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RESUMEN

Sheinberg Waisburd Galia. Enfermedad articular en perros y gatos: Estudio
recapitulativo (bajo la direccion del M.V.Z. Carlos Santoscoy Mejia y el
M.V.Z. Leonel Pérez Villanueva.

El presente trabajo brinda una visién general y actualizada de la artrologia
en perros y gatos, tema que ha ganado importancia recientemente y sobre el
cual existe poca informacién completa en Espanol. El objetivo principal del
trabajo es recopilar, analizar y exponer el material mas relevante en el darea
de artrologia. EIl trabajo incluye la informacion mas reciente en cuanto a
anatomia y fisiologia de la articulacion, fisiopatologia y etiologia de las
enfermedades articulares, diagnostico, manejo, tratamiento y educacion al
propietario, dividido en cinco capitulos. 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 s6lo representa una buena
fuente de conocimiento para aquellos clinicos y alumnos con interés en el

area de artrologia en perros y gatos.



INTRODUCCION

El presente trabajo brinda una vision general de la artrologia en perros y gatos,
tema que ha ganado importancia en la actualidad. Hasta hace poco era un frea poco

explorada y atendida, pero dada la alta incidencia de enfermedades articulares se han
do a di profund los p 16gi el di Osti y el
i de estas enfer dad

Existen una serie de factores que han provocado que incremente la incidencia de
enfermedades articulares:

e Falta de cc 1

cri accrca de enferrnedades
originadas por mala i 16

y e dades h &

jas de las razas
que producen, ''!

El incremento en la poblacién geriatrica debido al avance en la medicina
veterinaria y al de i

de los

propi ios en a
medicina preventiva, *°

« Los en el drea di ostica. *?

Las enfermecdades articulares ticnen un amplia gama de etiologias, las cuales
en un circulo de d 16

8 y pérdid

del cartilago arnticular; manifestdandose
con dolor y discapacidad, por ¢llo tienen un impacto importante en la vida del paciente,
En un estudio hecho por la farmacéutica Pfizer en 1996, al menos 20% de la poblacién

canina mayor a un afio de edad padece de enfer

dad articular d iva (EAD).”
La EAD sc puede definir como una enfermedad de las articul diartroidal

caracterizada por delacié

osea, pérdida del cartilago articular y cambio en los



tejidos periarticulares. La EAD es la consecuencia de cualquier daflo a una articulaciéon.
La etiologia de una enfermedad articular pucde ser variable pero se llega a un punto en
donde la fisiopatologia se unifica llevando a la EAD. Es importante diferenciar 1a EAD
de otros procesos inflamatorios de la articulacidn ya que la signologia es similar y la
diferencia mas importante es la presencia de células inflamatorias en diferente grado. Un
ejemplo coman es el de la artritis reumatoide (AR) la cual tiene componentes similares a
la de la EAD pero cuyo origen es distinto y tiende a ser mucho mas severa en cuanto a su
presentacion, afectando diferentes articulaciones.®* En este trabajo se habla con
profundidad sobre las enfermedades inflamatorias (infecciosas e inmunomediadas) de 1a
articulacion, las cuales, son de gran interés y muchas veces son sub-diagnosticadas. Estas
se presentan a cualquier edad en gatos y perros y la signologia clinica es muy variada. 2
La EAD e¢s unn enfermedad que progresa lentamente y generalmente afecta
articulaciones con alta movilidad, muchas veces es dificil establecer su origen y
generalmente tiende a ser un evento secundario.'®® En el trabajo se habla con detalle

acerca de la fisiologia y 1a 1ia de las articulaci diartroidales, la fisi i

ygia y
ctiologia de las enfermedades que las afectan, su diagndstico y tratamiento, asi como la
educacién al propietario. El estudio se encuenura dividido en cinco capitulos que tratan

los temas ya mencionados.

El objetivo de este dio recapitulativo es proporci al cli

o al alumno
interesado informacion accesible que contenga los diferentes aspectos relacionados con la

artrologia.

tritis. Vet. Clin NLA. 27: 699 —723 (1997)



PROCEDIMIENTO

Este trabajo recapitulativo se sustenta en libros y articulos de 1982 a 1997,

obtenidos en la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional

Auténoma de México. La informacién sc revisé en ¢l Banco de Informacion Veterinaria

(BIVE). Asi mismo sc obtuvo la informacién de bases de datos en el Intemet.

Los libros y articulos consultados fueron analizados, discutidos y resumidos, para

rescatar la informacién mas valiosa y relevante en el tema del estudio.

La informacién se organizé cn cinco capitulos basandose en las dreas de

competencia del estudio.

-

Anatomnia y fisiologia de la articulacién- La importancia de este capitulo radica en
que es necesario tener las bases en estos campos para poder abarcar otras dreas de la
artrologia.

Fisiopatologia y etiologia de las enfermedades articulares- Inicialmente se abarca la
fisiopatologia general de la articulacién y posteriormente se comienzan a dividir las
enfermedades por su origen y se explica el proceso patol6gico de cada una de ellas.
Diagnéstico- En este capitulo se continia con el mismo formato que en el anterior;
primero se habla sobre las técnicas diagnésticas en gencral para las articulaciones y
posteriormente se explican los criterios y métodos para diagnosticar las diferentes
enfermedades articulares.

Tratamiento y mancjo de las enfermedades articulares- Siguiendo con el f« > se

cubren los aspectos gencrales del tratamiento y manejo de las cnfermedades



articulares en general y posteriormente se dan tratamientos especificos para algunas

de ellas.

Educacién al propictario- Cubre aspectos importantes de la relacién clinico -

propietario.

La forma en que esta dispuesta la informacién csta destinada a la lectura integra

del escrito. pero al mismo tiempo facilita la ob de infor i6n

ifica acerca
de una enfermedad o método diagnéstico.



CAPITULO PRIMERO: INTRODUCCION A
LA FISIOLOGIA Y ANATOMIA DE LA
ARTICULACION

1. CLASIFICACION DE LAS ARTICULACIONES

Es de indiscutible importancia ¢l conocimiento de la anatomfa, fisiologia, composicién
y funcién de las estructuras que comprenden una articulacion para poder cntender el complejo
proceso que cs la enfermedad articular. En el presente capitulo se recuerdan las caracteristicas
mas importantes de la articulacién en los aspectos ya mencionados.

Las articulaciones se forman cuando dos o mas huesos cstan unidos por tcjido fibroso,
cartilaginoso, clistico, o bien una combinacién de estos. Por esto y por el tipo de movimiente
que permiten las articulaciones se clasifican en tres grupos que son: articulacién fibrosa o6
sinartrosis, articulacién cartilaginosa 6 anfiartrosis y articulacién sinovial & diartrosis. a  esta
ultima es la conocida como una articulaciéon verdadera. En el cuadro 1.1 se describe la
clasificacién de las articulaciones y ¢l tipo de movimiento que pueden levar a cabo. *°

CUADRO 1.1 Clasificacién de las articulaciones

MOVIMIENTO. [ CLASIFICACIO N' i X Z V

s




CLASIFICACION
164 .‘ 5

e t

Modificado de Bennet & May (21)




2. FUNCION DE LA ARTICULACION SINOVIAL

Las funciones principales de la articulacién sinovial son permitir el movimiento y
distribuir el peso de la carga.'”** ¥’

La primera funcién es facilitar ¢l libre movimiento de la articulacién dentro de sus
rangos normales de movimicnto. Esto esta dado por la capsula articular, ligamentos, tendones y
musculos periarticulares, ademis del contorno 6seo y cartilaginoso. Los movimientos no deben
de asociarse con dolor, debido a la ausencia de friccién dentro de la articulacion. ™%

La segunda funcidén de las articulaciones sinoviales es el soporte del sistema miusculo-
esquelético y la distribuciéon de su peso. Cuando se carga el peso corporal, los huesos soportan
grandes cargas y las articulaciones deben de transferir ¢l peso de estas hacia ¢l hueso y los
tejidos blandos adyacentes.'*?

3. ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE LA ARTICULACION SINOVIAL.

Todas las aniculaciones sinoviales tienen una cavidad articular, una capsula articular,
liquido sinovial y cartilago articular. Dcpendicndo de la funciéon que lleven a cabo estas
articulaciones tendrian adaptaciones como lo pueden ser estructuras intra-articulares como
ligamentos, meniscos o proyecciones sinoviales de las vellosidades. *°

La cdpsula articular, los ligamentos y los meniscos estin constituidos por tejido conectivo
de baja celularidad; la sustancia extracelular de cstos tejidos es principalmente colagena,
proteoglicanos, proteinas no colagenosas y agua.'”

La cavidad articular: Es ¢l espacio comprendido centre las superficies articulares. se
encuentra rodeada por la capsula articular, cubierta internamente por la membrana sinovial y
ocupada por el liquido sinovial. La cavidad articular es en si ¢l espacio quc permite cl
movimiento en las articulaciones diartroidales.

La ciapsula articular: La capsula articular esta constituida por tres capas: una fibrosa, una
subintima y otra de células sinoviales. La capa fibrosa aporta estabilidad a la articulacion y
previene movimientos excesivos que podrian dafiar o destruir la delicada membrana sinovial;
ademas provee de nutrientes a la articulacién. Para poder aportar un mejor soporte, en algunas
articulaciones, la ciapsula articular se une a estructuras tales como ligamentos. °™ 3.

La membrana sinovial csti formada por una capa intima que se encuentra
mente ady. a la cavidad articular y se componec por una capa de uno a cuatro
células, llamadas sinoviocitos: debajo de esta se encuentra la capa subintima, que generalmente
esta bien vascularizada, y puede ser fibrosa, aerolar o adiposa. La membrana sinovial cubre
todas las estructuras intra-articulares excepto el cartilago articular ¥ las caras articulares de los
meniscos. Sus funciones principales son proveer una superficie de baja friccion, lubricar, dar
estabilidad, transportar nutrientes al interior y eliminar deshechos metabdlicos. 9721 19559




Los dobleces en la membrana sinovial forman lus vellosidades que se encuentran en

zonas mas protegidas, las variaciones de la vascularidad en la membrana  y la presencia o
ausencia de vellosidades indica la funcion especifica de las diferentes areas de la articulacién

Las funciones de la membrana sinovial van cambiando con la edad, por ecllo cl

s con la edad del animal. Las vellosidades se

incremento observado en el namero de vellosidad
engrosan al sufrir traumatismos en forma repetida o en cualquier proceso patolégico que

involucre Ia articulacion. 7

La funcién de la membrana sinovial también depende del tipo de células que la forman
en la capa celular ¥ cual de estas predomina ¢n la capa subintima. Los sinoviocitos son una serie
de células que tienen funciones secretorias v fagociticas. Se han identificado diferentes tipos de
sinoviocitos: tibrogénicos, fagociticas, sintetizadores de hialuronato, sintetizadores de citocinas,
¥ los sintetizadores de proteasas. Se definen dos tipos principales tipo A y tipo B, los primeros
tienen funciones fagociticas y picnociticas. recogen los deshechos celulares y  los tipo B son
tipo fibroblastico, también sintetizan proteinas, enzimas y glicoproteinas del liquido sinovial. Se
ha descubierto que ¢n articulaciones con artrosis se incrementan algunos tipos de células, como
las sintetizadoras de proteinas B "1t

La membrana fibrosa de una m‘hculacmn sinovial estd compuesta por tejido fibroso de
color blanco y se le conoce también como ligamento capsular, en algunas articulaciones los
ligamentos propios de la articulacion se encuentran separados del ligamento capsular pero en la
mayoria; de las articulaciones los ligamentos son un engrosamiento de la porcidn fibrosa de Ia
cipsula un ¢jemplo comun de estos son los ligamentos colaterales. La membrana fibrosa se une
a la superficie 0sea con una insercion de tipo fibrocartilaginoso en los bordes de la superficie

articular, esta unién provce fuerza y estabilidad a la articulacion

a)Aporte vascular
una extensa red de capilares

suplementada por

La membrana sinovial esta bien v izada y pr
en la matriz de la capa intima y subintima. Esta base vascular estd
comunicaciones con vasos periostiales, subcondrales y osteomediales. Los capilares pueden ser
fenestrados o continuos y algunos conticnen poros pequciios que estin cubiertos por una
membrana delgada, facilitando el intercambio rapido con el liquido sinovial de moléculas
pequedas como lo son glucosa y lactato. Los vasos linfaticos retiran el liquido sinovial cuando
la articulacion se encuentra en movimiento.””

Es importante mencionar que la presion hidrostatica del liquido sinovial ¢s subatmosférico.
La presion articular esta directamente influenciada por cambios en el volumen del liquido
sinovial y la posicién de la articulacién.
El aumento en la presion intra-articular causado por efusién, puede reducir el aporte
sanguineo a la cdpsuia sinovial por un efecto de tamponado en la microcirculacion sinovial e

impedir la difusion de sustancias como la glucosa.
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b) Inervacién

El aporte 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 la capsula articular, en su porcién fibrosa y en los ligamentos asociados. Por
ejemplo, cn el caso de la articulacién fémoro-tibio-patelar, las fibras nerviosas provienen de las
ramas femoral. safena. obturador, peroneal comun, y tibial y terminan en la cdpsula, cojinete
adiposo, meniscos, y ligamentos cruzados y colaterales.'”®

Cada nervio articular contiene una r1 la de fibras pe dianas y grandes,
mielinizadas y desmiclinizadas. Las de didmetro pequeiio perciben el dolor (nociceptoras), estas
fibras son mielinizadas por lo tanto de transmision rdpida. Las fibras nociceptoras se encuentran

en la ca la sinovial, en los ligamentos, cojinecte adiposo, tendones, subsinovia y
pcnosuo Las fibras de diametro mediano, inervan mecanorreceptores pequeiios, hay una baja
proporcidn de fibras de diametro grande y miclinizadas que inervan mecanorreceptores grandes
presentes en la cdpsula (porcion fibrosa), ligamentos, cojinete adiposo, periostio y tendones
yuxta-articulares, '®*

Los tejidos periarticulares y la capsula fibrosa articular cuentan con mecanorreceptores
encapsulados, fibras de propiocepcién y con bordes nerviosos sensitivos cn forma libre; asi
como con fibras simpaticas La propi pcidn estd dada por mecanorreceptores, (la
mayoria se ubican en la cipsula) que detectan los cambios de presion dentro de la articulacién.'

La sensibilidad de la capsula articular y la respuesta al dolor parecen provenir de la
porcion fibrosa de la capsula articular ya que en esta zona sec distribuyen las fibras de
nocicepciéon. Se han encontrado corpusculos de Paccini  (receptores de presién) entre la
membrana sinovial y la c.’:psu]n fibrosa n.ruculnr Se cree que la membrana sinovinl también
tiene sensibilidad al dolor, r ite se d 16 la pr ia de neuronas en la capa intima
de capsula sinovial. Los nervios articulares inician reflejos con el fin de regular el tono muscular
que rodea la articulacién y evitar movimientos excesivos y que sobrepasen los limites
fisiolégicos de Ia articulacién. Estos reflejos se ven inhibidos cuando hay aumento en la presién

intrarticular. "

La importancia de la inervacién scnsorial en el mantenimiento de la funcién articular se
d. en las artropatias que culmi en la pérdida de sensibilidad como es ¢l caso de las
provocadas por diabetes mellitus, lepra y tabes d. lis. Con la ia de reflcjos apmpmdos,
¢l rango de movimicntos nonmales sc excede y los tejidos ady se at
mec(;mco. el cual lleva a degeneracién articular. Ademis se ha d ado que cn las
ar 1 neure izadas, se acelera cl p de d ion. '
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c)Liquido sinovial

Una de las funciones mas importantes de la. membrana sinovial es la produccion de
liquido sinovial, el cual se encuentra en pequefias cantidades en la articulacién normal. El
liquido sinovial debe ser de color paja, ademas de ser translicido 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 glicoproteinas, producidas por algunas células de la membrana
sinovial, ademas de productos del catabolismo articular como ¢l condroitin suifato.??7

El liquido sinovial e¢s viscoso debido a su contenido de hialuronato, este es el unico
glicosaminoglicano no sulfatado y no tiene un nucleo proteico. En solucion, el hialuronato toma
una conformacion rigida con alta afinidad por el agua. La viscosidad le permite al liquido
sinovial absorber parte de Ia energia generada por el movimiento de la articulacién. Cuando el

movimiento articular cs rapido y constante la viscosidad disminuye, a esta propicdad se le llama
tixotropia.'®

El liquido sinovial es el medio por ¢l cual los nutrientes llegan al cartilago articular. Una

de las rutas. que toma para abandonar 1a cavidad articular es por medio del lecho capilar de la
membrana sinovial.'”®

Los constituyentes del liquido sinovial:

Aficromoléculas - La mayoria de estas moléculas pasan el intersticio sinovial por

difusion pasiva, la concentracion de electrolitos y glucosa es la misma que la del plasma. Se cree

que hay transporte activo o difusion facilitada para la entrada de la glucosa, pero no para la
salida.'”*

Las moléculas lipofilicas como el oxigeno y el bioxido de carbono, se difunden

libremente hacia adentro y afuera del liquido sinovial ya que pueden atravesar los sinoviocitos y
pasar alrededor de estos.'”*

Afacromeléculas - La frecuencia de la presencia de proteinas en el liquido sinovial es
inversamente proporcional a su tamafio molecular o sea moléculas como el fibrindgeno, algunas
globulinas y algunos componentes del complemento se ven nommalmente excluidas. Esto se

debe a la accidén del hialuronato que actia como un filtro molecular y en gencral excluye
moléculas grandes.'™

Es importante mencionar que cuando hay infl ién, éste i > se ve alterado, por
lo que cntran moléculas mas grandes y se permite la formacién de codgulos de fibrina. El

liquido sinovial normal no coagula. Normalmente las proteinas grandes se encuentran cxcluidas
del espacio intrasinovial.'***’

Cclularidad - Las células que sc encuentran en ¢l hqundo sinovial derivan de la circulaciéon vy
generalmente debe haber pocas: célul menos de 3,000/mm>®. Si los
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que se en exceden el 10% de la cuenta total de células blancas se
sospecharﬁ de un proceso de inflamacion. La cuema de células blancas oscila entre 4,000 y
300,000/mm?>. * Las células que se observan son monocitos, neutréfilos, linfocitos, macrdéfagos
y ocasionalmente eosinéfilos, con frecuencia se encuentran eritrocitos, pero no se sabe si esto se
debe al proceso de aspiracion o si estos se ran normal en el liquido sinovial. Las
temperatura intrarticular se encuentra por debajo de la temperatura corporal, excepto en casos
de inflamacién o efusién articular.'”*’

El liquido sinovial cubre las superficics articulares pero no las scpara. La capa intima de
la membrana sinovial es una barrera fina entre el liquido intravascular y el liquido intersticial de
la capa subintima y el liquido sinovial. La presion dentro de la articulacién normalmente es
negativa. con respecto al medio ambiente (-2 a -6 cm H,0). Hay varios factores que influyen en
la presion intrarticular en el perro, como lo puede ser ¢l tamaifio de la articulacion, volumen del
liquido. sinovial, la posicién de la articulacion (flexidon o extension), permeabilidnd de la
membrana, y el movimiento del liquido hacia dentro y fuera de la articulacién. El propésito de 1a
presion negativa es provecr de estabilidad a las superficies articulares, ademas de promover el
ultrafiltrado articular.!”® La presencia de efusién articular cambia estas condiciones ya que la
presion se torna  positiva y las superficies articulares se ven separadas. La hiperflexion o la

extension del miembre aumenta la presidn intrarticular y en casos de efusidon esta puede ser
suficiente para romper la capsula. 749719

El endotclio previene que las moléculas de tamailo grande salgan de los capilares sinoviales.
Esta barrera de permeabilidad estd dada por la forrna en la que estan acomodados los

sinoviocitos y la composicion extracelular que los rodea, ¢l Hialuronato también funciona como
una barrera que sé6lo permite €] paso de pequefias moléculas.’®*

4.CARTILAGO ARTICULAR

El cartilago articular es un tejido conectivo altamente inlizado de cc i
semirigida que cubre las supecrficies éseas de las anticulaciones sinoviales, es avascular,

alinfatico y sin inervacién. Consiste de una matriz acelular rodeada por un pequefio nitmero de
células llamados condrocitos.'*

Junto. con ¢l liquido sinovial el cartilago articular participa en evitar al maximo la
friccion durante el movimiento. El cartilago articular es denso, de color blanco, brilloso, con

apariencia de vidrio por ¢llo se le llama hialino, pero puede cambiar a un color amariliento con
la edad. La apariencia macroscoépica del canilago varia entre di laci

arti es, sitios
dentro de la articulacién (zonas de carga o no) y segun la edad.'?* !

Las propicdades fisicas son resistencia, fuerza y eficiencia en deslizamiento y soporte de
peso. Estas caracteristicas son provistus por la forma y estructura de los constituyentes del
cartilago. "'
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ESTRUCTURA DEL CARTILAGO ARTICULAR

La matriz del cartilago articular consiste en una red de fibras de colagena, acomodadas
en una sustancia gelatinosa compucsta por proteoglicanos polianiénicos y agua. La composicién
de la matriz no es uniforme. la mayoria de los analisis realizados reportan que la composicién es
de 10-15% de colagena 10-15% de proteoglicanos y 70-80% de agua. En base seca la
composicion del cartilago articular es: 50% colagena, 35%6 proteoglicanos, 10% glicoproteinas,
3% minerales, 1%lipido, ademas de 1 a 12% de condrocitos (volumen).'** '

La estructura y composicién del cartilago articular estin especialmente diseflados para
resistir la compresion que sufre la articulacion al soportar peso. Tiene caracteristicas
bioquimicas particulares, €s un semisolido y mas del 70% de este es agua. La capacidad de
conservar el agua se debe a las propiedades hidrofilicas de las moléculas grandes del cartilago,
hay un intercambio constante y libre de agua entre ¢l gel cartilaginoso ¥ el liquido sinovial. El
grosor del cartilago varia en la superficic articular, siendo mas grueso en la periferiza de
superficies concavas y en el centro de las convexas. '

El cartilago articular se divide en tres regiones no mineralizadas (de la I a la III), y sc
declimitan con la zona de cartilago calcificado (IV). Al ser observada La superficie articular con
microscopia electrénica se puedc apreciar que tiene depresiones y ondulaciones y se cree que
estas irregularidades en la superficie ayudan a la lubricacidn de la articulacién al atrapar liquido
sinovial en ellas. !

COLAGENA

La coldgena corresponde al 50% del peso seco del cartilago articular, esta coliagena ticne
una consistencia diferente a la coldgena del hueso y de la picl que son mas elasticas y se basa en
los tipos de moléculas que la constituyen. En el cuadro 1.2 se pr los dife tipos de
colagena en el cartilago articular. '
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CUADRO 1.2

TIPO DE COLAGENA EN EL CARTILAGO ARTICULAR
,Txp d= colégcna L

L

Com mrfgg

Es la cola

mas .q.u
- molécula principal de lns ﬁbras deé coligena:"Apod

Se encuentra | presentc en pequcﬂas canudnde en
. S S los mnm(fero

Sc relaciona estructural

ala cola
funclén_

tipo IX, ero ‘q

Modlhcado de Todhunter R.J. (195)

Las moléculas de colagena se clasifican en tres grupos con base a su estructura quimica.
Las fibras de colagena que forman cl cartilago articular son, ¢n un 90% de tipo II; el resto son de

tipo IX, X y XI. La composicién basica de la molécula de colagena consiste de tres cadenas de
polipéptidos, acomodadas en una forma helicoidal tipica. '™

La colagena es sintetizada por los condrocitos y las fibrillas de coligena estin formadas

por macromoléculas llamadas tropocelagena, que esta formada por tres cadenas de polipéptidos
en forma helicoidal '’ "
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Una caracteristica importante que tienen las fibras de colagena en el cartilago articular es
que se unen entre ellas con enlaces covalentes para dar mayor resistencia, menor solubilidad y
poca susceptibilidad a enzimas. Estos enlaces pucden ser intramoleculares los cuales se forman

uniones entre las cadenas de polipéptidos o intermoleculares, se forman uniones con las
moléculas de tropocolag

La organizacion geométrica y alinecamicento de las fibras de colagena varia segin la
regién anatomica y profundidad dentro del mismo tejido, la coliagena es responsable de la
distribucioén de los condrocitos dentro de la matriz cartilaginosa. La superficie articular esta
cubxerm por finas {ibras acomodadas de forma tangencial y a esta capa se le llama lamina

o zona ial, en esta las fibras se encuentran ncomodadas en grupos, en forma
pnmlela unas con otras y en forma paralela a la superficie articular; esta zona forma una capa
protectora sobre el cartilago y su funcién es importante en cuanto a la lubricacién. La
orientacion de las fibras de coligena dentro de la matriz cartilaginosa le da la dureza a esta
misma; ademas de la zona tangencial existen otras tres zonas diferenciales de cartilago segun la
disposicion de la colagena. Debajo de la zona tangencial se encuentra la zona rransicional, 'y
postcriormente la zona radial, las fibras de colagena parecen estar acomodadas al azar, con
cxcepcidn de los que se encuentran cercanos a los condrocitos que se orientan de manern
capsular (lagunas). La zona calcificada es la méas profunda y la orientacién de las fibras de

14

o es perpendicular al hueso subcondral. Estas fibras no se encuentran ancladas al hueso,
sino que se encuentran embonadas sus superficies irregulares. '

En realidad las diferencias estructurales entrc cada zona repr una adaptacién
funcional del cartilago para adecuar las necesidades mecanicas de cada capa, esto puede parecer
simplista pero la capa superficial parece formar una capa que evita ¢l desgaste, las fibras en las
zonas medias y profundas estin organizadas en forma perp di
unién entre la zona Il y IV, para

con P a la linea de
a las fucrzas dec carga.'”®

mayor r

La concentracion de proteoglicanos aumenta con la profundidad, por lo tanto las fibrillas de
cola estin mas

radas hacia la superficie, donde se requieren para soportar las fuerzas
de carga.'®®

La renovacidn de coligena es lenta y ¢l mecanismo por el cual es dada cs i
por que la colagena en estado natural, es resistente a la mayona de las enzimas proteoliticas. La
degradacién de. la coligena se vuelve aun mas dificil una vez que forma parte de la matriz

extracclular del cartilago. La renovacion es importante ya que permite que se remodele y repare
el cartilago: no se sabe si se deben romper los

1 entre las léculas de la cola para
poder degradarlo. '™ 47
Las glicopr se 1 pr en la cola algunas tienen la capacndad de
inhibir la actividad de enzimas proteoliticas ademas de n dar la for i6n de L
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AGUA

El agua constituye aproximadamente del 70% al 80% del peso del cartilago articular, se
calcula que el 90% del agua se encuentra en ¢l espacio extracelular (matriz) y es interesante que
la concentracién de agua disminuye con la edad. El agua es muy importante en el
mantenimiento del cartilago articular porque cs el medio por el cual los nutrientes son llevados
al cartilago para nutrir a los condrocitos. El agua sc intercambia en forma libre dentro de la
articulacion, esto sirve como un vchiculo de transporte para los substratos metabdlicos,
particularmente aquellos de bajo peso motecular. El movimiento de agua hacia el cartilago
promueve ia lubricacién articular y la mejor distribucién de peso. '

PROTEOGLICANOS

Un proteoglicano es aquella molécula que tiene un nucleo proteico y al que se le une al
menos un glicosaminoglicano en forma covalente. Las propiedades biomecanicas del cartilago
articular, asi como su capacidad de resistir el desgaste, estan dadas en gran parte por los

proteoglicanos que s¢ encuenuran cn altas concentraciones dentro de una amplia red de
colagena.’?*

Los proteoglicanos son un importanie componente de la matriz del cartilago articular,
son polisaciridos proteicos sintetizados por los condrocitos, altamente viscosos, hidrofilicos y
de alto peso molecular. Estin constituidos por un nucleo proteico al que se unen varias cadenas
de polisacaridos sulfatados en forma radiada; la molécula de polisacaridos consiste en una
cadena de glicosaminoglicanos. Los glicosaminoglicanos son un grupo de sustancias que estan
formados por disacaridos repetidos. En ¢l cartilago anicular se han encontrado principalmente
tres tipos de gli inoglicanos sulfatados: Condroitin-4-sulfato, Condroitin-6-sulfato y
keratin sulfato, ademas de un glicosaminoglicano no sulfatado, que es cl hialuronato. En el
cuadro 2.3 se encuentran los proteoglicanos del cartilago articular. Los glicosaminoglicanos son
sintetizados en cl nucleo proteico en el aparato de Golgi del condrocito, una vez que han sido

sintetizados salen a la matriz pericclular, donde normalmente se unen con ¢l hialuronato en
forma no covalente. ''-'%*

Las cad de glico i i constan de dos regiones: el sitio de unién, en el cual
sc¢ unen con €l ndcleo proteico (excepto en ¢l caso del hialuronato) y el sitio de los disacaridos
repetidos , los citales son muy heterogéncos. La nomenclatura de los proteoglicanos se logra en
base al tipo de nucleo proteico que contienen, & seca, el elemento proteico del proteoglicano.
Recientemente sc les ha comenzado a nombrar scgiin su funcién: agrecan a los proteoglicanos
mas grandes que s¢ uncn o agregan con el hialuronato; segin su localizacién: decorin, el cual

decora las fibrillas de 1a colagena tipo 1, o bicn a su estructura primaria: biglican, el cual tiene
dos 4. de gl' 3 1i 95
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CUADRO 2.3

NOMENCLATURA DE LOS PROTEOGLICANOS ENCONTRADOS EN EL
CARTIILLAGO

Porcentaje Otros -
cque- - " ‘nombres
‘primario - represcents . .

