato resulta de la disminución de lu interacción entre enzimas,. 
antígenos~ citocinas y su cCJulu o componente blanco. 78 

Estudios recientes sugieren que la disminución en la quimiotá.xis y fagocitosis de los 
ncutrófilos activados resulta de la interacción del hialuronato y el receptor CD44 de estas células. 
Se ha demostrado que el hialuronato puede reducir la producción de prostaglandina E2 y 
bradiquinina. Por lo que se llega a la conclusión preliminar que el hialuronato tiene propiedades 
antiint1runatori;:is gracias a su capacidad de reducir la producción de mediadores solubles del 
proceso inflamutorio. Otra propiedad que se le ha demostrado es Ja de recaudar radicah..""S libres de 
oxígeno y Jin1itar la formación de pannus fibroblástico en n.niculaciones caninas. 78 

Los beneficios terapéuticos del hialuronato probablemente se atribuyen en gran parte a 
sus propiedades antiinflwnatorias. Se ha sugerido que lu inyección de hialuronato aumento. la 
producción de hialuronato endógeno por parte de los sinoviocitos. Lo que realmente fu.Jtn por 
dilucidar es el efecto del hialuronoto sobre el cartílago articular 7 • 

Diferentes estudios en perros han demostrado que el hialuronato tiene propiedndes 
terapéuticas que disminuyen el u.vanee de la EAD. esto indica que la terapia con este compuesto 
puede proteger el cartílago anicular. Aún no se sabe si se logra en forma directa o indirecta. 78 

Por otra parte se reportn que el hialuronato ha exacerbado cambios histológicos.. 
bioquímicos y morfológicos asociados con la EAD. En dicho estudio se notó que el hialuronato 
hace que el animal se sienta bien. al desinflamar y ser un analgésico pero el regreso prematuro a 
Ja actividad no indica mejoría ya que otros c::imbios nocivos pueden estar ocurriendo dentro de la 
articulación. 711 

Se sabe que el efecto del hialuronato varía según su peso moleculnr~ aún hacen falta más 
estudios en este aspecto ya que Ja información es contradictoria. 78 

El hialuronato está aprobado para su uso en equinos en Estados Unidos y Europ~ 
actualmente ya existe una formula para aplicación intravenosa. Jo que previene problemas 
relacionados con la artroccntesis (iatrogenfo.. infección). Un estudio reciente confirmó la 
cfcctividnd de dicho tratamiento en caballos. 71 

Es posible combinar el tratamiento de enfermedades artjculares con hialuronato y 
corticosteroidcs. sobre todo cuando las propiedades del hialuronato no son lo suficientemente 
fuertes para aJiviar las molestias en el paciente. también se ha notado que la combinación de 
estos compuestos disminuye los efectos indeseables de los conicosteroides en el cartílago 
articular. 78 

Como conclusión se puede mencionar que el tratamiento con hialuconato en forma 
intrnarticular o intravenosa está indicado en p.acientes con sinovitis y/o capsulitis. pacientes con 
fragmentos ostcocondraJcs (osteocondrosis), degeneración del ca.nílago articular. im:stabilidad 
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articular y fracturas ostt!ocondrn.les. Los cícctos del tratamiento serán adecuados cuando el 
problemu sea leve o moderado. en casos de fracturas articulares. capsulitis severa e inestabilidad 
articular es necesario combinar el hialuronato con otro tipo de terapia. El tratamiento con este 
compuesto puede fallar debido a una mala selección del paciente y a expectativas irreales en Jos 
beneficios de In administración de dicho compuesto. Se recomienda una dosis de 0.3 a 0.5rn.l en 
l"orma intramuscular o intraarticular del producto Hcalon. 78 

3. CORTICOSTEROIDES 

Dentro de las opciones que se tienen en el tratanliento de algunas enfermedades 
articulares se debe incluir a Jos cstcroidcs que resultan ser bastante controvcrciales por que 
tienen efectos secundarios indeseables en el paciente en general y en el metabolismo articular en 
particular. En ocasiones son el tratan1icnto de elección ya que solos o en combinación con otros 
f'ánnacos ayudan a controlar problemas severos como lo es el LES. 1

• 

Los glucocorticoides son unos de los medicamentos más utilizados en la medicina 
veterinaria y como tal el potencial de su ¡:¡buso y mal uso es grande. Los corticosteroides deben 
ser utilizados con fines terapéuticos bien establecidos y de tal manera que sus electos secundarios 
sean n1ínimos. El uso prolongado de glucocorticoidcs exógenos mantiene los niveles scrológicos 
de glucocorticoidcs por encima de Jos niveles fisiológicos normales y suprime Ja estirnulación 
basal y de r\CTH de la secreción de glucocorticoides. •• 

Todos los corticostcroidcs son moléculas de 21 carbones. contienen tres anillos de 6 
carbones y uno de 5 carbones, su actividad depende de la presencia de un grupo hidroxilo en el 
carbón 11 de la molCcula. Por ello Jos compuestos como la cortisona y la prednisolona deben 
convertirse in vivo a cortisol o In Ionna activa de lu prednisolona y deben ser administrados en 
Iomu1 sistémica para c..iue tengan efecto después de ser metnbolizados en el hígado. Los 
compuestos con acción local como Jos de administración tópicos o los intrnarticularcs no 
requieren de transforniación. ='0~ 

Los corticostcroidcs varían en Ja dur;:ición de su ucción según diversos factores. uno de los 
más importantes es el tipo de solución en la que se administre. mientras menos soluble. más larga 
es la duración por que la absorción es más lenta. otra variable es el ritmo de hidrólisis del 
compuesto por parte de los tejidos y Ja afinidad de Jos corticostcroides a los receptores 
citoplasmáticos en las células blanco. Es importante que no se confunda larga duración y lentn 
.absorción con baja potencia y tiempo de acción retardado. 202 

La potencia de un corticostcroidc se determina por lu capacidad de supresión del eje 
hipotaldrnico-pituitario-ndrenal por parte del medicamento. Los corticosteroides también se 
clasifican según la duración de su acción corta. mediana y larga., según su potencia 
nntiinflamatoria y la respucst.::l gluconeogénica. La potencia biológica de un corticosteroide 
depende de varios factores como lo son: dosis total administrada. tiempo de .acción.. duración del 
trato.miento. ritmo de conversión a Ja fom1a activa del compuesto, tipo de susPcnción y muchas 
otras variables de los tejidos que se están sometiendo a trata.miento. 202 

Ef"cctos en los tejidos 

Interacción celular - Los electos de los corticostcroides se logran por medio de la 
interacción entre los receptores específicos en el citoplasma celular, Jos corticosterojdes 
atraviesan la membrana celular y se una al receptor~ provocando una serie de cwnbios que 
culminan en Ja producción de ARNrn y la subsecuente producción de proteínas que producen el 
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efectos hormonal. Una vez que los corticosteroidcs han sido absorbidos son rnetabolizados a 
nivel hepático y eliminados por el riñón. Es importante mencionar que los corticosteroides de 
administración intraarticular tienen un efecto sistémico y son capaces de suprimir el eje 
hipotalámico-pituitario-adrcnal. el efecto se amplifica cuando se tratan varias articulaciones a la 
vez.:w:i 

Efecto en el proceso inflamatorio y en la respuesta inmune- Los conicosteroides son 
potentes agentes antiinflamatorios y pueden inhibir el proceso inflamatorio virtualmente a 
cualquier nivel de este proceso. Tradicionalmente se ha descrito que la capacidad de estos 
compuestos de inhibir Ja inflamación se basa en la capacidad que tienen de estabilizar 
membranas lisosomulcs y al hacer esto limitan la liberación de cnzimus Jisosomales. pero en 
realidad los efectos son mucho más complejos. Se ha demostrado que existen receptores para 
glucocorticoidcs en ncutrófilos. linfocitos. monocitos y eosinófiJos . .:?oz 

Los efecto de Jos corticosteroidcs sobre la inflamación y la inmunidad se han dividido en 
los efectos que tienen sobre Jos corticosteroídcs (movimientos. función y íaetor humoral). En 
general el mayor efecto se ejerce sobre el movimiento de los leucocitos ya que inhibe Ja 
migración de leucocitos al sitio de inflamación. La administración sistémica de corticosteroides 
provoca una Jcucocitúsis ncutrofilicu por la prolongación de la vida media de los ncutrófilos, 
aumento de Ja producción de neutrófilos en la mCdula ósea y la disminución de la migración a 
Jos sitios de intlam: .. u.:ión. No se sabe con precisión cómo se logra la inhibición de la migración. 
pero una forma posible es la disminución de Ja pcm1eabilidad de los capilares y de lns 
membranas cclulan:s. Tan1bién inhiben la acumulación de macrófogos en los sitios de 
inflrunación . 201 

La dosis udtninistrada juega un papel n1uy importante en el efecto orgánico. dosis 
elevudas inhiben la liberación di.! enzimas lisosomales y Ja actividad fagocítica de los neutrófilos. 
Sin embargo. dosis mas fisiológicas (bajas) tienden a tener efectos dif"crentcs ya que los efectos 
previamente mencionados son menos importantes. Los corticostcroides influencian el aspecto 
humoral de la inflamación. principulmente ul inhibir la producción de prostaglandina y esto se 
debe principalmente a la intervención que tienen en la cascada del ácido nraquidónico aJ inhibir 
Ja fosfolipasa A'.1 por medio de las lipocortinas que son unas proteínas generadas por la actividad 
de los corticoides. Las lipocortinas previenen Ja movilización de ácido araquidónico de la 
mernbrwrn fosfolipídica al inhibir la hidrólisis de los fosfolípidos por parte de la fosfolipasn A2 y 
por Jo tanto Jos corticostcr-oides inhiben los productos pro-inflamatorios en In vía de la 
lipooxigenas:::i y en la de la ciclooxigcnasa. Adctnás de inhibir Ja producción de histamina por 
parte de los m.ustocitos. 1º1 1

" 

Definitivnmcmc el efecto sobre la cascada del ácido araquidónico en el más importante. 
pero se hon cncontrudo otros efectos importantes que tienen los corticosteroides sobre el proceso 
infla.matado. 2 º2 

Las propicd.udes antiinflam:::itorias e imnunosuprcsivas de los glucocorticoides pueden 
utilizarse para disminuir la destrucción y la fibrosis de ciertos tejidos~ en general los 
glucocorticoides actúan de tal forma que protegen Ja integridad de la microcil"cuJación~ limitan el 
flujo capilar y protegen la intcgr-idad de Jas membranas celulares disminuyendo la respuesta de 
lns células inflamatorias. Los efec1os inmunosuprcsivos son importantes aunque en los perros y 
gatos no son tan trascendentes como en otras especies. Ja producción de proteínas y anticuerpos 
se ve limitad:::i. se presenta linfopenia ya que inicialmente hay un secuestro en la médula ósea y 
éstos no son activados; Ju aplicación prolongada de glucocorticoidcs limita la división de 
linfocitos inrnoduros. pcr-o definitivamente Jos n1ccanismos inespecfficos de i:rununosupresión 
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son más relevantes (inhibición de Ja migración de leucocitos y Jimitación en la producción de 
citocina..c;. 14 

Las principales acciones bioquímicas de los glucoconicoidcs incluyen: cstimulación de 
gluconeogénesis. inhibición de síntesis de proteínas en los tejidos y cstirnulación de la síntesis 
de proteinas hepáticas y lipogéncsis. Efectos adicionales: mantenimiento se la fuerza. muscular, 
actividad cerebral y distribución normal del agua en el organismo. Promueven la diurésis y la 
filtración glomernlar. Los glucocorticoides tienen un efecto en el metabolismo del calcio al 
disminuir la absorción de calcio a nivel intestinal. aumentar su excreción n nivel renal y los 
niveles séricos de calcio se ven disminuidos; la glándula tiroidea y los ovarios reducen su 
funcionamiento. 1" 

Efectos a nivel nrticular - Los estudios existentes acerca de los efectos de la administración 
intraarticular de corticostcroidcs son contradictorios ya que algunos describen disminución de 
niveles enzimáticos y proteicos y aumento de la viscosidad del liquido sinovial. mientras que 
otros no muestran can1bios importantes y otros hablan de incrementos en los nfuneros de 
leucocitos y crunbios inflamatorios en la membrana sinovial. La permcubi1idad de la membrana 
sinovial se reduce con lu administración de dichos n1cdicamcntos, lo cual puede ser benéfico al 
limitar la efusión. :o:: 

La concentración de prostLtglandinas en el líquido sinovial puede ser variable después de 
la administrLtción de corticostcroidcs, curiosatnentc los pacientes tratados con corticosteroides 
generaln1entc presentan niveles elevados de los componentes infhunatorios a nivel articular~ pero 
la fibrosis de Ja membrana sinovial es menor que en los pacientes no tratados con 
corticostcroidcs. es posible que esto se logre por medio de la inhibición de la actividad de Jos 
fi bro blastos. 102 

Se ha comprobado que los corticostcroides u dosis bajas de pueden inhibir el activndor del 
plasminógcno y el incremento de inhibidorcs tisulares de las metaloproteinasas. 2º2 

Lu administración de corticostcroides provoca un in.:::remento en la concentración de 
proteoglicanos a nivel de líquido sinovial; esto probablemente se debe a un uumento en la 
actividad de la stromelisina y en el corte de las cadenas de proteoglicano del cartílago articular. 
Hay estudios contradictorios por que también se ha mcncionLtdo que los corticosteroides 
provocan decremento en la producción de hialuronato y de protcoglicanos. sin embargo la 
combinación de corticosteroidcs con hialuronato puede aumentar las concentraciones de 
hialuronato en el liquido sinovial~ insinuando un incremento en la producción de este 
compuesto.wi 

La administración sistémica o intraarticular de corticostcroides tiene efectos importantes 
en el cartil.::ago articular; se han descrito gran cantidad de cambios como: disminución en el 
contenido de proteoglicanos, proteina y colágena que se hace evidente por el adelga.zwniento del 
cartílago, la fibrilución y formación de fisuras. Se han descrito cambios en el metabolismo y la 
rnorfologín. de los condrocitos. En animales jóvenes los efectos pueden ser aún más severos, el 
crecimiento se puede detener o volverse muy lento. puede haber un retraso en Cl cierre de placas 
de crecimiento y la inducción de osteocondrosis. Se ha demostrado en otro estudio realizado en 
caballos con fracturas osteocondralcs que Ja administración intraarticular de corticostcroides 
puede tnejorar la signologia uexterna·· del problema articular, pero los cumbias degenerativos 
tienden a ser más severos que en los animales que nos son tratados. :o:: 

Se han realizado otros estudios en donde se evalúa el efecto de los corticosteroides 
sistémicos o intraarticulares en el metabolismo articular y se observa.ron resultados similnrcs a 
los ya mencionados (disminución de la síntesis de glicosaminoglicnnos, proteoglicanos. colágena 
etc.) pero otros estudios han demostrado In capacidad que tienen ciertos trnt.runientos con dosis 
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fisiológicas (bajas) de corticostcroidcs de disminuir las concentraciones de metaloproteinasns, 
incrementar la síntesis de GAG. de proteoglicanos y en general estimular el metabolismo de los 
condrocitos. Estas observaciones pueden sugerir que el efecto de los corticosteroides sobre el 
metabolisn10 articular depende de la dosis administrada y que puede haber dosis inhibitorias de 
los componentes de la nmtriz. mientras que otras dosis pueden pron1over la sintesis y limitar la 
inflamación. ~oi 

Todos los estudios de los efectos de los corticostcroídes sobre el cartílago articular se han 
realizado con dosis altas o por periodos largos y esto se debe tomar en cuenta ya que hay algunos 
artículos que describen catnbios positivos en el cartílago articular. Incremento en la síntesis de 
proteoglieanos. disminución de las concentraciom:s de proteína y mayor viscosidad en el liquido 
sinovial. Es import..,ntc mencionar que es probable que los diferentes corticosteroides tengan 
efectos diferentes en el cartílago, así como el rCgimen de descanso o ejercicio que se le imponga 
al paciente. pero hay poca infornu1ción al respecto. Recientemente se han descrito efectos 
favorables sobre el metabolismo y In morfología de los condrocitos de animales tratados con 
prednisolona oral. algunos de los efectos positi..-os que se han descrito incluyen un incremento en 
la producción d~ glicosarninoglicanos. proteoglicanos y DNA por parte de los condrocitos. Las 
diferencias en los rcsultudos de los estudios probablemente tienen que ver con variaciones en lns 
dosis y el tipo de corticostcroidc utili;r.ndo.w1 

Los corticosteroidcs ejercen un efecto adverso sobre los huesos (ostcoporosis y lracturas), 
en especial cuando se administran de manera prol0ngada. uno de los motivos de estos efectos 
negativos se relacionan con el cfocto que tienen sobre el metabolismo del calcio. Se ha 
observado que durante la administración de corticostcroidcs se disminuye Ja frecuencia de la 
presentación de ostcotitos en modelos con inestabilidad articular.w2 

Existe una serie de riesgos asociados n la administración intraarticular de corticosteroides; 
se han reportado artropatías Pl"'r cstcroides, ruptura de tendones. artritis infecciosa, atrofia 
cutánea~ calcificación pcriarticular. debilidad. náusea e hipersensibilidad. Desafortunadmnente 
existe poca información uccrca de estos problemas ya que muchos de los reportes son de tipo 
anécdota y no tic;i.cn fundamentos científicos. es probable que los problemas se relacionen a la 
administración de dosis altas por períodos prolong::idos. El concepto de la artropaúa por 
estcroidcs se ha desarrollado por cambios observados en nlgunos pacientes después de haber 
recibido trata1niento intraartícular de corticosteroidcs, los cainbios son muy parecidos a los 
observados en la EAD y es probable que simplemente el paciente estC desarrollando el curso 
normal de su enfermedad articular. ::u: 

Efectos protectores de los corticostcroides- Los efectos antiinflarnatorios son unos de 
los principales motivos por los que se utilizan los corticostcroidcs en el tratamiento de la 
enfermedad articular, algunos estudios han demostrado que la administración oral de 
corticosteroidcs tiene efectos protectores en cartílagos con cambios degenerativos siempre y 
cuando se usen en dosis bajas. En un estudio realizado en conejos se demostró dicha capacidad y 
se comparó con la actividad de los AlNES. los cuales no fueron efectivos en ·la protección del 
cartílago bajo cxaminación. Se menciona que se ha tenido éxito al aplicar los corticosteroides en 
forma pcriarticular. ~u 1 

En un estudio en perros se pudo observar que a los que se les ndministró prednisolona 
oral o triarncinolona en forma intraarticulnr presentaron menos Caillbios degenerativos 
estructurales en el cartílago articular menos osteofitos y de twnaños más pequei\o. En este 
estudio se observó que la administración intraarticular fue más efectiva que la fonna oral y se 
notó la presencia de cristales de cstcroides en el citoplasma de los condrocitos~ los autores 



187 

piensan que los cristales pueden ser un motivo por el cual algunos corticosteroides tienen efecto 
prolongado. zo::! 

Otro estudio realizado con acetato de mctilprcdnisolona intraanicular dió resultados 
similares; el uso de dicho fármaco redujo las lesiones histológicas así como la cantidad y tarnafto 
de osteofitos, menor concentración de stromelisina en los condrocitos y en la matriz del cartílago 
articular. puede ser que los corticostcroides tienen un efecto supresor directo sobre la 
stromelisina o indirecto al inhibir In producción de IL· 1. 202 

En conclusión el uso de los corticosteroides para el tratamiento de problemas 
degenerativos e inflrunatorios de las articulaciones está indicado con algunas restricciones. la 
dosis es crítica para el funcionruniento adecuado de tratruniento. así como el momento de la 
administración del medicamento. Más adelante se describen los criterios aplicables para el uso de 
éstos medicamentos. 2º2 

Preparaciones 
PREPARACIONES ORALES- La absorción de estos compuestos es muy rápida y 

requieren de biotransformación hepática para ser nctivados. 12
' 

PREPARACIONES TÓPICAS- No son de importancia para el tratamiento de 
en:fennedades articulares. 121 

PREPARACIONES INYECTABLES- Las preparaciones parentern.Jes de corticosteroidcs 
pueden ser administradas en forma IM. SC. IV. perilesional. intralcsional o intraarticular. La 
dexametasona y la flumetasona son compuestos que pueden ser administrados en :fonna IV~ IM 
o se. las formulaciones más insolubles son utilizadas en las presentaciones para administrnción 
intranrticular o intramuscular. se les considera de depósito ya que tienen una actividad que puede 
oscilar entre días y meses. Desafortunadamente estos tipos de medicamentos son abusados en la 
medicina veterinaria y el mal uso de este mcdicrunento suele tener más consecuencias negativas 
que beneficios para el paciente. 121 

Cuadro 4.7 
Compuesto 

Hidrocortisona 
Prednisolonu 
MetiJprednisolona 
Dexametasona 
Flumetasona 
Bctametasona 

Duración 

Cona (6-!2hrs) 
Intermedia( l 2-36hrs) 
Intermedia (l 2·36hcs) 
Larga (>48hrs) 
Larga (>48hrs) 
Larga (>48hrs) 

Potencia 
anrit11flamatoria 
1 
4 
5 
30 
IS 
35 

Alternancia 
apropiada 
No 
Si 
Si 
No 
No 
No 

Modificado de McDonald R.K.(123) y Bherend E.N (14) 

Como regla general. cuando se están utilizando corticostcroides con cunlquicr fin. 
incluyendo inrnunosuprcsión~ es necesario administrar la dosis mas pequei'la. para que el efecto 
tóxico sea el menor y por el menor tiempo posible. 1• 

La reducción de Ja dosis se llevn a cabo cuando se observan signos claros de rcmisió~ 
como puede ser un liquido sinovial normal; si la enfermedad inmunomediada recn..idece~ es 
mucho más dificil volver a lograr una remisión y In dosis se debe elevar igualando o 
sobrepasando la dosis inicial. •• 

La administración cada tercer día se utiliza para mantener In remisión en un paciente que 
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ha sido tratado con una dosis elevada o moderadruncnte elevada y así reducir los efectos tóxicos. 
Es posible realizar la reducción al administrar In misma dosis. pero ahora cada tercer dfa.. en los 
casos más severos como puede ser alguna cnfennedad inmunomcdiada se duplica la dosis diaria 
original y administrarla cada tercer din. En el cuadro 4.7 se especifica con cuales rncdícruncntos 
se puede llevar a cabo esta modalidad ya que no es adecuada en fánnacos de larga o muy corta 
ncción. 14 

Los glucocorticoidcs de larga acción corno la ?\.1ctilprcdnisolona pueden utiliz.arse para 
tratwnientos conos o para medicar gatos que no tienen la disposición de medicarse diario. pero 
no se recomienda su uso en general. sobre todo en perros por que los niveles séricos de 
glucocorticoidcs no son constantes y existe supresión del eje hipofisiario-pituitario-adrenal. 
además el medicamento no puede ser suspendido de inmediato en caso de que esto fuera 
necesario. 1

' 

Los gatos requieren aproximadamente el doble de la dosis de glucoconicoides que los 
perros para iniciar y mantener su terapia. 1

' 

Indicaciones 
En general existen seis indicaciones para el uso no endocrino de los conicostcroides: 

eroblemas inflrunatorios. inmunomcdiados~ neoplasias~ edema cerebral. choque e hipcrcalcemia. 

En el caso de las enfermedades anicularcs es imponantes hacer la distinción entre las 
diferentes situaciones en las que se recomienda el uso de corticosteroidcs: en primer lugar se 
encuentran las enfermedades irununomediadas. En el caso de LES. AR y otras artropatías 
inmunomediadas se sugiere el uso de pre<lnisolona a dosis inrnunosupresoras (2-4rng/Kg cada 24 
horns dividido en dos dosis) durante dos o tres semanas y posteriormente reducir la dosis 
paulatinamente en los próximos tres o cuatro n1eses. la dosis de .mantenimiento puede ser de 
0.2Smg/Kg cada 1 ::! horas que se considera como la dosis nntiinflamatoriu. El uso de los 
corticosteroides en la enfermedades inmunomcdiadas tiene el fin de. inmunosuprimir al paciente 
para tr~uar de controlar el problema y minimizar el daño causado por el proceso autoinmune. El 
tratamiento de las enfermedades intnunomediudas es complejo y muchas veces es cuestión de 
modificar y probar los tratamientos para buscar el mejor resultado posible. 21

• , ... 123 

El objetivo del tratamiento de enfermedades irununomcdiadas es reducir la inflamación de 
los tejidos involucrados {particularmente cuando están involucrados varios órganos o sistemas). 
manejar adecuadamente cualquier órgano que esté fallando. evitar infecciones bacterianas y 
cuando éstas aparezcan tratarlas rápida y adecuadamente. Desa:fonunadarncnte muchas veces no 
es posible someter a los pacientes con problemas graves a terapias con dosis en días alternos ya 
que se requieren dosis altas para mantener al paciente sin demasiados problemas y es necesario 
combinar los cortieosteroides con otros medicamentos inmunosupresores como la azatioprina.,. 
ciclofosfrunida o compuestos con oro dependiendo de la severidad del problema. Algunos 
pacientes responden bien a la terapia inicial y es posible reducir la dosis del corticosteroide a un 
mínimo. mientras que el animal presente rcn1isión de los signos. En d ca.So de la AR los 
tratamientos son muy variados ya que se pueden centrar únicamente en AINES o combinados 
con corticostcroides; el uso de inmunosuprcsores como ciclofosfarnida o azntioprina y el uso de 
compuestos con oro en :forma oral o intrrunuscular en combinación con conicosteroides o bien el 
uso exclusivo de corticosteroidcs. 1

<;
2 

El uso de corticostcroidcs para el tratamiento de otras enfermedades articulares es 
controversial y es más cuestionado ya que existen muchas dudas acerca de su efecto preciso 
sobre el metabolismo articular. Es posible utilizar conicostcroides en caso de EAD no responsiva 
a otro tipo de tratamientos; solos o en combinación con condroprotectores o con AINES. La 
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decisión de utilizar o no corticostcroidcs en artropatías no inmunomediada.s generalmente se basa 
en la rcspucstu que se ha tenido con otro tipo de tratamientos ya que no debe ser la primera 
elección. por que los efectos sobre el cartílago articular pueden ser negativos~ en especial cuando 
se administran en forma intrnarticular y de manera repetida. 120 

El uso de los corticosteroidcs en la EAD está indico.do cuando: 111 

Otros tratamientos han fallado y la calidad de vida del paciente ha declinado. 
En pacientes geriátricos en los que los efectos de los AINES representan riesgos para el 
mismo. 
Cuando el paciente presenta signologfa aguda de EAD. 
En los casos donde la EAD se presenta en forma crosivn. 

Cuadro4.8 
ftlHff(C)"ltl<(<"tfOf ..... 11111/\IH> .... l'\H\ll IU\l\'111'111\JI 1 , ... 

.. 't-1 H.'11 11 '\.l>t-... \H. 1 lt 1 1 \l-l:I -... 

AGENTE PREPARACJON DOSIS DIARIA VIA ESPECIE 
Bctametnsona 0.25mg tabletas 

2mg/ml inyección 
0.025mgfkg Oral Perro y gato 

Dcxnmctasona 
Prcdnisolona 

Acetato de 
metilprcdnisolona 
Flumctnsonn 

Acetato de 
trinmcinolon:i 

2mg./ml inyección 
lmg.5mg tabletas 
1 Omg/ml inyección 

40mg/ml inyc:cclón 

0.0625mg tabletas 
0.025/0.5mg/ml 
inyección 
6mg7ml inyección 

0.04-0.0&mg/kg LM.LV Perro y gato 
0.04-0.08mpjkg LM.l.V Perro y gato 
0.25mg-0.5/kg Oral Perro y gato 
l 0-30mg dosis LM.LV Perro 
total 
1-2mg/kg LM.LA Perro y gato 

O.Ol25mg/kg Oral Perros y gato 
O.Ol25mg/kg LV. LM. S.C Perros y gato 

o. l-0.2mg/kg LM.S.C Perro y gato 

Modificado de May S.M. (120) 

CONTRAINDICACIONES Y EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS 
CORTICOSTEROIDES 

Su uso está contraindicado cuando se sospecha de artropatía inflamatoria infecciosa y 
en general en cualquier paciente con problema infeccioso. La inmunosupresión que 
provocan estos a.gentes dificulta la eliminación de la infección. TamQién es importante 
tornar en cuenta que aquellos pacientes con trata.mientas prolongados de 
corticostcroidcs se encuentran en mayor riesgo de desarrollar infecciones.123 

Pacientes con hemorragias de origen gastrointestinal. o con historia de úlceras 
gastroduodenales. no deben recibir terapia con corticostcroides por los efectos ya 
explicndos anteriormente (sección de AlNES). IZl 

Los pacientes con diabetes mellitus no deben recibir terapia con corticostcroides por 
que son factores antiinsulinicos y gluconcogénicos por lo que incrementan la 
necesidad de insulina. Cualquier preparación puede interferir con estos pacientes. 123 
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Los pacientes con enfermedades renales deben evaluarse cuidadosamente y medir el 
costo-bcnefico de la administración de los corticosteroides ya que incrementan el 
catabolismo de proteínas. Jo que aumenta los niveles de nitrógeno y urea. También por 
la baja en los efectos citoprotectores de las prostaglandinas. 123 

Los cachorros pueden presentar problemas de crecimiento y no se recomienda el uso 
de estos medicamentos en pacientes muy jóvenes. 123 

Algunos e:fectos secundarios de los corticosteroides: 1
,. 

a) Cardiovasculares: hipertensión. retención de agua. edema periférico. 
b) Cutáneos: acné. comedones, alopecia. 
e) Endocrinos: infertilidad. hiperadrcnocorticisrno iatrogénico. hipoadrenocorticisrno (atrofia 

adrenal). falJa en el crecimiento. abonos. 
d) Gastrointestinales: úlcera gástrica, hemorragia gástrica. perforación intestinal. pancreatitis. 
e) Inmune: Inmunosuprcsión. 
f) Metabólico: Hiperlipidemia. intolerancia a la glucosu. hcpatomegalia. obesidad, obesidad. 

polidipsia/poliuria. polifagia. 
g) l\lusculoesquclético: Osteoporosis. debilidad muscular. 
b) Nervioso: Crunbios en el comportwniento, convulsiones. neuropatfa periférico. 
i) Oculnr: Cataratas y glaucoma. 

Los gatos son más resistentes a las acciones de los corticosteroides y tienden 'U TCCt1.pl::lnrSC 

con mayor facilidad de una supresión de la función adrcnal. Es importante tomar·"'todas las 
precauciones al administrar corticosteroidcs. nunca suspender un trata.miento repcntinmnente, 
sobre todo si son dosis altas y observar n1uy bien al paciente para tratnr de detectar signos de 
problemas. 1

" 

4. OPCIONES QUIRURGICAS GENERALES 

Existe una serie de opciones quirúrgicas para cJ trata.Jniento de algunas cn:fcrmcdades 
nrticulares, las metils al realizar un trutwnicnto quirúrgico son: 126

• •
1 

Evitar la presentación o Ja progresión de la EAD. 
Restablecer b morfología y la funcionalidad normal de una articulación. 
Corregir errores de conformación que provocan problemas f'uncionnlcs. 
Limitar el dolor y la destrucción. 
Estabilizar estructuras inestables. aunque se pierda la funcionalidad. 
Reemplazar Ja articulación no funcional por una prótesis funcional. 

Todas las entidades que se revisaron en el segundo capitulo, son causas de dolor articular. 
claudicación y degeneración articular. EJ procedimiento quinirgico se Ueva a cabo con el fin de 
neutralizar el insulto patológico de la articulación. Los procedimientos incluyeq.: 126 

Remoción de un fragmento óseo o cartilaginoso. para evitar Ja interf'erencia articular y la 
irritación que causa. 
Debridación de un defecto de superficie con el fin de estabilizar la articulación y eliminar la 
irritación. 
Fijación interna. reducción de fracturas y reconstrucción articular para restablecer la anatomía 
normal de Ja articulación afectada. 
Lavado articular para disminuir o eliminar contaminación presente en una articulación. 
Disección y eliminación de estructuras proliferativas de Jos tejidos blandos. 
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Artrodesis de una articulación. cuando un traumatismo o la degenero.ción han da.dado tanto Ja 
articulación que la función normal no puede ser restablecida y el dolor y la inflamación son 
demasiado fuenes y representan un problema. 
Excisión artroplástica, se retira una porción ósea de fa aniculación con el fin de eliminar el 
dolor y lograr la funcionalidad, que aunque limitada es adecuada para el funciona.miento y 
calidad de vida del paciente. 
Artroplastín y remplazo total de la aniculución. para recuperar fUnción en una articulación 
que ya presenta cnni.bios severos. 

Las últimus tres opciones son aplicables a articulaciones muy dolorosas, en las que se ha 
intentado otro tipo de tratamientos, pero no se ha tenido éxito y el dolor articular perdura siempre 
que exista movimiento en la articufoción. 12

"' 

Las opciones quirúrgicas que existen hoy en dia son las siguientes: 
I. Artroscopia- Esta técnica ha sustituido u la artrotomía en la mayoría de los 

procedimientos ya que permite una mejor visualización de las estructuras y mayor 
versatilidad t:U los tratamientos y es mucho menos invasiva. El poder visualizar 
adecuadan1cntc las estructuras. de n1ancra mti.s cercana y la capacidad de poder manipular 
libremente d artroscopio. provoca que cJ diagnóstico. Ja remoción de fragmentos de 
cartílago o hueso y la dcbridación anicular resultan mucho más precisas. Los 
procedimientos para retirar estructuras de los tejidos blandos son más precisos y limitan 
la inflamación y el daño adicional a la articulación. La artroscopía permite visualizar Ja 
superficie interna de la articulación y reducir fracturas que involucran el cartílago 
nrticufor_ '::"' 
Artrotoniía- En ciertas circunstancias es necesario realizar wia nrtrotomía aunque se 
tenga la disponibilidad de realizar cirugia artroscópica, esto ocurre cuando In articulación 
es dc111asiado pcque1ia para maniobras con el artroscopio; también es necesario realizar 
este procedimiento cuando se tiene que realizar maniobras pesadas. como la reducción de 
una fractura articular amplia o compuesta, para llevar a e.abo una artrodcsis o al efectuar 
una excisión artroplñstica. 1

::
4 

3. La'"·ado articular- El lavado de un articulación sin visualizar las estructuras y en 
ocasiones sin anestesia general puede ser n1uy útil en el tratamiento de algunas patologlas 
articulares con10: EAD. ~inovitis y artritis infecciosa. El procedimiento tiene como 
propósito la eliminación de sustancias o partículas irritantes o contaminantes demasiado 
pequefias para ser eliminadas de forma individual. El procedimiento puede rcnlizani:e de 
varias maneras dependiendo del malcrial que se va ól extraer. cuando hay poca fibrina se 
realiza por medio de catéteres de entrada y salid.a, pero cuando hay demasiada fibrina se 
Ucva a cabo una artrotomía parcial. de tal manera que el material pueda fluir y no 
obstruya su salida. Cuando se tiene que remover fragmentos de fibrina adheridos a las 
cstrnctur..is anicularcs es bueno tener un auxiliar visual por lo que la aru"oscopfa se puede 
combinar con dicho procedimiento. 1 ~ 4 

Remoción de f'ragmcntos intr.iarticuJare5-
Estc tipo de tratruniento quirúrgico se aplica en pacientes con osteocondrosis que tienen 

zonas de engrosamiento del cartílago. donde el segmento engrosado puede estar separado parcial 
o totalmente del hueso subcondraJ. También se aplica en pacientes que presentan estructuras 
intruarticulares anormales como calcificaciones. ratones o fragmentos óseos. La presencia de un 
elemento libre o parcialmente libre en el espacio articular tiene dos efectos importantes ya que se 
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pierde la integridad de la superficie articular y se liberan partículas de cartílago y hueso que 
promueven una serie de respuestas de tipo inflamatorio nocivas para el cartílago articular. El 
segmento separado puede ser tan grande que provoque inestabilidad articular y promover la 
liberación de enzimas que degraden el cartilngo articular. La remoción artroscópica de los 
fragmentos de cartilago. hueso. ratones articulares y calcificaciones muchas veces es esencial 
para aliviar la signología inmediata y para tratar de limitar la degeneración en la articulación 
afectada. En el cuso de la ostcocondrosis es importante tener en mente que el tratamiento 
quirúrgico se debe implementar después de intentar terapia conservativa con descanso y AlNES 
ya que no todos los pacientes necesitan la cirugía. Los casos más crónicos son mejores 
candidatos para ta remover los fragmentos y curctcar los bordes de la lesión. 1

:
4

• 
60

• 'X> 

El retirar ostcofitos puede presentar un alivio temporal y en ocasiones puede dar buenos 
resultados. pero aún existe controversia acerca de los beneficios de este procedimiento ya que no 
se conoce con exactitud por que se forman y aün no se ha documentado los beneficios de 
..:xtracrlos. 111 

Dcbridnmiento de defectos de la superficie articulnr-
En realidad este procedimiento es parte del anterior ya que muchas veces se realizan 

juntos. este se utiliza para eliminar defectos cartilaginosos de la superficie articular; es 
importante dividir entre las lesione.<; de grosor parcial y las de grosor total (que llegan a hueso 
subcondral ): las lcsioni:s de grosor parcial por lo general no sanan y es recomendable retirar el 
cartílago dañado de manera conservativa o sea retirar únicatnente el cartílago que se encuentra en 
mal estado y eliminar lo menos posible. Existen algunos estudios que indican que únicamente se 
debe eliminar d cartílago que se encuentra separado y que el cartilago que presente fisuras 
parciales no se dcbi: dcbridar por que estas lesiones en muchos casos no tienden a avanzar. En el 
cnso de lesiones de grosor total se recomienda retirar todo t.•l cartílago defectuoso hasta llegar al 
hueso subcondral. los proccdin1icntos relacionados al intento por recuperar una superficie 
articular son discutidos postcriormcnt..::. Este pr(.)ccdimiento se debe realizar en pacientes con 
lesión en los meniscos. se prefiere una meniscctomía parcial y no total, también se recomienda 
debridar adecuadamente los bordes de la lesión. 126 

Reconstrucción articular y reducción de fracturas-
La reconstrucción de una articulación es esencial para su adecuado funcionamiento y para 

limitar los posibles cambios dcg<:ncrath:os secundarios asociados a una fractura articular. La 
técnica a utilizar depende del tipo de fractura y de su ubicación anatómica. Gcncrnlm.ente es 
necesario rcali7_ar la fijación de las cst1·ucturas involucradas con compresión intcrfragmentaria 
como lo puede ser un tomillo largo. La fijación externa trans-articulur puede ser utilizada en las 
fracturas articulares o pcriarticularcs para proteger de las fuerzas que se le lleguen n aplicar. Las 
fracturas articuh1rcs tienden a sanar rUpidamcntc por su ubicación anntómicu (metáfisis) y la 
fijación puede ser retirada en un periodo que oscila entre 4 y 8 semanas. Es ncc'?sario suministrar 
ter.ai:ia fi~~ca en la que se realicen r;:ingos de movimiento parJ. recuperar la función articular al 
max1mo. 

Visualización de las cstructur-.is articutarcs-
Es importante recordar que la artroscopia tiene un gran valor diagnóstico y que aunque 

algunas veci:s se inicie el proci:dirnicnto con un trntan1icnto en mente. la extraordinaria 
visualización que permite el ¡1rtroscopio puede pem1itir descubrir otros problemas en la 
articulación que no habían sido detectados con otras técnicas diagnósticas. n" 
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Reconstrucción o sustitución de estructuras Iignmcntosns-
Los procedimientos para la reconstrucción o sustitución de ligamentos se han descrito 

anlpliamentc en la literatura vcterinari~ pero es importante recalcar la importancia de restaurar 
estas estructuras. ya que sin ellas la inestabilidad articular permanece dándole paso a la EAD. 
Existen técnicas que se basan en buscar la estabilidad articular por otros medios que no son 
necesaria.mente la reconstrucción o la. sustitución del ligamento roto o desgarrado, éstas pueden 
ser intra o cxtracapsularcs. 4 

Excisión artroplástica-
Sc lleva o. cabo principalmente en la articulación coxofemoral • se retira el cuello y la 

cabeza femoral con el fin de convertir una articulación dolorosa y problemática en una f"alsa 
articulación (pscudoartrosis) funcional. Las patologías que se tratan de ésta manera son: 
displasia de la cadera. necrosis avascular de la cabeza del :fémur, enfermedad articular 
degenerativa. fracturas irreparables de la cabeza o cuello del fémur o del acetábulo, luxaciones 
recurrentes de ésta articulación o intentos fallidos de artroplastía de reemplazo. Los resultados de 
éste procedimiento pueden variar ya que hay pacientes que presentan claudicación después de 
ejercitarse y otros presentan claudicaciones moderadas o severas de manera intermitente. 
También es posible que éstos pacientes presenten atrofia muscular, acortamiento y reducción del 
movimiento del miembro. La mayoría de los pacientes comienzan a utilizar el miembro alrededor 
de 5 semanas después de la cirugía. aunque el uso normal de la articul.::ición puede tardarse 
mucho más. En general los resultados con este procedimiento son buenos. aunque existen 
f'actores que influyen en los resultados como puede sc:r la edad. talla y peso del animal; los gatos 
y perros pequeños y jóvenes tienden a responder mejor que los perros grandes, viejos y pesados, 
además de la integridad de los tejidos que rodean a la articulación ya que si hay demasiado tejido 
fibroso rodeando a la articulación antes de la operación el rango de movimiento estnrá 
disminuido el éxito será limitado. El éxito del procedimiento también depende mucho de la 
osteotomía que se realice ya que debe ser lo más lisa posible para lograr una articulación fibrosa 
que no provoque dolor. Se recomienda que no lleguen haber contacto de hueso con hueso y para 
esto se interpone algún tejido como puede ser cápsula articular, grasa o músculo. Algunos 
pacientes presentan presión en el nervio ciático y permanecerán con dolor. 11"·•

0 

Es posible realizar el procedimiento en forma bilateral en la misma intervención, de hecho 
esto se rccomiendu ya que cuando se realiza primero unn articulación y luego la otra es probable 
que el animal presente asimetría y cl.audicación. Es importante que el paciente utilice el miembro 
lo antes posible para evitar rigidez y disminución del rango de movimiento."º 

Es posible realizar la excisión de la cabeza humeral y/o de la envidad glcnoidca para tratar 
ciertas enfermedades del hombro. ~ 1 