Decorin FG-S2.PGIT
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Los glicosaminoglicanos asumen una configuracién extendida y rigida a partir de la
meédula proteica. Las cargas eldctricas que Ios constituyen, les da la capacidad de abarcar el
miximo espacio posible v resistir la compresion. Los proteoglicanos se adhieren al hialuronato
para formar agregados de proteoglicanos, esto se logra gracias a las proteinas de unién. "'

Existe una gran variacion en la produccion de proteoglicanos en las diferentes
articulaciones del cuerpo asi como en las diferentes dreas del cartilago articular. Los
protcoglicanos no sc encuentran distribuidos uniformemente en el cartilago, si no que se
encuentran on mayores cantidades rodeando a los condrocitos en las zonas de las lagunas y su
concentracién s¢ va reduciendo en la region superficial de la zona tangencial ¥ son escasos en
las regiones de transicion de zona. La excepcion es ¢l keratin sulfato que se encuentra
principalmente en las zonas de transicion. '™

La biosintesis de los proteoglicanos es una actividad dinamica que leva a  cabo el
cartilago articular, se efectua en ¢! reticulo endoplismico rugoso ¥ on ¢l aparato de Golgi donde
se termina de armar la molécula. Esto debe de estar coordinado con la sintesis de la proteina de
unidén ¥y el hialuronaro, buscando una proporcion adecuada para que cuando salgan de los
condrocitos se lleve a cabo una unién adecuada de los mondmeros de proteoglicano.'?’

Los proteoglicanos de una articulacién sana se encuentran en un estado dindmico, son
constantemente sintetizados y degradados por un sistema interno de remodelacion. Este sistema
parece ser dependiente de Jos condrocitos y de enzimas que se encuentran prescntes en
lisosomas intracelulares y son capaces de desdoblar moléculas de proteoglicanos como la
catepsin D arilsulfatasa. Varias proteinasas son sintetizadas y liberadas en una forma inactiva y
son activadas posteriormentc, ¢sto parece ser importante en los procesos degenerativos. Hay
algunas sustancias como los inhibidores tisulares de las metaloproteinasas que parccen regular la
actividad enzimatica. La vida media de la mayoria de los protecoglicanos es de 150 dias, este

tiempo se acorta cuando existe dafio mecanico en la articulacion. El lapso de tiempo también
varia segun ¢l tipo y lugar de cada articulacién. ' 1%
Los proteoglicanos tienen caracteristicas fisicas y quimicas importantes para la

lubricacion y la resistencia del cantilago articular. Son moldculas extremadamente hidrofilicas y
se hinchan cuando entran en contacto con el liquido y forman un gel. La molécula de
proteoglicanos funciona como un globo y las fibras de coldgena que lo rodean evitan su
expansién . Por ésta razén la interaccién entre los proteoglicanos y la colidgena proveen al
cartilago con fuerza, rigidez y clasticidad. La interaccion entre los proteoglicanos y la coldgena

no es quimica. *’

Glicosaminoglicanos
disacaridos repetidos

{acido glucorénico o
195

Los glicosaminoglicanos son cadenas lineares largas de
{glucosamina o galactosamina) alternando con otro residual de azdcar
galactosa). La proporcién de cada glicosaminoglicano varia con el tipo y edad del cartilago.
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Hialuronato
1i S ya que no es sintetizado

El hialuronato es tnico con resp > a otros proteo
unido a un nicleo proteico. pero como otros proteoglicanos tienen una funcién de lubricacién

en las aniculaciones diartroidales. El hialuronato forma el 0.5 al 2.5% del peso en base himeda
del cartilago hialino que en realidad es muy poco, pero juega un papel muy importante siendo el

pilar del agregado de proteoglicanos. La mayoria de las moléculas de hialuronato se encuentran
agrecan, también puede estar

asociados en forma individual con hasta 100 monémeros de
asociados a los receptores CD34 de los condrocitos y otras moléculas de la matriz
extracelular, '**

Agrecan
El agrecan ¢s uno de los protcoglicanos mas estudiados ya que puedce ser aislado con
gran facilidad. Conticne condroitin sulfato y en la mayoria de las especies keratin sulfato, forma

grandes agregados constituidos por un gran numero de monémeros de agrecan unidos a una
193

molécula de hialuronato, ¢sta unién es no covalente

Proteoglicanos pequeiios

Estos protcoglicanos forman 1 a 4% de la masa total de los proteoglicanos articulares,
pero sus concentraciones molares son similares a los proteoglicanos grandes. Son moléculas
multifuncionales, se uncn a la coligena, a los factores de crecimiento y a la heparina.'¥”

Los proteoglicanos pequefios que sc han identificado en el cartilago articular son:
decoran, biglican y fibromodulina; todos estos ricos en leucina. Se tiene conocimiento limitado
acerca de los proteoglicanos pequefios, los estudios que se han realizado in vitro sugieren que el
decorin y la fibromodulina interactian con {a coliagena para regular el tamaifio de las fibrillas de
colagena. También pucdcn cumplir un papel cn la adhesiéon, multiplicacién, diferenciacion y

migracién de células.’

El decorin, también conocido como PG-S2 6 dermatan sulfato es abundante en las capas
superficiales del cartilago articular normal. E! nicleo proteico estd substituido por una sola
cadena de glicosaminoglicano quec puede ser condroitin sulfato o bicn dermatan sulfato.'*?

Proteinas no colagenosas dec la matriz extracclular

Las glicoproteinas no colagenosas constituyen una pequeila pero significativa parte del
cartilago articular, las funciones de estas proteinas no se conocen con exactitud con excepcion
de las proteinas de union o de enganche. Estas proteinas estabilizan la unién entre el agrecan y el
hialuronato en temperaturas extremas, pH variados y fuerzas mecanicas. '**

Una de las glicoproteinas que entra en este grupo cs la fibronectina y estudios recientes
sefialan que su funcién esti relacionada con la organizacion de la matriz cartilaginosa. Algunas
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de las protei no col
angiogénesis, entre otras.'™

son: de unidn, condronectina, fosfatasa alcalina, inhibidora de 1a

CONDROCITOS

Las propiedades mecanicas del cartilago articular estin dadas por la composicién y
estructura de la matriz extracelular. Los condrocitos representan en realidad una pequefia parte
del volumen articular, pero se encargan de mantener y renovar toda la matriz cartilaginosa.'®*

Los condrocitos son las células responsables de la prc ion de cola asi como de
los proteoglicanos de la matriz extr lular, se ran situados en cavidades llamadas
lagunas. El.nidmero de condrocitos va disminuyendo conforme el animal madura y son mas
abundantes en los recién nacidos. >’ '** Algunas estructuras especiales de los condrocitos son:
cilios, vesiculas picnociticas y filamentos que son parte del citoesqueleto. !

En el cartilago maduro los condrocitos s¢ orientan en cuatro zonas que corresponden a
aquellas denotadas por las fibrillas de colagena la diferencia celular ¢n las zonas es en
morfologiay distribuciéon.”’ Esta distribucion esta dada por las fibras de colagena.'®®

eZona I o tangencial, las células son ovoides o apl das.
hay un numero relativamente alto de condrocitos.

dadas t ial e

«Zona II o transicional, las células son ovaladas con una orientacién libre, estas células son
muy activas en cuanto a la sintesis de proteoglicanos y coldgena.

«Zona I o radial, las células tienden a ser pequeiias, redondas y basofilicas, se encuentran
organizadas cn columnas cortas e irregulares, perpendiculares a la superficie articular.

eZona IV o calcificada, en esta zona las células son pequefias ¢ irregulares con nicleos
picnociticos, acomodados en las lagunas y estin rodeados por incrustaciones de sales de calcio.
n

La habilidad de replicarse s una consideracién importante cuando se quiere establecer la
capacidad que tienc el cartilago de proliferar para poder repararse. Los condrocitos tienen
diferentes funciones como: sintesis de protei de poli aridos, de proteoglicanos, de
colﬂgcm y otras glicoproteinas, asi como la sintesis, polimerizacion y sulfatiacién de los
P aridos. T ién es responsable de la produccion de enmmas como colagenasa vy
fagocitosis de productos de deshecho, ademas de controlar el creci o y remodclacién del
cartilago articular. ''*7*

No sc sabe con precision el por el cual los condrocitos regulan el recambio
de la matriz cartilaginosa pero se ha d do quc la presion di ica (movimiento) y las
citocinas como las interleucinas y el factor de necrosis tumoral activan a 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 sintesis o crecimicento. Las citocinas inducen la destruccién
de proteoglicanos e inhiben su sintesis, ademas son un potente activador de la secrecién de
metaloproteinasas por parte de los condrocitos en el cartilago normal.'**

Se ha estimado que el recambio total de la coligena del cartilago articular pudiera
levarse a cabe en 120 aifios en ¢l perro. Este proceso es muy lento en comparacién con los
proteoglicanos, probablemente la diferencia en la velocidad de recambio se debe a las
caracteristicas estructurales de la fibrilla de coligena. Una vez que la fibrilla se establece y
forma enlaces covalentes con otras fibrillas, las zonas disponibles para la actividad enzimadtica
son realmente pocas; la colagenasa intersticial y la colagenasa de los neutréfilos son las tnicas
que pueden romper los enlaces de la colagena tipo II y la forma activa de estas enzimas (matriz
metaloproteinaza I) se encuentran altamente reguladas cn el cartilago.'®®

El nucleo proteico del agrecan no esta tan bien protegido de la accién proteolitica de las
enzimas como la coldgena, ¢l tiempo medio de recambio de los proteoglicanos es de 300 dfas en
el perro. Se descubrié que dependicndo del dafio que ocurra en ¢l cartilago los proteoglicanos se
podrin o no recuperar, las cor ias de esto afk an directamente a la articulacién.'®®

Las metaloproteinasas de la matriz son reguladas por los inhibidores tisulares de la
ctaloproteinasa (ITMP 1 y ITMP2) ¢n el cartilago articular normal hay mayor concentracion

de ITMP que de mataloproteinasas.'”

Los condrocitos se cncuentran rclativamente aislados en la matriz canilaginosa, se
pucden encontrar solos, en pares o bien en pequefios grupos y ocupan unicamente entre el 0.4 al
2 porciento del volumen total del cartilago. Los condrocitos manticnen su poblaciéon en el
cartilago articular por mitosis. Hay que recordar que ¢l cartilago articular es un tejido avascular
¥ 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 efectiaa la nutricién de
los condrocitos dentro de la matriz cartilaginosa: difusion, transporte activo y bombeo debido a
la compresién de la matriz cartilaginosa.'™

El metabolismo de los condrocitos ¢s principalmente anaerabio, hay un bajo consumo de
oxigeno (2% de lo que consume un tejido vascularizado). La llegada de nutrientes esenciales
como la glucosa, aminodcidos e incluso €l oxigeno se da principalmente por difusién desde el
liquido sinovial y que depende del tamafio, carga y forma de la molécula, asi como de la
concentraciéon de proteoglicanos en [a matriz cartilaginosa. Generalmente moléculas mayores a
Ia hemoglobina (69 kDa) se excluyen de la matriz '**

Los efectos del factor insulinico de crecimiento (FGI-1) y el factor de transformacioén y
crecimiento (FTC-b) en ¢l metabolismo articular son antagénicos a las citocinas e interleucinas.
El FTC-b aumenta la sintesis de varios de los constituyentes de la matriz cartilaginosa,
disminuyec la sintesis de proteinasas como la estromelisina y ¢l activador del plasminégeno
ademss de aumentar la sintesis de los inhibidores de las proteinasas mencionadas. El FGI-1
aumenta la sintesis de proteoglicanos y deprime su degradacion..'®®
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FACTORES REGULADORES QUE INFLUENCIAN LA HOMEOSTASIS DE LA
MATRIZ ARTICULAR

En los ultimos diez afios el entendimiento de cdmo se comunican las células entre ellas
ha avanzado mucho. Las moléculas solubles conocidas como citocinas o factores reguladores
pépticos son las sustancias utilizadas 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 rcgulan estos procesos metabolicos del cartilago
normal ya que parece que dichos mecanismos son de gran importancia en el desencadenamiento
de la enfermedad articular.'®*

Algunas caracteristicas generales importantes de las citocinas:

» Tiempo mediano o corto de accion.

eRequieren de receptores de alta afinidad.

«Tienden a actuar en forma local.

ePueden actuar sobre ia misma célula que los secretd.
Citocinas con efecto en ¢l cartilago y su funcién:
INTERLEUCINA 1-
Suprime la sintesis de proteoglicanos promueve su degradacién y la secrecion de prostaglandina
E2. Regula la produccion de cartilago y colagena, Controla ia actividad dec diferentes enzimas.
Los niveles de esta citocina se encuentran clevados en el liquido sinovial de mlculacxoncs con
procesos patologicos (sépticos. metabélicos, traumdticos, d ativos).Esta su cs

producida por los condrocitos y sinoviocitos en resp a la p ia de toxinas, agentes
inflamatorios , complejos inmunes y productos de linfocitos activados. '4*

INTERLEUCINA 6 —

Esta sustancia es producida en la articulaciéon por los sinoviocitos, condrocitos y fibroblastos.
Tiene una amplia gama de actividades como estimular la produccién de linfocitos B ¢
inmunoglobulinas, produce mitosis en los linfocitos T. No se conoce su funcién gn la
articulacién pero se sabe que la produccién de esta citocina es estimuladn por la Interl inaly
el factor de necrosis tumoral, los cuales estan presentes en procesos inflamatorios. Se cree que la
interleucina 6 promucve la presencia de linfocitos en la articulaciéon y esto provoca mayor
produccidn de citocinas. '
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INTERLEUCINA 8-

Es un potente quimiotictico de neutrsfilos, estimula a los condrocitos para producir lisozimas y
radicales de peroxidos, por lo que tiene un papel importante en las articulaciones con dafio
tisular.Es producido por los condrocitos al entrar en contacto con la IL-1.'**

FACTOR DE NECROSIS TUMORAL-

Regula la produccion de interleucina 1 ¢ interleucina 6, inhibe la produccién de proteoglicanos y
coldgena. Jucga un importante papel ¢n la {isiopatologia de los procesos inflamatorios. Es

producido principalmente por monocitos activados, ¢l tipo b o linfotoxina es producida por
linfocitos T activados. '**

FACTOR INSULINICO DE CRECIMIENTO-

En forma sistémica funciona como un inhibidor en la produccién de la hormona de
crecimiento, estimula la produccion de proteoglicanos grandes, colagena tipo II y proteinas.
Reduce cl catabolismo de los proteoglicanos y minimiza el efecto catabdlico de las citocinas.

No se sabe con exactitud si es producido por los tejidos articulares o si llega a la articulacion en
cl suero. '**

FACTOR DE TRANSFORMACION Y CRECIMIENTO p-

Este factor ¢s activado al entrar en contacto con proteasas, su actividad parece estar relacionada
con destruccion tisular y la respuesta de los condrocitos a csta. Aumenta la sintesis de
hialuronato, agrecan, biglican y decorin. Disminuye el nimero de receptores para interleucina 1
en los condrocitos y por lo tanto reduce la degradacidon de cartilago.Este factor puede ser
producido por las plaquetas y por cualquier célula que se itre biologi 1ente inactiva. '4

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 presentacion de artritis en humanos de edad avanzada, los cambios
que se presentan en los protecoglicanos de la articulacion de estos individuos no son
necesariamente 1os mismos que presenta un individuo con osteoartritis. En el paciente de edad
avanzada las sub-unidades del agrecan son mas pequefias v fragmentadas, al igual que la
proporcién de keratan sulfato es mayor que en los animales jévenes.'*®

La edad tiene un efecto particular sobre la composicién y por lo tanto sobre las
caracteristicas del cartilago articular, los condrocitos se wvuclven menos sensibles a las
citocinas.'”?



24

Al de los bi que se dan en el cartilago de los animales vicjos pued
resultado de cambios en ¢l metabolismo celular, '™

6.LUBRICACION ARTICULAR

Las articulaciones sinoviales tienen un cocficiente de friccién muy bajo por la presencia
del liquido sinovial y por la naturaleza misma del cartilago elastico, liso y humedo. Las
propiedades lubricantes del liquido sinovial se asocian a la presencia de hialuronato y fracciones
de glicoproteinas que son sintetizados por la membrana sinovial.”’

Durante la compresién del cartilago, 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
friccion. Se debe de recordar que el coeficiente de friccidon es una proporcion de la fuerza de
friccién y la fuerza aplicada perpendicularmente a la superficie de contacto, es una medida a la
que no se le aplica ninguna unidad. El cocficiente de fricciéon para una articulacién sana es de

0.02a 0.002 que se debe comparar con un coeficiente de friccion de 0.3 a 0.8 de dos superficies
de plastico o de 0.8 con metal y metal, '™

Hay una glicoproteina llamada lubricin, que provee de lubricacién limitrofe al cartilago
articular, esta molécula se ha aislado del liquido sinovial, y se cree muy efcctiva cuando las
cargas son bajas pero la forma de lubricacion mas efectiva es la que da el liquido expulsado del
cartilago. El hialuronato se adhiere a la superficie de 1a membrana sinovial para que esta pueda

moverse con facilidad y parece no tener ningtn efecto en la lubricacion del cartilago articular,
1a capsula y tendones, que en realidad son los que pr

mayor r

ia al movi

articular. El hialuronato intersticial facilita el movimiento, permitiendo que los tcjidos blandos
sc¢ deslicen. La clasticidad del cartilago en su plano horizontal permite la deformacion de las

superficies ecn movimiento y en su plano vertical disminuye el efecto que podrian tener
irregularidades en la superficie articular.'”®

7. DISTRIBUCION DEL PESO

Una dec las caracteristicas més importantes del cartilago es su capacidnd de soportar
compresion. El cartilago articular puede deformarse ampliamente durante la actividad normal y
recuperar su forma normal en momentos de descanso. Las fuerzas aplicadas al cartilago articular
son distribuidas a los difercntes componenies de la matriz carntilaginosa y las fibras de colagena
son responsables de las propicdades ténsiles del cartilago mientras que las propiedades

osméoticas de los proteoglicanos se encargan de la resistencia que tiene el cartilago a la
compresién volumétrica '?% %
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En una articulacién que no esta soportando peso, las superficies que se oponen no son
totalmente congruentes. Cuando se somete a las fuerzas de carga, el cartilago se deforma

logrando que las areas de contacto entre las superficies aumenten as{ como la estabilidad
articular, esto se debe a la suavidad del cartilago.'”

Las wvariaciones espaciales resuitantes de la deformacién cartilaginosa provocan la
redistribucion del liquido, alejandolo de las zona de compresiéon y llenando las zonas cstiradas.
Este proceso es mediado por la baja permeabilidad y alta presion interma del cartilago que asi
mismo son controladas por la  habilidad que tiene el cartilago de mantener cicrto grado de
hidratacion micntras que se somete a presion debido al comportamiento de los proteoglicanos.
El agua cs atraida al cartilago articular por una carga de alta densidad y la presion osmética
puede contribuir en hasta un 50% de la compresioén rigida que ocurre en el cartilugo.'”*

La magnitud de la presion por hinchazén depende de: a) la densidad de grupos cargados
en los proteoglicanos, b) la distribuciéon de los grupos cargados en  los proteoglicanos y ¢) la
conformacién molecular de las proteoglicanos. La magnitud de la fuerza resistente depende de
1a organizacién estructural, la rigidez ténsil y la fuerza de la red de colagena.'”®

Las articulaciones sinoviales normales tienen alta capacidad de resistir cargas
presentando muy baja resistencia al deslizamiento de las superficies. '**

La analogia entre cartilago y una esponja saturada con liquido es util para poder
comprender 1o que ocurre en la respucesta viscocldstica. La fuerza ejercida por la carga aumenta
constantemente la presion dentro del cantilago. ¢sto provoca que el liquido salga del cartilago o
bien se redistribuya; el ritmo de salida del liquido es mayor al inicio de la compresién y va
disminuyendo conforme ¢l liquido se redistribuye o bien sale, aumentando 1a presién osmaética
interna y la tension de las fibrillas de colagena. Durante la deformacion o “creeping” del
cartilago las estructuras de la matriz canalizan el movimiento del liquido, probablemente esto cs
importante en la nutricién de los condrocitos. Una vez que se ¢limina la fucrza de compresioén
hay una fase ripida de recuperacion, scguida por otra fase mas larga de recuperacion total. La
fase ripida de recuperacién se debe al movimiento masivo de liquido y compresién de fibras de
colagena; en la fase larga el agua comienza a fluir y llena 1a matriz extracejular.!”**?*

Cuando los condrocitos se encuentran sanos responden a las fuerzas de carga,
manteniendo las propiedades biofisicas del cartilago. Aun no sec sabe con precisién como
funciona este proceso pero se sabe que cuando este mecanismo falla por alguna razén, se pueden
desencadenar los primeros cambios degencrativos en una articulacién, '*?
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8. HUESO SUBCONDRAL

El hueso subcondral provee de soporte estructural al cartilago articular y los incrementos
o decrementos en la dureza del hueso subcondral resultan en lesiones en el cartilago articular. El
hueso subcondral y epifisiario responden a cambios en las fuerzas de carga, las células en el

hueso subcondral juegan un papel importante en la reparacién del mismo y del cartilago articular
cuando ocurren fracturas debajo de éste.'"*

Otra de las funciones del hueso es ¢t soporte del peso ya que, aunque la energia se debe
distribuir a los tejidos adyacentes, €l peso debe de ser soportado por una estructura, Su dureza le
permite soportar cargas relativamente altas sin sufrir una  deformacién importante en su
estructura. El mineral que le aporta la dureza al hueso es la hidroxiapatita, que forma
aproximadamente ¢l 63% del total en la matriz 6sea y el 35% restante esta formado

predominantemente por colag tipo [ y algunos proteoglicanos.’*

La placa subcondral y el hueso cpifisiario forman parte integral de la estructural articular
¥ son remodelados por los osteoblastos y ostcoclastos. Los primeros son los formadores de
hueso que se encucntran en regiones de osificaciéon en las fisis, en superficies trabeculares
ademas de superficies periostiales y secretan materia osteoide. La célula se rodea de esta
mazicria y se convierte en un osteocito que es la célula principal del hueso maduro, estos s¢
encuentran conectados entre si por canaliculos en la matriz 6sea y su funcién principal cs
mantener la integridad 6sea, ademas de participar en el metabolismo y 12 homeostasis organica
del calcio. Los osteoclastos reabsorben hueso y se encuentran en la superficie del mismo. Se
piensa que el FTC-§, funciona como un coordinador entre los osteoblastos y osteoclastos. '*% "

El hucso subcondral es una mezcla de hueso trabecular, hueso no mineralizado llamado
ostcoide y de hueso epifisiario que esta formado por el tipo trabecular. Este tiitimo se caracteriza
por tener una red de pequeias placas conectada entre si, ademas dc haber trabéculas con

espacios relativamente grandes entre ellos: el hueso trabecular es 50-90% poroso y el hueso
cortical ¢s Unicamente 30% poroso.'”

9.LIGAMENTOS
La clastina es ¢l otro componente fibroso del tejido conectivo, es muy clastica y se

encuentra en tejidos como vasos sanguinecos, pulmones, piel y li No sc or, iza como
la coligena si no que se encuentra sin una estructura definida, tiene un aspecto amorfo.'”*

La elastina de los tendones es capaz de estirarse 100 veces de su largo original sin
romperse, a comparacion de la colagena que se rompe al estirarla 5 veces. La elastina es menos
soluble que In colagena por ser mas hidrofobica. !’ 2*

Los ligamentos son bandas cortas. fucrtes, flexibles y fibrosas que unen uno o mas
huesos. Se pueden encontrar dentro o fucra de la capsula articular. Algunos ligamentos forman
parte de la capsula articular como engrosamientos de esta. Estan formados por fibras de
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colagena, principalmente tipo 1, fibroblastos ademas de sustancias como polisacaridos,
glicoproteinas y agua.''-%®

La coldgena representa aproximadamente un 70% del peso en base seca de los
ligamentos y le da las propiedades de resistencia a la tension. El ligamento  estd formado por
unidades de fibrillas agrupadas en unidades subfasciculares que estan rodeadas por una capa
llamada endotendén: se pueden encontrar desde 3 hasta 20 subfasciculos formando un fasciculo
que posteriormente estin cubiertas por un epitendén. !t

Los proteoglicanos dan  al ligamento lubricacion y propiedades viscoelasticas. Los
ligamentos s¢ uncn al hueso por las {ibras de coliagena que se entretejen con las del periostio, en
esta unién hay una zona de transiciéon de fibrocartilago y fibrocartilago mineralizado, lo que
permite que ¢l cambio de clasticidad a rigidez no sea abrupto y que no se concentren las fuerzas
de tensidn en un sélo punto. "'

La irrigacion del ligamento esta dada normalmente por ¢l plexo arterial periarticular pero
se sabe que cuando un ligamento es intracapsular pucde en ocasiones nutrirse indircctamente del
liquido sinovial. Las ramas que salen de la incrvacion muscular de la region periarticular van a
inervar a los ligamentos, que tienen un arco reflegjo que evita ¢l sobre-estiramiento de la
-articulacién, ademas de contar con ramas seansoriales intermas que aportan la propiocepcién. 17

La funcién dc los ligamentos es proveer estabilidad a la articulacién y evitar que exceda
sus limites fisiolégicos de movimiento, lo que se cumple gracias a su estructura interna que les
permite ser clasticos, pero al mismo tiempo aporta una resistencia creciente con la fuerza que se
le aplique. 2!}

10.MENISCOS

Los meniscos son estructuras fibrocartilaginosas formados principalmente por colagena
que ticnen forma dec placa y dividen a la articulacién sinovial. Se ubican dentro de las
articulaciones. Los meniscos de la articulacién de la rodilla  tienen forma de “C” y cada uno
tienen un cuerpo y dos cucrnos, la periferia estd cubicrta por una membrana sinovial, en la
periferia  se wran i >s que les dan cstabilidad. Los cuernos meniscales se
encuentran bien vascularizados ¢ inervados mientras que el cuerpo es casi avascular y no ecsta
inervado. La porcién central del menisco se nutre por difusién del liquido sinovial "¢

El cuerpo de los meniscos puedc tener drcas hialinas. La colagena de los cucrnos estd
organizada en grupos separados por septos micntras que la coligena del cuerpo ticne un patrén
distinto y no presenta septos.?'®

La funcion de los meniscos es la de disminuir la concusion entre las superficies
articulares, transfiriendo las fuerzas de carga y acoplar adecuadamente las superficies articulares
de la tibia y el fémur. Poveen de lubricacion y evitan el pellizcamiento de la membrana sinovial
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durante el movimiento. Los meniscos participan en la propiocepcion, protegiendo la articulacién
del exceso de carga.?'®

El menisco es capaz de regencrarse hasta cierto punto después de sufrir una lesién pero,
el tejido que se genera va a diferir del menisco normat.”’

11.DISCOS INTERVERTEBRALES

Los discos intervertebrales son estructuras avascutares que se encuentran en cada espacio
intervertebral, con excepcion del que sc encuentra entre la primera y segunda vértebra, estas
forman una articulacion de tipo anfiartrosis entre las vértebras, su composicién es similar al del
cartilago articular. 9%

Su funcién principal es la absorcién de fuerzas gjercidas en la columna ademas de
proveerla de flexibilidad y la capacidad de llevar a cabo movimieritos de rotacién axial, lateral
y dorsoventral. *”

El disco estd formado por un nucleo pulposo y un anillo fibroso; el nucleo pulposo estd
formado por material gelatinoso y ¢l anillo fibroso esta formado por fibrocartilago acomodado
en capas concéntricas. El nicleo pulposo en realidad no se encuentra precisamente en el centro y
esto predispone a su herniacién. Estas estructuras van perdiendo agua conforme el animal va
envejeciendo y esto limita las propiedades del disco. El disco esti en contacto con los bordes
articulares de las vértebras que estan cubiertos por cartilago similar al articular. **'*®

Existen diversas estructuras ligamentosas que dan soporte a los discos intervertebrales
que varian segun la regién de la columna. '**
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REVISION ANATOMICA DE ALGUNAS ARTICULACIONES

Generalmente se considera a Ios gatos como perros pequefios en cuanto aspectos
anatémicos y las enfermedad loesquelética que los afectan., pero existen ciertas

diferencias anatémicas y fisiolégicas entre éstas dos especies:

=El himero y el fémur son mas rectos y el didmetro de la cavidad medular es maéas

uniforme.'”

«La presencia del metacromién de la escapula.'”

«La presencia del nervio mediano y la arteria braquial en el foramen supracondileo.'
eLa placa de crecimiento distal de la ulna es recta.'”

«Mayor supinacién del miembro toricico.'”

eMas livianos y agiles.'””

«Los gatos ticnen clavicula y los perros sélo remanente

Articulacién escipulo — humeral (El hombro)

Esta articulacién se¢ forma de la unién entre la cavidad glenoidea de la escédpula y la
cabeza humeral, e¢s capaz de moverse en cualquier direccién, pero sus principales movimientos
son la flexién y la extensién. La cidpsula articular se inserta en forma proximal al labio o borde
glenoideo y distalmente se inserta algunos milimetros por debajo de la superficie articular de la
cabeza humeral en donde se funde en el periostio. **3"7

Parte de la cdpsula envuelve ef origen del biceps braquial y se extiende distalmente a la
fosa intertubercular, este tendén se mantiene en su lugar gracias al ligamento transversal
humeral. En la porcién medial y lateral de la capsula fibrosa se engrosa para formar los
ligamentos colaterales: medial y lateral glenohumeral. Los tendones que pasan por la
articulacién aseguran la integridad y estabilidad de esta.*

Las estnucturas ncurovasculares de importancia que se encuentran alrededor del hombro y
pueden tener importancia d un acer i quinirgico son:

eL.a vena omobraquial en ¢l aspccto craniolateral dc la articulacién.™

eLa arteria y vena cranial circunfleja y ¢l nervio axilar cruzan ¢l aspecto caudal de la

capsula articular.®
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=El nervio supraescapular corre de cranial a caudal debajo de los tendones del los musculos
supraescapulares y el acromion.™

Los musculos y tendones asociados y de importancia para la articulacion son: Musculos
supraescapulares y ¢l tendén del biceps.?!

Patologias mis comunes: Contraccion de los musculos supraescapulares, tenosinovitis
bicipital, ruptura de la cipsula articular, luxacién y osteocondrosis.?'

Articulacion hamero-radio-ulnar (El codo)

El codo es una articulacion de ginglimo formada por ¢l céndilo humeral, 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 humeroradial. *-*!

La porcion humeroulnar de la articulacién estabiliza y limita ¢l movimiento de la
articulaciéon para que éste sea anicamente en plano sagital, (permite flexién y cxtensién) la
porcion radioulnar permite rotaciéon limitada del antebrazo. Los movimientos laterales estan
limitados por los ligamentos colaterales y por la protrusién del proceso ancénco hacia la fosa
olecraneana del humero.** '

La cdpsula articular cubre todas las porciones articulares, en la vista craneal se inserta en
su porcion proximal al foramen supratroclear micntras que en la porcién caudal forma un
cojinete sinovial cubierto de grasa que se une distal al foramen supratroclear. Todas sus
inserciones se encuentran cercanas al cartilago articular con excepeidn de la porcién craneal. *°

La mayoria de los musculos flexores de los carpos y dedos se originan en la region del
epicondilo medial del humero, éstos musculos son: el flexor carpal radial, ¢l flexor digital
profundo, el flexor digital superficial ¥ el extensor carpo ulnar. Los musculos extensores se
originan directa o indirectamente del epicéndilo lateral del hiumero y son los siguicntes: cl
extensor carpal radial. ¢l extensor digital comun, el extensor digital lateral y el extensor carpo
ulnar.

- El nervio ulnar corre por ¢l borde cranial en ¢l aspecto medial del tendén del triceps y se
encuentra muy rclacionado con el olécranon. El nervio mediano y la arteria braquial se sithan en
forma cranial al epicdndilo medial. El nervio radial ¥y la vena cefalica corren en cl aspecto
cranial de la articulacion.®

Los lipamentos que integran la articulacion son:
eLigamento colateral lateral - Proximalmente se inserta al epicdndilo lateral del humero,

distalmente se divide en dos. La porcidn mas grande se inscrta a la pequefia prominencia distal
al cuello dcl radio y la otra porcion sec inserta cn la ulna, puede llcgar a contener vn huecso



31

sesamoideo.®

eligamento colateral medial - Es mas débil que el anterior, proximalmente sc inserta al
epicondilo medial del humero. cruza el lipamento anular y se divide en dos. Una porcién se
adhiere a la tuberosidad del radio mientras que la otra porcion, que e¢s mas fuerte pasa al espacio
interéseo donde se une principalmente a la ulna. pero también al radjo.>®

el.igamenio 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. Junto con la ulna forma un anitlo que mantiene en su lugar a la cabeza
del radio ¢n ¢l nicho radial.*®

eLigamento oblicuo - Es un pequefio grupo de fibras que surge del borde dorsal del foramen
supratroclear y corre en la porcion craneal de la articulacion dividiéndose a la altura del
ligamento anular en dos porciones; una de estas s¢ une a la porcién craneal del ligamento
colateral lateral ¥ la otra sc une al borde medial del radio. **

eLigamento del olécranon - Se encuentra en la cara caudal de la articulaciéon y une el
olécranon con el epicondilo medial del himero.*

Patologias mas comunes - Luxacion, osteocondrosis, problemas en placas de crecimiento,
incongruencia articular.?" %

Carpo

El carpo es una articulacién ginglimar, compucsta por una serie de huesos que permiten
flexidn, extension y un poco de angulacién lateral. Las articulaciones que lo componen son las
sigientes:

eArticulacion proximal: esta formada por el radio y ulna distal y la hilera proximal de hucsos
carpianos: ¢sta articulacién permite 100 grados de flexion, 10 grados de hiperextension, 5
grados de varus y 15 de valgus ademas; es responsable del 80 a 90% de la capacidad de
movimiento de la articulacion.'™?

«Articulacion intercarpiana: formada por la hilera proximal y distal de los huesos carpianos,
ésta articulacién unicamente permite 40 grados de flexién, representando el 10% de la movilidad
de los carpos. '*?

= Articulaciéon distal (carpo-metacarpiana): formada por la hiera distal de 1os huesos del carpo
v las cabezas de los hucsos metacarpianos: ésta articnlacién permite 10 grados de flexion.'*?

Existen sicte huesos carpianos: la hilera proximal estd formada por tres: ulnar, radial y
accesorio: la hilera distal esta formada por cuatro huesos carpianos a los que se¢ le denomina por
<l lugar que ocupan en la hilera de medial a lateral.'*?
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La superficie articular distal del radio (troclea) es céncava y angulada cranealmente 10-
15 grados: ¢! proceso estiloides es una protuberancia medial de donde se originan los ligamentos
radiales colaterales. El radio distal articula con e} proceso estiloides de la ulna la cual articula
con el carpo ulnar y accesorio.'*?

Los ligamentos de los carpos son muy lmporla.nlcs para aportar estabilidad a la
articulacién ya que su composicién 6sea es b ble por si mi Las estructuras mads
importantes son los ligamentos palmares ya que prevxcnen la hiperextensién. No existe ningin
ligamento que recorra toda la articulacion y las hileras de huesos son estabilizadas por
lipamentos cortos que los unen en forma individual. En el cuadro 1.4 se describen los
ligamentos de la articulacién carpiana.’?

Los muasculos extensores de los carpos y digitos se encuentran en la superficie dorsal del
antebrazo, de medial a lateral son los siguientes: extensor carpo radial, extensor digital comun y
extensor digital lateral. El extensor carpo radial s¢ mantiene en su lugar gracias al retinaculo del
extensor, posteriormente se inserta en las cabezas del segundo y tercer hueso metacarpianos. El
extensor digital comiin sc inserta en el proceso extensor de la tercera falange.'>?

Los misculos flexores de los carpos y digitos son: ¢l flexor carpo radial, flexor digital
superficial y profundeo y el flexor carpo ulnar. El flexor carpo radial se inserta en los huesos
metacarpianos 1 y 111, el flexor digital superficial en la segunda falange, el flexor digital
profundo en la tercera falange y el flexor carpo ulnar en ¢l borde proximal del carpo
accesorio.'?
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CUADRO 1.4
LIGAMENTOS DE LA ARTICULACION CARPIANA




‘Fibrocartilago
palmar carpal

Articulacioncs de los dedos

Los dedos del miembro toricico estin compuestos por las siguicntes articulaciones:
metacarpo falangeana, fulangeana proximal, falangeana distal y metacarpo-sesamoidea. Existen
cinco dedos que se les denomina de medial a lateral por su nimero correspondiente.*®

Articulacién coxo-femoral. (Cadera)

Es una articulacion diartroidal y esti formada por 1a cabeza del fémur y €l acetdbulo, los
principales movimientos que lleva a cabo csta articulacidon son la flexidon y extensién, pero por
la forma de bola que tienc la cabeza, puede levar a cabo una gran gama de movimientos. La
cipsula articular medialmente se inscrta a unos milimetros del borde del acetibulo y
lateralmente al cucllo femoral. a uno o dos centimetros del cartilago articular de 1a cabeza
femoral, En la porcién dorsal de la capsuia fibrosa hay un cngrosamiento llamado zona
orbicular.'™
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El ligamento de la cabeza femoral, anteriormente conocido como ligamento redondo es
un tejido plano y fuerte que va desde la fovea de la cabeza del fémur a las fosa acetabular. En su
mayoria es intracapsular y esta cubierto por membrana sinovial.'™*

La musculatura que rodea Ia articulacion posee tendones bien definidos que pueden ser
divididos y reparados durante una cirugia. El nervio cidtico corre cercano al aspecto dorsal y
caudal de la articulacidon. La cabeza y el cuello del fémur reciben su irrigacion de dos fuentes:
los vasos intra-oscos que surgen de la anteria nutricia y el sistema epifisiario, éste ultimo 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.*®

Patologias mis importantes: Luxacion, displasia. necrosis avascular de la cabeza del
fémur y fracturas.*®

Articulacién femoro-tibio-patelar (Rodilla)

Es una articulacidn complcja que cn realidad estad formada por dos articulaciones
interdependientes: la primera (articulacion femorotibial) esta formada por los céndilos
femorales y los condilos tibiales y la segunda es la femoropatelar que pasa por la tréclea del
fémur. El soporte del peso se lleva a cabo por la articulacién femorotibial y la articulacién
femoropatelar le da eficiencia mecanica al cuadriceps femoral facilitando la extension. Existen
tres huesos sesamoideos en ésta articulacion también conocidos como fabelas, dos de cllos se
encucnatran el los sitios de insercion del musculo gastrocnemio, en la cara caudal de los céndilos
femorales. El sesamoideo mis pequefio es el que se encuentra cn el tendén de origen del
musculo popliteo anticulindose con el céndilo lateral de la tibia. 2'*%°

Los movimientos principales que lleva a cabo ésta articulacion son la flexion y extension
pero también puede realizar cierto grado de rotacion. 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
Flexion y extension 110 grados
Rotacién intema Minimo durante la extension 20-45 grados en
flexion.
Rotacion externa Minimo

Clayton Jones (40)




36

La extension completa de la articulacion en el perro logra una angulacién 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 fos movimientos entre ¢l fémur y la
tibia ocurren también entre la patela y el fémur.*4¢

La falta de acoplamiento de los condilos del fémur y de la tibia se resuelve gracias a los
meniscos que ocupan cl espacio entre estas dos superficies. '™

La capsula anticular de esta articulacion es la mas grande del cuerpo y forma tres sacos
que se encucntran comunicados entre si, dos en la parte medial y lateral, el tercero se
encuentran debajo de {a patela y es ¢l mas grande de los tres.  En Ia porcion distal de la patela
la porcion fibrosa de la cipsula articular se separa de la membrana sinovial por un cojinete
adiposo infrapatelar. Ademas hay una bursa sinovial entre la tuberosidad de la tibia y la porciéon
distal del ligamento patelar. La capsula articular esta reforzada por cl retindculo ademas del
soporte que le dan los ligamentos ¥ tendones asociados a Ia articulacidn. *©2!¢

El movimicnto que lleva a cabo la articulaciéon es 1a flexiéon y la extension en el plano

Xisten una seric de movimientos de rotacién  cuando se flexiona o cxtiende la
210

sagital.
articulacién. que son normales.

Los ligamentos de esta articulacion son:

Ligamentos de los meniscos - Son estructuras que unen a los meniscos con la tibia y el
fémur:*'®

sLigamento tibial craneal del menisco lateral

esLigamento tibial caudal del menisco laterat

slLigamento femoral del menisco lateral

«Ligamento tibial craneal del menisco medial

eLigamento tibial caudal del menisco medial

eLigamento transverso de los meniscos

Ligamentos femorotibiales- Son los ligamentos cruzados y coloaterales.

L igamentos cruzados. S¢ encuentran dentro de la capsula articular pero son extrasinoviales
¥ no estin cubicrtos por membrana sinovial. Junto con los i ales limitan la
rotacién interna de la tibia, sobre todo al flexionar la rodilla. Se les denomina craneales o

caudales con respecto a su insercion en la tibia. La fucnte principal de irrigacion de estos
ligamentos se deriva de los tejidos sinoviales y no de vasculatura gsea®'®
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El ligamento cruzado craneal o lateral corre de la porcién caudomedial del céndilo
lateral del fémur hasta la porcion crancal intercondilea de la tibia. Esta dividido en dos bandas
funcionales, una crdneo nedial y otra cranco lateral, la primera provee la mayor resistencia al
movimiento craneal de cajén cuando la rodilla se encuentra a 30°% 60° o flexionada. La
funcién prmcxpal del ligamento cruzado crancal es evitar cl movimienio craneal de cajén y la
hiperextencién.?

El ligamento cruzado caudal o medial se inserta en la fosa intercondilea, en €l aspecto
lateral del céndilo medial del fémur y se dirige a la orilla lateral del borde popliteo de la tibia.
Tiene dos componentes funcionales, uno que es ligeramente mayor se encucntra tenso al
flexionar y laxo al extender la articulacién, la otra porcion se comporta de la manera opuesta. La
funcion del ligamento cruzado caudal cs ¢l evitar la translacion caudai de la tibia relativo al
fémur osea, movimiento caudal de cajén, también previenc la hiperextencion y el varus/valgus
cuando se flexiona la articulacion.*® 7'

=Ligamentos colaterales - Estabilizan la anticulacion, evitan la rotacién interna y externa
cuando la articulacién ¢s extendida o flexionada y son ¢l soporte ligamentoso primario de la
articulacién. Se encuentran totalmente extra capsulares y su principal funcién es evitar varus y
valgus, estan activos al realizar ¢l movimiento de extension?'®

El lipamento colateral medial es una estructura fuerte que corre desde el epicondilo
medial del fémur hasta el borde medial de la tibia (aproximadamente dos centimctros distal al
condilo medial de la tibia) Se fusiona con la cipsula y los meniscos. Normalmente hay una bolsa
ubicada entre el ligamento colateral medial y la tibia ¥'**° »

El ligamento colateral lateral inicia en ¢l epicondilo lateral del fémur cercano a la insercién
del musculo popitleo  y sc inserta en la cabeza de la fibula, algunas de las fibras se dirigen al
condilo latera de la tibia. ?'*

»El ligamento patelar: ¢n realidad es parte del tend6n del musculo cuadriceps y se le llama
asi en la porcidon que corre desde la patela hasta la tuberosidad de la tibia, se scpara de la
capsula articular por un cojinete adiposo.>®

eLigamentos femoropatclares (medial y lateral): mantienen a la patela cn la tréclea actuando
junto con la fascia lata y la fascia femoral medial.*®

eFibrocartilagos parapatelares (medial y ateral). *
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Miisculos que eruzan la articulacién

MUSCULO

RUTA

Cuadriceps

(son 4 musculos que funcionan juntos)

Surgen del fémur proximal, (con excepcion del
recto femoral que surge de la eminencia
itiopubica) cruza cl aspecto craneal de la

rodilla, es protegido y estabilizado por la patela

Biceps femoral

Surge de la tuberosidad isquidtica y eruza el
aspecto caudolateral de la rodilla insertandose
en la tuberosidad tibial, patela y contribuye con

¢l tendon de Aquiles.

Scmitendinoso ¥ semimembranoso

Surge de la tuberosidad isquidtica y cruza el
aspcecto caudomedial para insertarse en ¢l
aspecto medial de el fémur y 1a tibia. el
semitendinoso contribuye con ¢l tendén de

" Aquiles.
B Sartorio Surge de la coxa pélvica cruza el aspecto
crancomedial de la articulucion y se inserta en
1a 1ibia proximal.
Gracilis

Surge de la sinfisis pélvica y cruza ¢l aspecto
caudal de la articulacion insertindose en la
tibia proximal.

Gastrocnemio

Surge del aspecto caudal del fémur y
contribuyen con al tendon de Aquiles.

Flexor digital superficial

Surge del fémur distal y se inserta on los dedos.

Clayton Jones (40)
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CUADRO 1.7 Mhiisculos que sc originan o insertan en la regién de 1a rodilla:
MUSCULO

ORIGEN/INSERCION

Extensor digital largo

Su origen es la fosa lateral del céndilo femoral,
su insercion es en los digitos 11-V.

Gastrocnemio Se¢ origina caudal al fémur distal y dal tandén
de Aquiles, por ser los misculos mas
superficinles cubre el popitlco y los flexores
digitales.

Popitleo Origina en

el condilo lateral del fémur, su
incercion es en la tibia proximal.

Flexor digital superticial y profundo El superticial se origina ¢n ¢l aspecto caudo-
. lateral del fémur. el profundo surge en el
aspecto caudal de 1a tibiay la fibula

Clayton Jones (40)

l.os nervios principales de la region de la rodilla son el nervio tibial, nervio peroneal y
safeno. Los vasos sanguincos importantes en la region de la rodilla son la arcria safena y la
cranial tibial *°

Tarso

La articulacion del tarso esta compuesta por sicle huesos tarsianos, la porcion distal de 1a
tibia y fibula y los metatarsianos proximales. La articulacién talocrural estid formada por la
tibia. fibula y el hueso talus, es de 1ipo woclear y permite flexién y uxtensiéon de 35 a 180

grados; la tibia distal forma parte del maleolo medial y parte de la coclea lateral. La porcién
distal de la fibula forma el maleolo lateral *

La hilera proximal de huesos tarsianos estd formada por el hueso talus y <l calcéineo, éste
ultimo sirve de insercion al tenddn del pastrognemio. En la cara medial del tarso distal hay dos
hileras de hueso: el hueso tarsal central tiene una posicién intermedia entre el hueso talus y los
tarsos 1,2 y 3. La articulacion tarso-metatarsiana sc forma por la hilera de huesos tarsianos

numecrados y los huesos metatarsianos. En la cara lateral se encuentra el cuarto hueso tarsiano
entre ¢ calcaneo y los ianos.**
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CUADRO 1.8 Ligamentos de la articulacién del tarso

LIGAMENTO

COMENTARIO

Talocrural colateral lateral

La porcion larga corre de la base del maleolo
lateral hasta el calcanco. cuarto hueso tarsiano
v ¢l quinto metatarsiano. Provee estabilidad a
la articulacién talocrural a través de todo el
rango de movimentos que puede realizar, La
porcioén corta estd formada por el calcaneo
fibular y el talofibular.

Taloecrural colateral medial

l.a porciéon larga se origina en la base del
maleolo medial y se inserta en ¢l hucso talus.
central, en ¢] hucso tarsiano y ¢n el primero y
segundo metatarsianos.l.a porcion corta  se
origina crancodistalmente de Ia porcion larga y
se inscrta de la misma forma cn el hueso tibio
wrsal. Provec cestabilidad a la articulacién
talocrural a través de todo ¢l rango de
movimentos que pucde realizar.

Calcaneco-fibular y Talo-fibular

Forman la porcion corta del ligamento colateral
lateral.

Plantares

Son los ligamentos mas fuertes de la
articulacion, son c¢senciales para mantener el
axis tarsal. Su tamafo pequefo indica las
diferencias que cxisten cntre las fuerzas
aplicadas cn los aspectos plantares y dorsales

de la articulacion.

Talo-calaneo

Son dos ligamentos fuertes que estabilizan la
articulacion

Dyce J. (45)
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La articulacion intertarsiana proximal esta compuesta por dos partes: medialmente por la
articulacion entre los huesos calcidnco, tarso tibial y central y lateralmente por la articulacién del
calcineo y el cuarto hueso tarsal. La articulacién centro-distal estd formada por el hueso central
y los tarsos 1.2 y 3. Las articulaci intertar: ticnen muy poco movimiento (flexién,
extension y deslizamiento) debido a las estructuras ligamentosas que lo estabilizan. En el cuadro
1.8 se describen los {i >s de la articulacién de) tarso.*®

La vasculatura principal que tienc ésta articulacién es la arteria dorsal pedal que corre a
lo largo det borde medial del tend6n 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 plantar
del tarso.**

Las ramas de los nervios tibiales y fibulares sc localizan en los aspectos dorsales y
plantares de los tarsos respectivamente. Una pequefia rama del nervio safeno pasa a lo largo del
aspecto medial del tarso.™



CAPITULO SEGUNDO: FISIOPATOLOGIA Y
ETIOLOGIA.

Hay una gran cantidad de adjetivos utilizados para describir la enfermedad articular en
los animales, entre eflos: Enfermedad articular degencrativa, artritis degenerativa, artrosis,
osteoartritis, osteoartrosis, artritis deformans y artritis, entre otros. Es importante establecer el
significado de estas palabras, ya que en muchas ocasiones se usan indistintamente y sc provoca
confusion. El problema se debe a que no se ha establecido un parametro adecuado para definir
cual es el que mejor describe los diferentes procesos patolégicos que afectan a una articulacién.

“Enfermedad articular degenerativa™ ¢s una forma que utilizan los clinicos para describir
una enfermedad de las articulaciones que se caracteriza por la pérdida de cartilago articular y la
neoformacién de hueso en los bordes articulares, ademas de tratar de describir la naturaleza
progresiva de la enfermedad. Este 1érmino no describe el aumento del anabolismo articular y el
hecho de que en algunos casos el progreso de la degeneracién es inexistente. Sin embargo
algunos autores opinan que ¢l adjetivo de cnfermedad articular degenerativa es ¢l mejor para
describir cambios degenerativos en cualquier tipo de articulaciéon, su razonamiento se basa en
que aunque los aspectos patologicos y radiologicos pueden variar, los cambios observados se
relacionan a la degeneracién de las estructuras articulares.®''*®

Otra definicion de la enfermedad articular degencrativa indica que es un proceso
progresivo, auto- perpetuante y destructivo que afecta comunmente a las articulaciones
diartroidales que soportan peso, es la fase terminal de cualquier proceso artritico crénico.
También la enfermedad articular degencrativa (EAD) se puede definir por sus aspectos clinicos,
radidlogicos y patologicos ya que represcnta ila dltima fase de diferentes enfermedades
articulares y no una entidad patolégica como tal.'?*"?

El término de ostcoartritis (OA) es utilizado para enfatizar los aspectos inflamatorios
que prevalecen en este tipo de proceso, pero como generalmente no hay sinovitis 0 es minima
muchos prefiercn utilizar ¢l término de osteoartrosis o artrosis indicando un proceso patologico
y diferencidndolo de uno inflamatorio agudo. '**

Recientemente un prominente médico humano definié a la OA como una enfermedad
lentamente progresiva que afecta a una articulacién ( en raras ocasiones a varias) en Ia cual no
sc conoce la etiologia y la fisiopatologia se conoce poco, ademds se presenta en etapas tardias
de la vida. La opinién de otros autores cs que los términos osteoartritis y osteoartrosis son
incorrectos ya que dan a entender que los procesos patolégicos tiencn origen en el tejido dsco y
la mayoria de los investigadores opinan que et inicio de la enfermedad es el cartilago articular.®'
2t

Anteriormente se utilizaba ¢l termino EAD como sindnimo de ostcoartritis primaria, pero
conforme se¢ han descubierto mas ctiologias 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 osteoartritis. 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 los casos hay un factor
incitante.'*'
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Es importante mencionar que en la literatura citada a 1o largo del estudio, el término de
OA es ¢l méds utilizado y se le considera una forma de artritis. Es aqui donde la terminologia se
vuelve confusa una vez mds ya que la artritis por definicién es inflamacién articular y como se
ha mencionado no es el caso en varios de estos procesos. El término artritis es uno de los mas
utilizados para describir cualquier proceso patolégico en una arti i6n, pero las uni
patologias a las cuales se les puede referir como artritis en perros y gatos son: Enfermedad
articular degenerativa, segin algunos autores, las poliartritis crosivas y no erosivas, las artritis
inducidas por repuestas idiosincrasicas a medicamentos, artropatias por deposiciéon de cristales
como gota, pseudogota e hidroxiapatita y artritis de tipo infeccioso como bacterias, virus,

hongos, espiroquetas, protozoarios, micobacterias, rikentsias. 2+ 2
En el cuadro 2.1 es posible ver un esquema de la patogenia de la enfermedad articular

degenerativa.
El presente estudio tratara las diversas enfermedades que afe a las arti jones y
que como consccuencia comun provocan la enfermedad articular degenerativa, la cual se

clasificard en este estudio como secundaria e idiopatica, algunos outores la clasifican tomo
Se prefiere el término

primaria y sccundaria, otros opinan que toda EAD ecs secundaria.
da por un factor que no se ha

idiopatica ya que la enfermedad probabl e es
identificado, aunque es prudente mencionar que existen varias opiniones sobre la clasificacion

de la EAD 103,21, 112
CUADRO 2.1
Patogenia de la enfermedad articular degenerativa.

Anomalias anatémicas y del desarrollo Enfermedades metabdlicas
Obesidad Envcjecimiento
Microfracturas Inflamacién
Traumatismo, infeccién Respuestas inmunes
Inestabilidad articular

Fuerzas anormales Cartilago anormal

en cartilago fuerzas normales
normal EAD idiopdtica

EAD sccundarisa

K f Sc unifica In ~f ol
Dano celular, aumentoen
Falla del biomaterial, wlas i
dc lared de i 5
colig Lipowitz, AJ. (103)
Desdoblamicnto de
- proteoglicanos
1 o del cartil i 1
: | = }




39

1. CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES ARTICULARES

a)Enfermedades articulares asociadas a problemas en masculos, tendones y ligamentos.
(Incluyendo artropatias traumiiticas).

Hombro: Luxacidén. contractura de los musculos supracscapulares, inflamacién del biceps

braquial (tenosinovitis), ruptura de la capsula articular.,

Codo: Daiio cn ligamentos, inestabilidad proximal de la articulacion radio-ulnar, luxacién.

Carpos: Ruptura de ligamentos, inestabilidad del carpo, sindrome de carpos laxos.

Mano: Ruptura de ligamentos. tendones flexores.

Cadera: Ruptura de ligamento, luxacién, contractura de musculo aductor.

Rodilla: Ruptura de ligamentos, luxacién, meniscos, musculo gastrognemio, popliteo,

cuadriceps femoral.

Tarso: Ruptura de ligamentos, tendon del gastrognemio, misculo digital superficial.

b) Fracturas articulares

c) Enfermedadces del desarrollo
1.0steocondrosis: hombro, codo. rodilla, tarso y otros.
2.Problemas en placas de crecimiento (fisis).
3.Diplasia de cadera.
4.Nccrosis avascular de la cabeza del fémur.
5.Hiperlaxitud articular.
6.Incongruencia del codo.
7.Espolon epicondilar medial.
8.Hipoplasia del proceso coronoides,
9.Condroplastia articular gencralizada.
10.Calcinosis periarticular multicéntrica.
11.Enfermedad articular asociada con problemas en ¢l desarrollo de los huesos.
12.Conformacién anormal.
13.Anormalidades incidentales del desarrollo: meniscos discoides, centros ectépicos de
osificacién/osificacion anormal de superficies articulares.

d) Enfermedades congénitas

Luxacion congénita: codo, hombro, carpos, cadera, femoro-patelar,
temporomandibular.

Osificacion incompleta del hueso supraoccipital.
Espondilomielopatia cervical. (Sindrome de Wobbler)

Otras deformidades de la columna,

Otras

pau

€) Artropatias metabélicas, nutricionales y endocrinas.

) Artr ias das a cnfer dades metabdlicas heredables.
= Mucopolisacaridosis, artropatia hemofilica, sindrome Ehlers-Danlos.
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g) Artropatias neoplidsicas : Sarcoma sinovial, sinovioma, histiocitosis, condrosarcoma

sinovial, liposarcoma, lipoma, tumores extra-articulares que afectan la articulacién, metastasis.

Sinovitis villonodular. sinovitis nodular localizada, quistes sinoviales, osteocondrometaplasia

sinovial.

h) Artritis

1. Artropatias degenerativas: Enfermedad articular degenerativa, artritis traumadtica (aguda),
artritis hemofilica, artritis neuropatica

2. Enfermedades articularcs inflamatorias:

Infecciosa: Artritis bacteriana, discoespondilitis bacteriana, endocarditis - artritis bacteriana,
enfermedad de Lyme, artritis tuberculosa, artritis por micoplasma, artritis fungales, artritis por
rikettsias, artritis virales.

Artritis inmunomediadas:

Erosivas - Recumatoide, poliartritis periostial proliferativa, poliartritis de los galgos,
sindrome dec Felty’s.

No crosivas - Lupus critematoso sistémico, poliartritis/polimiositis,
poliartritis/meningitis, artritis del Akita, amiloidosis del Shar Pei. poliarteritis nodosa,
sindrome de Sjogren.

idiopaticas: tipo I, II, 111, I'V.

Miscelsdineas - Rcacciones vacunales, gonitis plasmocitica/linfocitica, inducida por
medicamentos.

3. Artropatias por deposicion de cristales: Gota, pscudogota, hidroxiapatita,

i)Artropatias espinales degenerativas
Espondilosis deformante e hiperostosis deformante, enfermedad del disco intervertebral,
osteocondrosis, osteoartritis de las articulaciones intervertabrales, enfermedad de la

unién lumbosacra.

Otra forma vilida de clasificar las enfermedades articulares puede ser dividirlas como
inflamatorias y no inflamatorias, pero creca mayores confusiones porque la divisién entre estas
dos presentaciones no s siempre clara y se pueden dar combinaciones de enfermedades
“tipicamente no inflamatorias™ con componentes inflamatorios. '*7
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2. FISIOPATOLOGIA ARTICULAR
RESPUESTA DEL CARTILAGO ARTICULAR AL TRAUMATISMO

La respuesta de los tejidos en general a una lesion se puede clasificar en tres fases:
necrosis, inflamacioén y reparacion. La primera fase comienza de inmediato y se caracteriza por
la muerte del tejido; Ia cantidad de necrosis se relaciona con magnitud de la lesién, con la
dependencia que tiene ¢l tejido del aporte vascular y con el tamafio del lecho vascular. La
segunda fase comienza poco después, cs similar a la observada en las infecciones ya que es
mediada por cl si vascular. En esta fase hay dilataciéon vascular, aumento del flujo
sanguineo, formacion de un hematoma y de un coagulo de fibrina con células inflamatorias.
Posteriormente comicenza la fase de reparacion; el coagulo de fibrina es invadido por vasos
sanguincos, los fibroblastos producen primero tejido de granulacion y en seguida tejido fibroso
de reparacion  que forma una cicatriz. En algunos tcjidos del cuerpo la cicatriz es sustituida por
¢l tejido original (hueso) y finalmente este tejido nuevo es remodelado, para respetar la anatomia
original, **

El cartilapo articular al igual que otros tejidos se necrosa pero dada la ausencia de
vascularidad la fase de inflamacién es basicamente inexistente y no hay formaciéon de coagulo,
toda la reparacion de lesiones superficiales la debe de realizar el mismo cartilago. En ¢l caso de
las lesiones mads profundas, que involucran al! hueso subcondral, la médula osea se ve
involucrada en ¢l proceso de reparacion. La segunda y tercera fase pueden llevarse a cabo para
contribuir en ¢l proceso de reconstruccion. 2

La respuesta del cartilago articular al dafio tisular es limitada, los tejidos adyacentes
carecen de habilidad para responder a la fesién y producir tejido con las mismas caracteristicas
morfoloégicas, bioquimicas ¥ biomecanicas del tejido original.''®

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

Intrinseco - Se basa en la capacidad limitada de los condrocitos de multiplicarse y el
aumento insuficiente en la produccién de coldgena y protcoglicanos. '*°

Extrinscco - Proviene de elementos del hueso subcondral que participan en la formacion
de tejido conectivo nuevoe que sufre cambios metapldsicos para convertirse ¢n elementos del
cartilago. '*°

Fluyjo de matriz- En este proeeso se forman “labios™ cartilaginosos en el perimetro de la
lesion que migran hacia ¢l centro para repararia. ‘¥

La profundidad de la lesién(iotal o parcial), tamaio del defecto, localizacién dentro de la
articulacidon y edad del animal determinan el tipo de respuesta de los tgjidos, asi como la
reparacion y remodelado.'*®

Cuando la lesion cs superficial ¥ no penetra hasta fa zona del cartilago calcificado, la
respuesia metabolica y enzimatica cs relativamente corta e insuficiente; no es posible generar
suficientes cdélulas o material para reparar lesiones pequeifias, ni siquiera la lesion causada por
un bisturi. Este tipo de lesion puede prevalecer por tiempo indeterminado antes de convertirse
e¢n una condromalacia o en un proceso articular degenerativo. **°
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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 formara un coagulo de fibrina que
paulatinamente se organiza para formar tejido fibroso que se converte en fibrocartilago, en la
base de la lesidén se genera hueso de neoformacién. En la porcién superior, donde esta el
cartilago no osificado. la respuesta es similar a la presentada en ia lesion superficial donde se
reemplazan los condrocitos muertos en los bordes de la lesién y una parte de la matriz
extracelular. La reparacion proviene del hueso subcondral con la produccion de tejido fibroso, el
cual puede o no sufrir metaplasia y convertirse en fibrocartilago.”®''?