Artroplastín de rccmplazo-
Estc procedimiento se realiza en pacientes con dolor cromco en la articulación 

coxofemoral. el cual no ha respondido a ningún otro tratamiento. (mismos candidatos que para la 
excisión artropló.stica). además utilizarse en pacientes en los que se ha llevado a cabo la excisión 
artroplásticu con resultados malos o pobres, pero es más dificil de realizar y el riesgo de fracaso 
es mayor por lo que no se debe pensar en realizar una excisión anroplástica primero y que si no 
funciona. el reemplazo total es la :siguiente opción. Este procedimiento se ha realizado en 
humanos desde 195 l para tratar articulaciones artríticas, aunque los perros sirvieron como 
modelo para probar las prótesis hu1nanas, el uso exitoso de éstas en perros no se logro si no hasta 
los ?O's. En 1990 Biol'vlcdtrix Ltd. produjo el sistema modular canino para reemplazo total de 
cadera el cual está compuesto por tres componentes: la copa aceta.bular que esta hecha de un 
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polietilcno de muy ¡1lto pl.!so mol~cular. el soporte y cabeza femorales que están compuestos de 
cromo cobalto. El soporte fomorul y las copas acctabularcs están disponibles en 5 tamaños 
diferentes. y las cabezas en tres. !v1icntras müs ·variedad de tan1ai\os )' combinucioncs de éstos se 
puede lograr un tumailo 1n:.is ¡u.Jccuado para el perro y una mejor funcionalidad. Las prótesis 
corncrciak:s se fijan en su lugar utilizando un cemento especial; se ha experimentado con prótesis 
que no se tienen que adherir con ccn1cnto con mucho éxito aunque no sc encuentran en fonna 
comercial. Existe unn amplia variedad de sistemas prostCticos. estos deben ser practicados en 
cadáveres y dominar antes de poder rcali:l'..arsc en pacientes. además se necesita el equipo 
quirúrgico propio p~a la prütcsis que se va a utilizar 19

K. "º 
Se deben tener criterios específicos para sdeccionar al paciente para el reemplazo total 

de cadera basó.ndosc en signos clínicos. hallazgos radiog.d.ficos, edad, trunai1.o y salud general. El 
perro debe estar clinicamcnte afectado para ser candidato ul procedimiento y no importa que tan 
severos llegaran a ser los cambios radiográficos. si no hay dolor e incapacidad el perro no es 
candidato y si un paciente presenta cambios radiognificos moderados pero signologia clínica 
muy leve se debe tratar inicialn1cntc con mcdican1cntos. El paciente debe encontrarse en buen 
estado de salud general y no presentar otros problemas ortopédicos o neurológicos. no deben 
presentar ninguna infección (incluyendo dcrn1atitis o cistitis). La edad minima para poder realizar 
un reemplazo d1: C~ldcra es alrededor de 1 U n1csc:s y las placas de crecimiento deben estar 
cerradas para que no se presente mús crecimiento. La edad promedio es de 4 años. Los perros 
deben pesar ul 1ncnos 15Kg. no hay li1nite superior. 1

''
11 

Uno de 1os problemas principales de Cstc procedimiento es el alto costo de la prótesis y 
del proccditnicnto en general. udcmás de esto c1 reemplazo puede presentar serias 
complicaciones como: dislocación. infección. fructuru del fémur. at1ojamicnto aséptico de la 
prótesis entre otras. En un estudio realizado <le ::?:?.1 casos el 9lo/o de ellos resultó en un 
funcionamiento satisfactorio <le la prótesis. Como conclusiün se puede decir que el ret!mplazo 
total de cadera es el mCtodo definitivo paru eliminar el dolor e incapacidad relacionado con la 
EAD )" otras afecciones de c~ta articuh1ción. es esencial que el proceso de selección del paciente. 
lu cirug.ia y el postopcrntorio ~e 111.:vcn a cabo de lu manera n1ás cuidadosa para reducir los 
riesgos de fracasar ya que el costo económico y emocional para los propietarios suele ser 
demasiado alto. 1 ~ 11 • 11

" 

Ostcoton1ín corrccti\:n-
La osteotomía corrcctivu se rcali:zu en gcncr~1l para n1odificar la alineación, ta.mbién se 

utiliza para modificar la angulnción de estructur~ y tratar de alargar huesos que han dejado de 
crecer en forma natural. 

E~tc procedimiento es V~lria<lo yu que tiene diferentes ap1ico.cioncs. Es utilizado en la 
corrección de- problemas de- desviaciones óseas por el cierre prcmuturo de plucas de crecimiento. 
Lus técnicus para llevar a c<.1ho ~un variadas y dependen de la e~tructura que se va u corregir. 
ulgunas son relativnn1cnh! scncilbs pero otras requieren <le sofi~ticados apur..itos con10 puede ser 
el uparuto <le lli.t_arov cn el que ~e lleva a cabo distracción <le los segmentos para o.largar el 
hueso.''º 

La osteotomía corrc:ctiva tatnbiCn se lleva a caho como trutan1icnto de displasia de cadera~ 
se debe realiza1· antes de que el paciente presente cambios secundarios de EAD y sea 
esqucléticanu:ntc inmaduro: se puede n1odificar el alincan1icnto de la caber.a fcmorul o del 
acetábulo pur~1 reducir o eliminar los cambios secundarios por EAD. más tarde en la vidu. La 
ostcotomia pelvica triple se lh.·va a caho en cachorros c:ntre 4 y 8 n1est!s. antes de que pre::;cntcn 
catnbios dcgcm:rativns. El propósito de este procedimiento es incrementar la cobcrturn del 
acetábulo sobre la cabeza femoral al incrementar lu profundidad del primero~ la ostcotomia se 



195 

llevan cabo a nivel de pubis~ isquión e ilion para liberar el segmento de la pelvis que contiene el 
acetábulo. El scgn1ento se rota externamente y se fija con una placa entre dicho segmento y el 
ilion par..i mantener la rotoción; la placa ya tiene el ángulo ncccsnrio pre-fijado. La osteotomía 
intertrocantérica está indicada para cachorros entre 4 y 1 O meses sin cambios degenerativos 
secundarios. La operación corrige o reduce el ll.ngulo de inclim1ción de la cabeza femoral y 
corrige la antcvcrsión excesiva del cuello fen1oral. también se puede incrementar la longitud del 
cuello femoral; el procedimiento resulta en un incremento del área de contacto entre In cabeza 
f"emornl y el acetábulo adcmtls de reubicar el Urca que soporta el peso en la articulación.'º 

Artrodesis-
La artrodcsis se define como el procedimiento para eliminar el movimiento en una 

articulación al provocar una unión ósea entre Jas estructuras articulares. se lleva a cabo cuando 
otros intentos por restablecer la función articular han fallado. Es mejor alternativa que la 
amputación y existen técnicas para realizar artrodesis de la mayoría de las articulaciones: la 
coxofcmoral es la excepción. La función del miembro en el que se realiza una artrodesis 
generalmente no es normal. pero no causa dolor y suele ser udccuada para diversas actividades. 
Mientras más proximal es la artrodesis. la anormalidad al paso es más notable. Para que una 
artrodesis sea exitosa es importante evaluar al paciente y planear cuidadosamente el 
procedimiento quirúrgico, el manejo postoperatorio esbásico. 12

" 

Las indicaciones para realizar una artrodesis son; 
EAO. 
Luxación o sublu.xación traumática. 
LtLxación o subluxación degenerativa. 
Luxación o subJuxación congénita. 
Fractura articular irreparable 
Falta de unión o mala unión de una fractura articular. 
Artritis inmunomediada. 
Artritis séptica. 

El n1ovimiento de las articulaciones estimula terminaciones nerviosas en los tejidos que 
rodean a la cápsula articular y al hueso subcondral provocando dolor y claudicación crónica. Las 
aniculnciones con enfermedades inmunomcdiadas como AR pueden. en algunas ocasiones muy 
particulares ser candidatas para artrodesis. La mayoría de los pacientes con problemas 
inmunomcdiados tienen problemas en varias articulaciones y los resultados de éste 
procedimiento son malos por lo que no son candidatos para la artrodesis. 124 

Es raro que se tenga que realizar artrodcsis en pacientes con artritis séptica9 pero la 
infección no es contraindicación para el procedimiento. de hecho al estabilizar Ja articulación se 
promueve una respuesta mas adecuada del sistema irununc. La artrodesis también está indicada 
en casos en donde la articulación no se ve directamente afectada como puede ser un tumor óseo 
primario. contractura del músculo cuadriccps o ncuropatins periféricas. 1 ~• 

Existen ciertos principios básicos para realizar una artrodcsis: la articulación debe 
fusionarse en In región mas funcional y el resto del miembro debe tener la capacidad de 
compensar d cambio de fuerLUS y las exigencias que se le impongan en la nueva distribución del 
peso. la fusión de huesos largos resulta en un mecanismo de palanca por parte de los rnúsculos9 

por lo que es muy importante que la fusión sea sólida. 12
" 

El paciente debe estar en buen estado de salud antes de realizar In cirugía.. este 
procedimiento es electivo y se puede postergar. La presencia de otra articulación con EAD no es 
una contraindicación si no muestra signologia clínica. pero si la hay puede causar problemas 
posteriores a la cirugía. 1 

H 
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Es imponante que la articulación quede fusionada en posición funcional; para lograrlo es 
necesario medir la angulación del miembro opuesto con el animal de pie. es posible utilizar un 
clavo intramedular para tomar la fonn~ esterilizarlo y usarlo durante la cirugía como una 
plantilla. Si se retira hueso con exceso es necesario corregir la angulación para evitar el 
acortamiento del miembro. 124 

Los principios quirúrgicos de la artrodesis son los siguientes: 
En articul<lciones proximales evitar deformidades por rotación, para evitarlo es importante 
poder flexionar y extender el miembro así corno visualizar el alineamiento adecuado. 
El o.cercamiento quirúrgico debe minimizar el dai\o a los tejidos blandos que rodean la 
articulación. en especial a los tendones que surgen de ésta. por lo que es importante tener una 
visualización adecuada de los tejidos aplicando vendas elásticas o torniquetes que limiten el 
sangrado en el campo de trabajo. 
Es esencial eliminar todo el cartílago articular hasta el nivel del hueso subcondral , las 
supcrticies que se enfrenten deben ser de hueso esponjoso y acoplarse adecuadamente. 
La nrtrodesis debe ser rellenada de injerto óseo autógeno para reducir el tiempo de fusión. 
La fijación debe ser rígida y cuando sea posible las superficies óseas deben ser comprimidas 
utilizando placas. tornillos o bandas de tensión. 

Las fuerzas que actúan sobre la artrodesis y los implantes después de la cirugía son muy 
grandes, si se permite el apoyo del miembro sin la protección adecuada el implante se romperá o 
se aflojara antes de la fusión de la artrodcsis. Es necesario aplicar yesos y ocasionalmente 
aparatos de fijación externa para proveer de soporte a la articulación que se va a fusionar. 

Las complicaciones de la artrodcsis pueden ser las siguientes: 124 

A) Escoriación de los dígitos (articulación demasiado extendida) 
B) Incapacidad de soportar peso (articulación demasiado flexionada) 
C) Ruptura o aflojaniiento del implante. 
D) Fractura de huesos largos. 
E) Iníccción. 
F) Circunducción del miembro por dolor. 
G) Desarrollo de EAD en otras articulaciones del miembro. 
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Articulación 
Hombro 

Codo 

Pancarpal 

Carpa! parcial 

..-\cccsorio-ulnar 

Rodilla 

Talocrur<.1!: perros 
gr;rndes y 111cdianos 
-i·alocrural: p..:rros 
pequc1los :- gatos 

Pantarsal 

lntertarsiana 
(suhlu:•rnciúnl 
lnteol"tarsinna 
!luxación) 

Tar~o-n1ctatarsiana 

·1·a10-calcanca 
!\ h:tacarpo-fulangcana 
'.\ 1ctutur~1...,-fal.ungcana 

lntC"rfhla111.!ca11a 
pro:...in;o.11 

Resumen de artrodesis 
Técnica 

Placa onope;!dica 
craneal 

Placa onopCdica 
caudal 

Placa ortopCdica 
dorsal 

ClaYos intrmncdularcs 

Tornillo 

Placa ortopC<lica 
crnncal 

Placa ortopCdica 
ln.tcral 

Tornillo 

Placa nrtnpCdica 
dorsal 

Chivo y banda de 
tcn~ión 

Plo.tca ortopC<lica 
lateral 

Placu ortopi.!<lica 
lateral 

Tornil10 
Placa dorsal 

Clu\"o y banda de 
tensión 

Función del miembro 
Buena 

Buena al carninar. 
pobre al trotar o 

galopar 
Uucna 

Buena 

Buena 

/\cc:ptablc al paso y al 
troh.:. hay cierto grado 

de: circunduccion 

Buc:na 

Buena 

E:-..cclt:ntc 

Excelente 

Excelente 

E:"'.cc:icntt: 
Buena 

E:->cclcntc 

'.\·1oUifica<lo de 

Complicaciones 
Excoriación de l.a 

porción dorsal de Jos 
digitos 

Excoriación de lu 
porción dorsal de h.'ls 

dígitos 
Fractura metacarpiana. 
ruptura o aflojamiento 

del implante 
!\·1igración de los 

itnplantcs 
/\tloj:;u11iemo del 

i1nplantc 
Fracturo. tit-ial. 

excoriación de la parte 
dorsal <le los digitns 
EAD intcrtarsiana o 
tarson1ctatarsicana 

Ruptura o 
atlnjamicntl'' del 

.implante 
Ruptura,., 

aflojamiento del 
.implante 

Ruptura del implante 

Rarns 

Raras 

Raras 
Atloj.:unicnto v 

ro1np.imicnto d~l 
implante 

~1igración del 
implante 

7'.kkec J.( l :24) 
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Reparación del cnrtilago nrticular-
Se explicó con anterioridad que existen algunos procedimientos destinados a estimular 

alguna respuesta para reparar el cartílago articular que tiene capacidad muy limitada para hacerlo 
por si solo. El fibrocartílago que sustituye al cartílago articular en la mayoría de los defectos de 
la superficie articular no tiene las caroctcrísticas para soportar las fuerzas a las que normalmente 
se somete el cartílago articular y suele filllar después de haber realizado cierto grado de actividad. 
La falta de durabilidad se relacionar a la composición bioquímica y el tipo de matriz cartilaginosa 
que se forma en esas áreas y en las uniones entre cartílago sano y defectuoso~ así como la 
rcmodelación anormal del hueso subcondrul y de la capa de cnrtilngo calcificado. i:n 

La pérdida de cartílago articular puedl! ser consecuencia de varios procesos patológicos 
que afectan a la articulación. CWUldo la pérdida de la superficie articular es severa el tratamiento 
en humanos suele ser el reemplazo de la articulación por nna prótesis artificial; en Estados 
Unidos de América se realizan más de 500.000 procedimientos artroplásticos cada año pero en la 
medicina veterinaria existen mayores limitantcs para realizar reemplazos totales y muchas veces 
es necesario buscar otras opciones. Idealmente se buscaría recuperar la superficie articular 
funcional. se ha intentado modular la cicatrización y reparación del cartílago mediante diversos 
métodos, éstas técnicas son ampliamente utilizadas en la medicina humana y en la medicina para 
equinos: 
a .. Curetaje 

El curetnje de una lesión cartilaginosa tiene corno objetivo convertir defectos de grosor 
parcial en defectos de grosor total, para que así se estimule la cicatrización de la lesión. Pero 
recientemente se han llevado a cabo estudios que cuestionan el f"undrunento de este 
procedimiento; se ha descubierto que la calidad del tejido de cicatrización (fibrocartílago) es 
deficiente y contiene pocos glicosaminoglicanos. además de que el tipo de colágena que los 
compone es principalmente de tipo 1 y no 11 y que aunque a travCs del tiempo las 
características del fibrocartílago puedan mejorar no se llega a superar las características del 
cartílago dañado. También se ha descubierto que no todas las lesiones de grosor parcial 
evolucionan y representan un problema para el funcionamiento articular, por lo que 
actualmente no se recomienda convertir éstas lesiones en lesiones de grosor total. 127 

b. Condrcdomla parcial 
Esta técnica consiste en ºrasurar .. el tejido dañado hasta llegar a canílago sano. volviendo 
lisa la sección de cartílago donde hay fisuras. de esta n1ancra se previene mayor ex.foliación 
de tejido cartilaginoso al espacio articular y junto con el lavado articular es posible provocar 
remisión temprana de una sinovitis. Científicamente no se ha comprobado que este 
procedimiento tenga efectos positivos. 127 

c. Espongisación 
Este procedimiento consiste en la remoción de hueso subcondral esclerótico en la base de 
defectos cartilaginosos de grosor total para provocar la formación de tejido nuevo en el 
defecto articular. 127 

d. Perforaciones subcondrales 
Este procedimiento consiste en realizar perforaciones en el hueso subcondral para estimular 
la invasión de vasculatura e inducir la formación de fibrocartílago para cubrir el defecto en el 
cartílago articular; el principio es similar al de la cspongisación (crear acceso a hueso 
esponjoso). Se han realizado experimentos en caballos donde se evaluó el efecto de las 
perforaciones en defectos de grosor total y en defectos de grosor parcial y los resultados 
obtenidos no son excelentes. la diferencia en el fibrocartílago obtenido no es significativa. 127 

e.. Artroplastia por abrasión 
Esta es una técnica practicada en medicina huma~ en particular en la articulación de la 
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rodilla. el fundamento de este procedimiento es exponer el hueso esponjoso para tener 
acceso a vasculaturu y células pluripotenciales. La técnica se realiza artroscópicamcnte y se 
retira el hueso cbumado exponiendo la vasculaturn intracortical. provocando la formación de 
un hemato1na que posteriormente se convierte en fibrocartílago. la abrasión se realiza hasta 
penetrar 2n1n1 al huso cortical. Se considera que la penetración profunda al hueso esponjoso 
con la remoción de 1 huso subcondral es contraproducente ya que se produce Wtn reparación 
fibrosa sin fibrocartilago. Hay estudios realizados en perros donde sólo se observó formación 
de cartílago en las zonas donde se hizo la abrasión en el hueso cortical y no en las zonas 
donde se llegó u hueso esponjoso. La dificultad de realizar esto en el perro es que el hueso 
cortical en algunas áreas es demasiado delgado y se llega a hueso esponjoso con facilidad. in 
Hay una serie de variables que afectan el resultado de las técnicas de recuperación 
cartilaginosa como pueden ser: 

El tamai\o de la lesión original. 
Profundidad de la lesión y profnndidad del dcbridarniento. 
Ejercicio. 
Ubicación de la lesión (sitio de apoyo vs. sitio libre de apoyo). 

Se han intentado varias técnicas para transplantnr cartílago autógeno y para proveer a la 
lesión con células pluripotenciales. Algunas técnicas utilizadas son: 

Injertos pcriostialcs- Experimentalmente se ha utilizado el potencial condrogénico "del 
periostio y del pericondrio en perros y en conejos para eliminar defectos osteocondrales 
grandes y restablecer la integridad de la superficie articular. Esto se debe a que el 
periostio y el pcricondrio poseen una capa de células no diferenciadas y al poner estas 
células en el medio sinovial pueden llagar a formar tejido hialino diferenciándose en 
condroblastoS. Esta técnica nU.n se encuentra en fases experimentales y falta evaluar la 
efectividad real del procedimiento. 127 

Injertos ostcocondralcs- Esta técnica se ha realizado en humanos y en caballos y los 
resultados hnn sido interesantes. se ha experimentado y concluido que es posible rcnlizar 
transplantcs autógenos pero no alógcnos de segmentos ostcocondrales; el transplantc se 
toma de otra articulación en un punto de no apoyo y se fija en In articulación con el 
defecto con alambres de Kischncr. el injerto puede ser previamente congelado para 
diminuir cualquier respuesta intnunc o se puede poner el injerto en fresco. Parece que los 
injertos frescos son en general mejor aceptados e integrados a la articulación que los 
congelados. pero hay más remodclnción ósea. Esta técnica también se considera 
experimental y hace falta perfeccionar la técnica ya que muchas veces la zona donde se 
toma el injerto puede sufrir cambios posteriores. 1::?

7 

lnjerto:is autógenos de cartílago cstcrnal- El uso de éste tipo de injertos es ventajoso 
por dos razones: a) no es necesario retirar cartílago de otra articulación y arriesgarla a 
desarrollar algún problema y b) por que no es necesario almacenar el tej~do del donador y 
preservarlo. Se han rcalizndo estudios en perros donde el cartílago provenla de zonas 
costales o epifisiario los resultados preliminares fueron positivos ya que después de 8 
semanas el carti1ago transplantado tenía la apariencia del cartilago de la articulación 
receptora. Desafortunadamente otros estudios en caballos indican que a largo plazo los 
injertos pierden funcionalidad. probablemente por algún defecto previo en el hueso 
subcondml. sin embargo se sigue investigando esta técnica y puede llegar a ser una 
opción viable para. reparar defectos ostcocondrales. 127 
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Transplante de condrocitos- Es otra técnica bajo investigación y aunque han habido 
resultados aceptables en conejos y ratas, es poco probable que los condrocitos 
implantados permanezcan en el lugar lo suficiente como para poder iniciar algún proceso 
de reparación. 1:?