Aqui se presenta la problematica de las lesiones en las superficies articulares. En el caso
de las lesiones de profundidad total, la reparacidn del defecto es rapida, pero el tipo de tejido que
sustituye al defecto, es en si defectuoso ya que no tiene las propiedades del cartilago hialino. En
el caso de las lesiones superficiales, basicamente no ocurre reparacion alguna y el defecto
permanece pudicndo degenerar en una enfermedad progresiva.?*®®

La lesion a la articulacion provoca una cascada de cambios que generalmente culminan
en la pérdida de cartilago articular. *®

A continuacion se scpararin y analizaran los diferentes componentes v aspectos de la
fisiopatologia de la articulacion. **®

La degeneracion y degradacion  del cartilago articular es la base de la enfermedad
articular y se reconoce macroscopicamente por cambios en las superficies articulares como son:
erosiones (parciales o completas), lincas dc desgaste, fibrilacion. Histologicamente se aprecia
necrosis de los condrocitos formacién de condrones. pérdida del cartilago articular acompanado
por esclerosis del hueso subcondral, formacién de quistes subcondrales, necrosis 6sca focal y
formacién de osteofitos. Hay pérdida de protcoglicanos del cartilago articular, su nivel de
agregacion se modifica y cambia su  estructura. Se ha d bierto reci que la
estructura de la coldgena también se altera.''’

En estudios hechos en perros el primer cambio que se nota en el cartilago articular de una
articulacién inestable es ¢l aumento en ¢l contenido hidrico y se cree que esta modificacién
altera la composicion del cartilago de mancra irreversible. El segundo cambio es la pérdida de
proteoglicanos. sc piensa que esta relacionado al incremento de la permeabilidad del cartilago
articular. El aumento en ¢l contenido de agua trac como consecuencia inmediata la falla de Ia
capacidad de sostén eldstico de la red de coligena, permitiendo que los protcoglicanos
hidrofilicos se hinchen mas de lo normal.'"?

El cartilago se vuclve mas suave al ser comprimido y mas débil al ser sujcto a fuerzas de
tensidén. No se sabe con exactitud si la pérdida de proteoglicanos o la modificacion en la
estructura de la coligena (aumento del contenido hidrico y pérdida de los proteoglicanos) es el
principal evento asociado con la degradacién articular. El aumento de la actividad enzimatica
puede causar la pérdida de proteoglicanos y afectar la formacion de fibrillas de colagena. Los
condrocitos tratan dc reparar el dafio al aumentar la actividad celular y la sintesis de
proteoglicanos. Al final la degradacion supera la si is y se establece la artrosis como tal.''®
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CANMBIOS EN LA COLAGENA

Se ha sugerido que la modificacién de la estructura de la colagena es el primer cambio
apreciable en la artrosis, la colagena es esencial para mantener las propicdades tensiles del
cartilago articular. La degradaciér enzimdtica del cartilago articular precede a la degradacién
morfologica. La destruccion bioquimica representa un desbal : de los m i de
homeostasis de la matriz articular. Los proteoglicanos son reemplazados con facilidad mientras
que la colagena tipo 1l se sustituye lentamente. ''®

Poco después de la agresién inicial sobre la articulacion y el incremento en el contenido
hidrico del carntilago se¢ observan cambios en la coligena del carntilago articular ya que en la
superficie las fibras pierden la orientacion normal, las fibras de colagena tipo 11 se separan y se
comienzan a observar fibrillas delgadas, que pueden ser evidencia de sintesis de colagena. Se
aumenta ¢l ritmo de intercambio y sintesis de colagena tipo I, 111 ¥ IX. Segin un estudio
realizado por Arican et al, la coldgena de tipo XI se encuentra en ¢l cantilago normal cumpliendo
la funcidn de mantencer la integridad del cartilago v de los condrocitos. La sintesis de este tipo
de colagena se encuentra incrementada cn procesos patolégicos articulares en un intento de
reparar y mantener la estructura normal del cartilago articular.™ ''?

Se puede llegar a la conclusién de que existe un esfuerzo fallido de mantener el cartilago
articular, que se dan cambios en la compesicion del cartilago ¥y con la cantidad de colagena
presente cn €ste. Los cambios cn Ia red de colagena se relacionan a aquellos cambios observados
al inicio del proceso como ¢l aumento en el contenido de agua en el cartilago.’”

LA MEMBRANA SINOVIAL, PROTEINASAS, CITOCINAS Y OTROS MEDIADORES
DE LA INFLAMACION,

factores ctioldgicos y diversas rutas patogénicas para llegar a la

degradacion del cantilago articular, pero ¢s aceptado que las enzimas liberadas por las citocinas

son la paric primordial det proceso en la degradacion articular.'*®

Los tejidas blandos de

Existen varios

la articulacién (membrana sinovial), tienen participacién
importante en los procesos patologicos de la misma pues se ha demostrado que 1a liberaciéon de
diversas sustancias por parte de las células de la membrana provocan inflarnacion y erosion del
cartilago articular,''®

La sinovitis » la capsulitis son consccucncias comunes del traumatismo y sc cree que
esta inflamucion se relaciona con daiio en la porcidn fibrosa de la capsula, lo que en ocasiones
causa inestabilidad. Algunos dafios provocan alteraciones de difusién en la membrana sinovial
y dafno en ¢l metabolismo de los sinoviocitos. Los sinoviocitos afectados liberan enzimas y
citocinas. Otro factor importante s ¢l aumento de la presién intraanticular ya que es posible que
esto impida ¢l flujo en los capilares sanguineos, disminuyendo la presién de oxigeno y
exponiendo a los tejidos a dafio por reperfusion. Cuando una articulacién con efusiéon cs
flexionada la presion introarticular  puede aumentar hasta ¢l punto que impida ¢l flujo en los
capilares sinoviales. Durante el periodo de isquemia ¢l adenosin trifosfato (ATP) se desdobla
en hipoxantina v en xantina oxidasa; cuando ia flexion cesa vuelve la circulacion y la xantina
oxidasa convierte la hipoxantina en dcido urico y se modifican en radicales libres de oxigeno
que dafian a las células v a tas macromoléculas de la matriz cartilaginosa.'*®

Ademas de la lesion fisica que pueda sufrir la membrana sinovial, esta responde a
cualquier lesién que sufra el cartilago articular o los tejidos articulares. La presencia de detritus
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cartilaginosos provoca aumento en la produccion de proswuaglandina Ez  (PGE:), citocinas y
metaloproteinasas (colagenasa, stromelisina y gelatinasa). ''°

La efusion articular es ¢l resultado de la interrupcion en el flujo del sistema vascular o
linfitico de la membrana sinovial. La naturaleza de la efusion depende del agente causal; los de
tipo primario son agentes infecciosos que legan a la articulacion por via hematégena o por
invasion directa del medio ambiente, la efusién causada por estos agentes sigue la via clasica de
inflamacién. Las condiciones inflamatorias del tipo inmunomediado, como Lupus eritematoso
sistémico, artritis reumatoide, poliartritis y reacciones adversas a medicamentos provocan
cfusion por la deposicion de complejos inmunes o bien por autoinmunidad verdadera. Las
enfermedades clasificadas como “no inflamatorias” como EAD, traurnatismos y neoplasias
articulares  provocan intlurnacion por alteracion de las vias metabdlicas o alteraciones
mecanicas.”

I.a membrana sinovial responde a la inflamacién aguda, con la produccién de exudado
seroso. fibrinoso o purulento. Las artropatias crénicas provocan el engrosamiento excesivo de la
cipsula y la formacion de pliegues que pueden desprenderse y volver a adherirse formando
ratones articulares®?

La membrana sinovial de una articulacion degenerada se nota congestionada, decolorada
y engrosada: microscopicamente los sinoviocitos se encuentran hipertrédficos y en la capa
subintima de la membrana se encuentran linfocitos y macrofagos. En casos cronicos y severos s¢
pueden encontrar islas de sinoviocitos que forman tejido cartilaginoso llamados condromas
sinoviales, éstos se pucden apreciar en las radiografias como pequeilos cuerpos ovoides y
radiodensos en la capsula articular.'?’

La porcion fibrosa de la capsula sinovial se encuentra edematosa y congestionada;
conforme avanza la enfermedad. la fibrosis de la capsula articular disminuye el rango de
movimiento.'

Los cambios observados cn ¢l liquido sinovial dependen de la naturaleza del agente
etiolégico (EAD sccundaria) ya que reflejan las transformaciones estructurales que ocurren en
una articulacién enferma. El liquido sinovinl se discutira ampliamente en la seccién de analisis
de liquido sinovial (capitulo de diagnostico).'****

Es importante considerar que la inflamacién causa cambios en la permeabilidad y en la
composicién del liquido sinovial. En un estudio, se observé que el promedio de las proteinas
totales del liquido sinovial de los perros con EAD es de 3.1g/100ml mientras que el promedio en
animales sanos cs de 1.9g/100ml; también se encontré una relacidn entre la inflamacion y el
incremento dec las proteinas en liquido sinovial. Los niveles de IgM en las articulaciones
enfermas también estan elevados por lo que se sospecha que esta inmunoglobulina se produce
localmente pero no se demostré la produccion de IgA y de 1gG. Strom ¢t al legan a la
conclusién que estas observaciones sugicren que la EAD es de origen y tipo inflamatorio,
ademais de que puede Hlegar a desarrollar una  respuesta autoinmune. (7)

Se ha comprobado que el proceso degenerativo puede desencadenarse unicamente con
cambios bioquimicos y no es necesaria la presencia de factores mecanicos mientras que la
sinovitis por si misma pucde desencadenar cambios en las células de la membrana sinovial.
Estas células pucden producir enzimas proteoliticas que actian sobre la coligena y los
proteoglicanos. '

La etiologia de la EAD es multifactorial, pero la destruccién de la matriz extracelular
causada por las proteinasas es parte integral de la fisiopatologia comin. que provoca cualquier
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entidad patoldgica en la articulaciéon., Estas proteinasas son producidas por los condrocitos,
sinoviocitos ¥ células inflamatorias. Las metaloproteinasas son las principales mediadoras de la
degradacion articular, sin embargo conforme va avanzando el proceso y se comienza al liberar
mayor numero d¢ particulas al medio, el namero de Jeucocitos involucrados aumenta por lo que
aumenta ¢l nimero de enzimas y radicales liberados. Mediadores como la IL-1 también son
importantes reguladores del proceso degenerativo. '

Metaloproteinasas
Las metaloproteinasas (MMP) son producidas por macréfagos, sinoviocitos,

fibroblastos, condrocitos. células endotcliales y osteoblastos. Una de las miis importantes es la
colagenasa intersticial o colagenasa de los tejidos(MMP-1), su substrato ¢s la coligena de tipo
LILIILVIL VII y X, pero no afecta a las de tipo 1V, V., VI, IX y XL"

La stromelisinu (MMP-3) degrada proteoglicanos y por ello también se le llama
protcoglicanasa; sus substratos son: agrecan., decorin, fibromodulina y proteinas de unién;
también activa a la colagenasa. La gelatinasa (MMP-2) actiia sobre la coligena desnaturalizada
de tipo 11 ¥ Ia colagena tipo IV.V.VIL.X v XI. ademas degrada fibronectina y elastina.’'*”

Todas las MMP son secrctadas como proenzimas y son activadas cxtracelular por
diversas sustancias. Por ¢jemplo: la stromelisina activa a la colagenasa, ¢l catepsin B, otras
protcinasas y la plasmina que ¢s una proteinasa que a su vez activa a la stromelisina. ''®

Las MMP son inhibidas por los dos inhibidores tisulares de la metaloproteinasa (ITMP)
ITMP-1 y I'TMP-2, el balance entre las metaloproteinasas y los ITMP es esencial para evitar la
degeneracion del cartilago articular. Los niveles de ITMP, stromielisina, colagenasa y los
proteoglicanos se ven aumentados significativamente en el liquido sinovial de Jos pacientes con
EAD idiopitica o bien pacientes que sufrieron algtn traumatismo articular. En las articulaciones
normales, existe mayor cantidad (Moles) de ITMP que de suomiclisina, pero en las
articulaciones con procesos patologicos acurre lo opuesto. Las MMP, en especial la colagenasa
y la stromielisina juegan un papel sumamente importante en la degradacion del carntilago
articular.'*®
La imponancia de la colagenasa y la stromelisina en la degradacién del cartilago se hace
cvidente por sus elevados niveles en articulaciones que cursan con EAD y artritis reumatoide en
humanos. Se ha demostrado que los esteroides pueden disminuir la actividad de éstas enzimas.''®

Proteinasas séricas -
Existen dos tipos de activadores de plasminégeno (AP) el tisular (APt) y el urocinasa

(APu), los dos activan el plasmindgeno para convertirlo en plasmina. Este sistema también tiene
reguladores, que son los inhibidores de los AP, 1a miniactivina y nexinas proteinasas.’'*

El plasmindgeno, vy los AP se encuentran en los tejidos articulares y ticnen un papel
importante junto con sus inhibidores en la degradacion de cartilago y se ha encontrado que los
niveles de AP se encuentran significativamente clevados en articulaciones infl d. o
degeneradas. La funcion de la plasmina es activar a las MMP, que posteriormente actian sobre
los substratos ya mencionados.''®

Otras proteinasas séricas son la catepsina G y la elastasa  que son secretadas por
neutréfilos que actian degradando a los proteoglicanos. Aun no se conoce lo suficiente acerca
de cstas proteinasas y continta la investigacion de otras funciones que puedan tener en cl

cartilago articular.''?
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icas-
Las catepsinas B, H y L son proteinasas lisosomales, de las cuales la catepsina B y L. son
las mas conocidas. Son secretadas por los lisosomas de sinoviocitos y condrocitos.

Los substratos de la catepsina B son la procolagenasa, coldgena tipo II, agrecan y
proteinas de unién. Los de la catepsina L son: la proteina de unidn, elastina, colagena tipo I. Se
piensa que la catepsina B es también un activador de las MMP. El calpain es una proteinasa que

proviene del citosol y actia sobre los proteoglicanos.'!**?

Proteinasas asparticas-
La catepsina D es producida por los lisosomas de los macréfagos y actia sobre el

agrecan y la colagena tipo II desnaturalizada. La importancia del estudio de estas proteinasas se
basa en que en el futuro se podrid controlar Ja degeneraciéon articular por medio de los
inhibidores de estas substancias, buscando el equilibrio perdido entre enzimas e inhibidores. **°

Prostaglandinas -
Las prostaglandinas, en especial las del grupo E son producidas en articulaciones

inflamadas y ocasionan disminucién en el contenido de proteoglicanos de la matriz articular.
Las acciones de la PGE: incluyen: vasodilatacion, aumento de la percepcion del dolor,
disminucién del contenido de proteoglicanos del cartilago por degradacién o inhibicién de la
sintesis, desmincralizacion 6sea y promueve la secrecion de AP. Se cree que la PGEz es
producida por los tejidos articulares y no por leucocitos, la secrecién de esta sustancia se da en
respuesta a interleucinas, en especial IL-1.""°

La fostolipasa A: (FLA2) es sceretada por los condrocitos al ser estimulados por la IL-1
¥ factores mecanicos y tiene una actividad enzimaitica que promueve la produccidn de varios
mediadores de [a inflamacion. '*°

Se ha demostrado que la disminucién en los niveles de prostaglandinas provoca una
disminucion en la produccion de MMP. Los corticosteroides que tienen un importante efecto
sobre la producciéon de prostaglandinas, también provocan disminucién en Ia sintesis de

stromielisina por parte de los condrocitos.''®

Radicales libres -
Cuando hay inflamacion la NADPH oxidasa de }la membrana de los polimorfonucleares y

macréfagos, genera radicales libres derivados del oxigeno, como el anién superdoxido(Oz2-)
radicales hidroxilo y pecroxido de hidréogeno. Estos metabolitos del oxigeno se liberan de la
célula y daftan a las moléculas adyacentes. Los tejidos articulares pueden ser el blanco de estas

sustancias cuando hay inflamacién aguda o erénica.''?
Los radicales libres son capaces de desdoblar moléculas de proteoglicanos y de coligena,

ademas algunos estudios indican que pueden activar a la colag de los polimorifc es.
También inhiben la sintesis de proteoglicanos e inactivan a los inhibidores de las proteinasas, lo
°

que causa un aumento en la actividad de éstas.'”
En cl cuadro 2.2 se esquematiza ¢l mecanismo y ¢l proceso de degradacién del cartilago

articular.
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CUADRO 2.2 R .
FISIOPATOLOGIA DE LA DEGRADACION DEL CARTIiLAGO ARTICULAR
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Citocinas -

En cl capitulo anterior se revisaron las principales funciones de las citocinas en la
articulacion. Las citocinas son liberadas en la articulacién en respuesia a infeccién, toxinas
microbianas, agentes inflamatorios. complejos inmunes y productos de linfocitos activados.''®3?

Las citocinas de importancia en las articulaciones son ¢l factor de necrosis tumoral
(FNT-a) factor de crecimiento de los fibroblastos (FCF), factor de crecimiento derivado de las
plaquetas (FCDP), factor de transformacién y crecimiento (FTC). factor
crecimiento (FIC). interleucina 1 alfa e interleucina 1 beta. ''%2%

El término de IL-1 comprende en realidad a varias substancias que anteriormente se
habian descrito por las funciones que desarrcollaban, como lo son: mediador leucocitico
enddgeno. factor activador linfocitico, factor de células mononucleares, catabolin y factor
activador de los osteociastos.!'®

LalL-1 ¥ el FNT-a ticnen funciones idénticas, en cuanto a inflamacién y destruccién de
los tejidos articulares, modulan la sintesis de MMP por paric de los sinoviocitos y los

condrocitos ¢ inducen la produccion de proteinasas y la degradacién de la matriz por parte de
los condrocitos.!'”

insulinico de

Las citocinas provocan baja en la concentraciéon de proteoglicanos en ¢l cartilago
articular ya sea causando su destruccidén o inhibiendo su sintesis. En ¢l cuadro 2.3 se
esquematiza ¢l mecanismo de accién de la interleucina 1. '*°

El efecto daiiino de la IL-1 y del FNT-a puede ser modificado o disminuido por la
presencia de FIC. que disminuyc la degradaciéon y promucve la sintesis de proteoglicanos. El
FTC i1ambién pucde inhibir la actividad de las proteinasas, pero el FCF induce receptores

especificos para la IL-1 en los condrocitos v por lo tanto promuceve las actividades de 1a
L-1.4°

CUADRO 2.3
MECANISMO DE ACCION DE LA IL-1
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Los FIC y FTC provocan aumento en la sintesis de la matriz cartilaginosa compuesta
por proteoglicanos colagena y proteinas. Tienen un efecto anabdlico en general ya que provocan
la sintesis de inhibidores de las proteinasas e inhibidores de las metaloprotcinasas.?® 120
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Los antiinflamatorios no csteroideos (AINES) no actaan contra la IL-1 y por lo tanto no
evitan la degradacion de los proteoglicanos. Estos medicamentos si evitan la produccién de
prostaglandinas, pero esta aceién no es suficiente para evitar la degradacion articular. Los
corticosteroides tampoco evitan la degradacion de los protcoglicanos, lo que indica que los
metabolitos del acido araquidonico no estan vinculados a la degradacién cartilaginosa mediada
poriaIL-1."""

La IL.-1 tambi¢n actia sobre la membrana sinovial donde los fibroblastos son inducidos a
proliferar y también estimula la sintesis de fibronectina, coliagena y GAG. Sc ha reportado que la
IL-1 regula la produccion de cierto tipo de colagena en ¢! cartilago articular, promueve ia
sintesis del tipo [ y Il pero disminuye la de tipo IT y IX. Esta modificacién en ¢l tipo de
coldgena causa una reparacion inadecuada del defecto causado por la degradacién articular.''®

Neuropeptidasas -

El sistema nervioso ademas de proveer a la articulacion enferma con la sensaciéon de
dolor. jucga un papel importante ¢n la patogénesis de la enfermedad al ser responsable de la
liberacion de  diferentes nceurotransmisores con  potencial  inflamatorio. La exposicidon de
monocitos  a la sustancia P que ¢s una ncuropeptidasa sensitiva ¥ a otras ncuropeptidasas
praovoca la liberacion de citocinas, 1L-1, 1L-6, FNT «. La 1L-1 a su vez causa elevacion en las
concentraciones de la sustancia P en el liquido sinovial.''?

Sc¢ han encontrado niveles altos de  neuropeptidasas en articulaciones de animales y
humanos con enfermedades articulares. Las neurepeptidasas provocan la liberacion de radicales
libres al entrar en contacto con macrdtagos.''®

La sustancia P también tiene efcctos
condracitos, provocando la liberacion de PG
células sinoviales. ''"

inflamatorios sobre los sinoviocitos y los
, o que magnitica cl efecto de las citocinas en las

Fibronectina -

El contenido  de  fibronectinag  del  cartilage de  una  articulacién  enferma  es
considerablemente mas alto que el del cartilago normal. La fibronectina es una glicoproteina de
superficie. que interviene en interacciones de adherencia celular, se asocia a la coldgena y a los
proteoglicanos de la matriz extracclular. En un estudio se observo que ¢f cartilago de perros con
EAD ticne 20 veces mas fibronectina que el cartilago de animales sanos. El aumento en el
contenido y sintesis de fibronectina se relaciona con la disminucion en el contenido de
protcoglicanos y aumento en el contenido de agua del cartilago enfermo.'®

La fibronectina e¢s producida por condrocitos, sinoviocitos, pero ¢l plasma es una
importante fuente de esta sustancia.'’®

CAMBIOS EN LOS CONDROCITOS

Los condrocitos ocupan una posicion muy importante en Ia patogénesis de las
enfermedades articulares, son el unico componente vivo del cartilago, son responsabies de la
sintesis de proteoglicanos, colagena v una serie dc sustancias que ya sc han discutido
previamente. En la mayoria de los casos se presenta una fase de muerte de condrocitos en las
regiones afectadas, en otras zonas del carntilago hay multiplicacion de los condrocitos. **

Los condrocitos responden a esta situacion aumentando su metabolismo y la sintesis de
compuestos para tratar de reponer ¢l dafio estructural y bioguimico del cartilago, sin embargo 1a
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respuesta es insuficiente ¢ inadecuada. La colagena y proteoglicanos que sintetizan son
diferentes a las originales ¥ no son adecuados para el trabajo que deben de realizar.>

Se pierde ¢! control que normalmente ejercen los condrocitos sobre la sintesis y
degradacion de la matriz articular ¥ se vuelve mas activa la ruta catabdlica. En resumen, la gran
respucsta de los condrocitos a una lesion ¢s inadecuada y producen matriz de mala calidad, que

no puede responder a las demandas del trabajo articular. Los condrocitos dafiados se observan
con degeneracidon mucoide ¥y aglomeraciones celulares.'>*

CADMBIOS RELACIONADOS A LOS PREOTEOGLICANOS

Poco tiempo después de que acurre ¢l aumento del contenido hidrico del cartilago
articular, se pucde notar un cambio en el mismo. con respecto al tipo de glicosaminoglicanos
que contiene. S¢ encuentran mayores proporciones de condroitin sulfato y menores de keratan
sulfato que en los cartilagos normales. En los estadios tempranos de la enfermedad articular 1a
sintesis de protcoglicanos se encuentra incrementada pero conforme avanza el proceso, la
produccion de proteoglicanos cac significativamente. La  agregacion de proteaglicanos puede
estar disminuida porque se encuentran menores concentraciones de hialuronato. Conforme va
avanzando ¢l proceso, se pierden progresivamente los proteoglicanos, las cadenas de condroitin
sulfato se van haciendo mas cortas y el cartilago comienza a deshidratarse. ™ ''2

Sepun Arican et al, las concentraciones de glicosaminoglicanos en ¢l suero y liquido
sinovial de perros con articulaciones enfermas, fueron considerablemente mayores que los
encontrados en perros con articulaciones sanas. También sugieren que es mads factible encontrar
niveles elevados de GAG cuando el procesos se encuentra en la fase aguda. Aunque el proceso
enzimiitico continua en las tases cronicas de la enfermedad y la degradacion de los
proteoglicanos continia, la mayor parte de la degradacion articular ocurre en las fases agudas. *

En otro cstudio realizado por Arican et al se demostréd que en las articulaciones enfermas,
las concentraciones de hialuronato en el liquido sinovial se encuentran significativamente mas
bajas que en las articulaciones normales, ¢! liquido sinovial es menos viscoso puesto que el
hialuronato s¢ encuentra fragmentado ¥ despolimerizado. Se cree que la disminuciéon del
hialuronato en el liquido sinovial puede deberse a dos causas: por un efecto de dilucion al
acumularse mayores cantidades de liquido o por un defecto en la sintesis con liberacién
prematura y fragmentacion de las cadenas. Los niveles de hialuronato también fueron medidos
en la sangre y se observaron niveles clevados en perros con artritis reumatoide (AR) y EAD. La
clevacion de los niveles de hialuronato en la sangre se puede deber a un aumento en la
produccion de este compueste por parte de los sinoviocitos que cstién respondiendo a los
diversos estimulos presentes en una artropatia como la IL-1. '

No se sabe con exactitud que factor es el que desencadena la serie dec cambios que
ocurren, si los cambios en los condrocitos provocan los cambios en la coldgena o viceversa. Sc
postulan diferentes tcorias, pero dados los cambios a nivel bioquimico es posible que las
primeras modificaciones cn la estructura cartilaginosa scan propiciadas por las sustancias
quimicas secretadas por las células anticulares (condrocitos, fibroblastos, sinoviocitos etc.)'!*'?

Existen wvarias sustancias capaces de provocar degradacion de protcoglicanos, la
stromelisina, 1L-1, radicales libres y MMP, pero aian falta bastante informacién acerca de ia
secuencia en la que ocurren los cambios bioquimicos en la anticulacion que llevan a la pérdida
de proteoglicanos. La pérdida de proteoglicanos promueve un circulo vicioso de degeneracién
articular, ya que con su pérdida. se modifican las propicdades del cartilago que le permiten
cargar y transmitir fuerzas eficienicmente. con la consecuencia de mayor dafo al cartilago. '7**°



HUESO SUBCONDRAL

Se ha postulado que los cambios observados en cl hueso subcondral de las articulaciones
con EAD pueden tener un papel importante en la patogénesis de la artropatia, ya que un hueso
subcondral engrosado, pierde elasticidad y le impone al cartilago articular mayores fuerzas de
tension. haciéndolo mas susceptible a lesiones de origen mecanico. '*

Es posible que ¢l traumatismo repetido cause endurecimiento del hueso subcondral. Los
cambios en la densidad y estructura del hueso subcondral afectan directamente a la nutricién y
biomecanica del cartilago articular, por ello afecta la iniciacion y progresion de la enfermedad
articutar.'®

En un cstudio se pudicron relacionar los cambios esclerdticos en el hueso subcondral con
la degencracion  del cartilago articular. Las dreas con mayores cambios en la articulacién eran
aquellas que soportan mayor peso, por lo que se sugiere que ¢l factor de fuerzas mecanicas es
imponante en la patogénesis de la EAD.'**

El cartilago articular debe de soportar gran cantidad de carga durante la vida del animal.
En rcalidad se¢ han realizado pocos estudios que cstablezecan el punto a partir del cual las fuerzas
que actuan sobre el cantilago se vuelven dafiinas pero se sabe que el dano puede ocurrir cuando
el cartilago s¢ somete a tuerza excesiva cn una ocasion o bien cuando es sometido a ciertas
fuerzas en forma repetida. ™

Es muy interesante la discusion del tipo y frecuencia de las fuerzas capaces de provocar
dano en la articulacion; algunos autores consideran e} impacto ciclico ¥ repetido como causa de
microf{racturas y reparacion ineficiente del hueso subcondral y del cartilago articular mientras
otros postulan que ¢l tipo de impacto sufrido por la articulacion puede tener diferencias tan
sutiles, que unos promuevan la sintesis de proicoglicanos y otros lo suprimen. Por ejemplo, los
humanos corredores de largas distancias ejercen impactos ciclicos y repetidos en sus
articulaciones. sin embargo ¢stos no se cncuentran en mayor riesgo de desarrollar una
enfermedad articular si no han sufrido traumas articulares de otra naturaleza o tengan malas
angulaciones (varus), tomando en cuenta el tipo de superficie en la que corren y la masa
muscular que soporta a las estructuras. De hecho este tipo de corredores presentan
articulaciones con mayor tolerancia al trabajo, impacto y carga por la nutricion que han recibido
sus cartilagos articulares.''®

Un sélo episodio de traumatismo articular puede o no desencadenar la degeneracién
articular ya que c¢n ocasiones este traumatismo puede dar como resultado  condromalacia que
generalmente no ¢s progresiva. Los traumatismos provocan una falla en la zona calcificada del
cartilago y en ¢l hueso subcondral. Posteriormente se involucra hueso subcondral mas profundo
y el cartilago articular. Este tipo de lesiones trac como consecuencia “artritis’™ post-traumadtica ya
que ocurren microfracturas, que no llegan a manifestarse macroscépicamente, pero que tienen
consecuencias devastadoras para la articulacion.'*?