1 

Transplante de células mescnquimatosas- Es interesante la posibilidad de tomar células 
indiferenciadas de alguna región corpon:il~ como lo puede ser la médula ósea y en medios 
especiales de cultivo lograr la diferenciación a condrocitos. Posteriormente se implantan 
en medios de colágena o en algún otro medio adecuado. También es posible utilizar 
sustancias como los factores insulfnicos de crecimiento para estimular la reparación del 
cartilago y la integración del injerto. 127 

Uso de matrices sintéticas para reparar defectos articulares-
Se han utilizado diferentes sustancias para implantar condrocitos en los defectos 
articulares y placas de fibra de carbón para. reparar defectos osteocondrales en las rodillas 
de pacientes humanos con buenos resultados. Tanlbién se ha descrito el uso de implantes 
de colágena en forma de esponja paro mejorar la reparación de defectos osteocondralcs. 127 

5. FISIOTERAPIA Y REHABILITACIÓN 
Recientemente se ha iniciado una corriente en la que se le da la importancia que merece 

la rehabilitación post-quirúrgica como parte integral de un tratamiento. Prob.:iblemente Ja 
importancia se ha pcnneado del éxito que tiene la terapia fisica y rehabilitación en la medicina 
hwnana; los beneficios fisicos y fisiológicos de la terapia de rehabilitación se han estudiado y 
son ampliamente reconocidos. En el caso de la terapia fisiea en perros y gatos; existe un 
beneficio psicológico para el paciente y para el propietario; los animales responden bien al 
contacto fisico y los propietarios se sienten parte de la solución del problema de su mascota y 
comparten parte de la responsabilidad en la recuperación del paciente. 145 

CUADR04.IO 
Beneficios generales de la fisioterapia 

Incremento de flujo sanguíneo a lo ñrea nf'ectada 
Resolución temprana de la inflamación 
Mayor producción de colágena 
Prevención de contracción perinrticular 
Promoción de horneostasis y bienestar articular 
Promover una mecánica normal en In articulación 
Prevención o reducción de atrofia muscular 
Efectos psicológicos positivos en el paciente y en el 
propietario Incremento en el rango de movimiento articular. 
Incremento de la fuerza muscular. 
Disminución de la inflamación. 
Promoción de la cicatrización y reparación de Jos tejidos. 
Disntinución de espasmos musculares y dolor. 
Mejoras en el desempeño muscular. 

Modificado de Taylor R.A (189) 
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Es importante tener un protocolo para establecer la terapia fisica del paciente. tomando en 
cuenta su problema. en caso de que se vaya a realizar algún procedimiento quirúrgico conocer la 
naturaleza de las heridas, las precauciones necesarias para manejar al paciente y las restricciones 
que se tienen en cuanto a los movimientos que se pueden realizar. 1'°· ••9 

La meta de la terapia fisica es restablecer o mejorar la funcionalidad. Es importante medir 
la capacidad de movimiento o de actividad del paciente al inicio del tratamiento para poder 
evaluar objetivamente la respuesta del paciente a la terapia. La evaluación se debe realizar 
midiendo los rangos de movimiento de las articulaciones con un goniómetro. también se debe 
medir In circunferencia del miembro en diferentes puntos y su capacidad de apoyo. Así mismo se 
debe evaluar la fuerza muscular y el dolor asociado con la manipulnción además de realizar un 
examen de locomoción. 14~ 

Existen varias modalidades de terapia fisica: 
Criorerapia- Ln crioterapia reduce eficazmente la temperatura y el ritmo metabólico de un tejido 
dailado; la terapia en frio reduce la actividad cnzimáticn destructiva y la inflwnación de los 
tejidos dañados. El frío también reduce el dolor post-quirúrgico al inhibir los estímulos 
presinápticos dolorosos y al reducir la velocidad de conducción. La terapia fría es más útil en los 
siete días subsecuentes a la operación o a una lesión traUlTlática; también sirve para aliviar el 
dolor y las molestias durante ternpia flsica más intensa. wi. 189 

Aplicación de calor- El calor es una de las formas más antiguas de terapia fisic~ sus efectos 
benéficos incluyen: vasodilatnción local. incremento del rillno metnbólico. relajación muscular e 
incremento en la viscosidad de la colágena. El rango terapéutico de las aplicaciones de calor es 
muy estrecho y oscila entre los 40 y 45 grados centígrados. es muy importante no provocar 
quemaduras en el paciente por aplicar temperaturas elevadas. La terapia de calor no debe 
aplicarse en las dos semanas subsecuentes n una cirugía. H

15 

Existen diferentes fonnas para aplicar el calor~ la fonna que se elija depende de las 
necesidades del paciente: Rndiación infrarroja.. diatcnnia.. radiación ultravioleta, compresas 
húmedas v calientes. 172 

AtSunns indicnciones para la terapia con calor: 
Distensiones (24-48hrs después) 
Esguinces (24-48hrs después) 
Fracturas (después de retirar el método de fijación o una vez que haya consolidado) 
Heridas 
Miositis 
Artritis crónica 
Sinovitis 
Tenosinovitis 
Contracturas musculares 

Contraindicaciones: 172 

Anestesia 
Presencia de enfermedades cardiovasculares descompensadas 
Tumores malignos 
Trnstomos sensoriales que impiden la detección de calor o frío 
Algunos estados artríticos activos (cuando se cursn con inflanuición visible de ln piel) 
No se debe aplicar diatermia en pacientes con artritis infecciosa 
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Cada técnica de calentamiento tiene indicaciones y contro.indicaciones particulares. 

Ultrasonido- La ultrasonografia es una forma de vibración acústica de frecuencias iguales o 
mayores n los 17,000 Hz. La energía de la vibración provoca que los átomos que componen el 
medio vibren provocando la propagación de energía; esta onda de propagación genera calor en 
los tejidos. la capacidad de penetrar a los tejidos más profundos se determina por la 
configuración de la unidad terapCutica. Los tejidos mas densos absorben más energia que los 
menos densos. La absorción de energía en el hueso es diez veces mayor que en los tejidos 
blandos; la sobrccxposición del hueso n ondeas ultr~ónicas puede resultar en dolor óseo y 
quemaduras en el periostio. El ultrasonido incrementa la permeabilidad de las membranas 
celulares lo que promueve el intercambio gaseoso y el paso de nutrientes a la célula.. además 
disminuye la inflamación y edema de los tejidos, provoca vasodilatación. acelera el flujo de los 
vasos linfáticas y promueve eventos metabólicos. El ultrasonido actúa sobre los fibroblastos y la 
colágena y promueve la reparación de tejidos y ultrasonido puede incrementar las fuerzas de 
tensión de algunos tendones. 10

· 
1ª9 

La ultrasonografin puede ser utilizada para tratar varios problemas musculoesqueléticos como 
puede ser: mUscuto traumatizado. evitar espasmos musculares y fibrosis asociada a fracturas y 
para aliviar el dolor causado por la hcmiación de un disco intcrvertebral. Las contraindicaciones 
son: uso directo sobre implantes metálicos y la aplicación en tumores malignos. El ultrasonido 
terapéutico no debe utilizarse en el ojo. corazón o útero grávido; es importante tener cuidado al 
utilizarlo en las extremidades donde hay poco tejido blando y se puede causar una quemadura al 
hueso. Se puede dar la terapia de ultrasonido en el agua para tratar miembros y articulaciones sin 
tener el riesgo de causar daño al tejido óseo. 1 "~ 
Aíasaje- La manipulación digital de tejidos blandos promueve la circulación sanguínea y 
linfática. acelera el drenaje de la región periarticular en u.na articulación afectada. así 
disminuyendo la inflwnación. Afloja y estira tendones. provoca relajación muscular~ evita la 
formación de fibrosis. disminuye la atrofia muscular y promueve la cicatrización además de 
calmar a pacientes nerviosos o incómodos. '"~· 1

"
2 

Hidroterapia v natacíón- La hidroterapia es muy buena para los pacientes con problemas 
neurológicos en tinas bajas con supervisión cercana. La reducción del peso que debe soportar un 
paciente puede facilitar el uso de algún miembro ufectado ayuda u prevenir la formación de 
úlceras por decúbito y otros problemas asociados con la incapacidad de moverse y deanibular 
sobre todo en pacientes paralizados. 14

'· u 9 

La natación promueve acción la vigorosa de músculos y articulaciones sin tener que 
soportar el peso corporal: idealmente se debería de realizar en una alberca de hidroterapia 
especialmente disei\ada para el uso con animales. la alberca o tina debe contar con una bomba 
que genere una corriente. Es importante monitorear bien a los pacientes para que no ocurra un 
accidente y se ahogue. es posible usar chalecos de flotación especialmente disei\ados para perros 
o gatos. La natación es un ejercicio vigoroso y se debe limitar con fines tcrapéulicos a 5 minutos 
diarios. 1

"' 

La hidroterapia en todas sus modalidades está indicada para pacientes con artritis y 
problemas articulares en general. 1 ~ 2 

Baños de parafina- El uso de la parafina en la fisioterapia humana es muy provcchoso9 sobre 
todo en pacientes con problemas articulares. la limitantc en las mascotas es el pelo. por lo que en 
realidad es poco utilizada. pero puede pl"ovecr de alivio temporal. 172 

Estimulación neuromuscular- Existen estimulndorcs percutáncos de baterías que pueden 
estimular al mUsculo para disminuir su atrofia, los nervios pueden ser estimulados en otro tipo 
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de terapia eléctrica para tratar problemas de dolor crónico. La cstimulución eléctrica dirigida a 
los músculos provee de relajación y reeducación de los n'lismos, previene atrofia muscular y 
ayuda a eliminar inflamación y cdcn1n. El uso de este tipo de terapia en forma post-quirúrgica es 
muy útil para prevenir atrofia muscular. sobre todo cuando el paciente ha sido inmovilizodo 
(yesos. vendas. fijación externa. cte.). Un ejemplo de su aplicación puede ser en pacientes 
después de la cirugía para repara ligamentos cruzados. La clectrocstirnulación se realiza sobre un 
grupo selecto de músculos y se puede seleccionar el ritmo y la amplitud del pulso asi corno el 
ciclo y la duración para darle comodidad al paciente. Si se combina la clcctroestirnulación junto 
con masaje y movimientos controlados puede disminuirse bastante la atrofia muscular que ocurre 
en conjuncion con bastantes fracturas. 1

·"· 
111

" 

Movimientos controlados pasivos- Este procedimiento consiste en realizar movimientos suaves 
de las articulaciones afectndas en su rango fisiológico de movimiento; promueven la nutrición 
del cartilago y la dinámica normal de una aniculación. La meta de estos movimientos es 
mantener o lograr un rango máximo de movimiento en articulaciones con problemas: esta 
técnica no se debe utilizar en pacientes con luxaciones~ inestabilidad articular~ fracturas 
inestables. articl~!.1dones excesivamente la..xas, tumores óseos o en áreas en las que se ha 
realizado un h1ie-· to cutáneo recientemente. 14 ~· 119 

E;ercicio- El eJcrcicio puede ser muy importnnte en la rehabilitación. debe ser gradual y reflejar 
el grado de reparación tisular en el paciente. Una de las mejores formas de ejercitar al paciente es 
el cruninru-: debe iniciar con pequeñas canünatas formando "•ochos·· en el piso para incrementar 
la fuerza muscular y la coordinación, el ejercicio incremcntu la circulación al los tejidos y se 
puede realizar en pacientes paraparésicos y tetraparésicos con ayuda de un soporte abdominal. 
Posteriormente es posible agregar pequeñas pesas a las patas e ir incrementando el peso para 
fortalecer los miembros. Subir escaleras puede ser un excelente ejercicio~ sobre todo si se hace 
lentamente y con ayuda del terapista o del propietario. También es posible realizar ejercicios con 
el paciente caminando únicamente o con los miembros anteriores o posteriores en forma de 
carretilla o parado para fortalecer los músculos y ayudar en el entrenamiento de propioccpción. ,., 
Terapia láser- Se ha demostrado que el cartílago y los tendones así con"lo algunos otros tejidos 
pueden presentar mejor reparación al ser tratados con terapia 11.ÍScr 166

• 
127 

La fisiotcrupiu para animales puede ser un aspecto importante en la recuperación de una 
herida o de una cirugía. así como tratar de mantener o mejorar el funcionamiento en animales con 
enfermedades crónicos o degenerativas. El uso de técnicas moderrulS y de la tecnologfn 
disponible le permiten al médico veterinario dar mejores opciones de tratamiento a su paciente 
con un regreso a la actividad más temprano, además de elevar o mantener la calidad de vida de 
éste. 119 

6. MEDICINA AL TERNA 
Debido a las dificultades encontradas en el tratamiento de a1gun~ enfermedades 

articulares. en cspccfal diferentes tipos de artritis y de Er"\.D, muchos propietarios se ven en una 
posición en donde no encuentran opciones viables para él o para su mascota. Algunos 
propietarios sienten que las opciones quirúrgicas son demasiado caras o ricsgosas y el manejo 
médico de la enfermedad no les resulta satisfactorio por que su mascota sufre de efectos 
secundarios o por que simplemente no desean ese tipo de tratamiento. También aquellos 
pacientes que se encuentran en fases muy avanzadas de enfermedad y no es posible ofrecerles 
opciones para aliviar sus problemas o tratarlos efectivamente. 

En los últimos aJ\os cada vez más veterinarios han tratado de buscur altcrnntivas los 
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tratamientos tradicionales y las han encontrado en la medicina holísti~ en la acupunnna y en 
homeopatía. También hay aquellos que se basan en la modificación de la dicta y en la 
administración de complementos y hierbas en Ja dieta. Los médicos que utilizan estas técnicas y 
procedimientos dicen tener muy buenos resultados y existen algunos artículos que documentan 
sus éxitos. en particular con la acupuntura. 

Una de las técnicas se basa en modificar la dieta del animal y administrar una más baja en 
proteínas (16°A a 18°/o). La administración de suplementos alimentarios como ácidos grasos se ha 
probado con cieno éxito en el tratruniento de problemas artríticos. en los que las signología 
mejoró con Ja administración de los suplementos~ se cree que los ácidos grasos disminuyen la 
producción de eicosanoides resultantes de la cascada del ácido araquidónico. 134 

La acupuntura es una opción en el tratamiento de las enfermedades articulares. es 
importante tener un diagnóstico adecuado antes de iniciar con el tratamiento de acupuntura. 
Existen varias técnicas dentro de la misma corriente y algunas n1czclan la medicina tradicionnl 
con Ja acupuntura. Existen varios eventos fisiológicos que ocurren cuando un punto de presión es 
estimulado, la intensidad del estímulo suele variar con la técnica utilizada. Las técnicaS más 
conocidas son: 3 

Acuprcsión- es probablemente la .forma más antigua de acupuntura y se realiza presión 
trnnsdénnica de los puntos de acupuntura. 
Terapia de vacío- se aplica presión negativa en los puntos de acupuntura por medio de copas 
de vacfo. 
Agujas- por to general se utilizan agujas de acero inoxidable de 1.25 a Scm de largo, la aguja 
que se utiliza se selecciona por el turna:"\o del animal asf como del punto que se va a tratar. 
Estimulación con ultrasonido de los puntos de acupuntura 
Aquapwltura- es la administración de soluciones en Jos sitios de acupuntura por medio de 
inyección 
Elcctroacupuntura- se utiliza para aumentar la cstimulación en los puntos de acupuntura 
utilizando aparatos especialmente disei\ados para suministrar Ja energía necesaria que puede 
ser administrada a través de las agujas o tra.nscutaneo. 
Láser acupuntura- Se administra cstimulación Láser en Jos puntos de acupuntura 

Es importante que el clínico tenga presenteque éste tipo de tratam.icntos pueden llegar a 
tener buenos resultados en Jos pacientes y no siempre se deben dejar como la Ultima opción antes 
de Ja eutanasia. l 
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TERAPIAS INDIVIDUALES DE ALGUNAS ENTIDADES IMPORTANTES 
a) Enfermedades que afectan u ligamentos tendones y músculos 
Hombro 
Contractura del nJÚsculo supraescapu/ar/infraescapular 
El tratamiento consiste en tenotomía del tendón involucrado parn restaurar el funcioru:uniento 
normal del antebrazo. :?I 

Tenosinovitis bicipital 
El tratainiento consiste en descanso riguroso durante seis semanas. el problema puede mejorar al 
reducir el movimiento del tendón en el surco intertubcrcular. En este período de descanso se 
pueden administrar AINES. los cuales son útiles para disminuir el dolor y la inflrunación. Otra 
opción es la administración de mctilprcdnisolona alrededor del tendón o en forma intraarticular 
acompailndo de descanso estricto. Alrededor del 50% de los casos responden bien al tratamiento 
por períodos lo.rgos o en forma permanente. En el caso de que el tratamiento conservador no 
tenga éxito se recomienda realizar un procedimiento quirúrgico en el que se expone el tendón y 
se puede realizar lo siguiente: :n 

Seccionar el tendón del ligruncnto humeral transverso y suturar el tendón al periostio. 
Se aplica un.:J. grap.:J. para sostener el tendón en el surco intertubercular. 
Seccionar el tendón de la tuberosidad escapular para adherirlo en el húmero proximal 
Seccionar el tendón de la tuberosidad escapular y pasarlo por un tUnel óseo en el tubérculo 
mayor y unirlo al tendón supraespinoso lateralmente. 

El perro debe descansar durante 6 semanas después de la cirugía y el pronóstico es relativamente 
bueno. 33 

Luxación traumática 
Se recomienda tratamiento conservador en los pacientes que no han presentado luxaciones 
previas; se realiza reducción cerrada y se implementa sopone externo durante 2-6 semanas. 
Posteriormente se restringe el ejercicio durante dos o tres semanas más. 
El tratamiento quirú.rgico se utiliza en pacientes con luxaciones recurrentes o en aquellos en los 
que se ha presentado una frnctur.:J. junto con la lu..xación. Las técnicas se han descrito nrnpliarnente 
en la literatura veterinaria. '.'l 

Codo 
Daño a los ligamen/os 
En algunos casos es posible implementar descanso. soporte externo y AINES para manejar el 
problema~ pero generalmente es necesaria la reconstrucción quirúrgica de los ligamentos. la cual 
se rcaliz.n de diferentes maneras: es posible afrontar los bordes rotos y suturarlos reforLa.ndo con 
suturas no absorbibles. Cuando ocurre la avulsión de alguno de los ligamentos colaterales es 
posible fijar el segmento con un tomillo o utilizar bandas de tensión. 91 

Luxación traumáaca 
Inicialmente se debe intentar realizar la reducción cerrada antes de que se forme un 

hematoma y sea imposible lograrla; el paciente debe anestesiarse para realizar este 
procedimiento. Primero debe flexionarse la articulación más de 90 grados pura reducir la 
contracción de los músculos y desenganchar el proceso ancóneo. posterionnente se rota. el 
antebrazo intcrnwnente al rotar la mano y se le aplica presión lateral a medial a la cabeza del 
radio. 60 

Si se logra la reducción las estructuras regresan a su lugar y con ellas la funcionalidnd de 
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la articulación. Se debe confirmar la reducción con un estudio radiogrñfico. En los perros de 
tamaño grande 1a reducción puede ser más difícil y se debe intentar otra tCcnica que consiste en 
flexionar lo 1nas posible la articulación para fatigar el espasmo muscular. se rota extemanlcntc el 
miembro tor<icico para que se encuentre de manera lateral y se fija en el lugar al extender 
ligeramente el codo. Posteriormente se rota aún más el antebrazo para que la cabeza radial entre 
en su lugar. Um1 vez que se ha logrudo la reducción de deben revisar las estructuras ligwnentosas 
para asegurarse de que no exista daño, esto se hacer por la prueba de Campcll (rotando la 
articulación y observando que ésta no sea excesiva). El codo se irunoviliza por un período de 7-
1 O días par lograr la estabilización de las estructuras pcriarticularcs. En el caso que no se pueda 
reducir esta luxación de n1anera cerrada se deberó. reali7~ quirürgicarncntc por la cara lateral. 60 

Coxofemoral 
Luxación 

Siempre se debe intentar realizar la reducción cerrada. mientras mñs rápido se realice se 
tienen mús oportunidades de tener Cxito. Este tipo de reducción se debe intentar inclusive si el 
paciente presenta otras heridas más importantes por que la reducción sólo toma unos minutos y 
evita tener que realizar una cirugía complicada. La reducción cerrada no será exitosa en los casos 
que se presenten fragn1cntos óseos en el espacio articular, en los que el acetábulo no sea lo 
suficientemente profundo y cuando existan otros signos de displasia de cadera. Para reducir 
luxaciones dorsales. se acomoda al paciente en rccumbencia lateral y se le coloca un campo 
debajo de la pierna para sujetarla en su lugar. se aplica tracción caudal y ventral en la región de la 
rodilla después de haber rotado el fémur para desprender cualquier adherencia que pudiese tener. 
Posteriormente se eleva la cabe:.za femoral ligcraznentc y se guía caudal y dorsalmente hasta 
reubicarla en el ncctú.bulo. se escuchará un chasquido en el momento que la luxación se reduzca; 
finalmente se nplica presión sobre el trocllntcr mayor y se rota la articulación para sacar 
cualquier sustancia que pudiera estar en el espacio articular. Se debe verificar la reducción 
mediante una placa radiográfica. La articulación debe ser soportada por un vendaje durante un 
período de 1 O días. Cuando no sea posible la reducción cerrada o se vuelva n luxar la 
articulación se pueden realizar diferentes procedimientos quinirgicos de reducción abierta . .u 

Rodilla 
Ruplura de ligamentos cruzados 

Existe la opción de realizar un manejo conservador del problema: este consiste en tener ni 
paciente en confinamiento estricto durante 4 a 8 semanas y pequei'i.as cruninatas con correa; se 
pueden utilizar AlNES por períodos cortos para disminuir el dolor. Los resultados del manejo 
conservador de la enfermedad son bastante buenos en perros de menos de l Skg (85% de los 
perros en esta categoría mostraron mejoría en un estudio) pero los perros de más de lSkg 
responden mal a este tipo de tratamiento. La mayoría de los médicos veterinarios recomiendan la 
exploración quirúrgica y la estabilización. 137

• 
133 

Las técnicas quirúrgicas utilizadas en el tratamiento de la ruptura de ligamentos cruzados 
tienen corno objetivo estabilizar la articulación. la reposición de los bordes de los ligamentos 
rotos no es posible. Existen técnicas intracapsularcs y cxtracapsula.res para Ja estabilización de 
la articulación que han sido descritas a.mpliarncnte en la literatura veterinaria. 216

• 
137 

Las técnicas cxtracapsularcs estabilizan la articulación al engrosar los tejidos periarticulnres .. 
existen dos que funcionan de forma distinta: la transposición de la cabeza fibular y la osteotomía 
tibial craneal. La primera reubica el ligamento colateral lateral para estabilizar la articulación y la 
segunda le da estabilidad a la articulación al promover la acción de los mt.isculos flexorcs. u 7 
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Las técnicas intracapsu1arcs le dan estabilidad a la anicu1ución al reemplazar el ligruncnto 
con un implante natural o sintCtico de diferente origen (autogénico. alogénico. xcnogénico) sin 
embargo la naturaleza invasiva dcl proccdinlicnto puede promover cambios degenerativos en la 
articulación. 9

:i.in 

Un gran número de pacientes con ruptura del ligamento cram:a1 cruzado presentan daJ1.o 
en el menisco medial (entre el SOo/oy el 73°/o) por lo que se recomienda que. independientemente 
de la técnica de estabilización que: se utilice se realice una artroscopia o artrotomia exploratoria 
pilra evaluar el estado del menisco medial. Se recomienda la mcniscctomín parcial sobre la total 
aunque estudios recientes en ovinos indican que no existe en realidad una diferencia notable en el 
grado de degeneración que se presenta en la articulación entre las dos formas."· 137 

Recientemente se ha comenzado a promover el uso de condroprotectores como 
adyuvantes en el tratamiento de este problema ya sea con cirugía o sin ella. Cuando se usa como 
complemento de la cirugía se recomienda iniciar el tratamiento 3 días después de la operación. 