FORMACION DE OSTEOFITOS Y ENTESOFITOS

Adcmas del proceso patoldgico que esta ocurriendo en una articulacién, paralelamente
puede ocusrir otro proceso patoldgico caracterizado por la formacion de cartilago y hueso nuevo
ecn la periferia de las arliculaciones (ostecofitos). La formacidon de osteofitos es realmente muy
rapida. en perros se comienzan a formar tres dias después de haber provocado inestabilidad
articular. El primer cambio que se observa es la formacién de tejido fibroso alrededor del hueso,
este tejido fibroso se condrifica y posteriormente se osifica endocondralmente. La zona en la que
se inicia ¢l proceso con mas frecuencia es donde la membrana sinovial se unc con ¢l periostio y
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el cartilago. Los osteofitos pueden ser responsables de la restriccion de movimiente en una
articulacién enferma.'*?

Es importante distinguir la diferencia entre un osteofito y un entesofito, el primero puede
encontrarse marginal o centralmente, el entesofito es la proliferacién 6sea en la insercién de
ligamentos, tendones y capsula articular. Las causas de la formacién de osteofitos y entesofitos
pueden ser la inestabilidad mecanica. envejecimiento, respuestas proliferativas posteriores a una
sinovitis, respuestas tisulares posteriores al estiramiento de la insercién membrana sinoviat y la
presencia de detritus cartilaginosos que estimulan a las células pluripotenciales para formar
osteotitos. Otra causa por la que se puede dar la formacion de osteofitos es la congestion venosa.
Algunos autores opinan que los osteofitos son el intento de estabilizar la articulacién y que estos
no deben de ser removidos, pues se puede causar mayor inestabilidad.''® '*?

CAMIBIOS PATOLOGICOS REALCIONADOS CON LA EAD

Los cambios patolégicos incluyen:

1. Condromalacia o ablandamiento del cartilago articular, que resulta de la pérdida de
proteoglicanos y colapso de la red de colagena.

2 Degeneracion mucoide que se da como resultado de una baja en la capacidad de
difundir agua ¢n ¢! cartilago, deteriorando 1a nutricion de los condrocitos. Este factor
también disminuye la lubricacién y elasticidad del cartilago articular.'*

3. Fibrilacién es ¢l desarrollo de fisuras de profundidad parcial o sea no llegan al
cartilago calcificado, estas fisuras exponen a la colagena y sus proteoglicanos
asociados. En los animales adultos estas lesiones no se reparan. La fibrilacién
permite que sustancias del liquido sinovial como hialuronidasas lleguen a las capas
profundas del cartilago, dafandolo atn mas."”

4. Erosion implica la pérdida uniforme y progresiva del cartilago articular y puede ser
de grosor parcial o total. Cuando la crosion afecta cl total del cartilago articular, el
hueso subcondral queda en contacto con el liquido sinovial lo que perpetia el
proceso inflamatorio.

5. Eburnacién es ¢l término utilizado para describir el hueso subcondral (esclerosado)
expuesto, que toma una apariencia de marfil pulido."”

6. Produccién de osteofitos.

7. Calcificacion dc tejidos blandos periarticulares

8. Osteocondromas sinoviales.

9. Los entesofitos, que son crecimientos Oscos en ligamentos, tendones y capsula
articular.

Es posible que exista un factor de autoinmunidad en los procesos degenerativos
articulares ya que el dafo a los tejidos articulares libera antigenos que pueden provocar
respuesta autoinmune secundaria, pues se han cncontrado anticuerpos contra colagena articular
tipo 1 y tipo 1l en casos de EAD canina .'®

La deposicion de inmunoglobulinas ¥ complemento en el cartflago y cn la membrana
sinovial pueden perpetuar la d acion e infl ion articular. Los estudios de la capacidad
antigénica de la coligena y los protecoglicanos han demostrado que las reacciones

inmunomediadas contribuyen a  los cambios fisiopatolégicos de la enfermedad articular
degencrativa. '*°
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En el presente capitulo se han revisado las consecuencias de traumatismos ¢ inestabilidad
articular y la fisiopatologia de la enfermedad articular que los acompafia. A continuacién sec
estudiaran las patologias de mayor relevancia clinica.

En un estudio realizado en 16 hospitales veterinarios de los Estados Unidos de América,
se observé que el 47246 de los problemas musculoesqueléticos se relaciona a articulaciones,
ligamentos » estructuras adjuntas, sobrepasando los problemas o6scos y mausculares. La
incidencia de las artropatias es muy alta en la prictica de la medicina en perros y en gatos.”

a)Enfermedades articulares asocindas a problemas en miisculos, tendones y
ligpamentos. (Incluyendo artropatias traumaiticas).

HOMBRO

Luxacién - La luxacién del hombro es poco frecuente en perros y menos frecuente en
gatos. Las luxaciones mediales son mas comunes en perros de talla pequeifia y la lateral en los de
talla grande. también puede ocurrir la luxacién crancal o caudal. La luxacién generalmente sc
asocia con la ruptura de la capsula articular y ligamentos o con la ruptura de mausculos y
tendones. Los clementos capsulares y ligamentosos pueden ser distendidos desgarrados o
desinsertados: en lo que concierne a los elementos musculares se obscrvan contusiones,
distensiones y alargamiento de tendones de los musculos supraespinosos, infraescapular, biceps
y delioides, ocasionalmente sc observan rupturas o desgarres de tendones del biceps infra y

supracspinoso. L.as lesiones dseas son: avulsiones tendinosas, las lesiones vasculares y nerviosas
son raras dentro de las luxaciones det hombro.™

El resuliado de la luxacién y/o ruptura de capsula articular depende del tratamiento y la

prontitud con que este se lleve a cabo. Pero sin duda alguna la EAD cs factible y algunos casos
deberan de culminar en una artrodésis.*" "7

Tenosinovitis bi
PEro ¢s pos

ital - No sc¢ conoce con exactitud la etiologfa de esta enfermedad,
ble que se relacione con un traumatismo repetido. Owa posibilidad puede ser una
manifestacion de EAD del hombro y que las adhesiones entre ¢l tenddn y la cipsula articular en
1a regién del surco intertubercular scan una parte de la artropatin en general.™

Generalmente se presenta en perros de tamano mediano o grande, ¢s comun que los
pacicntes afectados sean muy activos v tengan la costumbre de excavar. Se presenta deposicion
de hueso con ¢l borde crancal de la tuberosidad mayor,
mineralizacion del tendon det misculo supraespinoso.®

que normaimente representa

Contractura del masculo infraespinoso o supracspinoso- Es un problema raro en
perros de cualquier raza y cdad pero la mayoria de los casos son perros medianos de trabajo o
muy activos. El musculo infracspinoso sc afecta con mayor frecuencia gque ¢l supraespinoso y

es posible que la etiologia sea de tipo traumdtico ya que los musculos afectados presentan
hemorragia, fibrosis, degeneracién v atrofia.™

COoDno

Luxacidén- Cuando cl codo sufre un traumatismo, es mas factible que ocurra una fractura
y no luxacién. Por lo general la luxacion es lateral por diversas razones: el epicondilo medial
del humero es mayor que cl lateral, la superficie articular del epicondilo lateral tiene una
depresion y la fosa del olecranon recibe el proceso ancéneo de la ulna cuando la articulacién se
extiende. La cstabilidad de la articulacion, depende del estado de los ligamentos colaterales.'*
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La luxacion del codo puede ser consecuencia de un traumatismo directo o indirecto y
este Gltimo puede resultar de la rotacién de un solo miembro que esté soportando el peso
corporal. En realidad Ja luxacién del codo es poco frecuente y los efectos que pueda tener sobre
1a anticulacién dependen del tratamiento que se le de al problema.'*°

Es posible que ocurran lesiones en el epicondilo medial, debido a la calcificacién de
tejidos blandos adyacentes o por la formacién de proliferaciones 6seas en el borde caudal del
epicéondilo. Esta condicidn ocurre como consecuencia de la lesién en los tendones de origen de
los musculos flexores del antebrazo.

Ligamentos - El dafio a los lignmentos del codo es factible sobre todo en los colaterales
pues al sufrir un traumatismo los ligamentos se pueden romper en cualquier porcidén de su
trayectoria o en su insercién. llegando a provocar la avulsién de un fragmento de hueso.?!

CARPO

Los huesos del carpo dependen de los tejidos blandos que los rodean para su soporte y
estabilidad. Esta articulaciéon esta expuesta a la hiperextensién continuamente por la postura
normal del miembro. por ello las estructuras mas importantes de la articulacién son los
ligamentos palmares y ¢l fbrocaruldg,o palmar. También presenta hasta 15 grados de valgus al
soportar el peso corporal.*’

Es esencial que un animal con lesion en el carpo sea revisado cuidadosamente ya que es
factible que los lig >s cstén afe d y la articulacién presente hiperextension. Las
lesiones ligamentosas en carpos causan inestabilidad, dolor y consecuentemente EAD. 2 22

La ruptura dc los ligamentos colaterales es rara, pero causa la rotaciéon externa y por lo
tanto inestabilidad articular.'*?

La luxaclén del carpo general es da por caida desde cierta altura o
atropellamiento y d diend del grado de la lesién, 1a artrodésis serd la via mas frecuente para
evitar mayor dolor y dcgcnemmén de la articulacién afectada.!™?

La hiperextensién de la articulacidn del carpo puede ser ocasionada por una caida desde
cierta altura, que provoca dafio en las estructuras palmares de soporte y puede causar una
subluxacién o luxacién con posicionamiento anormal del miembro. Ocasionalmente los gatos
de edad adulta pueden pr hiperex ion bilateral de los carpos relacionada a
degencracion o laxitud de los ligamentos. La inestabilidad, lesién o enfermedad de los carpos
trae comuinmente como consecuencia la EAD."*?

DERA ulacién coxofemoral
Rug a del 1i dondo ocurre cuando se luxa la articulacié fe 1y
también puede llegar a dcsga.rmrse con un traumatismo sin  que i pr una
luxacién. La luxacién crancodorsal de csta articulacién es d comiin en pequcilas

especies, Ia luxacién caudo-dorsal y la venwral pueden ocurrir pero con menor frecuencia. "%

La luxacién de 1a articulacién coxofcmoral es mas comiin en el gato, representando
un 37% del total de dislocaciones observadas, siendo la b ién cr dorsal la mas an.
Debido a la dislocacion de desgarra el ligamento de la cabeza femoral, se rompe la cdpsula
articular y i \¢ se desprende una porcién del cartilago articular. '™
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RODILLA (articula atelar:

La rodilla es una articulacion que presenta una hermosa complcjidad en relacién con sus
estructuras y e¢s la articulacién mas afectada en perros. La mayoria de los problemas se
relacionan con inestabilidad ya sea por mala conformacion o deficiencia en las estructuras de
soporte.*

En cl capitulo anterior se revisaron las diferentes funciones de los ligamentos de la
rodilla, sc puede decir que los ligamentos cruzados son estructuras vitales en la estabilizacion
de la articulacion y la pérdida de éstos resulta en inestabilidad y dano a otras estructuras mas
débiles dentro y alrededor de la articulacion,'™*

La falla de los ligamentos cruzados puede ocurrir en forma aguda a consecuencia de un
traumatismo o cronica debido a causas degenerativas., Existen varios factores que pueden
provocar la dg&gngmuun de los lipamentos: envejecimiento, mala conformacion y artropatias
inmunomediadas. traumatismo que exceda las fucrzas de soporte ligamentoso provocara su
ruptura. Las rupturas por traumatismo ocupan un 20% de los casos, aunque en ocasiones una
causa oculta pudo haber debilitado previamente al ligamento. '

La hiperextension v excesiva rotacion externa con la aniculacién parcialmente
flexionada son los movimicntos que causan la ruptura con mayor frecuencia. La primera ocurre
cuando ¢l miembro se atora en alguna estructura mientras el animal se encuentra en movimiento,
la segunda ocurre cuando el animal realiza un movimiento sobre pivote en un miembro fija que
csta soportando peso. Otro mecanismo que puede provocar la ruptura det ligamento es cuando el
animal brinca ya que al aterrizar s¢ propicia una fucrza en la porcién proximal de la tibia que
puede exceder los mecanismos de compensacion generados por ¢l biceps femoral y ser tan fuerte
que rompa los ligamentos '**

La falta de uso relacionada con habitos sedentarios, debilita los ligamentos cruzados y a
otrus estructuras  estabilizadoras  (misculos, tendones y ligamentos). Provocando menor
estabilidad articular.™

Cuando un ligamento ¢s sometido a una fuerza, ¢éste se deforma, regresando a su forma
normal cuando la fuerza se ha dejado de aplicar. El ligamento tiene una capacidad maxima para
sor~nar fuerzas y si sc le aplican fuerzas sub-maximas cn forma repetidas ¢l ligamento ya no
pucde regresar a su forma normal, provocando la falla del ligamento. '™

El cfecto que ticne Ja edad sobre los ligamentos ha sido estudiado ampliamente: el
ligamento cruzado craneal pierde fibroblastos, hay una meodificacion en la estructura de la
coldagena y los {ibroblastos sufren una metaplasia para convertirse en condrocitos. El peso del
animal ¢s un factor importanite ya que en los perros que pesan menos de 15Kg los cambios son
menos scveros v comicnzan cuando el animal es mas vigjo. El ligamento cruzado caudal se ve
afectado por los mismos cambios. pero con menos severidad.’™®

La causa de la degeneracién de los ligamentos cruzados es aun  controversial.
Actualmente s¢ piensa que los cambios degenerativos iniciales en !a articulacion se pueden
presentar en forma de EAD y los cambios cnzimiticos afectan a los ligamentos. Otra teoria
propuesta ¢s que la disminucion del aporte vascular en ef centro del ligamento causado por las
fucrzas de tension que comprimen el ligamento en esa region previenen que se reparen los
pequeiios dafos que ocurren con la actividad cotidiana, mismo que tambi¢n  puede relacionarse
a los cambios observados con la edad. ya que el ligamento cruzado crancal tiene menor
irrigacion que el caudal'™®
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Los ligamentos rotos muestran evidencia de degencracion y de intentos fallidos por
repararse. Es posible que ¢l daio a2 un ligamento cruzado inicie con la ruptura de la envoltura de
membrana sinovial. comprometiendo la circulacion a los fibroblastos, limitando el proceso de
reparacién.’®

Cualquier anomalia ¢n la conformacion que provoque  rotacién interna de la tibia,
desplazamicnto craneal de la tibia con respecto al fémur o hiperextensién de la articulacion,
impone a los ligamentos cruzados mayor tensién y desgaste durante el movimiento. '*

Es factible que los perros con luxacién medial de 1o patela sufran la ruptura de los
ligamentos cruzados porque la capacidad del tendon del cuadriceps v la patela de retener el
desplazamiento crancal de la tibia  estd notablemente disminuida. Ademas que la fuerza cjercida
por el cuadriceps no corre sobre el cje longitudinal y provoca la rotacién interna de la tibia.'>

En gatos se ha descrito una falla gradual de los ligamentos cruzados asociada a
cardiomiopatia.®!

Las artropatias inmunomediadas crean un ambiente articular que provoca la
degencracion de los ligamentos y su subsecucnte ruptura. Algunos autores opinan que los
factores autoinmunes encontrados en perros con ruptura de lu,amt.ntos suglucn que la etiologia
de la falla ligamentosa puede basarse ¢n este componente autoinmune.’

La membrana sinovial al igual que otras cstructuras anticulares presenta cambios como
respuesta a la inestabilidad provocada por la ruptura del lipamento cruzado. Los cambios
cncontrados en la membrana sinovial en un estudio realizado por Galloway et al fueron variados,
un grupo presento hiperplasia sinovial con inflamacién difusa y nodulos linfoplasmociticos,
cambios consistentes con la sinovitis plasmocitica - linfocitica considerada como una entidad
inmunomediada, el otro grupo presenté hiperplasia ¢ hipertrofia de la membrana sinovial, pero
sdlo con una rcspun.s!a inflamatoria modcrada. Estos cambios son consistentes con los
observados en la EAD.

Existe mayor incidencia de ruptura del ligamento cruzado en perros de talla grande y
hembras con ovariohisterectomia. En el cuadro 2.4 se agrupan los pacientes con ruptura de
lipamento cruzado. *

CUADRO 2.4
GRUPOS DE ANIMALES CON RUPTURA DEL LIGAMENTO CRUZADO

FENOTIPO HISTORIA
‘Todas las edades y tamarios Presentacion subita, generalmente después de realizar vuela
subita corriendo.
Talla mediana. aduito, Presentacion subita, ejercicio minimo. La ruptura bilateral es
frecuentemente obeso comun.(cambios relacionados con envejecimiento)
Animales jovencs de talla Historia de claudicaciones. Es comun encontrar las lesiones
grande o gigante bilateralmente.

Modificado de Anderson J. (4)

Se han estudiado extensamente las consecuencias de la ruptura de los ligamentos
cruzados. La mayoria de los animales a los Que sc les reparan Jos ligamentos cruzados sufriran
de algun grado de degeneracion articular. Un gran namero de los pacientes con ruptura de
ligamento cruzado presentan dafio en mceniscos; la formacion de osteofitos se relaciona con la
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inestabilidad presente en la aniculacion. Los perros de talla grande presenian osteofitos con
mayor frecuencia **

La patologia de los meniscos comunmente se¢ relaciona con la ruptura parcial o total del
lipamento cruzado. Varios estudios concluyen que alrededor del 50% de los casos de ruptura de
lipamentos cruzados presentan daflo en los meniscos ¥ el medial es el que normalmente se ve
afectado. '*

Las lesiones en meniscos s¢ puede clasificar en los siguientes tipos:

1.Cuerno caudal doblado

2.Rasgado longitudinal

3.Rasgados longitudinales multiples

-4.Fibrilacion y rasgado de la superficie

5.Rasgados axiales

6.Rasgado en forma de agarradera de cubeta

7.Rasgado transversal

Et motivo por el cual ¢l menisco medial es el mas afectado y no el lateral es porque este
ultimo es mucho mas movil ¥ es menos factible que sea dafado por las estructuras éseas. El
dafio ocurre cuando hay rotacion interna de la tibia sobre el fémur y ¢l cédndilo medial del fémur
cjerce una fuerza gue tuerce al menisco medial. El menisco, al ser estirado o aplastado entre los
condilos mediales de latibia v el fémur sufre diferentes tipos de lesiones.

Ademas de la Jesion de ligamentos cruzados los meniscos pueden lastimarse cuando la
articulacion es sometida a flexion y rotacion o extensidn y rotacion  en un miembro que esté
soportando peso. La direceion de la rotacion determina que
meniscos pucden

menisco serd lesionado. Los
ser sometidos a condiciones realmente adversas cn las cuales sufren
degeneracion mucoide. fragmentacion de las fibras de colagena e incluso calcificacién.

La luxacion de fa articulacion femoro-tibio-patelar es factible cuando ocurre ruptura de
varies lipamentos: se ve con mas frecuencia en ¢l gato, cuando se atora ¢t miembro dei animal
durante un salto. La luxacion completa es rara. generalmente los ligamentos mas afectados son
los cruzados v colaterales. Estas articulaciones se encuentran inestables y las lesiones a los
tejidos blandos son graves. La luxaciéon o subluxacion no traumatica de la arnticulacién
femoropatelar es tactible, pero la causa mdas comun c¢s debido a la conformacion. por ello se
revisard en la seccion de problemas det desarrotlo.?

La ruptura del lipamento patelar es rara, pero ocurfe come consecuencia de un evento
traumatico. *

TARSO

Las lesiones traumdticas cn la region del tarso son comunes. los ligamentos pueden
lesionarse ¥ cn ocasiones asociarse con una fuxacién o subluxacion. La luxacidén talocrural se
asocia con un problema en ¢l soporte colateral cuando se rompen los ligamentos colaterales. *'-**
La luxacion intertarsiana s rara y se asocia a un traumatismo fuerte, la ruptura de los
lipamentos talocalacancos resulta en ¢l desplazamiento dorsal de la cabeza del astragalo con
luxacion talocentral. **
Existen tres formas de luxacion proximal intertarsiana

La luxacién intentarsiana plantar proximal ocurre cuando existe dafio en los ligamentos

plantares. Este tipo de lesion puede causar avulsion del hueso tarsal central o de la base del
calcineo.'™
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La luxacién intertarsiana dorsal proximal se presenta durante la hiperextension del
miembro, la luxacién tarsometatarsiana puede ser dorsal o plantar la subluxacidn plantar es més
comun a pesar de los fuertes ligamentos que soportan a la articulacion.'”

La luxacion intertarsiana dorsoplantar proximal, es la mas grave y rara de Ia tres. Su
tratamiento invariablemente incluye la artrodesis.**

La ruptura del tendon de aquiles puede ocurrir como consecuencia de un  fuerte
traumatismo o por una herida penetrante. Es posible que e} tendén se fatigue y se rompa, esto
ocwire en forma gradual. algo similar ocurre en los perros de raza doberman y otros “brincadores

verticales™.

b)Fracturas articulares

Las fracturas articulares son una entidad traumatica que invariablemente tienen secuelas
graves en la articulacion afectada. La reparacién y reduccidn de la fractura es esencial para que
las superficies articulares sean funcionales y evitar una degeneracién severa.®!

Las fracturas articulares pueden ser intracapsulares o tener componentes extra e
intracapsulares. Es muy importante que el clinico reconozca la severidad del problema ya que
cuando se picrden cantidades importantes del cartilago articular, o la relacién anatdmica entre
las superficies articulares y no es posible reducirio adecuadamente la artrodésis o la excision
artroplastica son el anico tratamiento viable.™

CLASIFICACION DE LAS FRACTURAS ARTICULARES EN ANIMALES
INMADUROS

Las fracturas articulares en animales inmaduros son importantes ya que se presentan con
mayor frecuencia que en los adultos, esto se debe a la comiposicion de las placas de crecimiento
y son mas 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 aplicacidn de una fuerza. Es importante tener en mente
el tipo de células presentes en ¢l sitio de éste tipo de fracturas ya que no deben tocarse al
momento de reducir a fractura por que ¢l riesgo de detener el crecimiento es muy alto.*”

Las fracturas, deslizamiento - fractura y deslizamiento dec las placas de crecimiento se
han clasificado por Salter v Harris eon cinco tipos diferentes. La importancia de esta
clasificacién es su valor prondstico. *°

Tipo I- Ocurre en perros ¥ gatos menores a 6 meses, €s una fractura a lo largo de la placa
de crecimiento, por lo que la epifisis se separa del resto def hueso. Este tipo de lesiones ticne
bucn pronéstico.”®

Tipo 1I- En este tipo de lesion la placa de crecimiento se separa parcialmente y se
produce una fractura hacia €l hueso metafisiario, Ia linea de fracturn normalmente es de 45
grados, este tipo de lesign ocurre en animales mayores de 6 meses y tienc un pronéstico
relativamente bueno. dependiendo del tratamiento (que sea temprano y adecuado)®

Tipo III- La fractura corre desde la placa de crecimiento a través de toda la epifisis y la
separacion de la placa de crecimiento es parcial. Esta lesién es mas severa que las anteriores
porque la superficic articular se ve involucrada; el pronéstico es reservado?®®

Tipo 1V- En este tipo de lesion ocurre una fractura de la metifisis de la placa de
crecimiento y de la epifisis, Esto ocurre en animales mayores de 9 meses, la placa de
crecimiento se encuentra casi totalmente cerrada y la secuela mas comun es la EAD.*
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Tipo V - Son lesiones que comprimen la placa de crecimiento, ocurren en et radio o

ulna. Las conseccuencias de esta lesion son graves ya que se cierra la placa de crecimiento y se
picrde la relacion entre el radio y la ulna®®

c)Enfermedades del desarrollo
1.0Osteocondrosis: Hombro, codo, rodilla, tarso, otros.

La osteocondrosis es una enfermedad ampliamente descrita pero poco conocida. En los

altimos afos sc ha observado que esta enfermedad afecta severamente a diferentes

razas de
perros

¥ en algunas ocasiones afecta a gatos. Ln ostcocondrosis del codo representa un
problema tan severo como la displasia de la cadera "™ 142

Antes de hablar de la ﬁslopalologm la enfermedad, es relevante conocer los principios
de la osificacién normal de los huesos.

Cuando un cachorro nace las diafisis de los huesos estan osificadas, mientras que las
epifisis son cartilaginosas. Cuando el cachorro alcanza de 2-4 meses de edad, la mayoria de los
centros secundarios de osificacion se han desarrollado de tal forma que ¢l unico cartilago
remanente ¢s ¢l que s¢ encuentra en las placas de crecimiento (fisis) y en las articulaciones en
forma inmadura. Las placas de crecimiento son responsables del crecimiento en las metafisis y
el cartilago inmaduro de la articulacion es responsable del erecimiento de la epifisis. 2

Los huesos largos ticnen dos placas de crecimiento, una proximal y otra distal. Las
células de estas placas estin relativamente bien diferenciadas. Las células mas cercanas a la
epifisis son planas sufren mitosis continua y sc multiplican en hileras que se recorren hacia la
metafisis, en este proceso se¢ vuelven mas redondeadas formando la zona columnar. Las células
van siendo empujadas hacia la metafisis, 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 osteoide en el lugar donde los condrocitos fueron removidos y
finalmente se depositan cristales de hidroxiapatita. El resultado es el hueso esponjoso primario
que scra reabsorbido y remodelado para convertirlo en hueso ecsponjoso secundario. Conforme
continaa ¢l crecimiento del hueso trabecular, a nivel medio de 1a diafisis el hucso es convertido
en méduta vusea cuando el animal llega a su madurez las metifisis se incorporan a las diafisis;
con algunas excepciones el unico cartilago que permancce en cl organismo es el articular.'*?

El proceso por cl cual ¢l hucso se calcifica se llama calcificacién endocondral. Este
proceso no ocurre unicamente cn las placas de crecimiento, también se lleva a cabo en el
cartilago articular inmaduro quc como se menciond ¢s responsable del crecimiento epifisiario.
La diafisis se alarpa y ensancha con el crecimiento por lo que la epifisis debe de aumentar su
tamafio para que el hueso g£a su forma 6mica.’*?

El término ostcocondrosis se reficre a una enfermedad que sc caracteriza por una
osificacion endocondral desordenada (incluyende a la condrogé y osteogé ). Es
importante destacar que el mecanismo de osificacion y crecimiento en un principio es normal y
por alguan motivo se modifica. por ello se excluye a Ia ostcocondrosis como una enfermedad del
grupo de las condrodisplasias hercditarias. El término cubre los tipos de lesiones observadas en

esta enfermedad ya que existen cambios en ¢l hueso y en ¢l carntilago, sicndo estos tltimos los de
mayor importancia.?**

En rclacién con la probiemitica terminoldgica esta enfermedad no es la  excepcidon ya
que el término ostcocondrosis es ¢l acepltado para describir 1a enfermedad cuando ha ocurrido un
defecto en la osificacion. Osteocondritis disecante  describe la lesion presente en una
articulacion en la cual se ha separado un fragmento del cartilago articular y ocurre un proceso
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inflamatorio. Otra sinonimia, que parece ser la mas correcta es {a de ostecocondrosis disecante
que refiere al defecto en la osificacion y a la presencia de un colgajo cartilaginoso.?'- % 153

En la osteocondrosis el cartilago precursor persiste y no osifica, o bien osifica de forma
irregular o tardia. El cartilago contintia creciendo provocando un engrosamiento en la zona
afectada lo que causa fisuras ¥ necrosis del mismo. Estas fisuras se pueden extender a la
superficie articular formando un colgajo cartilaginoso. La scparacion total del colgajo puede
deberse a un cpisodio traumaitico leve que provoque claudicacién aguda. El colgajo separado
tiende a necrosarse v calcificarse. por lo que puede ser visualizado en las placas radiogrificas.
En algunos casos ¢l colgajo puede retener una nutricion vascular por lo que se osifica , en lugar
de calcificarse.”™ '**

Es posible que el colgajo no legue a separarse de la superficie articular y que por la
presencia de sungre en esta zona. se vuclva a adherir al hueso subcondral. La sangre permite
que se formen depadsitos de fibrina y que células mesenquimatosas se establezcan en el Jugar
promoviendo la adhesion.'?