"' 
Se puede concluir lo siguiente: " 

La n.iptura de ligamentos cruz.ndos invariablemente provoca cambios degenerativos en la 
articulación de la rodilla. 
Hasta ahora no se ha descrito ninguna técnica que prevenga la presentación de los cninbios 
radiográficos de la EAD secundaria. 
Los pacientes que presenten lesiones en meniscos y no sean tratados podrán seguir 
claudicando. 
El manejo conservador de la enfermedad. particularmente en perros de talla grande 
incrementa el riesgo de dañar meniscos. 
La intervención quirúrgica de los pacientes con ruptura de ligamentos cruzados y daño en 
meniscos mejorará su función y su evolución. 
La técnicas intraarticularcs parecen no representan ninguna ventaja sobre las extraarticularcs, 
sin importar la tulla del paciente. 

Carpos 
Luxación 
Las luxaciones afectan a cualquier articulación de los carpos~ dependiendo de la severidnd de la 
lesión en los tejidos blandos y el grado de inestabilidad articular. la reducción y la sustitución de 
ligamentos o la nrtrodcsis pueden ser las opciones para el tratamiento. Ésta última se debe 
realizar cuando se presente hipcrflexión. 1 ~2 

Tarsos 
Ruptura/ avulsión del tendón de aquifos 

La reparación de la inserción del tendón debe realizarse en forma quirürgica lo antes 
posible. lo corrección puede rcaliz.arse inclusive si existe una herida abierta o contaminada si se 
lleva acabo una debridación adecuada. Es importante tener cuidado en integrar Jas tres porciones 
que forman al tendón para asegurar su funcionamiento adecuado. En el caso que el problema esté 
acompañado de una fractura por avulsión se deberá de utilizar algún implante de fijación como 
una banda de tensión o un tornillo. Después de la cirugía la articulación debe inmovilizarse 
durante 3 o 4 semanas con un fijador externo y postcrionnente con un vendaje tipo Robcrt-Jones 
durante 3 semanas más. El pronóstico en general de las lesiones a este tendón es favorable con 
excepción de los perros obesos que pueden requerir algún fijador adicional. Algunos pacientes 
pueden tener problemas de hiperflexión por haber tenido alguna falla al inmovili:za.r la 
articulación tibio-tarsal después de la cirugía. ;n 
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A1•ulsión del origen del fTllÍsculo poplítt...•o 
El tratamiento consiste en unir quirúrg:icamentc el tendón a su origen, generalmente se usa 

un tomillo para hueso cortical. 25 

Ruptura de ligamentos colaterales 
Dependiendo del grado del daño y del peso del paciente se decidirá si se realiza manejo 

conservador con soporte externo, siempre y cuando no existe inestabilidad excesiva en Ja 
articulación. La exploración quirúrgica permite evaluar el daño, generalmente se recomienda el 
uso de una prótesis por que es dificil reconstruir el ligamento. 

Condiciones que se deben tratar por medio de una artrodcsis: 45 
Subluxnción intertarsi:::ma proximal con inestabilidad plantar. 
Subluxnción intcrtarsiana proximal con inestabilidad dorsal. 
Luxación intertarsiana proximal con inestabilidad dorsoplantar y colateral. 
Luxación centrodistal. 
Luxación tarso-metatarsiana (dependiendo de la severidad) 

b) Displ.asia 
El tratamiento que se implemente en un paciente con displasia depende basumte del momento en 
el que se haga el diagnóstico ya que es impona.nte recordar que los perros con displnsia 
generalmente son diagnosticados o cuando son jóvenes y presentan un episodio agudo de 
claudicación y dolor en el que Jos principales signos radiográficos suelen ser de tipo inflrunatorio 
y muestran pérdida de cartílago articular y generalmente son positivos al signo de Ortolan.i; o 
bien cuando presentan crunbios degenerativos y son de edad más avanzada. Desaf'ortunndrunente 
la mayoría de las veces se hace el diagnóstico cuando el paciente ya muestra cambios 
degenerativos que suelen ser irreversibles. 41

• 
1 ~ 

No existe ningún tratamiento que logre restaurar un articulación displásica a su esta.do 
normal, por Jo que la meta del tratamiento parra Jos pacientes con displasia es: "' 

Aliviar el dolor. 
Evitar el avance de Jos cambios degenerativos. 
Ma.'<.imizar la función de Ja articulación. 

Finalmente la decisión del tratamiento a implementar se basa en: Ja edad del paciente. 
estado de salud, severidad clínica de la enfermedad. apariencia r-udiográficn de Ja articulación. 
función del perro y capacidad económica y disponibilidad del propietario. "1 

En general Ja primera línea en el tratamiento de Ja displasia en perros jóvenes o adultos es 
el manejo conservador o médico. En el cnso de los cachorros se espera que un 72% de dios no 
muestren signos entre los J 2 y 15 meses de edad después de haber utilizado este tipo de 
tratamiento. El principio del tratruniento en el cachorro se basa en controlar el ritJno de 
crecimiento y el tam'1.Jlo final del animal (tnllu/obcsidad) teniendo un cuidad0so control de la 
dieta del paciente. Ademas se debe realizar un progrruna de ejercicio en el que debe caminar con 
correa por periodos cortos. Se pueden administrar AINES o condroprotectores, pero no 
conicostcroidcs y se debe evitar que el cachorro corra libremente. En el perro adulto es 
importante rnonitorear y ajustar el peso del paciente, así como progrJ.lllnr ejercicio adecuado para 
el paciente; también se pueden administrar AINES y Jos corticostcroides corno último recurso, 
pero en general no se recomienda el uso de éstos intnt.articula.res por los efectos negativos que 
tienen sobre el cartílago articular."º·"'·"" 

El ejercicio que realiz.ani el paciente debe ser tal que no lo incomode y que tolere bien sin 
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mostro.r signos de dolor. inicialmente Unicamcntc debe caminar por periodos cortos con correa y 
posteriormente ir incre1ncntando el nivel y la intensidad hasta que el animal se encuentre en el 
punto n1:íximo en el que se encuentre cómodo. La natación es un excelente ejercicio paro este 
tipo de pacientes por que no hay golpeteo en las articulaciones; algunos clínicos recomiendan 
descanso estricto en juula. pero esto trae bastantes problemas como mayor intolerancia al 
ejercicio. atrofia muscular, bnja en el metabolismo del cartilago articular y problemas de 
comportamiento. 41 

El peso del animal debe mantenerse en el rango ideal para su raza. edad y sexo; una forma 
fácil de lograr esto es con el uso de las dictas formuladas especialmente pan.1 bajar de peso o para 
su mantenimiento. El uso de AINES y/o condroprotcctorcs en conjunto con el manejo de la dieta 
y la actividad es bastante efectivo para reducir el dolor y la inflrunación; existen varios 
protocolos (ver inicio del capítulo). 41 ·"º 

El manejo médico de esta cnfcnnedad alivia el dolor y retarda la degeneración de la 
articulación; se debe tener en mente que esta terapia no corrige los problemas ni frena del todo el 
proceso degenerativo. 41 

Los pacientes con cambios degenerativos moderados o severos generalmente no 
responden adccuadani.ente al tratamiento conservador por lo que se rccom.ienda que sean tratados 
con opciones quirúrgicas. u" 

Opciones quirúrgicas-
Micctomla del pcctinco-

Se ha utilizado para aliviar el dolor en perros jóvenes y adultos~ no se conoce en realidad el 
mecanismo por el cual lo logra; es posible que se relacione con la disminución de las fuerzas de 
tensión en la cápsula articular. El procedimiento es bastante controversial y no corrige los 
problemas asociados con la enfermedad ni su progresión. el propósito es eliminar el espasmo 
muscular y el dolor asociado. El procedimiento generalmente se realiza. en forma bilateral y se 
prefiere la micctomía sobre \a miotomia para evitar fibrosis post-quirúrgica. Las complicaciones 
principales asociadas con este procedimiento son la formación de hematoma y de bandas fibrosas 
en In excisión; además que puede ser que el procedimiento no sea efectivo para aliviar el dolor 
del paciente. 41

·"
0 

Triple ostcotomin pélvica -
La triple osteotomía pélvicn yu fue brevemente descrita en la sección de opciones quirúrgicas. Su 
principio se basa en corregir los desbalanccs biomcclinicos de la cadera displásica y darle un 
funcionamiento normal. La cirugía debe realizarse antes de que el animal llegue a su madurez 
esquelética y antes de que ocurran cambios degenerativos. La meta de este procedimiento es la 
corrección de la subluxnción de la cabeza femoral y restaurar el área de soporte de peso en el 
acetábulo. El candidato ideal para esta cirugía es un perro joven. de menos de 10 meses de edad 
con signología clínica de displasia de cadera~ evidencia radiográfica de sµbluxnción y sin 
cambios degenerativos. 41 

Ostcoton1ia intcrtrocantérica 
Esta técnica fue brevemente descrita con anterioridad; está indicada para perros jóvenes entre 4 
10 meses de edad. Es importante realizar tomas r..idiográficas para calcular el tamaño exacto del 
segmento que se debe retirar y para preparar la placa ortopédica que se va a colocar en el lugar de 
la osteotomía. La función de esta cirugía es corregir el ángulo de inclinación de la cabeza 
femoral y el ángulo de antcvcrsión del cuello femoral para incrementar el área de contacto entre 
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el acetábulo y la cabeza fomoral asi como la reubicación del arca que soporta el peso en el 
aceuibulo. La cirugia consiste en remover unn porción triangular de hueso en la superficie medial 
del fémur a nivel del trocánter menor. 4 D 

Atroplastía BOP 
Esta técnica consiste en implantar fibras de un polimcro biocompatiblc osteoconductivo en unn 
ventana creada en la superficie del ilion sobre el borde cráneo dorsal del acetábulo. también se 
coloca otra porción de éste polímero para prevenir el desplazamiento de las primeras. 
Posteriormente se coloca el hueso que se removió para crear la ventana entre las fibras del 
polímero. se supone que esto promueve la formación de hueso nuevo sobre el borde acetabular 
limitando la subluxación. Existe bastante controversia acerca de la funcionalidad de éste 
procedimiento y de labio-compatibilidad del material utilizado. -1u, 

1 ~-1 

Excisión artroplásticn de la cabeza y el cuello femoral 
Es un procedimiento realizado como última opción~ se elimina el dolor junto con la función 
articular y se sustituye por una pseudoartrosis que ;iunque no presenta funcionalidad nom1al y el 
rango de movitnicnto se encucntr;i reducido es una buena opción para muchos pacientes; los 
perros de n1cnos de ::!OKg muestran ri.:sult.'.ldos mucho n1üs favorables que perros mayores a ese 
peso. Existen algunas complicaciones como puede ser el acortantiento del nüernbro. atrofia 
muscular. diversos gr.'.ldos de claudicación. luxación patelar. y dolor si el procedimiento no es 
adecuado. -1i 

Reemplazo total de cadera 
El reemplazo total <le cadera es considerado por algunos autores como el n1cjor tratrunicnto para 
los pacientes que sufren de EAD como consc-cuencia de In displasia de cadera; el procedimiento 
puede producir una articubción con funcionamiento normat alivia el dolor. Existe una gran 
variedad de tt.!cnicns y prótesis difCrcntes. d candidato paro este procedimiento debe ser 
esquclética1ncntc n1aduro y presentar dolor e incapacidad relacionado a enfermedad coxofemoral. 
El procedimiento puede realizarse en forma bilateral con 2 o 3 meses de sep~lroción. sin embargo 
el 80o/o de los pacientes con problemas en ambas articulaciones que llevan a cabo el 
procedimiento en fi..-,rma unilateral tienen una función adecuada y no necesitan la otra prótesis. El 
éxito obtenido con este procedimiento oscila entre el 90 1%-95% y las complicaciones muchas 
veces se relacionan con errores tCcnicos por parte del cirujano o bien algún problema en el 
cuidado postoperatorio. 11 ~-~ 1 

Las contraindicaciones ahsolutas para cslc procedimiento son: 
Utilizarlo en p;icientcs sin signos clínicos como medida preventiva. 
Pacientes con enfermedades neurológicas. 
Otras enfermedades ortopédicas de relevancia clínica 
Obesidad severa. 
Neoplasia. 
Infecciones. 
Otras enfermedades concon1itantcs que requicnm el uso de corticostcroidcs. 
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e) Ostcocondrosis 
Algunas fonnas de osteocondrosis nunca provocan claudicación o lo hacen por un periodo muy 
corto y no requieren de tratamiento especifico. 21 

Hombro 
---El tratamiento se puede dividir en conservador y quirúrgico; el primero puede resolver la 
claudicación en un periodo de · 6-8 semanas y consiste en que el paciente realice ejercicio 
controlado, con correa y descaso; además se pueden administrar AINES y/o condroprotcctorcs. 
Algunos autores recomiendan el ejercicio vigoroso para provocar el desprendimiento del 
segmento de cartflago y resolver la claudicación. En realidad no se han documentado los 
resultados del manejo conservador de la enfennedad pero en un reporte se menciona que el SOo/o 
de los pacientes tratados con este régimen dejaron de claudicar. n 
El tratamiento quin.irgico de la osteocondrosis del hombro se justifica Unicarnente cuando el 
paciente claudica persistentemente y muestra dolor al manipular fo. articulación y se ha tratado de 
manera conservadora durante 6 semanas sin resolución de los signos; en dado caso es el 
tratmniento de elección. el procedimiento quirúrgico es muy exitoso y el período de 
convalecencia es bastante corto. El procedimiento se puede realizar por medio de una artrotomía.. 
pero se ha reportado que el uso de ln técrúca nrtroscópicn es menos invasiva y da buenos 
resultados. ll, 33• ltl 

Cuando hay una lesión de osteocondrosis en la cavidad glenoiden el tratamiento 
recomendado es el conservador y cuando el segmento cartilaginoso persiste o se fonna·un ratón 
articular si está indicado su remoción vía artroscopia o artrotomia. l• 

El manejo post-quirúrgico consiste en restringir el ejercicio al mínimo durante 4-6 
semanas. algunos perros pueden tardar 4-5 meses en sanar, pero la mayoría lo hacen en un 
período de 6 a 8 semanas. 33 

La osteocondrosis del hombro provocará cambios degenerativos secundarios y podrán 
requerir tratamiento cuando sean más grandes. Los perros tienden a soportar bastante la EAD del 
hombro. por lo que se recomienda revisar muy bien al paciente aunque muestre crunbios 
degenerativos en dicha articulación puede tener otro problema concomitante. lt 

Codo 
Falta de unión del proceso ancóneo- El tratruniento más utilizado es la remoción quirúrgica 
del proceso ancóneo; sin embargo después de la cirugía todos los perros desarrollan EAD con 
diversos grados de dolor y discapacidad. Existe controversia acerca de cual es el mejor momento 
para realizar el procedimiento quirúrgico • algunos autores dicen que Ja remoción temprana del 
proceso ancóneo provoca mayores cambios degenerativos y que la cirugía se debe realizar hasta 
que el paciente sea esqueléticamente maduro. Existe otro procedimiento que consiste en rcnlizar 
la fijación interna con tomillos y/o alambres. esta técnica parece tener la ventaja que provee de 
mejor estabilidad a la articulación. el problema es que el implante puede fallar y desprenderse. 
Cuando el problema de la falta de unión del proceso ancóneo está acompaiiado con la 
subluxación de la articulación • se puede lograr alivio de la presión intrnarticu}ar al realizar una 
osteotomía en la diáfisis de la ulna. lo que además puede resultar en la unión espontánea del 
proceso ancóneo. En el caso de los pacientes que no muestran una claudicación constante y son 
adultos jóvenes es posible utilizar un tratamiento conservador~ haciendo que el paciente repose 
con un vendaje muy grande que logra que el paciente se mueva lo menos posible. ll. 151 161 
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Fragmc'1tacid11 del proceso coro11oide!i y osteocondrosis disecan/e del có1Jclilo ntedia/ del 
/uimero- Por Jo general se recomienda que el tratrunicnto de ésta enfermedad se realice en forma 
conservadora. controlando el ejercicio del paciente y utilizando AINES y/o condroprotectores. 
Generalmente los pacientes tratados de esta numera mostraran resolución de la claudicación. La 
cirugía se recomienda para aque1los casos que presentan claudicación severa y los que no 
responden o empeoran con el tratamiento conservador. El procedimiento quirúrgico consiste en 
realizar un<J. cxruninación cuidadosa de la articul.ación y remover los fragmentos de cartílago y 
hueso libres y semi-libres. Si el cartílago presenta degeneración severa se recomienda ren.liz.ar 
alguna técnica de recuperación de cartílago (perforaciones subcondralcs. curctaje. etc.). Se debe 
realizar un Invado articular antes de cerrar la articulación. el diagnóstico y tratamiento temprano 
de la enfermedad Je proporciona al paciente mayores oportunidades para salir adelante. Sin 
embargo muchos de los pacientes tratados quirúrgicrunente continúan claudicando. por lo que es 
importante que los duei\os estén bien informados antes de realizar el procedimiento. Otra opción 
es realizar una osteotomía oblicua de Ja ulna proximal, la cual libera la presión intraarticular y 
permite que Ja ulna proximal rote ligeramente en dirección medial y proximal. la osteotomía no 
se estabiliza: 90% de los casos operados con ésta técnica mostraron mejorla. 2 1

• 
60 

Los casos de ostcocondrosis disecante del cóndilo medial del húmero tienen mejor 
oportunidad de recuperarse que los que presentan fragmentación del proceso coronoides. 60 

En un estudio realizado con 130 casos de fragmentación del proceso coronoides en donde 
se trataron 68 casos quirúrgico.mente y 62 en fbrmn conservadora se llegó a la conclusión que el 
tratamiento quirúrgico no redujo el número de claudicaciones posteriores al tratamiento pero 
aquellos perros tratados de manera quirúrgica claudicaban menos y estaban más activos que Jos 
que recibieron el tratamiento conservador. En resumen los pacientes jóvenes con claudicación 
moderada no se benefician del tratamiento quirúrgico, pero los perros con "'roblcmas crónicos de 
claudicación moderada o severa tienen un mejor pronóstico si son operados. 60 

Algunos autores mencionan que el uso de condroprotectorcs no muestrn ningún beneficio 
en el trataJniento de la enfermedad mientras que otros dicen que los condroprotectores pueden ser 
el único tratamiento para In osteocondrosis del codo. 21

•
60

• 1º' 

La mayoría de los pacientes con osteocondrosis del codo presentan cmnbios degenerativos en la 
articulación nfcctada a lo largo de su vida y muchos de ellos requerir.in tra.tam.iento. 

Al igual que en el caso de la displasia se hn intentado controlar el problema de 
osteocondrosis del codo en razas más propensas a desarrollarlo (Rottweiler, Cobrador dorado, 
Cobrador de labrador etc.) realizando un control radiográfico de ciertas rozas y se cree que se 
puede llegar a tener buenos resultados controlando los perros que se utilizan para criar. 111 

Rodilla 
---La mayorín de los casos de osteocondrosis del cóndilo f'cmoral o de la. tróclea son tratados 
de manera conservadora y sanan espontáneamente, pero aquellos casos que no lo hacen y 
continúnn claudicando necesitan cirugía, la cual da buenos resultados. La EAD es una secuela 
común de la osteocondrosis de la rodilla. 21 

En algunos casos se rccon1icnda el triltamicnto conservador pero es mejor intervenir 
quirúrgicn.mente al inicio de la enf'ermedad y remover los fragmentos de cartílago ya que los 
casos con EAD como consecuencia. de la osteocondrosis ya no son candidatos para la opción 
quirúrgica. Por Jo general los pacientes que son trntudos con ésta opción mejoran clínicamente 
pero la progresión de la EAD no es suspendida por la cirugía. 45 



213 

d) Necrosis avascular de la cabeza del fémur 
El tratarriicnto de elección es Ja excisión artropló.stica de la cabeza y cuello femoral, pero 

también se puede intentar rcaliznr un tratwnicnto conservador en el que se apliquen 
condroprotcctorcs además del reposo. La necrosis avascular de la cabeza del fémur generalmente 
progresa a una EAD severa; únicamente el 25% de los casos que son tratados de manera 
conservadora se recuperan después de varios meses. mientras que entre el 84 % al 1 OOo/o de los 
nnimales tratudos con la excisión artroplástica tienen una recuperación cxitos~ sin dolor ni 
claudicación. ' 7

• 
21 

e) Luxación congénita 
1-lombro- La reducción de éste tipo de luxación congénita es dificil ya que los bordes 

articulares frccucntcrnentc presentan a.normalidades en su estructura que provocan la luxación en 
si y los intentos que se realicen por estabilizar la articulación generalmente fallarán. por lo que se 
recomienda tratar el problema con terupia conservadora. La articulación tiende a estabilizarse 
conforme el animal madura y el grado de claudicación y de incapacidad tiende a disminuir. 
Generalmente los pacientes con este tipo de problemas presenta.nin algún grado de claudicación 
al ai\o de edad. pero probablemente no presenten dolor. Si la claudicación y el dolor continúan 
después de algún tiempo se puede considerar realizar una excisión artroplástica o una artrodesis. 

" 
Codo- Los cuatro tipos de luxación congénita de codo son problemas bastantes severos y 

no son fáciles de tratar. algunos pacientes se adaptan y pueden funcionar sin necesidad de realizar 
ningún tratan1icnto en particular. En el caso de la lu..xación de tipo I se debe intentar u.na 
reducción cerrada de la luxación lo antes posible, si la articulación se encuentra inestable se 
puede usar una fijación transarticula.r. La reducción debe ser soportada y vendada en extensión 
durante l O a 14 días: los resultados con ésta técnica parecen ser buenos. Se puede trntar de 
estabilizar la ulna proximal introduciendo clavos de Steinman transcutáncos en forma 
transversal: se debe atravesar los cóndilos hwnernles y el otro el olécranon. La reducción se 
mantiene al poner bandas elásticas del aspecto medial del clavo proximal al aspecto lateral del 
calvo distal. esto provoca que la ulnn rote en dirección cauda-medial; la parte posterior del codo 
debe ser protegida para evitar necrosis. Los clavos y las bandas elásticas se retiran a los 10-14 
días y se continúa con soporte externo durante 3 semanas. 60 

Si no se puede lograr la rcr.lucción cerrada se debe intentar realizar una reducción abierta 
pero los resultudos con ésta último no son muy buenos. Si el animal puede soportar peso en el 
miembro y ca.:ninar en Cstc. no se recomienda realizar cirugía abierta de la articulación. Existen 
una serie de técnicas diferentes para tratar de corregir este tipo de problemn. 60 

En el caso de la l\Lxación de tipo 11 se puede intentar reducir la luxación manipulando la 
cabeza del radio y retenerla en su lugar apretando los tejidos blandos (imbricación). En la 
mayoría de los casos es necesario realizar una osteotomía del radio o de la ulna. 
dcsafortunadainente en la mayoría de los casos la superficie proximal del radio-está deformada y 
es imposible reducir la articulación en una forma adecuada. Se puede realizar la resección de la 
cabeza del radio pero muchas veces esto no es necesario por que los pacientes se:: w:hiptan y 
toleran el problema siempre y cuando no tengan dolor. t>0 
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Luxación f"émoro-patclar- El tratamiento que se lleva a cabo depende en gran medida de 
la severidad del problema del paciente; los adultos asint<.1máticos y los que presentan signologia 
en forma intermitente y que no parece ser progresiva. deben manejarse en forma conservadora. 
con ejercicio controlado. reducción de la patcla por parte del propietario cuando sea necesario y 
en algunos casos analgCsicos. 4 

Aunque la clasificación de las luxaciones por grado es bastante útil para dar un 
pronóstico no siempre funciona para tomar la decisión de cual trata.miento implementar. En una 
forma general se puede decir que los pacientes con grado l se mancj arán en forma conservadora y 
si desarrollan signos clínicos se volverían a evaluar; los pacientes grado cuatro se deben tratar en 
forma quirúrgica lo antes posible paro. minimizar el grado de discapacidad y dcformació~ los 
pacientes con luxación traumática se tratan realizando una imbricación y suturando el defecto 
creado por el traumatismo. Los casos menos claros son aquellos grados :?. y 3 ya que no todos 
son candidatos inmediatos para una cirugía; es muy importante tomar en cuenta el estado del 
paciente y la severidad de su claudicación usi como la frecuencia con la que se presentnn los 
signos. en los que se decida operar. generalmente se realizará una transposición tibial y/o una 
profundización de la corredera troclear. ::u ... 

Existen principalmente ues formas quirúrgicas para tratar la luxación de la pateta: 
Imbricación 
Transposición de la tuberosidad de la tibia 
Profundización de la corredera troclear 

Existe una serie de osteotomías correctivas del fémur y de la tibia para: el tratamiento de 
deformidades óseas pero raramente son realizadas; también se ha sugerido la transposición de la 
cabeza fibular por que elimina cierto grado de rotación de la tibia. Estos procedimientos casi no 
se llevan a cabo ... 

La imbricación es una técnica exitosa cuando se realiza en el paciente adecuado; los 
tejidos del retináculo son manipulados de tal fonnn que incrementan la tensión ejercida sobre la 
patcla. el material de sutura seleccionado debe ser adecuado para suturar fascia (nylon 
muna filamentoso. PDS o Ethicon). 4 

La profundización de la corredera troclcar se realiza de diferentes maneras: 
tradicionalmente se habia realizado en fom1a de una trocleoplastía. en la cual se rernovin la 
cantidad ncccsariu de cartílago y hueso. La desventaja de este procedimiento es que el cartílago 
hialino es sustituido por fibrocartílago. el cual queda como la superficie en la que se va a 
desplazar la patelu y algunos individuos permanecen con molestias a pesar de que la pateta se 
encuentra estable en su lugar. Ademas se ha notado que los pacientes en los que se ha realizado 
este procedimiento muestran eburnaciones en la superflcic articular de la patcla.. probablemente 
por el contacto con la superficie de fibrocartílago. la cual no tiene las características adecuadas 
para esta función. 4 

La surcoplastia en forma de cuña es una técnica que profundiza la corredera troclear, 
mientras que conserva el cartí1ugo articular; los resultados con Csta técnica son positivos y los 
pacientes se recuperan más rápido y con menos problemas. 4 

La transposición de la tuberosidad de la tibia consiste en mover esa porción para rcalinear 
el mecanismo extensor en relación a la tróclca. se puede realizar para corregir luxa.dones 
mediales o laterales y la rnayoria de los perros con luxación grado II. 111 o lV requieren de este 
procedimiento. ~ 16º i•n 

En los pacientes en los que se ha realizado la transposición de ln tuberosidad tibia! y 
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siguen presentando luxaciones es necesario realizar otra técnica para disminuir la rotación de Ja 
tibia o se debe crear un ligruncnto pu telar falso de la patela a la fabcla lateral (en caso de luxación 
medial) utilizando materiales de sutura o fascia lata. 197 

Por lo general los pacientes con luxación patelar presentan cierto grado de degeneración 
con o sin tratainicnto quirúrgico. la cirugía mejora el funcionamiento de la articulación pero no 
detiene los can1bios degenerativos. En algunos casos muy severos no es posible realizar ninguna 
de las técnicas rncncionadas por lo que es necesario realizar una artrodcsis de la articulación. Los 
gatos también pueden ser intervenidos quirUrgicarnentc para corregir luxaciones de ésta 
articulación. 4 

f) Mucopolisncaridosis No hay tratamiento y dependiendo de la presentación de la enfermedad 
será el pronóstico: Felina tipo VI pronóstico pobre. Felina tipo 1 pronóstico reservado 
(algunos pueden vivir por varios años). 21 

g) Enfermedades neoplásicas 
NEOPLASIAS INTRÍNSECAS 
Sarcoma sinovial- Se recomienda la desarticulación del miembro ya que la resección local de la 
lesión no es práctica; el pronóstico es reservado. 44 

Sinovioma- Se recomienda la excisión del tumor. aunque éste puede reincidir. no es un tumor 
agresivo por lo que no tiende a formar mettl.stasis."' 
LESIONES INTRÍNSECAS SIMILARES A NEOPLASIAS 
Ostcocondromatosis sinovial- Se rccon1icnda el uso de agentes antiinflmnatorios para proveer de 
alivio sintomático. en algunos casos es posible realizar una sinoviectomia pero la resección no es 
:fácil y tiende a reincidir. Si el paciente presenta demasiado dolor se debe considerar la 
amputación del miembro. 21 

"" 

Sinovitis vil/onodular- En la presentación localizada <le la enfermedad es posible reseccionar el 
área con la lesión con buenos resultados pero en casos con la f"orma difusa requiere de un manejo 
más radical. como Jo es la excisión artroplástica. 21 

Quiste sino\•ial- Los quistes sinoviales pueden ser removidos quirúrgicamente con bastante 
éxito. 21 

NEOPLASIAS EXTRJNSECAS 
Osteosarcoma- Se recomienda la amputación del miembro afcetndo junto con quimioterapia.'"' 
Flbrosarcoma. - El tratamiento consiste en la excisión radical de la lesión."' 
LESIONES EXTRÍNSECAS SIMILARES A NEOPLASIAS 
Ca/cinosis circunscrita- Las lesiones tienden a dejar de crecer cuando el animal madura. sólo se 
recomienda la excisión quirúrgica de las lesiones con importancia clínica . ...c 

Exostosis cartilaginosa- Se recomienda la remoción quirúrgica de la lesión una vez que el animal 
sea esqueléticamente maduro."'" 
Hipervitaminosis A- Se recomienda Ja eliminación de la fuente de vitamina en la dieta y 
administración sintomática de agentes antiinflamatorios. generalmente los pacientes no logran 
recuperarse del todo .. u 

h) Enfermedad nrticular dcgencrnth·a 
El tratamiento de la enfermedad articular degenerativa secundaria (cuando es identificable 

In causa primaria) consta en resolver la enfermedad primaria: antibiotcrapia para tratar 
infecciones articulares. tro.tamiento quinirgico en los casos de pacientes con inestabilidad 
articular de cualquier origen (ruptura de ligamentos cruzndos~ luxación patelar. displasia del 
codo. etc.) . Sin embnrgo. genernlmcnte el factor incitante ya no se puede reconocer o el grado de 
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degeneración y cambios articulares es tan avanz::ido que no tiene ningún caso intentar el 
tratamiento de la enfermedad primaria. Una vez que se ha establecido el proceso degcnerativo9 

sin importar la causa el resultado será el mismo: la enfermedad es progresiva. se pierde poco a 
poco la funcionalidad de la articulación. provocando dolor y discapacidad de diferentes gro.dos. 
::u.no 

El tratrunicnto csci. enfocado a retrasar o detener los cambios degenerativos ya que ningún 
tratamiento puede restablecer la función normal de la articulación enferma (con excepción de la 
artroplastía de reemplazo). =' 11 

Es muy importante dividir el tratamiento en diferentes foses y puntos: 
A) Ajustes en el estilo de vida. 
B) Tratamiento médico. 
C) Tratamiento quirúrgico. 

A)Desafortunadwnentc muchos clínicos no le dan suficiente importancia al manejo adecuado del 
estilo de vida del paciente que incluye los siguientes puntos: 11

• 
120

• 2
1 

Alimentación del paciente: es muy imporbnte mantener al animal en el rango idcnl de peso 
para su edad. sexo y raza. no se debe permitir que el paciente presente sobrepeso y es uno de 
los puntos más importantes en un paciente con EAD. También puede estar indicada la 
administración de alimentos especiales o suplementos alimenticios. 
Nivel de ejercicio y actividad diaria: es imporumte que el propietario comprenda la naturaleza 
de la enfermedad que tiene su mascota y por lo tanto procurar que participe en mantener un 
régimen de ejercicio adecuado. al mismo tiempo debe entender que ya no puede realizar 
algunas de las actividudcs que realizaba anteriormente y los periodos de ejercicio excesivo le 
causan mucho daño y ~e deben evitnr. El nivel de actividad dependerá del estado del paciente 
y de la capacidad que tenga Cste de tolerar el ejercicio. por lo general se recomienda ejercicio 
leve o moderado en forma constante. algunos pacientes pueden beneficiarse de actividades 
como la natación. Si el paciente sufre de un episodio agudo de dolor y la signología de la 
enfermedad empeora se recomienda dejar descansar al animal durante un par de semanas 
ho.sta que se recupere y pueda reiniciar con la actividad. Es importn.ntc que el animal realice 
algún tipo de actividad por minima que esta sea ya que ésta limita la atrofia muscular y ayuda 
al animal a mantenerse sano. El ejercicio y la actividad se debe ajustar continumnente a las 
capacidades del animal. 
Fisioterapia: los pacientes pueden beneficiarse de éste tipo de terapia. algunas técnicas son 
nl.uy sencillas y las puede aprender el propietario para ayudar a su mascota en fortna activa. 
Ajustes en el n1cdio mnbicnte en el que vive el paciente: algunos animales requieren algunos 
ajustes en el lugar que habitan piU'll poder movilizarse adecuadamente ya que pueden 
presentar incapacidad para realizar actividades que hacinn antes con facilidad (subir cscalcro.s 
o al auto. jugar con perros mas jóvenes que lo puedan lastimar cte.). Twnbién es importante 
que si lo rcq uicrcn no sean expuestos a bajas temperaturas y humedad excesiva ya que estos 
factores exacerbar su signos; el propietario deberá de ton1ar las previsionés necesarias para 
auxiliar a su mascota dentro de sus capacidades. 
Algunos pacientes requieren de ayuda fisica para iniciar ciertas actividades. como puede ser 
pararse en la mañana o después de un descanso prolongado. 
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Todos estos ajustes en el estilo de vida pueden traer grandes beneficios al paciente; es 
importante tomar en cuenta diversos factores para que el programa de ajustes tenga éxito: edad~ 
talla y función del paciente, así como la presencia de otras enfermedades concomitantes. 
También se deben tornar en consideración las limitantcs que tenga el propietario (económicas~ 
emociona.les. etc.) 

B) El soporte farmacológico es importante en el manejo de la EAD pero deben usarse 
cuidadosamente tomando en cuenta los posibles efectos secundarios y en conjunto con los 
ajustes al estilo de vida. Los medicamentos disponibles para el manejo de la EAD ya fueron 
descritos al inicio del capítulo; es importante recordar que la acción de muchos de ellos es 
analgésica y no tienen efectividad en el proceso degenerativo. algunos inclusive tienen efectos 
negativos sobre el metabolismo articular; por lo que es importante seleccionar cuidadosamente 
los medicamentos para tratar al paciente con EAD. :?i 

Agentes utilizados en el manejo de la EAD: 
AINES 
Condroprotectores 
Corticosteroides 
DMSO 

C) Tratamiento qui:n.Jrgico: las opciones quirúrgicas generalmente son utilizadas para tratar la 
enfermedad primaria que esta ocasionando EAD o bien para tratar la EAD incluyen: t:n. 21 

Lavado articular. 
Artrodesis. 
Excisión nrtroplástica. 
Artroplastia de reemplazo. 
Procedimientos para tratar de corregir el estado del cartílago articular: perforaciones 
articulares. curetaje. condrectomia parcial. espongialización. cte. 

i) Artritis infecciosa. 
El tratamiento efectivo de la artritis infecciosa depende de la detección temprana y precisa 

del agente causal. de la realización de pruebas de sensibilidad bacteriana (antibiogrruna) y de la 
remoción de material purulento de la articulación. Inicialmente es importante rcali:zar una 
artrocentesis para aliviar la presión intraarticular y en'\iar el material obtenido a cultivar y es 
posible tomar una biopsia <le membrana sinovial para el cultivo. Desafortunadamente las pruebas 
de laboratorio tonl.an tiempo y es necesario iniciar con antibióticos de amplio espectro 
(amoxicilina y ñcido cavulónico) y no es posible ser tan especifico como se requiere. 1• u 

El tratamiento puede ser modificado una vez que se reciban los resultados de laboratorio. 
La administración intranl.uscular o intravenosa proporciona niveles terapéuticos del antibiótico en 
la articulación. No se recomienda la. administración intraan:icular de antibióticos por que no es 
necesaria y presenta mayores riesgos. como puede ser la introducción de otros agentes 
infecciosos a la articulación o bien inducir una anritis química. En el cuadro 9.11 se describen 
los principales agentes causales de las artritis infecciosas y su tratamiento. 1

• 
21 

Se prefiere el uso de antibióticos bactericidas sobre el de los bacteriostáticos y se deben 
seguir utilizando al menos dos semanas después de la resolución de los signos clínicos; el 
tratamiento normalmente dura entre 6-8 semanas. En algunas ocasiones el antibiótico de elección 
puede ser relativan-icntc tóxico o produce efectos indeseables en el paciente. Si el uso del 
antibiótico es tQtaln-iente necesario. entonces se recomienda el uso de preparaciones locales de 
liberación prolongada con poco efecto sistémico; por ejemplo: se puede utilizar perlas 
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impregnadas con gentarnicina. las cuales no provocan artritis química ni liberan niveles tóxicos 
para el paciente. 1 

Si el tratamiento se lleva a cabo a tiempo Ja antibiotcrapia puede ser suficiente; pero 
muchas ocasiones es necesario realizar lavados articulares y mantener un drenaje continuo. 
ayudando a elitninar el cxududo purulento. disminuir la carga bacteriana y remover las enzimas 
destructivas de Jos tejidos. Inicialmente se pueden utilizar agujas o catéteres para renlizar la 
aspiración pero en el momento que se han formado depósitos dt: fibrina ningún catéter. aparte del 
tamaño será adecuado para drenar y se requerirá de una urtrotomía. Aparte de la técnica que se 
utilice se deben realizar con técnicas de asepsia y la articulación deberá lavarse con grandes 
volúmenes (varios litros) de fluidos isotónicos (Ringers lactato). Si se hu realizado una 
artrotornía es posible debridar cuidadosamente la articulación. retirando tejido neuróticos y 
depósitos de fibrina adheridos a los tejidos. también se puede evaluar el estado del cartílago 
articular con el fin de establecer algún pronóstico y se debe tener mucho cuidado al realizar estos 
procedimientos para no causar dai\o iatrogénico al cartílago articular. 1

• a.. 
Los drenes deben ponerse lo más separado que sea posible uno del otro para evitar flujo 

cerrado entre ellos y asegurarse que toda la articulación sea lavada con lu solución. Después de In 
artrotomía y del lavado inicial se deben realizar lavados dos veces al día con el mismo tipo de 
solución hasta que el fluido sea claro y contenga muy poco o nada de contenido inflmnatorio 
(generalmente se requieren 3 o 4 días). Cuando se realicen los lavados es importante tapar uno de 
los drenes para asegurarse que la solución ocupe todos los espacios. evitando la íonnnción de 
sacos de pus y adherencias. Dependiendo de las circunstancias se decidirá si se deja que la 
artrotomia inicial cierre y cicatrice por segunda intención o sea ceTr.lda en forma quirúrgica 
(generalmente se prefiere de la última forma mencionada). 1 

El sistema de lavudo articular y los drenajes son dificilcs de mantener en perros y gatos 
por lo que se recomienda el manejo de las heridas con vendajes estériles ya que si no se ha.ce esto 
los pacientes probablemente se causaran daño ni lruncrsc o morder la herid.a. u 

La decisión de realizar o no una artroton-iia y lavados articulares se puede basar en Jos 
siguientes puntos: 21

• 
1

• u 
Si no hay respuesta al trataJllicnto en las primer<J.s 24hrs. 
Si es una inf"ección post-quirúrgica. 
Si el paciente presenta una herida ¡tbicrtn o la penetración de un cuerpo extraño. 
Si el paciente es esqueléticamente inmaduro (placas de crecimiento abiertas) 
Si se sospcchn que el organismo involucrado es muy agresivo y podrá destruir 
rápidamente la articulación. 

•No se recon1ienda realizar artrotomias en pacientes poliartríticos. 