La cucla inevitable de la osteocondrosis es la EAD. Cuando un animal sufre de
osteocondrosis en un centro primario o sccundario de osificacion los huesos afectados se
debilitan y <l cartilago persistente es incapaz de soportar las demandas fisicas de un animal
joven en crecimiento. La consecuencia de esto puede ser la deformacion de la estructura osea y
articular. comprometicendo aan mas la funcidén articular, '

La inflamacidn v sinovitis de la articulacion afectada pueden ser consecuencia de que el
liquido sinovial entre en contacto con las capas mas profundas del cartilago y hueso subcondral
ademas de la liberacion de componentes inflamatorios por la irritante presencia del colgajo del
hueso subcondral. 7'

La etiologia de la osteocondrosis no estia bien definida, se piensa que es multifactorial.
Un estudio demostrd que la sobrealimentacion, ripido crecimicento y aumento de peso son un
factor importante. Estudios realizados en otras especies confirman que la sobrealimentacion y cl
rapido crecimiento son un factor desencadenante de esta enfermedad. En otro estudio se midio la
relacion entre el ejercicio, dicta, agua consumida y la incidencia de ostcocondresis. Obscrvaron
que los perros que consumen agua de pozo tienen mayor riesgo de desarrollar Ia enfermedad lo
que se relaciond  al contenido de calcio en el agua. También demostraron que los perros que
juegan con otros perros y aquellos que juegan una o mas veces al dia tienen mayor riesgo asi
como aqucllos que realizan cjercicio vigoroso. Esto se atribuye a que los traumatismos pueden
provocar la formacion de fisuras y separacion del cartilago cngrosado. Un hallazgo muy
interesante es quec cn dicho estudio encontraron que contrariamente a la opinidén de algunos
clinicos los alimentos “Premium™ o especiales resultaron ser un factor que disminuye el riesgo
de presentar la enfermedad, aunque en realidad faltan mas estudios al respecto es importante
tomarlo en cucnta. El calcio administrado de 2 a 6 veces mayor al recomendado por el National
Rescarch Council puede desencadenar fa OCD. La protcina no parece scr un factor
determinante en ¢l desarrollo de la enfermedad. Otros factores que se han mencionado se
relacionan con la alimentacion. las vitaminas A.D y {6sforo pueden ser factores muy
importantes pero aun no se ha podido discernir entre c¢llos para saber cuales son mas
trascendentes ni cuales son las cantidades o proporciones necesarias entre ellos para provocar
enfermedad. 3% 17 188

La influencia hormonal (testosterona) puede explicar el incremento cn  1a incidencia de
la enfermedad en machos ya que estimula el crecimiento epifisiario y actiia en forma sinergista
con la hormona del crecimiento. También se ha demostrado un factor hereditario, en un estudio
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realizado para medir cl efecto de la alimentacién en un criadero de Labradores no se presento
ningan caso de OCD mientras que en otro criadero de la misma raza con pricticas de manejo
similares se encontré una incidencia de 14% de osteocondrosis. Otro estudio concluyd que la
heredabilidad para la osteocondrosis en Labradores y Cobrador dorado 0.77 en machos y 0.45
para hembras. Se han utilizado algunas toxinas para producir las lesiones en forma experimental.
2, 96, 163
©  La combinacién de los factores mencionados influyen para obtener crecimiento rapido y
osificacién endocondral anormal. La lesion dentro de una articulacidén en particular se relaciona
con las fuerzas de carga y sugiere que los microtraumatismos pueden ser un factor importante.®®
Existen basicamente dos tipos de lesiones en la ostcocondrosis: la cldsica se presenta en
la superficie central de la superficic convexa y el colgajo que se forma no tienc vascularidad.
Ejemplo de esta son: cabeza humeral, condilo medial de! humero y los condilos femorales. El
otro tipo de lesidn es la que se presenta en la periferia de la superficie articular, en contacto
directo con la capsula articular o ligamentos. Los ¢jemplos de este tipo de lesién son: borde
medial o lateral del astriigalo y la lesién conocida como fragmentacion del proceso coronoides

medial.'*?



CUADRO 2.5
LESIONES CLASIFICADAS COMO OSTEOCONDROSIS EN LAS DIFERENTES

*presentaciones mds comunes Modificado de Bennet & May (21)
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En el cuadro 2 s¢ presenta una relacion de las diferentes presentaciones de
osteocondrosis, muchas de estas lesiones anteriormente s¢ considernban como patologias
independientes, pere ahora estan agrupadas dentro del grupo de osteocondrosis.

Existen dos presentaciones de osteocondrosis que afectan la articulacion del hombro con
mayor {recuencia: la ostcocondrosis dis nte de la cabeza del humero y la separacion de un
fragmento osteocondral del borde caudomedial de la cavidad glenoidea. La signologia
normalmente se presenta entre los 5 y 10 meses de edad, afecta tres veces mas a los machos que
a las hembras. Las razas mas afectadas son los Gran Danés, Cobrador dorado y Bernés de la
montafia. En ¢l 50% de los casos se puede encontrar la lesion de manera bilateral. El tamafio de
la lesion se pucde relacionar a la magnitud de signos que pueda presentar el animal 32

La fragmentacion/separacion det proceso coronoides medial de la ulna es la causa mas
comun de claudicaciones en ¢! codo en cachorros de raza grande. Las diferentes formas de 1a
enfermedad generalmente se presentan en forma individual. El proceso coronoides no tiene
centro de osificacion separado pero se cree que la presentacion del problema en este lugar se da
por ¢l vxceso de fuerzas que actian localmente. La incongruencia de las superficies es otro
motivo por ¢l cual se puede desencadenar la osteocondrosis en ¢l codo. Es de interés mencionar
que normalmente ¢l proceso anconco se desarrolla formando parte de la diatisis de la ulna, pero
en algunas razas como el Pastor Alemin se desarrolla en un centro de osificacion separado.

La mayoria de¢ los casos de osteocondrosis en el codo se presentan entre los 4 y 8 meses
de wdad, las razas grandes son las mas afectadas v hay una proporcion de 2:1 machos a hembras
siendo muy comuan que las lesiones sean bilaterales. La EAD ¢s una consccuencia frecuente de
la osteocondrosis h un estudio de tres razas realizado en Norue, (Terranova, Bernes de la
montana y Rotuweiler) se encontré que entre ¢l 30 v ¢l 50%6 de los perros sufrian de artrosis del
codo. Los machos se veian mis frecuente ¥ mas severamente afectados. Encontraron también
una heredabilidad del problema por lo que recomendaban radiografiar los codos al mismo
tiempo yue se womaran las placas para displasia de cadera. ' 4%

La manifestacion mdas comun de ostcocondrosis de la rodilla es la ostecocondrosis
disecante del condilo lateral del fémur, comunmente es asintomatico en ¢l animal joven o no es
diagnosticado por la presencia concomitante de displasia de cadera y se manificsta como una
artrosis en el perro adulto. Los casos que si Hlegan a manifestarse lo hacen entre los 5 ¥ 7 meses
de edad.

La osteocondrosis de los tarsos se manifiesta alrededor de los 6 meses de edad v es
comun que se presente en forma bilateral ¥ los machos los que se ven mayormente afectados,?!

7

2.Problemas en placas de crecimiento (fisis)

Los problemas en las placas de crecimiento en animales inmaduros dan como resultado
¢l acortamiento o lu angulacién del miembro afectado, lo que 3 su vez causa problemas
articulares porque ¢l crecimicnto se detiene o ¢s muy lento en la totalidad de una o més fisis. No
se conoce con exactitud las patologias que afectan a la fisis pero puede incluir traumatismos,
factores nutricionales. osteocondrosis ¢ inclusive factores genéticas. La periferia de la placa de
crecimicnto se considera como la parte mas importante en cuanto a crecimiento y es la zona con
mas ricsgo de sutrir traumatismo.

Los problemas de placas de crecimiento son mucho mis frecuentes on perros de razas
grandes. esto se debe a que crecen mas rapido.®*
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La mayoria de los problemas de placas de crecimiento se presentan en ¢l radio y ulna. El
antebrazo recibe cantidades desproporcionadas de fuerza y tension ademas que ¢} crecimiento de
esta region estd dado por varias fisis y estd compuesta por dos hucsos largos paralelos, que
deben de crecer en unisono para que el miembro permanezea derecho. Cada hueso crece a su
propio ritmo ¥ cualquier factor externo que intervenga con ¢l crecimiento como puede ser un
implante o una férula provocard un desarrollo anormal. Las fracturas epifisiarias y la separacién
de las placas de crecimiento del radio y de ta ulna son muy comunes, los efectos que tienen éstas
sobre el crecimiento del miembro pucden ser la desviacion y la subluxacion en la articulacion
del codo y del carpo. Aproximadamente ¢l 40% 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% del crecimiento. La configuracion conica de la placa distal de crecimiento
de la ulna la predispone a las fracturas Salter-Harris tipo V. Las lesiones tipo [ y 1T de las placas
distales del radio ¥ ulna pueden causar ¢l cierre de una o ambas placas.*®

El cierre prematuro de la placa distal de crecimiento del radio parece tener relacién con
algin tipo de traumatismo. Se presenta como un cierre simétrico o asimétrico, siendo mas
comun que ¢l aspecto lateral de la placa se vea afectado. La consecuencia de este problema es la
subluxacian del codo y la EAD. Es muy rara la presentacion del cierre de la placa proximal de
crecimiento de radio.*

Se reconocen diversas causas que provocan ¢l cierre prematuro de la placa distal de
crecimiento de la ulna. ademas de los factores traumaticos, la osteocondrosis de 1a placa de
crecimiento distal de la ulna ¥ la incapacidad hereditaria de esta misma placa de crecer al mismo
ritmo que las placas de ¢recimiento del radio. en perros condrodisurdficos. La curvatura  del
radio. desviacién de los carpos. Ia subluxacion del codo ¥y la EAD. son las consccuencias mas
comunes del cierre prematuro de la placa distal de crecimiento de la ulna *©
posible que se Heguen a presentar los cierres prematuros de las placas distales de
ulna ¥ radio simultaneamente lo que representa un severo problema que provoca claudicaciones
scveras y dolor cronico.”

3.Diplasin de la cadera

La displasia de cadera es una enfermedad del desarrolio que afecta a los perros y con
menor frecuencia a los gatos. Puede Hegar a afectar del 1.8% al 48.1% de los perros de una raza
en particular, Los indices de heredabilidad varian bastante entre las diferentes razas. Se reporta
con mayor {recuencia en las grandes y gigantes pero puede afectar a cualquiera. Generalmente se
presenta en forma bilateral. la presentacion unilateral ocurre en un 3% a 30% de los casos. *'

La dispiasia de cadera probablemente s subdiagnosticada en gatos debido a la agilidad
y tamafio de los mismos. Muchas veeces es un hallazgo incidental al realizar una toma
radiografica del abdomen o de la pelvis por causas no relacionadas a la enfermedad. Es posible
que la variedad genética en los gatos domésticos (Mexicano o Americano) reduzeca la
presentacion de 1a enfermedad en esta especie. Se ha observado una predisposicion genética en
algunas razas puras de gatos (Siamés). generalmente la presentacion de displasia es bilateral.’®™
7

Se han postulado diferentes etiologias, pero la causa definitiva no ha sido bien
cstablecida. Se reporia una predisposicion genética por un factor hereditario poligendtico. Los
perros afectados tienen predisposicion a desarrollar un desbalance biomecanico entre su masa
muscular y las fuerzas ejercidas en la articulacion coxofemoral. El desbalance conlleva a laxitud,
subluxacion y EAD. Los cambios 6¢scos ocurren porque la masa muscular disponible no tiene la
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fuerza nccesuaria para mantener una relacion adecuada entre las superficies articulares. La

nutricion y un ritmo acelerado de crecimiento son factores que contribuyen a este desbalance

entre masa muscular y  fuerzas de tension sobre el esqueleto. Otros factores pueden ser las

influencias hormonales, anormalidades en la coligena, fibras musculares, ligamentos o nervios y

una cantidad de sinoviocitos anormal. Estos Gitimos factores probablemente son parte del
2 a0

componente poligendtico de la enfermedad.

Ademas del componente gendtico. el medio ambiente juega un papel! importante en la
manifesiacion de displasia de la cadera y se cree que la articulacion coxofemoral ¢s normal al
nacimiento. Los perros que ticnen  predisposicion genédtica se vuelven displisicos cuando la
muscular que soporta la articulacioén no madura al mismo tiempo que ¢l esqueleto. La
as resulta en la pdérdida de la relacién de las superficies articulares y

mas
disparidad de fuerz
consecuentemente en inestabilidad. *

LLos primeros 60 dias de la vida de un cachorro son los mas importantes en el desarrollo
de la articulacion coxofemoral. en esta etapa los tejidos blandos periarticulares son inmaduros y
la funcioén de los muasculos ) los nervios es relativamente limitada. Si sc le aplican fuerzas
excesivas a la articulacion en este periodo, las superficies articulares se separan y si se excede el
limite elastico de los tejidos blandos ¢l resultado ¢s la perdida definitiva de relacion entre las
superficies articulares. La  pérdida de relacion conlleva a inestabilidad articular que a su vez
provoca la remodelacion v efusion articular, mayor laxitud y pérdida de la presion hidrostatica
de la articulacion

El dano articular puede ocurrir desde que el cachorro comicnza a empujarse para mamar.
Si se muanticne una relacion articular adecuada hasta Ia ctapa en la que maduran los tcjidos
blandos. a funcion de los nervios y la masa muscular son suficientes para mantener una relacion
adecuada entre las superficies articulares. Cuando ¢l cachorro cumple 6 meses de edad y el 90%
de la osificacion se ha completado, los cambios que puedan ocurrir en cuanto a Ia forma de una
articulacion se relacionan unicamente a la produccion o reabsorcién ésca!

Los perros que exceden los rangos normales para su raza y sexe tiene mayor incidencia
y severidad eon la presentacion de fa displasia de cadera que aguellos perros con ganancias de
peso inferiores, el limitar o alimentacion de los cachorros puede resultar benéfico, reduciendo la

18

subluxacion de la articulaciéon coxofemora
1 resumen oxisten 3 factores que determinan la presentacion de displasia de cadera:
e (icndtica - forma, tamafo, relacion con otras estructuras, musculatura ¢ inervacion de la
articulacion. ganancia de peso)
Laxitud articular.
» Fuerzas mecanicas

2,158

- movinlientos impuestas sobre la articulacion.

Las fuerzas de carga  se transmiten a través del cuerpo, el cuello v !a cabeza del fémur,
el acetabulo, el ilion ¥ finalmente el sacro. La carga impuesta sobre la articulacién depende del
peso corporal del animal. su conformacion v actividad. Cuando ¢l perro se encuentra de pie la
pelv soporta del 30% al 40% dzl peso del animal, pero cuando el perro se encucntra en
movimiento las articulaciones coxofemorales  soportan tres veces ¢] peso del animal. La
cantidad de peso que debe de soportar la articulacion  depende del angulo de inclinacion y la
longitud del cuello femoral, de ia posicion del trocdnter mayor » la distancia de la cabeza
femoral al centro de gravedad del cuerpo. Cuando hay aumento del dngulo de inclinacion,
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aumento cen ¢! angulo de anteversion*', cucllo femoral relativamente corto, o un
posicionamiento medial o distal del trocanter mayor se ¢jerce mas fuerza en la articulacion.
Esto se traduce en mayor distension laxitud, pérdida de la relacion y finalmente EAD. Ademas
de estos factores, si el aspecto crancodorsal del acetdibulo no recibe el vector de fuerza de la
cabeza femoral perpendicularmente (por cobertura incompleta), se provoca una subluxacién de
la articulacion.

El desarrollo muscular del animal se puede ver disminuido en los primeros meses de vida
por dolor v falta de uso. cuando el animal madura, los musculos de la cadera se desarrollaran
para proveer de estabilidad adicional a la articulacién.*®

La cabeza ¥ ¢! cucello del fémur se deforrman durante el desarrollo del cachorro, en el
primer aito de vida, hasta que ¢l esqueleto madura, Después de este momento, puede ser que la
articulacion ya no se subluxe, pero ¢l rango de movimicnto gqueda restringido en comparacién al
de un animal sano. El lector debe comprender que los cambios que se llevan a cabo en la
articulacion son un intento por obtener estabitidad articular. Los cambios patolégicos progresan
mas lentamente durante la vida adulta del perro. La velocidad de los cambios dependera del peso
del animal y del tipo de actividad que este desarrolle. Es muy interesante que no existe relacion
alguna entre la apariencia radiografica de la articulacion y el grado de dolor o discapacidad en el
paciente.®

Hay una gran variedad de lesiones que se presentan en la displasia de la cadera, cstas
pucden ser leves y casi indistinguibles en la placa radiogrifica o en la diseccion. Pero también la
articulaciéon puede ser remodelada y destruida a tal nivel que sea irreconocible. '

l.os cambios patolégicos de la displasia de la cadera pueden continuar hasta un punto en
que la relacion estructural entre fa cabeza del fémur y ¢l acetabulo se pierde por completo. El
arco que normalmente forma el accetdbulo sobre la cabeza del fémur se estrecha  formando
puntos de presion en la cabeza femoral ¥y en el mismo acetdabulo. Otros cambios observables
ocurren en los tejidos blandos relacionados a la articulacién, 1a cdpsula articular se engrosa
significativamente, hay efusion articular y el engrosamiento/estiramicnto o ruptura  del
ligamento redondo. También puede ocurrir la formacion de ratones articulares por los
fragmentos carntilaginosos liberados en la articulaciéon.™*°

La Fundacion Ortopédica para Animales ha realizado una clasificacion para determinar

los niveles de variacion en cuanto a la relacién y congruencia entre las superficies articulares: '*™
a

1. Excelente conformacion.

Conformacion normal para in edad y raza del animal.

. Menos que perfecta. pero dentro de los limites radiogrificos normales.

Casi normal. anormalidades menores.

Cambios displasicos leves.

Displasia modverada : Grado 1 de displasia 25% de subluxacion. Grado 2 de displasia 50%
de subluxacion. Grado 3 de displasin 75% de subluxacion. (Desviacion evidente,
aplanamicnto del acetibulo, cabeza femoral aplanada, cambios notorios en la cabeza y
cuelio del fémur.

7. Displasia severa: Grado 4 de displasia, luxacidn de la cabeza femoral.

oUbWR

*'Ver en luxacion patelar
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La consccuencia de la displasia de cadera es la EAD y los factores que pueden
determinar el riesgo de desarrollar EAD segan un cstudio realizado por Smith et al son: el indice
de separacién o laxitud articular, la raza del perro; los Pastores Alemanes ticnen una
probabilidad 6.3 veces mayor que otras razas de desarrollar EAD a consecuencia de la displasia
de cadera. La edad es un factor que paradoéjicamente disminuye la posibilidad que tiene un
animal dc desarrollar EAD ya que ¢l animal que al afio de edad no presenta evidencias de EAD
en placas radiogrificas. s menos probable que la presenten posteriormente. * 4!

4.Nccrosis avascular de la cabeza del fémur,

La necrosis avascular de la cabeza del fémur es una enfermedad que afecta cominmente
a los perros de razas pequeilas, particularmente a los Terriers y Poodles. Se presenta antes de que
cierre la placa proximal de crecimiento (entre los 4 y 11 meses de edad). Los machos y las
hembras son afectados por igual. la condicién puede ser bilateral.
enfermedad es Legg-Calvé-Perthe's. '

La enfermedad tiene una base hereditaria que consiste en un gen autosémico recesivo.

Pero es posible que influyan otros factores como infeccion, traumatismo, metabslico. hormonat
y anormalidades vasculares. ™ '*!

El sinénimo de esta

Los cambios histologicos se pueden dividir en tres fases: necrosis, reparacion temprana,
reparacion avanzada. Existe una relacién entre las fases histolégicas, la edad del animal y los
signos clinicos. El proceso inicia con una isquemia de la cabeza y el cuello femoral y se puede
deber a un tamponamiento de la vasculatura intracapsular o subsinovial. Durante la fase de
necrosis  la cabeza permanece esférica sin colapsos o reparacién, los condrocitos y el cartilago
articular conservan una aparicncia histolégica normal. sin fibrilacion o fracturas. La necrosis se
hace evidente al disminuir ¢l nimero de osteocitos ¥ posteriormente tejido de granulacion rodea
las trabeculas oseas. Se puede obscervar un engrosamiento trabecular en el drca de la metafisis
pero ¢l proceso de osificacién endocondral continia ininterrumpido - '3’

El colapso de la epifisis v ia reparacion del hucso epifisiario indican la fase de
reparacion temprana. El cartilago articular se engrosa y agrieta por 1a pérdida det hueso que lo
soporta, s¢ pucde obscrvar Pannus en  la periferia del cartilago articular. Bl area cpifisiaria
central presenta trabéculas necrdticas y detritus. El drea periférica de la epifisis se revasculariza
y presentan  reparacion,  micntras que la placa de crecimiento es invadida por tejido
fibrovascular. En la fase de reparacion avanzada el huecso metafisiario necrdtico interrumpe la
osificacion endocondral. La cepifisis se deforma, 1a estructura de ia placa de crecimiento se
pierde, los espacios subcondrales contienen deshechos resultantes de la necrosis y se rodea de
tejido fibrovascular y de osteoclastos. '*" 37

Las lesiones en la metafisis se relacionan con la interrupeidén del flujo sanguineo a la
epifisis y metifisis. La fucrza cjercida sobre 1a cpifisis al cargar ¢l peso corporal provoca su
colapso y fragmentacion. Los cambios resultan en pérdida de la relacién normal catre las
superficies articulares ¥ por lo tanto en inestabilidad articular. Finalmente se establece un
proceso de granulacion y degeneracion.* '™

Algunas alteraciones vasculares pueden relacionarse a  traumatismos o factores
anatémicos predisponentes. La epifisis femoral de los Poodle Toy recibe su vascularidad en
forma subsinovial a diferencia de perros mestizos de mayor talla que reciben 1a nutricion de la
misma region en forma intradsca. Esta forma de vascularidad de los Poodle Toy los puede
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predisponer a isquemia al presentarse situaciones en las quc la presion intraarticular se ve
incrementada.'®

En la gran mayoria de los casos la necrosis avascular de la cabeza del fémur deja como
consecuencia EAD y en cl 25% de los casos se puede licgar a recuperar con tratamiento
conservador y descanso.”’

S.Hiperlaxitud articular

La hiperlaxitud o artrodisplasia articular de origen no traumstico se asocia con algunas
enfermedadces como el sindrome Ehlers-Danlos que ¢s una enfermedad hereditaria que provoca
hiperclasticidad dc la piel y de los vasos sanguinees. Se asocia con produccién anormal de
colagena ¥ puede presentarse en perros.’

La hiperiaxitud articular sc presenta en carpos y tarsos de cachorros en crecimiento,
particularmente aquellos de razas gigantes. También se presenta esporadicamente en perros que
fuera de este problema en particular, se encuentran sanos. Varias articulaciones pueden estar
afectadas mostrando un rango anormal de movimiento.?!

6.Incongrucencia del codo o displasia del codo

En perros de tamaino grande como ¢l Bernés de la montana, Rottweiler, Pastor Aleman,
Cobrador Dorado y Cobrador de Labrador, se han reportado superficies articulares anormales en
la articulacion del codo. Estas anormalidades sc relacionan con fragmentacion del proceso
coronoides, ostcocondrosis disecante del céndilo humeral ¥ la falta de unién  del proceso
ancoénco ya que la presentacion de estas tres entidades llega a ocurrir en conjunto se ha buscado
una etiologia ¢n comun. Olsson propuso que fas enfermedades son manifestaciones de
osteocondrosis debido a que: 33!
o Presentan los mismos problemas de acoplamiento entre las superficies articulares.
e Coinciden en las mismas razas de perros.
e La frecuente presentacion de un proceso coronoides fragmentado con OCD del condilo

medial del humero y la falta de unién del proceso ancéneo.

e Difercntes formas de displasia del codo en los codos del mismo animal.

Otra teoria descanta la de Otsson y describe que la displasia del codo se relaciona con un
desarrollo anormal de Ia tréclea de la ulna, produciendo una superficie articular ligeramente
cliptica. con una curvatura demasiado pequefia para compaginar con la troclen humeral. Este mal
acoplamicnto causa que se transmitan fucerzas anormales (excesivas) a través del himero hasta el
proceso coronoides inmaduro, fragmentindolo, También se puede generar una lesion de OCD
cuando ¢l proceso coronoides ejerce fucrza excesiva sobre cl cartilago inmaduro del condilo
medial del hamero, interviniendo con ¢l proceso de osificacién normai. !

Las causas de mal acoplamiento pucden deberse a un crecimiento matl sincronizado del radio y
ulna o bicn un desarrollo insuficiente de la tréclea ulnar.
Los efectos de una troclea poco desarrollada pueden ser:
e Solo EAD.

Fragmentacion de! proceso coronoides medial.

Falta de union del proceso ancdneo.

OCD en el aspecto medial de 1a wréclea humeral.
Combinacién de cualquicra de las anteriores.

224
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La articulacion radioulnar normal se caracteriza por presentar una transicidén suave entre
las superficies de la troclea ulnar, la del radio y del radio al proceso coronoides. El radio carga
1a mayor parte del peso y la ulna sirve como una palanca para el musculo extensor del codo. En
una articulacion displasica el proceso coronoides medial y la orilla de la wréclea ulnar se
encuentran ligeramente mas altas que la superficie articular del radio, provocando un escaldn
entre el radio y {a ulna y un mal acoplamiento de la articulacion.**

Cuando ¢l proceso ancéneo y el himero embonan de forma excesivamente apretada, se
provocan micromovimientos en la placa de crecimiento del proceso ancéneo, provocéndose la
falta de unién del proceso ancdoneo. Esto ocurre antes de los 6 meses de edad; los traumatismos
pueden jugar parte importante en el proceso. Esta enfermedad pucde ser la causa de
claudicaciones en ¢l perro joven, en ocasiones se llega a resolver cuando el animal madura.?*

La EAD puede presentarse como consecuencia de la displasia del codo alrededor de los 7
meses de edad. Se producen osteofitos primero en la orilla dorsal del proceso ancéneo
posteriormente en la orilla lateral de la fosa del olécranon, proceso coronoides medial, orilla
crancomedial de la cabeza del radio y finalmente en la cara medial del céndilo humeral. Los
primeros cambios sugieren que el proceso ancéneo se desliza medialmente dentro de 1a fosa del
olécranon durante la flexion.?

Estudios en Pastor Aleman y Rottweiler. demostraron que la displasia del codo e¢s una
enfermedad hereditaria y especifica en cientas razas, ***

7.Espolén medial epi dilar.

En algunas razas grandes de perros se han observado claudicaciones relacionadas a la
formacion de un espolon ésco en el epicondito medial del humero. Este problema
probablemente esta ocasionado por ¢l traumatismo causado por los musculos flexores en el
epicdndilo medial. Esta lesion se puecde observar en la proyeccion lateral del codo y en
ocasiones ademas de la exdstosis en ¢l epicondilo se puede notar una calcificacién en forma de
placa entre ¢l origen de los musculos.™

8.Enfermedad articular iada con probl en ¢l desarrollo de los hucsos

Las displasias esqucléticas heredables, generalmente causan un desarrollo articular
anormal. lo que predispone a la articulacién a cambios degenerativos secundarios. Las
deformidades articulares provocan claudicacion en los perros y gatos afectados.

La ostcopatlin crancomandibular es una enfermedad primaria de los huesos pero los
animales afectadas presentan dolor al abrir la boca.

La panosteitis frecuentemente es mal diagnosticada como una enfermedad articular. La
osteopatia metafisiaria, produce mucho dolor y puede ser confundida con dolor articular.?*

9.Conformacién anormal

La mala angulacién de los huesos de los miecmbros y las posturas anormales que puedan
adoptar los animales imponen tension excesiva en las articulaciones resultando en una
angulacion anormal de las superficies articulares, epifisiolisis, degeneraciéon de ligamentos y
EAD. Las anommalidades de la conformacion pueden ser adquiridas; entermedades oéseas
nutricionales (mala unién de una fractura) o bien congénitas. Estas aGltimas se pueden hacer
aparentes en el recién nacido o durante el desarrollo del cachorro. *'



d)Enfermedades congénitas

1. Luxacién y algunas enfermedades congénitas de: Hombro, codo, carpo, femoro-patelar
¥ articulacion temporomandibular,

Hombro - La luxacion congénita del hombro se presenta con mads frecuencia en perros
de talla pequena, como el Chihuahua, Yorkshire Terrier.Pincher, Lhassa apso, Poodle miniatura,
Shnauzer miniatura. Spitz ¥ Pomeranian. La luxacién normaimente ¢s medial y frecuentemente
bilatcral, los animales comienzan a mostrar problemas cuando tienen apenas unos mescs de
cdad. Se debe a una matformacion de 1a cavidad glenoidea®

Codo - La luxacién congénita del codo es un problema relativamente raro en ¢l perro y
muy raro en ¢l gato, se reconocen cuatro tipos de luxacién congénita del codo:
Tipo 1 - Es ¢} tipo mas comun, provoca discapacidad severa. Se asocia con rotacion de 90 grados
de 1a ulna proximal, lo que evita que ¢l nicho troclear y ¢l proceso ancédneo articulen con el
humero provocando ¢l desplazamiento del tendoén del triceps. El resultado de todo esto es
rotacion marcada ¥y desviacion lateral del antebrazo, rotacion lateral de la mano y marcada
reduccion de la extension del codo. El problema se reconoce al nacimiento o en los primeros tres
meses de cdad. Puede ser unilateral o bilateral, s¢ presenta con mayor frecuencia en perros
pequeios, particularmente: Chihuahuas, Pinscher miniatura. Cocker Spaniel, Pug, Shetland
Collie, Boston Terrier y Yorkshire Terrier.?"*°

No se conoce la patogenia de la enfermedad, una teoria implica la falta de desarrollo del
ligamento colateral medial y el ligamento anular, Jo que provoca la hipertrofia del ligamento
colateral lateral permitiendo ia rotacion lateral de la ulna. No se sabe si los cambios éseos son
primarios o secundarios*®

Tipo Il - En este caso la relacion entre ¢l humero y ¢l radio es normal, pero el radio proximal se¢
encuentra desplazado caudal y lateralmente. La epifisis proximal puede cstar 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 extension se encuentra limitada. Existe inflamacion  lateral marcada del codo
ademas la porcion proximal de la ulna se puede encontrar encorvada caudalmente, las razas que
presentan este problema con mayor frecuencia son: Pekines, Yorkshire Terrier, Boxer, Bulldog,
Antiguo Pastor Inglés, Bull Mastiff, Bull Terrier y Pomeranian.®

Tipo 111 - El radio y 1a ulna presentan rotacion lateral de 90 grados.?!

Tipo IV - Se caracteriza por ¢l desplazamiento crancal del céndilo del humero con respecto al
radio y la ulaa.?'

Carpo -Ectrodactilian - Es un problema congénito raro, probabiemente de tipo

hereditario. El miembro se encucntra dividido ¥ ¢s posible que los huesos del carpo, metacarpo
y falangeanos no se desarrollen del todo. '**
Agenesia radial - Ocurre esporidicamente on gatos. Hay desviacion en  varus del miembro. La
ulna se hipertrofia en respuesta al peso que debe de soportar y puede presentarse  subluxacion
del codo.'* Las razas acondroplidsicas como ¢! Bulldog o Pekinés ¢ hipocondroplasicas como
Dachshund o Bassett Hound normalmente presentan desviacion de los carpos de tipo valgus,
rotacioén externa de los pies y encorvamiento crancal del antebrazo. (radius curvus). Estos
cambios se pueden asociar con laxitud excesiva de las articulaciones. '*
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Enanismo desproporcionado - Ocurre esporadicamente en razas como Cobrador de Labrador,
Pastor Aleman y Springer Spanicl. Los animales afectados presentan miembros anormalmente
cortos, pero €l cuerpo ¥ la cabeza son de tamafio normal. Generalmente presentan valgus en

ambos carpos. encorvamiento craneal y agrandamicnto metafisiario.'*?

Encondrodistrofia - Es ¢l enanismo hereditario del Pointer Ingles, con deformidades similares a
aquellas del enanismo desproporcionado. El tdérax se cncuentra aplanade dorsoventralmente y
las placas de crecimiento se encuentran engrosadas.'®?

Rodilla-

En un estudio realizado en 1679 cachorros se pudo observar que 253 de ellos presentaron
anormalidades congénitas, ¢} problema mas comun fue la luxacién patelar (121 casos); el 48%
de éstos eran perros que pesarian menos de 7Kg al ser adultos, ¢l 26% pesarian entre 7 y 15Kg
¥ ¢l resto se presentd en aquellos que pesarian mas de 15Kg, es importante tomar en cuenta
estos datos ya que nos hace notar lo frecuente que cs éste defecto congénito en perros.'*?

La luxacion patelar medial es relativamente comin en  ciertas razas de perros como
Poodles miniatura ¥ Toy. Chihuahua y Pomeranian; las razas de gatos que presentan  luxacidon
patelar son: Persas, Abisinios y Cornish Rex. La luxacién pucde ser congénita o traumatica. *°
Coxa Valga - Es ¢l incremento del angulo que forman cl cuello femoral con ¢l eje longitudinal
del fémur. *

Coxa Vara - Es la disminucién del angulo que forman ¢l cucllo femoral con el gje longitudinal
del fémur.®

Anteversion es la inclinacidn crancal. Al observar la porcion proximal del fémur desde 1a
superficie  distal del hucso. el angulo formado por el eje del cuello femoral y el egje
transcondilar, es ¢l angulo de anteversidon. En otras palabras ln anteversidon es la rotacién externa
del fémur proximal en relacion al fémur distal. La retroversion es lo opucsto, la inclinacion
caudal del cucllo ¥ la cabeza del fémur. El angulo de anteversion normal en cachorros es
aproximadamente 0 grados y en adultos aumenta a 27 grados. Debe de existir alineamiento
adecuado  para que la articulacién de la rodilla sea

funcione. El surco

i

¥y Que el i de i6n
troclear articula con la patela, la depresion esta limitada medial y

lateralmentc por los labios trocleares que ayudan a rantener la patela en su lugar. El surco
troclear debe de estar ali i

da con el
tibial, *°

no del cuadriceps, ligamento patelar y tuberosidad

El mecanismo cxtensor de la rodilla esta compuesto por el cundriceps, 1a patela, surco
troclear, ligamento patelar ¥ tuberosidad tibial. El desliz que se produce entre la patela y la
corredera troclear s necesario para

ler 1os requerin nutricionales de la superficie
troclear y patelar. La ausencia de la patela provoca la degenerncién del cartilago articular de la
réclea, ¥
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La gravedad en la luxacion medial de la patela pucde variar y debido a esto se desarrollo
1a siguiente clasificacion:

GRADO 1

La patela se encuentra hipermovil, pero la luxacion espontanea ocurre raramente. Es
posible luxar la patela manualmente, regresa a su lugar al ser liberada. La flexion y la extension
de la articulacion son normales. Estos pacientes pueden progresar en cuanto a la gravedad de su
luxacion por ¢l dano cjercido sobre las estructuras articulares.™

GRADO 2

Existen deformidades angulares del fémur, la patela se luxa manualmente al aplicar
presidn lateral o bien durante la flexiéon de la rodilla. La patela permancce luxada hasta que
manualmente ¢s regresada a su lugar o por la extension del micmbro por parte del paciente.
Estos pacientes (ocasionalmente) caminan con pequeos brincos.®®
GRADO 3

La patcla permanece luxada la mayor parte del tiempo, pero puede reducirse
manualmente al extender ¢l micmbro. Los musculos del cuadriceps se encuentran despl dos
medialmente ¥ es posible encontrar anormalidades en

de soporte y del

los 1ejidos blandos
fémur y tibia. *°
GRADO 4

La patela se cncuentra permanentecmente luxada y no es posible reposicionarla
manualmente,

La corredera troclear es poco profunda o sc encuentra ausente, exisle
desplazamicento medial de los musculos del cuadriceps. Las onormalidades de los tejidos
blandos de soporte, de 1a tibia y fémur son muy marcadas. Estos pacicntes no pueden extender el
micmbro. *°

Aunque los camabios son variados. 1a mayoria de los pacientes que presentan luxacién

medial de la patela, muestran algun grado de anormalidad en su estructura. Las siguientes
aletraciones se asocian con la luxacién medinl de a patcla: *®
-

Desplazamiento medial del cuadriceps.
Encorvamicnto lateral del tercio distal del fémur,
Displasia de la epifisis femoral.

1nestabilidad rotacional de la rodilla.
Deformidad de la tibia,

1.a luxacién lateral de la patela es mucho menos comun que la medial en perros y gatos.

En un estudio realizado por Hayes et al, de 124 casos de luxaciones patelares, 110 perros

presentaron luxacién medial de la patela y 14 luxacion lateral. En razas pequeilas 98% medial

2% lateral; en razas medianas 90% medial, 10% lateral; razas grandes 80%medial 20%lateral y

en razas gigantes 67%mecedial, 33%lateral. Se puede apreciar que 10s peryos grandes y gigantes
son con mayor frecuencia por este tipo de luxacion.™

1.a luxacion lateral de la paiela sc puede pr

como co ia de anormalidades
estructurales, el 95% de los casos presentan una © mas de las siguientes anormalidades: '
« Grado de anteversion aumentado

Coxa valga

-
« Hipoplasia del musculo vasto medial
e Dcformidad femoral (torsion)
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Corredera troclear superficial
Displasia condilar lateral
Desplazamicnto lateral de la tuberosidad tibial
Rotacidn lateral de la tibia

Las alteraciones posicionales del fémur proximal se retacionan directamente con la
luxacién lateral de la patela, Es obvio que la coxa valga forza al fémur distal hacia la linea media
alterando la alineacidén de fa tréclea. El angulo de anteversidn se expresa en la torsién del fémur.
El desplazamiento medial del fémur distal se incrementa conforme aumenta el angulo de
anteversion, la rotacion lateral de la tibia se pucde presentar como consecucncia de lo anterior.™*!

Los efectos de la juxacion patelar se puecden tratar de aminorar con cirugias correctivas

pues en teoria las correcciones quirurgicas deben de evitar cualquier progresion degenerativa.
La progresion de la EAD en una articulacién no corregida es consecuencia de las anormalidades
biomecanicas asociadas a la luxacion patelar. En un estudio realizado por Roy et al se llegéala
conclusion que la progresion de EAD no se pucde detener al realizar las correcciones quirnirgicas
porque aunque la articulacidon entre ¢l fémur y la patcla se mejora, la biomecanica de la
articulacién puede permanccer con anormalidades que provoquen la progresion de la EAD.
Otros factores relacionados a la cirugia pueden favorecer la progresiéon de la EAD, la
inflamacién que resulta de la artrotomia, dafio al cartilago articular de 1a troclea, la surcoplastia
en si puede liberar los factores de la inflamacién. Algunos autores piensan que ¢l peso es un
factor importante en cuanto a desencadenar la EAD.'*

2. Espondilomiclopatia cervical. (Sindrome de Wobbler)

Este término cubre una gran cantidad de lesiones patolégicas de las vértebras cervicales,
que cursan con inestabilidad que ocasiona la compresion medular, dolor o deficiencias
neuroldgicas afectando a perros de razas grandes, principalmente Doberman, Gran Danés y
Basset Hound.'®

Esta enfermedad sc ha descrito con diversos términos como pueden ser: inestabilidad
vertebral cervical, subluxacion/estenosis de las vériebras cervicales y
malarticulacién/malformacion de las vértebras cervicales. '

La ctiojogia de 1a espondilomiciopatia no se conoce con exactitud. se le ha clasificado y
la patogenia se estudia individuaimente. '™

Se presenta con mayor frecuencia en Doberman, se piensa que este probiema surge a
partir de inestabilidad vertebral o degeneracion primaria del disco intervertebral. El anillo
fibroso se degenera. provocando hipertrofia o hiperpiasia y el colapso del espacio del disco
intervertebral. La compresion de la médula se produce cuando el espacio del disco se colapsa
empujando el anillo fibroso dorsalmente.'”

Las lesiones causadas por degeneracion cronica de los discos generalmente se presenta a
nivel de €5-C6 o C6-C7.'°
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Compresién de reloj de arena

Esta forma de espondilomiclopatia se presenta principalmente en el Gran Danés, se le
Hlama de esta manera ya que la compresion espinal se presenta dorsal, lateral y ventralmente. Se
ha propuesto que la hipertrotia o hiperplasia del anillo fibroso provoca la compresiédn ventral de
la meédula. 1a hipertrofia o hiperplasia del ligamento flavum provoca la compresion dorsal y la
EAD, o la malformacion de las facetas articulares provoca compresién lateral. Este tipo de
lesiones se pucde presentar a cualquier nivel de columna vertebral en la regién cervical. '™

Enfermedad del ligamento flavum.

Se presenta en Gran Daneses jovenes cntre 5 meses y 2 aflos, la enfermedad del
ligamento flavum es en realidad lo inverso a fa enfermedad crénica degencrativa de los discos
intervertebrales. La compresion es dorsal y 1a provoca la hipertrofia o hiperplasia del ligamento
o un arco vertebral malformado todo esto se debe probablemente a inestabilidad. Los pacientes
con malformaciones vertebrales probablemente ticnen predisposicion genética, una deficiencia
nutricional o ambas. Las lesiones se presentan a nivel de C4 y hasta C7.'"

Moiformaciones congénitas Gseas

Se presentan en cualquier raza, principaimente en el Doberman y Gran Danés, en los
primeros dos anos de vida. La malformacion 6sea puede presentarse en una o varias de las
vértebras en toda la region cervical. provocando estrechamiento del canal vertebral es posible
que las dictas con contenidos exagerados de calcio exacerben ¢l problema. '™

Inclinamiento vertebral

Se asocia con enfermedad cronica degencrativa  de los discos intervertebrales y se
presenta ¢n ¢l Doberman adulio, se clasifica en esta seccion por la predisposicién de laraza. La
superticie crancodorsal del cuerpo vertebral se inclina sobre la médula, comprimiéndola. Esto
ocurre en C6 v C7. Es posible que ¢l problema sea secundario a la enfermedad crénica

degenerativa de los discos intervertebrales y como consecuencia de la inestabilidad asociada con
esta.!™®

c)Artropatias metabélicas, nutricionales v endocrinas.

Las enfermedades generalizadas de los huesos afectan también a las articulaciones ya que
¢l hueso epifisiario sufre cambios.
Hipervitaminoesis A - Es una enfermedad metabolica causada por un consumo excesivo de
vitamina A, como suplemento o direcctamente en la dieta, generalmente compuesta en su
mayoria por higado. Este problema es frecuente en gatos de 2 a S aiios de edad. La lesiones mas
comunes son las exostosis en las véniebras cervicales y tordcicas; también sc pueden presentar
en las anticulaciones, principalmente ¢n los miembros. La proliferacién ¢sea puede ser tan severa
que llegue a producir anquilosis.** 7

En algunos estudios se ha demostrado una disminucién marcada de la actividad de los
condrocitos y osteoblastos durante una toxicosis con vitamina A, se ha sugerido quc ¢l
metabolismo del calcio puede jugar un papet importante”™

Hiperparatiroidismo  primario - Este problema es raro en perros y no descrito en gatos,
generalmente se debe a un eXceso en la secrecion de paratohormona (PTH) por un adenoma de
la glindula paratiroides, también pucde deberse a una neoplasia endocrina multiple tipo 1I,
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caracterizada por hiperplasia de la paratiroides asociada con neoplasia de la gldndula adrenal y 1a
tiroides. *’

Hiperparatiroidismo nutricional secundario - Desafortunadamente es un problema bastante
coman en gatos y se debe a un desbalance entre el calcio y el fosforo, puede ser porque la dicta
administrada es deficiente en calcio o bicn es extremadamente alta en fésforo. Las dietas que se
llegan a administrar conticnen proporciones calcio fésforo 1:20 a 1:50, también la deficiencia de
vitamina D, puede provocar la enfermmedad. El resultado es una hipocalcemia crénica que
provoca hiperplasia de la glandula paratiroides y un aumento de los niveles de la PTH. La PTH,
ejerce su funcién en los tabulos renales proximales provocando la excrecién de fésforo y la
reabsorcion de calcio en los tibulos contorneados distales. El efecto mas dramdtico de la PTH cs
1a reabsorcién dsea. este us el intento de restablecer los niveles séricos normales de calcio.””

Hipervitaminosis D- El consumo excesivo de vitamina DD, metabolitos o anilogos, provoca la
desmineralizaciéon y se puede llegar a presentar mineralizacion de tejidos blandos. ™

NDArtropatias a enfer dad tabéli heredables.
Mucopolisacaridosis - En realidad es un grupo de enfermedades, clasificada como un
defecto de los lisosomas. En ¢l hombre se han reconocido 12 formas diferentes, cada una se
relaciona con un defecto en alguna enzima de los lisosomas,. que tienen la funciéon de degradar
Glicosaminoglicanos. Se han descrito 2 formas de mucopolisacaridosis en gatos (I y VI).*!
Los lisosomas son organelos celulares que degradan polimeros grandes, si la degradacion
se suspende por algun motivo se comienza a acumular el sustrato de esta enzima, provocando

enfermedad.'”’
La mucopolisacaridosis (MPS) felina tipo VI, es similar a la MPS humana del mismo

tipo, la enfermedad es de origen hereditario (autosémica recesiva) se presenta en los Siames o
cruzas con csta raza. Los gatos que sufren de esta enfermedad secretan cantidades excesivas de
dermatin sulfato en la orina, lo que se puede asociar a una disminucién de la actividad de Ia
enzima arilsulfatasa B, las articulaciones se ven severamente afectadas, pero la manifestacion de
la enfermedad es sistémica. La epifisis y metifisis de los huesos largos se encuentran agrandadas
y con forma irregular. Los signos clinicos se pueden presentar desde muy jovenes, pero en
ocasiones se hacen evidentes hasta que son adultos. Estos paciente presentan luxacion o
subluxacién bilateral de la articulacion coxofemoral, coxa valga, fusién de las vértebras
cervicales y proliferaciones 6scas cn las epifisis de los huesos largos; en el frotis sanguineo se
puedc observar la presencia de granulos metacromaticos en el citoplasma de los neutréfilos.'s”

La MPS felina tipo I parcce ser de origen hereditario por un gen autosémico recesivo,
esta enfermedad se ha observado en el gato americano doméstico blanco de pelo corto y en
realidad e¢s muy similar a la de tipo VI con la diferencia que no se¢ presenta la displasia
epifisiaria de los huesos largos. No se observan grinulos metacromdticos en los neutréfilos y los
fibroblastos demuestran una deficiencia de la actividad de la enzima a - | iduronidasa.’’

La MPS canina tipo I se observé en una familia de Plott hounds, y se¢ presenta por un gen
autosémico recesivo siendo las caracteristicas de 1a enfermedad similares a las que se presentan
se d 6 una defici iade a -1 id idasa
habicndo una defi

en el gato, en este caso
La MPS tipo VII bién se ha p do en perros mestizos, i

de B-glucoronidasa y una excrecién excesiva de condroitin sulfato. Estos perros presentan
severas anomalfas csqueléticas. **




76

Sindrome Ehlers-Danlos- El sindrome Ehlers-Danlos se debe a un gen autosémico
dominante en los perros y sc presenta en varias razas; Beagle, Boxer, San Bernardo, Pastor
Aleman, Galgo y cruzas. El problema principal ¢s un defecto en la  estructura de la coldagena,
manifestindose de tres formas; fragilidad cutinea, laxitud articular y anormalidades oculares.?'-
227

No se han observado anormalidades en la sintesis de la colagena, pero se han detectado
cambios importantes en los GAG, acido hialurénico y proteoglicanos. Es posible que el defecto
en estas moléculas intervenga de alguna manera en la formacion de la colagena y en su defecto
subseccuente. La capacidad de tension de la piel de los perros afectados puede ser tinicamente def
5 al 10% de lo normal. **7

Esta enfermedad se ha observado en gatos Himalayos, causada por un gen autosémico
dominante, pero la cantidad de fibras de coldgena afectadas ¢s menor, por lo que la presentacién
de la enfermedad ¢s menos severa.??”

R)Artropatias ncoplisicas :

Las neoplasias que afectan  las articulaciones pueden hacerlo de una de las siguientes
tres formas: originar de los tejidos articulares, de tcjidos extra articulares ¢ invadir la
articulacién y algunos tumorcs pucden metastatizar a los tejidos articulares. En general las
neoplasias articulares son raras cn perros y gatos.?-'*

Las lesiones similares a ncoplasias entran en esta clasificacién por que son patologias
muy parecidas a los tumores articulares y pueden liegar a ser confundidos con éstos. '*

CUADRO 2.6
Clasificacién de las neoplasias que involucran articulaciones

Modificadode Dyce J. (44)
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Los tumores sinoviales se presentan en las regiones articulares como masas suaves que
provocan claudicacion siendo ¢l codo ¥ la rodilla de los perros las articulaciones mas afectadas.

La mayoria de este tipo de tumores son malignos ¥ es dificil predecir su comportamicnto
133

basandose en el examen histologico.
Serrconta sinovial- stos tumores destruyen las estructuras articulares, provocando reaccion

moderada del periostio de todos los hucsos de la articulacion, se originan de los sinovioblastos
que se¢ encuentran debajo de Ia membrana sinovial. Pucden desarrollar metastasis en ganglios
regionales ¥ en pulmones que ocurre al final del proceso. Afecta principalmente a perros de
predomina en machos y no hay mayor incidencia en ninguna raza en

tamafio grande
particular.'*
La histologia de cste tumor revela dos tipos

fibrosarcomatosas.**
Otras neoplasias que afectan las articulaciones son: los sinoviomas son raros y se pueden

presentar ¢n gatos. Sc originan de lus inserciones tendinosas, se les considera tumores benignos.
El [liposarcoma y ¢l lipoma son tumores que ocasionalmente afectan a las articulaciones y
ticnen buen pronéstico ya que se reseccionan con éxito, 2!

de  células, sinoviobldsticas y

Los rwmores extrinsecos que afectan la articulaciéon con mayor frecuencia son los
osteosarcomas ya que representan ¢l 90% de las neoplasias éscas en el perro. Estos tumores se
presentan con mayor frecuencia en la metafisis de los huesos largos, sobre todo del radio distal y
hiimero proximal. Existe predisposicion en las razas grandes. Es importante mencionar que este
tumor s muy agresivo y que el 90% de los perros mueren dentro del primer afio después de
haber realizado la amputacion de! miembro.***?

El condrosarconia es ¢l segundo tumor primario de los huesos en presentacién en el

perro, represenla aproximadamente el 11% de los casos, radiograficamente es similar al

osteosarcoma, pero  se origina de los huesos planos del esqueleto axial.
El histiocitoma maligno afecta a perros y gatos entre los 5 y 9 afios de edad y
generalmente se origina en ¢l fémur proximal, radio distal, vértebras cervicales y carpos. El

tumor esta conslituido por fibroblastos ncoplasicos.'®

Las /esiones intrinsecas similares a neoplasias son las siguientes:

Ostcocondromatosis sinovial - Se conoce como osteocondromatosis a las crecimientos
cartilaginosos anormales, que llevan a cabo una osificacion endocondral. Es una enfermedad
rara que sucle afectar a una sola articulacion, en particular a las grandes como ¢l hombro o Ia
cadera. Se presenta con mayor frecuencia en perros que en gatos. ' 4 18

Los osicocondromas sinoviales son de origen idiopidtico (osteocondromatosis sinovial
primaria) o son una respuesta metapidsica de la membrana sinovial que rodea a bursas,
inserciones tendinosas y a la articulacién en gencral después de un episodio traumatico o en
respuesta a irritacién erénica (Osteocondromatosis sinovial secundaria).'**

Cualquicra que sca la presentacion (primaria o secundaria).
osteocondromas dentro de la articulacién provoca irritacion y el inicio de la EAD. de hecho la
osteocondromatosis sinovial se¢ considera como una de las manifestaciones integrales de Ia
EAD.:,' s
Amiloidosis sinovial - Es una enfermedad que se caracteriza por la deposicion de
material cosinofilico homogéneo en el bazo. rindn. tejido subcutaneo, intestino y otros érganos.
La deposicion de este material en los tejidos articulares es bastante rara en los gatos ¥ no se ha

la presencia de los
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reportado en perros. Los tejidos periarticulares s¢e encuentran extensamente inflamados, hay
destruccion del hueso cortical, apariencia irregular de los espacios articulares y existe la
formacion de guistes subcondrales. Los animales afectados presentan hipergamaglobinemia.'*®

Sinovitis villonodular - descrita raramente,
enfermedad. se han propuesto diferentes etiologia
una nepolasia y asociada a la artropatia hemofilica.
una local wnodular ¥y una difusa, esta aliima

no se¢ conoce la patogénesis exacta de la
inmunomediada, metabélica, relacionada a
isten dos presentaciones de la enfermedad
es mas grave, gencralmente afecta a una sola
articulacidn. La membrana sinovial se decolora y presenta una apariencia proliferativa con la
formacion de “vellos™ . Histologicamente la lesion esta formada por tejido fibroso mezclado con
una poblacion celular de sinoviocitos. macrofagos y células inflamatorias como las plasmaticas
y polimorfonuclcares, ¢s comun cncontrar depositos de hemosiderina. El tratamicnto mas
cxitoso es la excisién artroplastica. ™

Los quistes sinoviales son lesiones y consisten de una masa bien definida que contiene un fluido
viscoso en su interior ¥ se describen en ¢l perro ¥ en el gato. La luz del quiste esta formada por
una membrana de células sinoviales que son soportadas por una capa de colagena. No se
observan células inflamatorias y no sc conoce la patogénesis del problema, es posible que la

distension de la articulacion, bursa 0 insercién tendinosa sea provocada por un factor
inflamatorio. degenerativo o traumdtico.”’!

Las lesiones exirinsecas similares a neoplasias son las siguientes:

La astecopatia hipertrofica es una enfermedad que se manifiesta en forma simétrica con
una proliferacion dsea del periostio en los miembros y generaimente se presentan lesiones
simultaneas intratoracicas. Las articulaciones no son afectadas en forma directa. ™

La calcinosis circunscrita ¢s un sindrome que presenta la calcificacion de los tejidos
blandos periarticulares, limitando el rango de movimiento de las articulaciones. Los perros
jovenes sobre todo ¢l Pastor Aleman son afectado por este sindrome.™

La exastosis cartilaginosa puede presentarse en cualquier hueso que presente osificacion
endocondral. Se manifiesta como una masa que se origina de la placa de crecimiento pero puede
presentarse en la didfisis por defectos en el crecimiento; presenta una capa superficial gruesa de
cartilago hialino, con zonas bien definidas de proliferacion, hipertrofia. calcificacion provisional
¥ esponjosa primaria: la lesion esta rodeada por una delgada capa fibrosa. Ef crecimiento de la
masa culmina en el momento en el que cierra la placa de crecimiento de la cual surgio. *

h)Artritis

En ¢l inicio del capitulo se discutio acerca de la problematica que existe con la
terminologia. Es importante recalcar que artritis significa inflamacioén articular y se usa para
cubrir una secric de  entidades patologicas bien definidas: la articulacién esta formada por
diferentes tejidos y algunos de éstos se encuentiran bastante limitados en cuanto n repuesta
inflamatoria. La artritis se clasifica con el fin de ayudar al clinico a reconocer ciertas entidades
patolégicas y adecuarles un pronéstico asi como un tratamiento. Las artritis se pueden dividir en
dos grupos: degencrativas ¢ inflamatorias segin su caracteristica principat.?



1. Artropatias degenerativas:

Enfer: dad articular deg ativa -

Se ha descrito extensamente la fisiopatologia de la EAD al inicio del capitulo, resta
detallar algunos aspectos importantes de ésta entidad.

Como sc menciono con anterioridad. la EAD es la fase final de los procesos patolégicos
articulares y en muchos casos la ctiologia ¢s multifactorial, ¢s importante recordar que los
eventos fisiopatologicos eventualmente son los mismos. Para que un clinico pueda clasificar una
patologia articular como EAD, e¢s imprescindible la presencia de destruccion o degradacion
cartilaginosa.'™ '™

En cl caso de la EAD idiopitica se debe de tener en mente que el problema principal se
cncuentra cn las caracteristicas del cartilago articular ¥ no en las fuerzas ejercidas sobre este,
por 10 que no es necesario la presencia de algan factor incitante como para que el proceso de
cambios bioquimicos comience, a la EAD se le denomina idiopatica como un fendémeno de
desgaste ya que algunos autores piensan que el cartilago articular va perdiendo sus propiedades
en forma progresiva con ¢l uso. El clinico puede determinar que la EAD que cursa su paciente
es idiopdtica por gue el factor incitante no pudo ser identificado."

El envejecimiento genera cambios degenerativos en el cartilago articular, ya que cambian
sus propiedadces bioquimicas histolégicas y mecanicas. Durante el envejecimiento normal del
perro ¥y el gaio la cantidad de proteoplicanos disminuye, ademas de que las cadenas se vuelven
mas pcquedias y la proporcion entre los glicosaminoglicanos cambia, adquiriendo mayores
cantidades de Keratan sulfato y menores de condroitin sulfato. Los efectos que tienen estos
cambios son importantes ya que cl cartilago pierde su capacidad viscoclastica y se vuelve mas
susceptible al dano. En un estudio realizado en cadaveres se encontrd que el 20% de Jos perros
estudiados presentaban EAD en al menos una de las rodillas y el 60% era de tipo idiopitico, 1a
edad promedio de los 150 perros estudiados era 9.6 afios. Los perros con EAD son animales que
sufren de claudicacion progresiva.®”

Otiros cambios importantes relacionados con la edad son: la disminucién del contenido
hidrico del carntilago (de 852 a 70%) ¥ su adelgazamiento, obviamente estan intimamente
relacionados con los cambios en los proteoglicanos, causando disminucién en la agregacidon y
esto resulta de un defecto en la proteina central o de unioén, disminuyendo la interacciéon con el
hialuronato. Es posible que el dafio en ¢l cartilago articular de los animales vicjos inicie con un
aumento de la friccion; la carga necesaria para provocar el contacto directo entre las superficies
disminuyc provocando asi que la capa superficial de glicoproteinas se engrose para tratar de
compensar la deficiencia en la lubricacion, en algunas especics como los bovinos, €l nimero de
condrocitos ¥ su metabolismo reducen con la edad. '™

Se sabe realmente poco de la heredabilidad de las variaciones en la estructura bioquimica
del cartilago: se ha notado que en ¢! humano existe una variacion del contenido de coligena de
Ia capa supcrticial del cartilago articular (45-90%), parece que esto se determina gendticamente.
También se ha sugerido que aquellos cartilagos con mayor contenido dec coligena ¢en la capa
superficial podran soportar mayores fuerzas de carga que aquellos que tengan un menor
contenido.'*®

Es posible que un animal con EAD idiopatica presente signologia cn  varias
articulaciones, lo que sugiere un problema directo en las propicdades del cartilago articular. Se
han identificado algunas razas que suclen presentar EAD con mayor frecuencia; éstas son
Sumoycdo, Chow-Chow y Dalmata, no se sabe con exactitud el defecto cartilaginoso que

presentan. ‘¥
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Sin duda la forma mas comun de EAD, ¢s la secundaria. La inestabilidad provocada por
mala conformacion o por un traumatismo junto con la pérdida de estructuras estabilizadoras
provoca incstabilidad. existen limites muy estrechos en cuanto a cstabilidad y acoplamiento
articular ¥ si estos limites son excedidos ¢l desgaste del cartilago articular iniciara. El ejemplo
clasico de ésta situacion es ¢l Jde ia displasia de cadera ya que los perros con este problema
presentan articulaciones  que exceden los limites necesarios para el buen funcionamiento
articular. lo que provoca severos cambios degenerativos en las superficies articulares. Es muy
similar lo que ocurre en los perros con luxacion congénita de la patela y aquellos animales con
otras anormalidades congénitas de la conformacion, ademas de aquellos que las adguieren por el
cierre prematuro de las placas de crecimiento. '™
Las causas mas comunes de EAD sccundaria en perros son:

1) _Desarrollo- displasia de la cadera, luxacién de la patela, fragmentaciéon del proceso
coronoides. falta de unidn del proceso ancéneo y osteocondrosis.®”

2) Trawmdricas- luxaciones. inestabilidad ligamentosa (especialmente ligamentos
cruzados). deformidad de Ja conformacion secundarias a cierre prematuro de placas de
crecimiento y fracturas articulares.*”

La EAD sc presenta con menor frecuencia en ¢} gato. La forma idiopatica se presenta en
wvarias articulaciones y se relaciona al envejecimiento. La forma secundaria generalmente se
presenta por enfermedades del desarrollo (luxaciéon patelar o displasia de la cadera) o por
traumatismos (ruptura de lipamentos cruzados, inestabilidad de los ligamentos colaterales y
fracturas articulares).*”

Todos los factores que se han mencionado inician un mecanismo biomecanico y
bioquimico que provoca diversos cambios en las células de los tejidos articulares, éstasque
comienzan a scerctar pran variedad de sustancias al medio articular provocando cambios
progresivos y severos que llevan a la articulacion afectada 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 resulitado de cambios a nivel del hueso subcondral causados
por contusiones repetidas que provocan microfracturas y remodelado del hueso subcondral,
reduciendo la capacidad que tenia originalmente para absorber golpes. **°

La opinion del autor es que las dos teorias pueden ser compatibles y que los cambios
mecinicos pucden preceder los quimicos. o bien pueden ocurrir de manera simultanea.