Es importante limitar el movimiento del paciente en las primeras fases de la enfermedad 
pero éste puede beneficiarse si se realizan movimientos pasivos para promover la salida del 
exudado~ la restricción del movimiento tiene como fin evitar la destrucción y el desgaste 
adicional del cartílago articular. Posteriormente el animal debe ejercitnrse en f'orma gradual~ 
iniciando con caminatas cortas con correa.. paru evitar que el rango de movimiento se restrinja. 
Algunos pacientes requcrirñn de analgCsicos durante y después de: la infección. 21

• 
1 

Ocasionalmente algunos pacientes continúan presentando cierto gr..ido de inflamación 
como consecuencia de una respuesta inmune continua a los antígenos microbianos que persisten 
en In articulación. Si se está completamente seguro de que se ha eliminado la infección por 
completo, se recomienda terapia con prcdnisolona. 21 

El pronóstico depende en gran medida del daño articular en el momento del diagnóstico y 
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la efectividad del tratamiento. Las infecciones crónicas y las que afectan a varias articulaciones 
son más dificilcs de tratar y tienen un pronóstico más pobre. 1 

CUADR04.11 
AGENTES INVOLUCRADOS COMÚNMENTE EN LAS ARTROPATÍAS 

INFECCIOSAS Y SU TRATAMIENTO 
AGENTE CAUSAL 

Borrelia Burgdor{Cri 

Artritis por protozoarios 

M>•coplasma 

Arlritisfungales 

Artritis por riquettsias 

j) Artritis inmunomcdinda 

TRATAMIENTO 
Se recomienda el uso de antibióticos como las tetraciclinas y 
Penicilina, ampícilin~ n.mox.icilina.. cefotuxima. 
El tratruniento debe durar alrededor del4 días. 
Es posible inmunizar a los animales en áreas endémicas. no 
se recomienda la antibioterapia preventiva. 
La Leishmania suele ser resistente al tratamiento en los 
perros y existe el riesgo de salud pública por lo que no se 
recomienda el tratamiento de éstas infecciones. El 
antimonato de meglumine el stibogluconnto sódico son los 
agentes más efectivos para el tratan:1iento. 
Estos microorganismos son sensibles a las nuevas 
quinolonas, a la eritromicina,, genta:micina. tctraciclina.. y n la 
ti losina,, pero el tratamiento debe ser implementado por 
largos períodos para que de resultados. 
Se puede tratar con medicamentos antifungnles como la 
nnfotericina B. ketokonazol, , itrakonazol y fluconazol. Se 
tiene bastante éxito con estos medicamentos. 
La poliartritis responde bien a las tetraciclinas. pero el 
paciente permanece corno portador. 

Modificado de Abcrcromby, R. (1) y Appcl M.J. {5) 

El reposo es parte esencial en el tratrunicnto de las enfermedades articulares inmunomediadas 
de los perros y los gatos, en especial a.l inicio; una vez que se ha obtenido una. respuesta positiva. 
se le puede permitir al paciente realizar ejercicio controlado. este debe ser constante y regular 
{misma hora del día y misma cantidad de ejercicio). AlgWlOS pacientes requerirán dietas 
especiales (los animales con problemas renales o anima.les obesos) es importante controlar el 
peso. Muchos de estos pacientes llevan una vida sedentaria y pueden presentar incremento en su 
apetito por el uso de los corticostcroidcs. Es recomendable que se administren complementos 
como ácidos grasos para disminuir la intlamación. Los pacientes que están siendo 
inmunosuprimidos deben ser protegidos de posibles fuentes de infección.. especialmente si están 
siendo hospitalizados. Es importante monitorear cuidadosrunente a éstos pacientes por que 
pueden desarrollar infecciones secundarias. en particular respiratorias y urinarias. Si se va iniciar 
alguna terapia irununosupresora es importante dejar que sane cualquier herida incluyendo las 
realizadas en forma aséptica. No es recomendable vacunar a los pacientes que cst.."'Ul bajo un 
tratwniento inmunosupresivo pero si es deseable que lleven su calendario de vacunación en 
forma adecuada. Se puede reducir la dosis del medicamento inmunosuprcsor para vacunarlos. La 
única vacuna que se debe evitar es la de distemper canino por su posible involucramicnto en la 
patogenia de enfenncdadcs irununomediadas. ~0 

Los principales objetivos en el manejo médico en las enfennedades articulnrcs 
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inrnunomediadas son: la reducción y el control de la inflrunación articular y la inrnunosupresión. 
La idea fundnmcntal es reducir la respuesta inmune en las articulaciones y en otras panes del 
organismo. Es importante ser cuidadoso con estos pacientes ya que frecuentemente muchos de 
sus órganos se ven involucrados y algunos de los agentes utilizados tienen efectos tóxicos que 
no son reconocidos con facilidad en. 20 

Existen varios agentes terapéuticos que pueden ser utilizados para tratar la enfermedad 
articular inmunomcdiada y varían no solamente según la enfermedad que se tr:lta si no entre 
individuos ya que cada paciente responde de manera individual al tratamiento que se le 
implemente. 20 

Corticosteroides- Estos medicamentos ya fueron runplimnente descritos al inicio del capitulo. 
Son los más útiles en el tratamiento de las enfermedades irununomediadas. pueden ser utilizados 
en dosis inmunosuprcsoras y antiinfh:unatorins. Por lo general se utilizan corticosteroides de vida 
media y no larga por que es dificil la dosificación adecuado. por ello la prednisolona es el 
medicamento más utilizado. Los pacientes a Jos que se les esté administrando conicosteroides 
deben tener libre ncceso al agua. '° 
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CUADR04.12 
Mcdicnmcntos utilizados en el tratamiento de enfermedades inmunomediadas 

MWMil@iiñe~l'!Zel~~Wt··~:;:1~~A!ffia..iffi1*H 
Prednisolona Dosis inmunosuprcsora l-2rng/kg c/Shrs para casos "agudosu,, la dosis se 

debe continuar durante 2-3 semanas y reducirla lentamente durante 3 o 4 
meses. 
Dosis antiinflamatoria 0.25mg/kg c/8hrs; es imponante administrar la 
dosis mas pequeña que le proporcione alivio al paciente. 

Azatioprina 2.0mg/kg como sustituto de la ciclofosfamid~ administrar en forma 
alterna con la prcdnisolona en días diferentes. No administrar a gatos, 
realizar hcrnogrnma cadn 7-14 días y manejar los resultados de la misma 
muncra que la ciclofosfanüda. 

éiiS.1iifu~~í!i1\·F'·':'l ~&1k2'@l2fiii.SiT<>biíaljiíij@§liM 
Aurotiornalato 

sódico 
O.Smg en forma intramuscular una vez a la semana durante seis semanas,. 
generalmente se acompaña el tratamiento con prcdnisolona en su dosis 
antiinfirunatoria,. el tratanticnto puede repetirse cada 2o 3 meses,. pero la 
primera vez se recomienda administrar una dosis pequeña de prueba,. 
realizar hcmograma cada 7-14 días. 

Auranofin 0.05-2.0mg/kg c/12hrs por vía oral,. no ex.ceder 9mg/dia.. se puede 
administrar en conjunto con la prcdnisolona y puede administrarse de 
fonna continua~ realiz.ar hemogn.una cada 7-14 dias. 

~ó!Eh,"lij,[ijji~~i:.Q~~llXUífii~i""'~2#i!i!il?lill~i-lllllllillilllll!llll!liilllillllllllllllllll• 
Dimet.i 1 sulfóxido Hasta 250mg/kg en forma oral, intravenosa.. subcutánea. tópica o 

intraarticulnr. 

~~~~{~~~~ 
Modificado de Bcnnett D. (20) 

La dosis antiintlamatoria de prcdnisolona se utiliza para tratar artropatías erosivas (AR), 
estas dosis mejoran la calidad de vida del paciente y su locomoción disminuyendo los riesgos 
asociados con ta inmunosuprcsión; además que es poco probable poder lograr una remisión de la 
artropatía. En estos casos es mejor administrar el medicamento cuando la enfermedad se 
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encuentra en una fase uctiva y el resto del tiempo administrar la mínima dosis posible; en los 
casos que sea necesario la aJ.ministración continua de corticostcroidcs se debe intentar 
administrar cada tercer dia 0 con mayores intervalos si es posihlc. Cuando la terapia se está 
adn1inistrando de manera continua es conveniente dar una sola dosis alrededor de las 1 O de la 
mañana para minimi7..::ir la supresión de la ACTH: esto no siempre es cierto en los gatos. 20 

En el caso de las enfermedades inmunomcdiadas no erosivas se recomienda el uso de 
terapia inmunosupri:sora. dosis inmunosuprcsoras de prcdnisolona o dosis antiinflamatorias de la 
misma en combinación con drogas citotóxicas en tratamientos subsecuentes (no en el primero). 
Después del período inicial del tratamiento (2-3 semanas) se recomienda realizar análisis de 
liquido sinovial para medir objetivamente la respuesta: si la cuenta de células blancas se 
encuentra por debajo de 4000/mm3 y la mayoría de las células son rnononuclcares. la reacción 
inflamatoria ha parado; pero si la cuent.a de células sigue alta y la mayoría de las células son 
polimorfonuclearcs es poco probable que se logre la rexnisión y se debe continuar el tratamiento 
inmunosupresor durante dos 5cmanns m¡Ls y posteriormente reducirlo lentamente en un periodo 
de 2 o 3 meses. El análisis de liquido sinovial es esencial para n1onitorear a estos pacientes y se 
debe realizar cada vez que se sospeche que la enfermedad se está reactivando. ~0 

Si se presentan signos de la enfermedad nuevamente cuando la dosis del corticosteroidc 
esta siendo reducida se debe iniciar la inmunosupresión con medicamentos citotóxicos. Una vez 
que se ha concluido el tratamiento inicial con corticostcroidcs. pasa cierto tiempo y vuelven los 
signos clínicos de la enfermedad se puede volver a emplear el tratan1icnto original con 
corticosteroides; perCl si el paciente recae durante cualquier otra fase del tratamiento es necesario 
administrar drogas citotóxicas. "º 

CICLOFOSFAi\llDA 
Es la droga cilotóxica de elección, es de lenta acción por lo que puede tardar hasta 16 

semanas en producir remisión de la enfcn11cdud por ello se rccon1icnda administrar prednisolona 
junto con esta droga para aliviar el dolor y la inflamación del paciente durante el periodo que la 
droga tarda en causar efecto. La ciclofosfamida se administra durante 4 meses UWlque se puede 
suspender antes si se ha logrado la remisión de la cnfcrn1cdad. Los efectos secundarios de este 
medicamento se relacionan a su acción citotóxica por lo que es importante rnonitorear a los 
pacientes. realizando hcmogramas y exán1encs de orina rutinarios ya que puede causar cistitis 
hcmorrágica y en ese caso se debe suspender. :o 

AZATIOPRINA 
Si es nccc!-.;:irio adnünü.trar tcr;;ipia citotóxica por mas de 4 meses, entonces se debe usar 

este medicamento. el cual no debe ad1ninistrarsc en gatos. La a?..atioprina provoca supresión 
medular con mayor facilidad que la ciclofosfamiUu. por lo que es importante realiz..ar monitoreos 
hcmatológicos. La azatioprina puede causar hepatitis pur lo que se deben realizar pruebas 
bioquímicas para evaluar el estado hepático. Es recomendable realizar análisis de líquido sinovial 
de manera regular para conocer la cticucia del tratarniento. ~0 

Cuando un paciente recae después de haber utili7..ado una droga citotóxica se recomienda 
cambiar por otra que no se haya utilizado; si esto no funciona seria necesario administrar tcr.:ipia 
continua de csteroidcs lo que puede causar etCctos secundarios n1uy gravl!s en Jos pacientes y 
puede ser necesario optar por la eutanasia. w 

TERAPIA CON COMPUESTOS DE ORO 
Estos con1pucstos son utilizados principalmente c:n el tratanlicnto de la artritis rcumatoide 
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y siempre debe ser el primer medicamento en probarse en esta enfermedad en particular. El 
mecanismo de acción no se conoce con precisión. pero si causa inmunosuprcsión (reduce los 
niveles de inmunoglobulinas. reduce la respuesta mitótica de Jos linfocitos. inhibe ciertas 
enzimas como: la clastas;;i. coJngcnasa. y hialuronida.sa). También tiene propiedades 
antiinJlrunatodas. como Jo es la protección ante radicales libres de oxigeno. El oro se puede 
administrar en forma intran1uscular o en forma oral; la intran1uscular es n1ás efectiva y se debe 
administrar semanalm1..•ntc por un período de 6 a 8 semanas. La tcrapin con oro puede combinarse 
con dosis bajas de corticostcroidcs. Es importante administrar una pequeña cantidad del 
mcdicruncnto para usegurarse que el animal no presente una respuesta negativa o alguna 
hipersensibilidad. La inyección puede ser dolorosa para el paciente por lo que se puede 
administrar lidocaina o algún otro anestésico local en el sitio de inyección. 20 

Los compuestos con oro provocan ocasionalmente algWlOS electos secundarios como: 
cstomntitis, dermatitis, trombocitopcnia, leucopenia y dai\o renal. Es importante realizar 
exámenes de orina en lorma rutinaria, par-u detectar si el paciente presenta proteinuria. 20 

La terapia con compuestos de oro ayuda basUlnte a aquellos pacientes con artropatías 
erosivos aunque generalmente no logra la remisión de éstas. 20 

COLCHININA Y Dll\lETIL SULFÓXJDO 
Algunas artropatias irununomcdiadas se complican con arniloidosis (AR amiloidosis 

renal del Shar-pci) estos casos son bastante dificiles de tratar. Se dice que estos dos 
medicamentos tienen el potencial de reducir la deposición arniloide. 20 

LEVAMISOL 
Este medicamento puede utilie-.·use en casos de LES que no responden a terapia 

convencional o que recaen con frecuencia. Inicialmente se debe combinar con dosis 
antiintlamatorias de prcdnisolona hasta que el paciente muestre mejoría. el tratamiento se puede 
continuar hasta por 4 n1escs. 20 

SULFASALACINA 
Se utiliza en el tratam.iento de polianritis inmunomediadas, particulannentc las 

idiopáticas tipo llJ y ocasionaln1cntc las de tipo erosivo (AR). Este medicamento se utiliza 
principalmente para tratar problemas gastrointestinales como colitis ulcerativa; tiene 
propiedades antibactcrianas y antiinflamatorias locales y sistémicas. también provoca 
inmunosupresión. Sus efectos secundarios son: anemia hemolítica. vómito. estomatitis. ictericia,. 
dermatitis y leucopcniu~ pero el más cmnún en el perro es la querntoconjuntivitis seca. Esta droga 
es de lenta acción por lo que tiene que ser utili7~da por 4 meses para poder ser benéfica para el 
paciente. 20 

AINES 
Los AlNES no son efectivos en el tratamiento de enfermedades üununomediadas y 

únicamente se utilizan para tratar al paciente antes de cstnblecer el diagnóstico definitivo y un 
tratan1iento udccuado. Se uti1iza en el tratamiento de artritis inflamatorias leves como puede ser 
el caso de reacciones vacunales y medicamentos. 20 

TERAPIA INTRAARTICULAR Y TÓPICA 
Este tipo de terapia no se usa con frecuencia pero cuando una articulación en particular 

está causando problemas es posible administrarle corticosteroides en forma intraarticulnr. pero 
nunca de forma repetida. Tmnbién si es necesario recetar eJ uso de AINES de ndm.inistración 
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tópica (pomadas o cremas) el pt!lo debe ser rasurado para que el medicUlllento sea absorbido 
cfectivwnentc. ::o 

CIRUGIA 
Ocasionalmente se realizar la excisión artroplástica para aliviar el dolor, la artrodesis de 

articulaciones muy dañadas en pacientes que cstan en fase de remisión de la enfermedad y 
sinoviectornia de ciertas articulaciones para disminuir la inflamación. ::o 

Artritis rcumatoidc 
Se han sugerido diferentes tratamientos para esta enfermedad: inicialmente se intentan 

dosis altas de AlNES: otros recomiendan el uso de drogas inmwl.osupresoras (prcdnisolona y 
ciclofosfamida) o inyecciones de compuestos de oro en combinación con prcdnisolona. Es 
posible mantener al paciente con dosis bajas de prcdnisolonn por pedodos de tiempo más 
prolongados. En general se recomienda ir probando hasta encontrar un tratwnicnto que le de 
buenos resultados al paciente. Algunos procedimientos como la artrodesis la pntelectomi~ 
sinovicctomía o la reparación de ligamentos dañados pueden ser beneficiosos en cada caso en 
particular. El pronóstico de esta cnfcm1edad en general es pobre. pero en casos puede resolverse 
cspontánean1cntc. dejando secuelas de dcforrnación e incnpacidud. Una de las principales 
complicaciones de la AR es la presentación de arniloidosis. la cual complica el cuadro y 
empobrece el pronóstico del paciente. ~ 1 

• :o. ni 

Poliartritis pcriostial prolifcrath.-n/ poliartritis progresiva de los gatos 
Es posible tratar esta enfermedad con terapia inmunosuprcsora con corticostcroides o ln 

combinación de corticostcroides y medicamentos inmunosupresores; con esta ultima modalidad 
se ha logrado que un 50'70 de los pacientes presenten remisiones temporales pero el manejo de lo. 
enfermedad se puede complicar por la infección concurrente de FeLv (. virus de la leucemia 
felina). La presentación dcformante de la enfcrrncdad es más dificil de tratar. se sugiere utilizar 
terapia inmunosupresora. el tratanücnto con compuestos de oro puede ser benéfica. aunque los 
gatos son más sensibles a los efectos secundarios de este medicamento. El pronóstico es bastante 
pobre sobre todo en los pacientes con ln presentación dcformantc; algunos casos requieren de 
eutanasia. 35

• 
20 

Poliartritis de los ~nlgos 
El pronóstico de ésta enfermedad es bastante pobre. se recomienda utilizar tilosina en vez 

de corticostcroides. 2º 

Lupus eritematoso sistémico 
Por ser una cnfcnncdad sistCn1icn el pronostico es reservado, sobre todo cuando hny 

involucramiento renal. Los pacientes deben ser inmunosuprimidos inicialmente ~on dosis altas de 
prednisolona y en caso que el anin1al recaiga (lo cual es ba.."itantc común) se recomienda iniciar 
terapia con medicamentos citotóxicos. En algunos casos es necesario implementar tcrupias 
especiales como en los pacientes que presenten anemia hemolítica y requieran de transfusiones. 
Se ha utilizado vincristina para el tratamiento de la trombocitopcnia. también se puede utiliz.ar el 
levmnisol como una alternativa para inmunosuprimir cuando otros medicanientos han f'allado. 20

• 
21.121 
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Poliartritis/polimiositis 
El pronóstico es reservado y algunos pacientes llegan a recuperarse por completo9 aunque 

algunos permanecen muy rígidos por In fibrosis muscular. otros recaen unil vez que han 
concluido el tratamiento cxitosnrnente. Éste último consiste en glucoconicoides en combinación 
con drogas citotóxicas. 20

• 
121 

Poliartritis/mening:itis 
Los perros y gatos af'ectados por esta enfermedad generalmente responden bien a la 

terapia con conicosteroides. w. l'!r 

Artritis del Akita 
El pronóstico de esta enfermedad es muy pobre. el tratmnicnto recomendado es Ja 

inrnunosupresión con corticostcroides y no se recomienda el uso de medicamentos citotóxicos 
por Ja edad de Jos pacientes que suele ser menor al ai\o. 20

• 
21 

Amiloidosis renal del Shar-pci 
Estos pacientes frecuentemente cursan con faJJ.::i renal o hepática por Jo que su pronóstico 

es pobre; la terapia con corticosteroides no se recomienda en estos pacientes por que puede 
promover la deposición amiloidc. Se recomienda el uso de colchinina y DMSO. 20 

Poliarteritis nodosa 
El pronóstico de estos pacientes es relativamente bueno por que la mayoría responden 

bien a Ja terapia inmunosupresora. 121 

ARTRITIS IDIOPATICAS INMUNOMEDIADAS 
Tipo J- Estos pacientes responden bien a terapia con corticosteroidcs aunque suelen recaer. 
algunos pueden llegar a curarse y su pronóstico es bueno. 121 

Tipo U- El tratamiento está dirigido a controlar la infección con antibióticos o qufr .. \rgicrunente 
retirando eJ órgano o tejido nf"cctado; la artritis suele resolverse una vez que se ha c..'iJnin.ado Ja 
inf'ccción. Algunos pacientes requieren de terapia con corticosteroidcs para 1.;~lmina:r la 
inflamación wticular. No se debe realizar terapia inmunosuprcsora mientras que la infección siga 
presente. 20. i21 

Tipo JU- El tratamiento inicial se enfoca a la resolución del problema gastrointestinal ya que 
una vez que éste sea resuelto. la artritis sueJe resolverse por sí sola. En ocasionC's es necesario 
udministrar dosis bajas de corticostcroidcs que trunbién pueden ser benéficos para resolver el 
problema gastrointestinal y es posible administrar suJfasalacina. :w 

Tipo IV- El pronóstico depende del tipo de neoplasia que se encuentre presente: si puede ser 
extirpada o tratada y de su malignidad. La terapia citotóxica puede ser benéfica en el control del 
tumor y de Ja artritis. ésta última suele resolverse si el problema neoplásico es eliminado. 20 
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MISCELÁNEOS 
Artritis inducida por medicamentos- Una vez que se ha retirado el rnedicrunento el animal 
comienza a mejorar. puede tardar entre 2 a 7 días en sanar completrunente aunque se debe 
recordar que la artritis es sólo una de las posibles reacciones y no suele presentarse sola. 20 

Reacciones vacunalcs- Generalmente la artritis es transitoria y se resuelve por si misma~ aunque 
algunos pacientes desarrollar artritis inflamatoria no erosiva que debe ser tratada con terapia 
inmunosupresora. 20 

Gonitis plasmochica/linfocíticu- Se recomienda la terapia inrnunosupresora antes de iniciar 
cualquier intento por estabilizar quirúrgicamente la articulación. 20 



CAPITULO QUINTO: EDUCACIONAL 
PROPIETARIO; RESPONSABILIDADES DEL 

MÉDICO VETERINARIO 
Existen puntos que son importantes en el manejo de las enfermedades articulares 

de los perros y gatos: 
1. Comunicación con el propietario 
2. Educación al propietario 
3. Medicina alterna 
4. Referir a un especialista 

En realidad estos puntos son aplicables no sólo en el manejo de las enfermedades 
articulares. si no en realidad en el manejo de todas la enfermedades y en la práctica como 
médico veterinario. 

l. COMUNICACIÓN CON EL PROPIETARIO 
Es importante tener comWlicación abierta~ honesta y sincera con el propietario 

con el fin de proveer el mejor tratamiento y ofrecer todas las posibles opciones ni 
paciente. Pero la comunicación con el propietario no debe ser vista como una forma de 
actuar programada. y mecánica ya que existen variables muy importantes que se deben 
tomar en cuenta al tratar con cada persona. 

El primer punto a considerar es la relación que tiene nuestro paciente con su 
propietario; hay ciertas preguntas que se debe hacer a si mismo el clínico en cada caso 
individual: 131 

¿Que tan fuerte es la relación entre este animal y su duei\o? 
¿Como se manifiesta esta relación? 
¿Que tipo de tratamiento le parecerá adecuado a este propietario? 
¿Cuanto querrán invertir en la salud de su mascota? 
¿Cuanto ticn1po querrán invertirle a este problema? 

Es muy importante comprender que las relaciones entre propietarios y mascotas 
son enormemente variadas y que dentro de esa variabilidad existen extremos en los que 
podrá llegar un paciente con un problema crónico. Por ejemplo EAD secundaria a 
displasia de cadera; el paciente no puede pararse por sí mismo y apenas puede caminar. 
Los propietarios dicen que sólo lleva así un par de semanas y que ese dia lo vieron mal y 
por eso lo presentan a consulta. Es importante analizar el proceso mental tjue se dispara 
en el clínico que está recibiendo esta información; lo primero que piensa es en la mala 
condición en la que se encuentra el paciente y en como puede ser que hayan permitido 
que el perro haya llegado a tal estado sin haberlo presentado con anterioridnd a unn 
consulta. Al mismo tiempo el clínico tiene l:J. opción de decir lo siguiente: 131 

¡Como puede ser que hayan pemlitido que éste pobre animal baya sufrido 
tanto sin que hagan nada! 
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¡Que bueno que trajeron n Campeón! vamos a ver que podernos hacer para 
que se mejore. 

Aunque la primera respuesta haria que el médico se sienta momentáneamente 
bien. rompe cualquier posibilidad de tener una comunicación honesta y abierta por que se 
está agrediendo al propietario. Éstos últimos sintieron que hicieron lo correcto al 
presentar al paciente en el momento que lo hicieron y cuando el clínico usa la primera 
respuesta los propietarios se confunden y se desoricntnn, lo que los hace responder de 
manera defensiva y finalmente esto irrita aún más al médico. La segunda respuesta se 
enfoca en el aspecto positivo de la situación y tiene corno objetivo concentrar toda la 
energía en tratar a Campeón con la cooperación de los propietarios. Es importante 
comprender que aunque aveces el clínico se puede enfrentar con pacientes que llegan en 
estados deplorables como resultado del abandono de un problema particular o en general~ 
los propietarios han tomado la decisión de buscar ayuda profesional y el paciente se 
encuentra en la clínica o en el hospitol buscando atención médica y esto le dice al clínico 
en una manera tácita que le dan importancia a su mascota por lo que buscan ayuda 
profesional. 13 1 

Otro tipo de relación se puede manifestar con la presentación de casos en los que 
la buena relación entre el propietario y el paciente es evidente. la disponibilidad del 
primero en cuanto a tiempo y esfuerzo es total~ pero no existe capacidad económica para 
tratar el problema de manera adecuada. Aquí la apertura del médico debe ser aún mayor 
ya que es posible intentar tratamientos que son menos que ideales con expectativas que 
van de malas a regulares con el fin de tratar de ayudar a la persona a conservar a su 
mascota. Siempre y cuando se le proporcione toda la información necesaria y adecuada 
para que el propietario tome decisiones en base a expectativas realistas. Muchas veces el 
compromiso del dueño con el paciente puede dar n1cjores resultados que el mejor 
procedimiento quirúrgico y el antibiótico más caro. 131 

Uno de los retos más interesantes que puede tener el médico veterinario al tratar 
con los propietarios es la tendencia que tienen éstos de tener una visión antropomórfica 
de sus mascotas lo que resulta en vcntojas y desventajas parn el clínico: una de las 
ventajas es que ellos se ven en la situación de su mascota y buscarían el mejor 
tratrunicnto posible para aliviarse y generalmente éste tipo de propietarios tienden n hacer 
todo lo posible por su compañero animal. Sin embargo una de las dificultades de éste tipo 
de relación es que tienden a cometer errores que pueden afectar seriamente la vida del 
paciente por ejemplo: alimentarlos con la comida que comen ellos mismos y medicarlos 
con fü.nnncos que usan ellos mismos. Et medico tiene el dificil reto de tratar de re-educar 
a los propietarios sin hacerlos sentirse mal y comunicarse de tal manera que la visión 

~~~~ad~e~;a~~~~t~c~~:~: 1~~í~~~~~d~~1s!u~~o~~~i¡>etada y buscar una solución al 

Existe el otro extremo. el propietario que ve a su mascota como un objeto; esta 
forma de ver a su mascota trunbién le representa ventajas y desventajas al veterinario ya 
que por un lado es mas fácil utilizar lenguaje técnico y ser mucho más prácticos puesto 
que el propietario tiene un concepto económico o lógico del animal y sabe perfectamente 
lo que está dispuesto a hacer y lo que no. Por otro lado puede ser una relación muy 
dcsgastantc para el médico ya que éste suele cargar con toda la parte emocional de la 
relación. 
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Finalmente se puede describir el propietario con la visión integrada de su 
mascota. éste no la ve como un hurnunoide ni como un objeto~ si no como un ser vivo 
diferente a él con comportamiento y necesidades diferentes; éste tipo de propietario 
tiende a tener una buena relación con su mascota pero comprende que hay lirnitnntes 
cuando éstas son rcbasadus se siente liberado de la responsabilidad de la mascota. Este 
tipo de personas suelen responder muy bien a las necesidades médicas de su mascota 
siempre y cuando no rebasen sus capacidades de tiempo. dinero o esfuerzo y el médico 
debe comprender éste tipo de relación como cualquier otra que se le presente. 131 

Los propietarios generalmente tomarán en cuento los siguientes puntos o barreras 
y dependiendo de su personalidad y su relación con la mascota decidirán rebasarlas: 131 

Financieras 
Tiempo 
Emocionales 
Físicas 
Componamiento 
Salud pública 

La con1unicación es e importante en cuanto a los aspectos económicos: lo primero 
es tener estimados de- los diferentes procedimientos y tratamientos éstos deben ser 
realistus y variar poco en térn"linos reales. Al comunicarle al propietario el costo del 
trata.miento es necesario hacerle saber que puede variar y darle el rango. Para muchos 
propietarios la diferencia entre poder llevar a cnbo el tratamiento depende de esto. Ln 
importancia de tener estimados adecuados de lo que puede llegar a costar un trntmn.iento 
o un procedimiento quirúrgico es importante al inicio de la toma de decisiones ya que se 
le deben presentar diferentes opciones al propietario (cuando éstas existen) y decidir que 
se va a hacer con el paciente. Es importante que comprenda todas las implicaciones que 
significa su decisión en cuanto a la elección del tratmniento: los resultados de éste. sus 
posibles complicaciones y ante todo tener expectativas realistas. Idealmente se le debe 
dar tiempo al propietario para decidir que quiere hacer y si en realidad puede llevar a 
cabo el compromiso que conlleva su decisión. 131 

Cuando se toma en cuenta el factor de tiempo, automáticmnente se debe 
considerar el estilo de vida del propietario y hacerle ver clarrunente las necesidades del 
paciente y la variación que pueden tener los resultados del trntarnicnto dependiendo del 
tiempo y atención que se le dedique. 

El papel del clínico en la torna de decisiones debe ser el de un facilitador. el cual 
debe proponer opciones con causa de conocimiento y con éste ayudar a tomar la decisión 
correcta tomando en cuenta los factores ya mencionados. Se le recuerda n1 clínico la 
importancia de no crear expectativas falsas y ser cxtremadruncnte claros al describir los 
pasos a seguir y los posibles resultados. 

Una vez que se ha establecido un tratanticnto y se ha tomado l:i decisión .. la 
comunicación sigue siendo importante ya que nos lleva al siguiente punto de este 
capitulo. 

2. Educación ni propietario 
En el área de Ja ortopedia generalmente se tienen que tratar con puntos específicos en 

los que se requiere la ayuda del propietario. como son: 
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Inmovilidad/movilidad 
Alimentación y control del peso 
Administración adecuada de los medicamentos 

La n1otivación del propietario para participar en el tratamiento puede ser cualquiera 
de las siguientes: miedo, culpa, amor, enojo, lástima. interés. cte. Cad4l uno puede 
responder de manera diferente a una misma situación. idealmente le gustaría al clínico 
que todos los actuaran por amor. pero ése no es el caso. 

El primer punto se refiere al problema de mantener en reposo o inmóvil .::. un 
paciente y el problema que representan los que necesitan asistencia para realizar 
actividades en el periodo de recuperación o permanentemente. El propietario debe 
comprender con claridad la problemática del paciente y el lograr esto es responsabilidad 
del clínico. Al nlismo tiempo deben comprender las implicaciones que puede tener no 
cumplir con la inmovilización en fonna adecuad¡¡ ya que generalmente la falta de reposo 
o de mantener un miembro inmóvil resulta en el fracaso del tratamiento. El ejercicio 
prernnturo puede tener consecuencias negativas y el propietario siente que el tratamiento 
no resultó por culpa del médico. cuando en realidad la única falla que pudo tener éste 
último es el no haber dejado clara la importancia del reposo. En cuanto a la asistencia del 
paciente. el propietario debe comprender el motivo de ésta necesidad y la fonna adecuada 
de brindarle asistencia a su mascota. Aqui se pueden incluir las rutinas de ejercicio y la 
fisioterapia; el hecho de que éstas actividades se cumplan dependen de los factores 
mencionados al inicio del capitulo en cuanto al tipo de relación con la. mascota y la 
constancia del mismo. La información que el clínico le provea al propietario afectará la 
fonna en que cuiden de su mascota. la cantidad de crunbios que quieran hacer en su vida 
y en su rutina para ayudar a su mascota. Es muy importante enfatizar los beneficios de 
una rutina de ejercicio ndccuada para el paciente y los riesgos de exceder sus capacidades 
fisicas. 

El segundo punto se refiere a la dificultad que enfrentan Jos veterinarios al tratar 
con propietarios que manifiestan el amor a su mascota n través de la comida, éste es un 
problema dificil por que generalmente sobrepasa el razonruniento y por más que se 
explique la importancia de bajar de peso a su mascota~ el dueño siente que la está 
castigando y Je du miedo que se enferme más por no comer o bien que deje de quererlo 
por no darle el pedazo de salchicha o su pinto de carne y pollo con pasta y arroz que 
tanto le gusta. lVtuchas veces las dictas que se prescriben son menos palatables que 
aquellas que solían darle al paciente y comerá menos o dejará de comer por un par de 
días. Esta fase es la m<is dificil y la clave para tener éxito con el cambio de la dicta es el 
lograr que el propietario participe activamente en eliminar el simbolismo de la comida 
como amor y/o reemplazarlo con algo más constructivo corno puede ser el juego con su 
mascota o darle masaje. Aunque parece que se necesita invertir demasiado tiempo en 
evnluar los problemas en la relación del paciente con su duci\o. eri realidad es 
cxtrcmadwncntc rcdituable para el paciente y para la efectividad del tratamiento. 131 

Otro tipo de propietario puede llegar a tener dificultades con nna nueva dieta. pero 
generalmente al explicar en forma adecuada la justificación del cambio y la importancia 
de mantener a su perro delgado y activo. suelen reaccionar de fonna positiva. más aún si 
se Je pesa al paciente al inicio de cada consulta. 
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El tercer punto es otra de las principales causas de la falla en el tratamiento: la 
administración errática del medicamento~ la administración de dosis inadecuadas y la no 
administración son problemas reales que se deben enfrentar. Es importante tomar en 
cuenta que algunos propietarios no cwnplen con la administración de los medicamentos 
por la falta de tiempo o por estar ausentes a la hora que se debe medicar. La opción que 
se les puede dar en casos de pacientes con tratamientos cortos. es la hospitalización. 
algunos propietarios no estarán de acuerdo y se deberá tratar de buscar una forma de 
administrar el medicamento en Iorma adecuada ya sea cambiándolo por uno que se pueda 
aplicar de manera más espaciada o buscar a alguh:n que lo haga. Es importante que el 
propietario tome responsabilidad de la medicación en caso que no lo quiera hospitalizar y 
esté consciente que el paciente no mejorará sin su medicina. A los propietarios que 
administran el medicamento en forma errática o los que simplemente no lo administran 
por olvido o desidia se les deberá hacer ver la importancia de la medicación adecuada y 
se trotará de auxiliarlos de alguna manera para que se les facilite administrar el 
medicamento, sobre todo los pro que tengan mascotas que se les está dando 
antibioterapia o medicación con corticosteroidcs. en los que la omisión de una aplicación 
puede tener consecuencias muy malas. Los propietarios que modifican la dosis son 
peligrosos sobre todo en el caso de medicamentos como los AINES que tienen un margen 
de seguridad limitado; en este caso se puede optar por explicar el tipo de mcdicrunento 
que esta recibiendo la mascota y los riesgos que conlleva en el caso de ser mal aplicado o 
bien buscar otra alternativa de tratamiento. 

Es importante que los propietarios comprendan la naturaleza de la enfermedad de 
su mascota y en el caso de enfermedades crónicas y degenerativas conozcan en una forma 
general lo que pueden esperar de la enfermedad y los cambios que deberán realizar para 
adaptarse. 

3. Medicina alterna 
Muchas veces la idea de utilizar terapia alterna no viene del clínico si no del 

propietario, el primero debe tratar Lle mantener una visión objetiva de este tipo de 
tratamientos independientemente si los aprueba. Uno de los principales problemas puede 
ser que el clinico no sepa lo suficiente de la opción que ha planteado el propietario o que 
definitivamente no le tenga fe. Es importante que se tenga en mente que la mayoría de 
las personas que están contemplando medicina alterna lo hacen por que ya no le tienen fe 
al tratamiento que se estaba utilizando. pero no quiere decir que se ha perdido la 
confianza en el médico. Tomando esto último en cuenta se debe considerar la situación 
del paciente. los deseos del propietario y la posibilidad de implementar un tratmniento 
alterno ya sea con el mismo médico o con algún especialista en homeopatía. 
quiropráctica. herbolaria u otras. Es importante considerar que la fe en el tratamiento es 
muy importante. 

La mavoría de los rnCdicos que utilizan medicina alterna lo hacen por una de éstas 
dos razones: I) 1 

Por que las opciones tradicionales no están funcionando. 
Por que el propietario lo desea. 
Antes de emprender el camino a la medicina alternativa probablemente vale la 

pena re~cvaluar el caso y revisar todos los aspectos para ver si se ha tratado 
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correctamente. Posteriormente es importante obtener la información necesaria para 
decidir qué tratamiento implementar o si se debe relerir al paciente con otro médico que 
se especialice en el área. admitiendo la falta de confianza que se pueda tener en este tipo 
de tratamientos. Ademas es importante tratar de que el propietario mantenga 
expectativas realistas y no sienta que el tratamiento alternativo es una panacea. 

4. Reforir a un especialista 
Es esencial que el médico veterinario reconozca su propia capacidad para trotar el 

problema que está enfrentando, muchos de los problemas articulares pueden requerir del 
tratamiento por parte de Wl especialista. Las razones por las que se refiere a un paciente 
con un especialista generalmente incluyen: la experiencia del especialista... mayor 
capacidad diagnóstica, equipo especializado y altamente tecnificado y facilidades de dar 
soporte adicional. La responsabilidad del paciente es transferida al especialista una vez 
que se ha hecho la recomendación y el propietario ha aceptado. Es muy importante que 
exista buena comunicación entre el veterinario de cabecera y el veterianrio especialista.. 
además de confianza y respeto. Además se debe tener en mente que el médico referido de 
cierta manera será un reflejo y un factor im~rtante de la percepción y de la opinión que 
tengan los propietarios del médico original. 1 

Los motivos generales por los que se refiere a un paciente son los siguientes: 
El clínico se siente incapaz de tratar la enfermedad del paciente. 
El clínico no se siente cómodo con el propietario y/o siente que éste no está llevando 
a cabo el tratamiento adecuadamente. 
Si el propietario ha perdido la fe en el clínico y solicita ser referido. 

Se recomienda que los casos sean ampliamente discutidos entre el médico originnl 
y el referido antes de que el paciente se presente con éste último, en esta discusión es 
bueno incluir los aspectos económicos para evitar que éstos sean un problema 
posterionnente. 

Los principales problemas que pueden surgir ni referir a un paciente se relacionan 
con los siguientes puntos: 104 

Referir al paciente demasiado tarde como para poder lograr salvarlo o hacer 
algo por él. 
Referir un paciente con complicaciones severas relacionadas a un error en el 
tratamiento o en el diagnóstico. 
Cuando un propietario ha sido mal informado por parte del clínico que lo 
refiere. 
Uso de medicamentos contraindicados en situaciones particulares. 
Cuando los cuidados primarios son inadecuados. 
Cuando se ha realizado Wl diagnóstico incompleto y hace fal~ realizar más 
pruebas. 
Falta de diagnóstico de problemas concurrentes. 
Cuando se le dan estimados irreales del costo del procedimiento por parte del 
médico original (demasiado alto o demasiado bajo). 

En general todos estos problemas pueden ser evitados si existe comunicación 
adecuada y si se lleva n cabo una práctica profesional ética y responsable. 
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Se puede concluir recalcando la importancia del buen manejo del paciente y del 
dueño, del profesionalismo y de la calidad en la atención, para lograr el objetivo de la 
práctica de la medicina veterinaria al sanar a los animales; tomando en cuenta todas las 
circunstancias que rodean su enfennedad. 
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ANALISIS DE LA INFORMACIÓN 

Al tenninar de analizar la información de los libros y n.rtfculos consultndos para la 

realización de este estudio recapitulativo; se puede concluir que la artrología es un área 

con mucha información reciente y en constante cxpnnsión. Al mismo tiempo es un área 

mnplia con muchos aspectos diferentes. 

Recientemente se ha iniciado una ola de estudios de la fisiopatologfa y los 

mecanismos de enfermedad de las articulaciones dinrtroidales. En realidad se están 

comenzando a comprender muchos aspectos sobre las enfermedades articulares 

previamente desconocidos; éstos conocimientos han dado paso a nuevos tratamientos. 

Posiblemente. se tendrán los conocimientos necesarios para prevenir y curar la mayoría 

de las enfermedades articulares en el futuro. 

Existen avances importantes en el diagnóstico y tratamiento de las enfermedades 

articulares. Al igual que en otras áreas de la medicina~ existe una tendencia hacia la 

tecnificación y sofisticación que :facilitan el tratruniento manejo de los pacientes. El 

surgimiento de nuevos n1cdicamcntos como los agentes de acción lenta y modificadores 

de la enfermedad (condroprotectores) ofrecen nuevas opciones para los pacientes con 

enfermedad anicular dcgenerntiva y otras artropatías de carácter progresivo. Al mismo 

tiempo es imponante reconocer las limitaciones de esta serie de mcdicarnen.tos nuevos ya 

que no son una panacea y muchas de sus presentaciones no han demostrado efectividad 

alguna (como las orales). También se ha incrementado el conocimiento sobre el efecto de 
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las drogas tradicionales en el tratamiento de las enfermedades articulares por lo que se ha 

modificado el uso y dosis de éstos fiirmacos. 

Las opciones quirúrgicas se han ampliado y ahora existen algunas que están 

destinadas a la salvación del cartílago articular; se está investigando intensamente esta 

área y posiblemente se obtengan resultados positivos en cuanto a transplantes de tejidos 

autólogos o sintéticos. 

Recientemente, se ha reconocido la importancia de la fisioterapia en todas sus 

modalidades para el tratamiento y manejo de las enfermedades musculoesquelética.s de 

los perros y gatos. transpolando los beneficios obtenidos en el tratwniento del mismo tipo 

de problemas en huma.nos. Algunos beneficios de la terapia fisica son: 

Incremento en el rango de movimiento articular. 

Incremento en la fuerza muscular. 

Disminución de la inflamación. 

Promoción de la cicatrización y repnración de los tejidos. 

Disminución de espasmos musculares y dolor. 

Mejoras en el desempcfto muscular. 

Antcrionnente se pensaba que la ejercitación de pacientes con enfermedad 

articular degenerativa tenía un efecto negativo, pero actualmente se sabe que hacerlo de 

una manera control<Jda tiene beneficios notables. 

La medicina alterna y la nutricéutica también han toma.do importancia como 

opciones en el manejo de las enfermedades articulares y se ha. incrementado su uso. En 

particular para pacientes que han probado otras alternativas tradicionales sin obtener 

resultados positivos. 
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En resumen se puede decir que se encontró información novedosa. de utilidad en 

el campo de la artrología en perros y gatos y que la revisión bibliográfica fue bastante 

productiva.. 
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