Existe una forma inflamatoria de la EAD, la cual es muy agresiva y presenta crosiones
del hueso subcondral. Es importante recalcar ¢s que en los ultimos afos s¢ le ha dado mas
imporancia a los aspectos inflamatorios de la EAD. Esta inflamacion ticne su origen en los
tejidos blandos de la articulacién. en ¢l 50% de los casos con EAD se ha observado moderada a
severa sinovitis. se hace cvidente con la hiperplasia e hipertrofia de las células sinoviales,
ademas de la presencia de linfocitos. células plasmadticas y monocitos !

En la EAD humana se ha propuesto un sistema para clasificar la severidad de las lesiones del
pacicnte. se pucede hacer algo similar en el perro: !
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CUADRO

Clasificacion de la severidad de las lesiones articulares en la EAD.

GRADO CAMBIO ARTICULAR SIGNOS CLINICOS

1 Fibrilacidn, grictas y descamacion Ninguno
tempranas.

1 Fibrilacion y formacion de algunos Leves
osteofitos.

it Degradacion del cartilago avanzada. Sintomatico, moderado
Osteofitos, hiperplasia sinovial,
exposicion media del hueso subcondral

v Exposicion del hueso subcondral, Severos

cburmacion, subluxacion, dafio a los
ligamentos intraarticulares y
severa fibrosis periarticular.

Moditicado de Bennet &May (21)

Artritis traum:itica -
La artritis traumatica cs eon realidad una serie de eventos clinicos y patolégicos que se

presentan despuds de un episodio traumatico o una serie de traumatismos (caidas. golpes, peleas
con otros animales o demasiada presion en una articulaciéon durante el cjercicio). Cuando una
articulacidén es golpeuada fucrtemente una sela vez, se presenta un cuadro de efusion. dolor,
intlamacion y dafo ¢n diversos grados a los tejidos como tendones, ligamentos. cartilago y
bhuecso. L[l dafto articular varia  ya que pucde ser desde fracturas articulares. ruptura de
ligamentos. fracturas del cartilago, laceracion de la capsula articular o simplemente poco daifio a
los tejidas blandoes. La hemartrosis sc presenta como una efusion articular aproximadamente dos
horas después de que ocurre el traumatismo mientras que las efusiones no hemorragicas se
presentan cntre 12 y 24 horas posteriores al evento. La hemartrosis se presenta asociada a la
ruptura de ligamentos o fracturas articulares: la presencia de grasa en el aspirado indica
™

fuertemente fractura articular. !
I8 comun que la secucla de una artritis traumatica sea la EAD pero para que se presente

debe existir ¢! antecedente de algun traumatisme intenso, como lo es una fructura articular,
luxacion, ruptura de ligamentos, cirugia articular mayvor, penctracion de cuerpos extrafios o
sépsis. Como se sabe ¢l proceso presenta un deterioro progresivo del cartilago articular, se
reduce ¢l rango de movimiento » aumenta la inestabilidad en la articulacion. Las articulaciones
sometidas a microtraumatismos c¢n forma repetida también son propensos a desarrotlar EAD

secundaria.”’
Cuando una articulacién  presenta alguna patologia y recibe un traumatismo (éste puede

ser menor) la enfermedad se agrava. Por ejemplo los animales con EAD que reciben un
traumatismo o son gjercitados excesivamente presentan exacerbacion de los signos clinicos de

la enfermedad.




Artritis hemofilica -

La deficiencia del factor VIII o hemofilia A c¢n el perro puede llevar a la presentacion de
una artropatia similar a la que se presenta en los humanos. La artropatia se¢ presenta por
hemorragias al interior de la articulacion, inducidas por traumatismo. Las articulaciones de
gran tamaio como el codo o la rodilla presentan mayores riesgos, asi como los perros activos de
talla grande. Se reconocen tres tipos de artropatia hemofilica: la fase aguda se caracteriza por la
presentacion de la articulacién  inflamada y dolorosa por la presencia de sangre dentro de la
misma: la fase subaguda se presenta después de dos 6 mas episodios agudos, puede cursar con
reaccion inflamatoria de 1a membrana sinovial; la fase cronica se caracteriza por la destruccién
del carntilago ¥ del hueso articular. Es posible que el tejido de granulaciéon que se genera sobre ¢l
cartilago articular destruya €l mismo. Esta artritis no es muy comun.'®

2. Enfermedad articular inflamatoria:
Infecciosa:

L.a artritis infecciosa se define como una artropatia inflamatoria causada por un agente
infeccioso que se puede obtener v cultivar de las articulaciones afectadas. Las bacterias son el
agente que produce artritis infecciosas con mas frecuencia en perros y gatos, pero hay una gran
variedad de agentes capaces de provocarla,

Las infecciones articulares son el resultado de la inoculacién de la membrana sinovial o

¢l liquido sinovial con organismos infe ue inci una respuesta inflamatoria. La
membrana sinovial normal puede ser capaz de controlar una cantidad impresionante de bacterias
e impedir 1a proliferacion de éstas pero los or ismos son de sobr las defensas

de la membrana sinovial al incrementar sus nameros. **

L.a infeccidn articular produce la respuesta mas cxagerada posible en ¢l ambiente
articular. Esta respuesta incluye factores agudos de inflamacién y componentes inmunolégicos
retardados por la presencia de bacterias u otros antigenos. Existen muchos factores que
determinan la magnitud de la respuesta: el huésped, la cantidad de bacterias y su virulencia. El
grado de destruccién se rige también por diversos factores como pueden ser: la edad del
huésped, estado inmunolégico, grado de inflamacidn, duraciéon de la infeccién, virulencia
bacteriana, enfermedades preexistentes y la respuesta al tratamiento.?*

Cualquier enfermedad preexistente en una articulacién la hace mas susceptible a una
infeccidon por via hematica. La osteocondrosis. la EAD (idiopéatica o secundaria) o la presencia
de material extraiio pueden dailar la funcion de los sinoviocitos con la inflamacidn que producen
ya que la funcion fagocitica de los sinoviocitos tipo A sec ve comprometida
produccién de hialuronato por los sinoviocitos B.*

Los organismos contienen varios antigenos que incitan respuestas inmediatas o
retardadas que contribuyen a la inflamacién subsecuente. Existe una respuesta inmune temprana
en la que se observa una marcada hipergamamglobulinemia (IgM e 1gG). Es relevante
mencionar Que esta recspuesta sc da exclusivamente con agentes que normalmente producen
artritis infecciosas. Es posible que algunas artritis asépticas sean el resultado de la presencia de
antigenos bacterianos en pacientes que tengan predisposicidon genética, que esta relacionada al
antipeno HLA B27; no se¢ sabe si para producir este tipo de artritis reactivas es necesaria la
presencia de las bacterias completas o uni 1te la de comp sub-bacterianos.?*

La fisiopatologia de las infecciones articulares se divide en dos: las infecciones en una
articulacién “cerrada™ (indirecia) y las infecciones en una articulacién © abncm (dn'ecu:) ver
cuadro 2.8. La infeccion indirecta puede ocurrir como icia de una infc or

asi como la
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remota;: se han hecho experimentos en los que se inoculan bacterias en el torrente sanguineo y
que se¢ alojan en el sistema mononuclear fagocitario y en la membrana sinovial de las
articulaciones diartroidales. Las infecciones que surgen de algun lugar remoto del organismo son
mas frecuentes en perros jovenes de raza grande y son menos frecuentes en gatos. Estas
infecciones generalmente afectan a una sola articulacion. Los animales neonatos pueden
desarrollar septicemias y artritis infecciosas al ser contaminados con orina, infeccién de la
glandula mamaria. onfaloflevitis, faringitis estreptococcica o celulitis juvenil. En animales
adultos la infeccion remota puede originarse en el tracto genitourinario ( piclonefritis, cistitis,
prostatitis o piometra) o una infeccidn respiratoria, de la piel (dermatitis por Sta ococcus), en
la cavidad oral (enfermedad periodontal), en sacos anales, corazén, {(endocarditis bacteriana) u
osteornielitis. Es posible que una articulacién se llegue a infectar cuando los tejidos cercanos a
ella como huesos, musculos y piel presenten un proceso infeccioso. Los neonatos presentan
anastomadsis vasculares entre la cavidad medular, 1a condroepifisis y los vasos sinoviales por lo
que es posible que ocurra una extension vascular de la infeccion de la metsfisis o condroepifisis
a la articulacion. Una vez que se forma la fisis las anastomdsis se cierran y no es posible la

extensién vascular de la osteomielitis.® !

La forma abierta o directa puede ocurrir do se nica el io articular con el
P

medio también pueden ocurrir como resultado de una penetraciéon articular o por iatrogenia al
aplicar un medicamento intra-articular o realizar una cirugia o artroscopia. En gatos es comun
que se infecten las articulaci como resultado de una mordida en una pelea. **2!
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CUADRO 2.8 Fisiopatologia de la artritis infecciosa

Modificado de bertrone (24) r Artritis infecciosa I

Infecciones cerradas
(directas)

I Infecciones ablertas

(indirectas)

A
l Arty

\

L4
EAD
Osteocondrosis
Material

en la arth

Céncer
Inmunosupresién

Infeccién de la
membrana sinovial

D 16n del HI, ia sinovial,

cartilago articular Aiperemb ’;“’:' ’
Ilibendén de enzimas
[ Ll es Yy

-\ Fagocitosis
b::lerlam, Quimiotixis
necrosis y de células
tisls -inflamacorias

L - | [Frrocemeenis |
Infeccidn I periarticutar neonatal
remota. Herida
Mala I penetrante
Bacteremia Extensién a Condroepifisitis /
través de la Compromiso
capsula wvascular

Efusién articular,
presencia de fibrina,
factores de la
coagulaclén y
complemento
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Artritis infecciosas (individuales)

Avrtritis bacteriana -

Las bacterias que infectan con mas frecuencia a las articulaciones de los perros y gatos
son: Streptococcos del grupo Lanceficld grupo G, Staphylococco intermedius y f3- hemolitico,
E.coli, Pastcurella 3 Erisipelaothirs ruspathiae. Otros menos comunes son Corynebacterium,
Slmonella, Brucclla y algunos microorganismos anacrobios. En ocasiones se pueden presentar
infecciones mixtas de anacrobios y acrobios. Es posible que se prese:
como una manifestacion de tuberculosis canina, pero es poco comun.'

Ll tipo de presentacion variara con las bacterias que estén afectando la articulacién; los
Stapyilococcos  y los coliformes producen una artritis erosiva muy agresiva, mientras que
Erisipelothrix v Streptococcos producen una destruccion mucho mas lenta. Pueden haber casos
en los que ta patologia sea muy leve y por lo tanto los signos sean minimos.*'

La lesion principal es la sinovitis en la que la membrana sinovial se engrosa y decolora,
en algunas ocasiones presenta hemorragias evidentes y codgulos de fibrina  que flotan
libremente. Cuando ¢l caso es cronico se pueden observar zonas de Pannus (acumulacién de
fibrina ecn 1a superficie del cantitago articular) lo que disminuye la nutricién del cantilago.®

Los cambios microscopicos varian segun la agresividad del agente infcceioso; en los
casos leves se muestra hiperplasia ¢ hipertrofia de las células de la membrana sinovial, puede
haber un infiltrado de células mononucleares, polimorfonucleares y depositos de hemosiderina.
En casos mads agresivos sigue la presencia de células mononucleares pero hay infiltrado celular
agresivo que ¢s dominado por polimorfonucleares cuya agregacion puede provocar la formacién
de microabcesos. En los casos dg, artritis infecciosa la inflamacién aguda es la respuesta mas
comun y sc¢ logra porque ¢l orpanismo reconoce a las bacterias como materia extraia, lo que
inicia un flujo de células inflamatorias (la mayoria son ncutréfilos). Para eliminar la infeccidn,
las células inflamatorias escapan del infiltrado ¢ ingresan al liquido sinavial; los neurréfilos,
células mononucicares y los sinoviocitos tipo A. fagocitan bacterias y liberan enzimas como
lisozima, clastasa, catepsin G, gelatinasa y colagenasa, la activacion de estas enzimas se
amplifica por la activacion de la plasmina en el liquido sinovial.**?'

Debido al dafio en la barrera hemato-sinovial se produce la entrada de mediadores
inespecificos de la inflamacion lo que provoca fa activacion del complemento, de la cascada de
coagulacion y del sistema {ibrinolitico. Estos amplifican la inflamacidn y activan aun mads a los
sinoviocitos y condrocitos. La scrie de eventos que se precipita después de la activacion de los
neutréfilos son: Liberacion de enzimas, liberaciéon de radicales libres, liberacion de IL-1 y del

FNT. El condrocito responde a e¢sto con la liberacion de MMP y disminuye la produccién de
proteoglicanos, > '

e la artritis infe

La degradacidon del cantilago articular ocurre por la presencia de enzimas proteoliticas
liberadas de los sinoviocitos, condrocitos y otras células inflamatorias. Las colagenasas
degradan las fibras de colagena por lo que la colagena se vuelve mds fragil y se fragmenta con
las fuerzas normales de la articulacién. Se pueden llegar a presentar infiltrados inflamatorios
dentro del periostio lo que provocan la formacion de hueso relacionado con periostitis; a la
iarga los cambios degenerativos sobrepasan los inflamatorios.

La efusién articular, los niveles de fibrina y la alteracién de la biomecdnica articular
contribuyen a la fisiopatologia del proceso de la enfermedad articular.”™

La mayoria de los casos afectan anicamente a una articulacién pero en ocasiones ilegan a
afectar a dos al mismo tiempo o bien una articulacion inicia con el problema y alglin tiempo
después sc presenta el problema en la otra. La afeccidn de mas de dos articulaciones es
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secundaria a una severa infeccién sistémica como la onfaloflevitis o endocarditis bacteriana en
tos que hay una bacteremia severa.

Las artritis bacterianas afectan a perros y gatos de todas edades, en perros los de tamafio
grande son afectados con mas frecuencia existiendo una relacion macho hembra 2:1. Si una
artritis infecciosa de hueso y cartilago no es tratada y ¢l proceso se vuelve crénico, la
articulacion sufre degencracidn., con lesiones lipamentosas, inestabilidad, deformacién o
destruccion irreversible de hueso y canilago.™

Las infecciones articulares recurrentes en cachorros se pueden asociar a deficiencias
inmunes aunque es dificil de establecer. También puede ocurrir lo mismo en adultos aunque esto
ocurre cspecialmente en aquellos animales que estin recibiendo altas dosis de corticosteroides o
algan otro inmunosupresor.®!

Es posible que ocurra la destruccion total del cartilago articular lo que permite que
penetre la infeccion al hueso subcondral y se establezca una osteomiclitis en la epifisis.”

Endocarditis - artritis bacteriana

L.a endocarditis bacteriana se asocia algunas veces a problemas inflamatorios en las
articulaciones, acompanados de claudicacion. Afecta principalmente a perros de tamafio grande
a cualquier edad; es muy raro que lleguen a recuperarse por lo que el prondstico es malo. Las
bacterias previamente mencionadas colonizan el endocardio y forman trombos vegetativos que
diseminan a los organismos cn diversos drganos, entre éstos las articulaciones.?!

La inflamacion de Jas articulaciones puede llegar a presentarse por la deposicién de
complcjos inmunes sin que exista la infeccién en la articulacion. Generalmente se afectan varias

articulaciones al mismo tiempo y la distribucién asimétrica de éstas ayuda a diferenciar el
proceso de una artritis inmunomediada.?*

Enfermedad de Lyme : Artritis por cspiroquctas

También conocida como artritis Lyme o Lymc bormreliosis, el nombre proviene del
pueblo del mismo nombre e¢n Connecticut EUA donde se presenté un brote severo en nifios
durante el afto de 1975. ¢

El agentc causal es una espiroqueta del género Borrelia, especie burgdorferi que difiere
de otras especies de Borrelia en su DNA y en que usa otro vector. Existen organismos que
tienen relacion filogénica como: Las especies de Treponema que afectan a los perros y algunos
del género Leprospira. Es muy dificil cultivar a Borrelia ademas que su multiplicacién es muy
lenta.®

La espiroqueta no vive en ¢l agua ni en la tierra y no es transmitido por aerosoles ni
contaminacion fecal. Las Borrelias son principalmente patégenos extracelulares, pero pueden
llegar a invadir células endotelilales.®

Las garrapatas del género Ixodes (cspecies dammini, pacificus, scapularis, ricinus y
persulcaius) transmiten Borrelia burgdorferi. La enfermedad es transmitida desde las garrapatas
a los humanos. La enfermedad no es nueva pero ha incrementado su presentacion ya que el 50%
de las garrapatas estan infectadas.®®

La especie dammini requiere de tres huéspedes y cuatro fases de desarrollo para
completar su ciclo de dos afios de vida. Las larvas que emergen en primavera no ticnen una

carga bacteriana suficiente para poder infectar al primer huésped quc es ¢l alce de patas blancas
o el venado cola blanca.®
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Los, alces de patas blancas son el principal reservorio de Borrelia burgdorferi pero en
regiones endémicas algunos roedores y lepdridos también pueden ser portadores de ésta
enfermedad, por ello las larvas se infectan después de alimentarse durante dos dias y
posteriormente descansan hasta la siguiente primavera en la cual se conviente en ninfas. Durante
éste periodo y el verano se fijan al huédsped que se infecta con la espiroqueta después de haber
alimentado al parasito durante tres o cuatro dias. El ricsgo de infectarse se incrementa con el
tiempo que se alimenta la garrapata. Después de alimentarse las ninfas se tiran al suclo y se
convierten en adultos. Los adultos permanecen activos siempre que la temperatura permanczca
por arriba de 2 grados Centigrados, parasitan a cualquier animal sobre todo al venado cola
blanca; ésta es la fase en la cual se infectan con mas frecuencia los perros. Los adultos se
alimentan del huésped durante 5 a 7 dias, copulan, la hembra se tira y resiste el invierno para
poner alrededor de 2000 huevos en la primavera. Cunlquiera de los estadios larvales pueden
transmitir la enfermedad 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 parisito como los huéspedes son mucho mas activos en el verano aunque es necesario
que el parisito se alimente por varias horas para poder transmitir la enfermedad al huésped.® 8

En las zonas hiperendémicas se reporta que a pesar de que alrededor del 75% de los
perros han sido expuestos a la espiroqueta inicamente el 5% de ellos desarrolia la enfermedad.®

Los signos clinicos pueden variar, se pucde presentar ficbre alta, anorexia,
linfoadenopatia y claudicaciones severas poco tiempo después de la infeccién. La rodilla y los
carpos son Jas articulaciones mas afectadas y generalmente no se observa inflamacién articular.
Es posible que se desarrolle linfadenopatia, glomerulonefritis o miocarditis como consecuencia
de Ja infeccion.”

Se ha descrito que se puede desarrollar artritis reumatoide. Esto es de interés ya que
originalmente se pensaba que la enfermedad de Lyme en niflos era una presentacién infantil de
artritis rcumatoide. Es posible que los complcjos inmunes intra-articulares sc asocien con ambas
enfermedades ademas los hallazpgos histolégicos de la infeccion de B. burgdorferi son similares a
aquellos en la artritis reumatoide (infiltracion linfocitica crénica, proliferacién microvascular ¢
hipertrofia no especifica de los bellos sinoviales).'”

Artritis fungales

Las artritis fungales no son comunes en ¢l perro ni en el gato, es posible que la fuente de
infeccion sea por inhalacién y posteriormente llegue a la articulacion por via hematogena o que
tejidos infectados adyacentes a la articulacion la contaminen. Los cambios observados cn el
liquido y membrana sinovial son de tipo inflamatorio y se podran notar a los en los examenes
citolégicos. Es muy posible que cl cantilago y ¢l hucso presenten crosiones y ostecopordsis
respectivamente. Los hongos que sc han aislado en las articulaciones de los perros y gatos son:
Cryprococcus neoformans, Coccidioides immitis, Blastomyces dermatiis, Sporothrix schenkii y
Aspergilus fumigatus. El tipo de organismo depende en gran parte de la zona geografica.'

Artritis por rikettsias

La infecciones por rikettsias puede causar poliartritis cn perros. R. ririckeitsii es el agente
causal de la ficbre de las montaflas rocallosas, s¢ transmite por garrapatas del género
Dermacentor y ¢s endémica cn la costa Este y en la zona central de los Estados Unidos de
Amdérica. Una de las secuclas principales de la enfermedad en los perros que sobreviven es una
severa poliartritis.”! .
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Erlichia canis es una rikettsia que infecta intracelularmente a los leucocitos y provoca
poliartritis en los perros. Es comun en el Sudeste y sudoeste de los Estados Unidos de América.
El agente es Gram negativo y €s un parasito intracitoplasmatico obligado de los leucocitos. El
hecho de que infecte a los leucocitos es de importancia ya que esto juega un papel importante en
Ia respucsta humoral que es clave en la patogenia de la enfermedad. Los animales se infectan por
la chinche Rinocephalus sanguineus que es el principal reservorio de la cnfermedad, otros
vectores son los mosquitos ¥ pulgas. La infeccién puede ocurrir al realizar una transfusién
sanguinea cuando ¢l donador es un perro infectado en forma cronica mientras que las chinches
se infectan al alimentarse de perros que estén cursando la fase aguda de la enfermedad. Existe
una fase de incubacién que dura entre 8 y 20 dias seguido por una fase aguda de la enfermedad
que tienc una duracion de 2 a 4 semanas. La mayoria de los perros sobreviven la fase aguda y
pueden pasar a una forma subclinica o a una bastante severa y cronica de la enfermedad.*?*

La signologia de la enfermedad es muy amplia ya que afecta a varios érganos y
sistemas provocando desde anemias hasta severas infecciones secundarias. Es frecuente que los
animales afectados presenten hiperproteinemias ¢  hipergamaglobulinemias. Junto con la
poliartritis s¢ presenta glomerulonefritis que probablemente tiene origen inmune. L.os animales
inmunosuprimidos o a los que no se les dio tratamiento son aquellos que presentan la forma
crénica de la enfermedad. “**

Los gatos también pueden prescntar poliartritis relacionada con infecciones por Erlichia,
pero no se sabe que especie ¢s la infectante ya que las E. canis no pucde infectar a los gatos.”?

Artritis virales
Las artritis pos-virales son comunes en el humano, especialmente en ¢l periodo posterior

a la convalecencia. Es muy probable que el problema sea consecuencia de una hipersensiblilidad
a los complejos inmunes ¥ no como consecuencia directa de la enfermedad causada por el virus,
Ocasionalmente s¢ puede observar poliartritis transitoria en ¢l perro 5 a 7 dfas después de haber
sido vacunado aunque gencralmente se asocia a la aplicacion de vacunas vivas polivalentes pero
también puede ocurrir con vacunas muertas.

Se ha observado que la infeccidn por calicivirus puede provocar claudicaciones en gatos
de 8 a 14 scmanas de edad y los que presentan la forma efusiva de peritonitis infecciosa (PIF)

inflamacion de ia membrana sinovial con incremento de polimorfonucleares

pueden presentar
|

en el liquido sinovial que tiene una apariencia amaritlenta.

La poliartritis crénica progresiva felina es un sindrome que afecta exclusivamente a los
gatos machos y se sospecha que ¢l problema es incitado por la infeccion por el virus sincitial
felino (FeSFV) en combinacion con la inmunosupresion que provee el virus de la
inmunodeficiencia felina (FIV) o el virus de la leucemia felina (Fel.V). No se conoce la causa
exacta pero es probable que tambi¢n sea inmunomecdiada. La enfermedad tiene dos
presentaciones: la forma aguda presenta una proliferacion del periosiio y la erosiva, progresiva y
deformante. Las anormalidades hematicas son muy similares en ambas y se puede observar
anemia, leucocitosis neutrofilica y linfocitosis. ¥3-**

La primera forma de la enfermedad se presenta principalmente en gatos de uno a cinco
afios de edad que muestran entre otros problemas edema de la piel de las aniculaciones
afectadas. La poliartritis tiende a ser simétrica y afecta principalmente carpos y tarsos. El liquido
sinovial se cncuentra muy turbio y amarillento con grundes cantidades de neutréfilos y es
posible que ésta forma de la enfermedad se asocie a una glomerufonefritis moderada.
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La segunda forma de la enfermedad generalmente se presenta en gatos de edad avanzada,
progresa lentamente v con clla los signos clinicos. Se pueden presentar erosiones subcondrales,
luxaciones y subluxaciones, las articulaciones mads afectadas

33

son los carpos,
pofalang e interfal

Artri

s por micoplasma

Las infecciones articulares por micoplasma pueden ser el resultado la cxtension de la
infeccion a partir de membranas mucosas infectadas dentro del mismo individuo. El micoplasma
es flora normal de algunas mucosas como la conjuntiva, urogenital, y respiratoria gencralmente
ésta enfermedad se pr en imal inmunodeprimidos. La infeccién por Mycoplasma
spumans provoca poliartritis en Greyhounds joévenes. General la i6én  con
Mycoplasma 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 e¢levadas de polimorft leares y a de una articulaciéon séptica los
neutr6filos no se muestran téxicos ni fragmentados.'

Existen pocos reportes de poliartritis en gatos como rcsultado de una infeccién por

my y las esp plicadas han sido M. felis y M.gateae.*®
Avrtritis por Mycob ium tuberculosi

La artritis es una de las multiples manifestaciones que puede tencr éste agente en el
perro. La infeccion por Afj b ium sc pr en dos formas en perros y gatos: como una
enfermedad cutinca primaria 0 como una enfermedad multisistémica. Los gatos son menos
susceptibles que los perros a M. ruberculosis y tienden a infectarse con mas facilidad por M.
bovis. La via de entrada de la enfermedad gencralmente es acrégena y requiere que las mascotas
estén en contacto cercano por periodos moderadamente largos con humanos enfermos. La
importancia de ésta enfermedad son las implicaciones a la salud publica ya que es posible que
las mascotas enfermas contagien a otros animales y al hombre aunque In posibilidad de
infeccion en éste ultimo no ha sido comprobada.?!-**

Artritis por protozoarios
La Leishman

is ¢s una enfermedad cronica severa que afecta al humano cn ciertas
regiones del mundo incluyendo México, causada por el protozoario Leishmania donovani que
se transmite por un vector (mosca Lutzomya). El perro es uno de los reservorios principales de
la enfermedad y cl agente causal ataca al sisterna mononuclear fagocitario (In membrana sinovial
es parte de éste) provocando poliartritis, ficbre, baja- de peso, enfermedades cutineas,
linfadenopatia, hepatomegalia yesplenomegalia. La sinovitis es producida por la presencia de
una gran cantidad de monocitos llenos de “cuerpos de Leishmania™ (son restos del protozoario
fagocitado dentro del monocito) ademas de que se puede llegar a asociar con poliartritis
inmunomediada tipo II. La enfermedad tiene gran importancia por ser zoonética y porque los

periodos de latencia posteriores a la infcceidén pueden ser muy largos. Las Leishmanias son
resistentes al tratamiento.'-**
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Artritis inmunomediadas:

La clasificacion de las enfermedades autoinmunes es recomendable con el fin de
comprender la patogénesis y la forma en la que se puede controlar ¢l problema. Pueden ser
especificas de un sélo érgano o sistema y cs frecuente que la manifestacion patolégica sca el
infiltrudo de células mononucleares en el tejido u érgano afectado. La enfermedad autoinmune
generalizada es cl resultado de la pérdida de tolerancia inmunolégica hacia un autoantigeno que
se encuentra frecuentemente en todo el organismo ya sea porque esté representado en las células
o se cncuentre en forma libre por la circulacion. La patogénesis de la forma generalizada
gencralmente involucra la deposicion de complejos inmunes.

No existe un mecanismo Gnico que sea responsable de las diferentes formas de
autoinmunidad; existen diferentes factores que contribuyen al inicio de la enfermedad en
diferentes organos o sistemas como son: los factores ambientales, agentes infecciosos y sin duda
alguna la genédtica que juegan papeles importantes en el desarrollo de la enfermedad. Las
enfermedades autoinmunes tienden a ser mas comunes en cierta familias de perros,
principalmente ¢l Pastor Aleman y ¢! Antiguo Pastor Inglés. En humanos también se encuentran
patrones de incidencia relacionados a familia, sexo y antigenos de histocompatibilidad (MCH).
Actualmente se estd investigando la asociacién de los MCH en las poblaciones de mascotas.®- ™

La membrana sinovial es el sitio inicial donde se llevan a cabo los cambios patoldgicos
en todos los tipos de artritis inmunomediadas. En los estadios tempranos hay dafio en el
endotelio vascular debajo de la membrana sinovial en que primero comienza a haber espacios
entre las células endoteliales. Estos cambios sugieren que el factor incitante llega a la
articulacion por la circulacion vascular. Es posible que este tltimo sea un antigeno el cual puede
ser un agente infeccioso. Es comin que los antigenos circulantes se depositen en la membrana
sinovial pero generalmente son removidos rapidamente y la inflamacién dura muy poco tiempo.
El tipo de antigeno » los mecanismos por los cuales incita el proceso autoinmune, atan son
desconocidos pero se han dilucidado algunos de los procesos inmunopatolégicos que
intervienen.'!

La produccion y fagocitosis subsecuente de complejos inmunes ¢s ¢l punto focal de las
sinovitis crénicas inmunomediadas y se forman como resultado de la formacion local o
sistémica de anticucrpos contra un antigeno cxtrafio que persiste en forma crénica en el
organismo o bicn debido a la formacién de autoanticuerpos ¢n respuesta de antigenos propios.
Los autoanticuerpos mas comunes son ¢l factor reumatoide, IgM vs. IgG propia y anticuerpos
antinucelares (anticuerpos que actiian contra material nuclear propio incluyendo ADN). Una vez
que se han formado los complejos inmuncs se fijan en la mebrana sinovial, provocando la
activacién de la cascada del complemento. Esta provoca dafio a los tejidos adyacentes y libera
factores quimiotdcticos para los polimorfonucleares que migran hacia los tejidos afectados para
fagocitar los complejos inmunes, liberando sustancias que provocan mayor dafo. Todos éstos
eventos son actividades normales que lleva a cabo el organismo para eliminar material extraio y
normalmente no lleva a una inflamacién crénica.'™!

La inflamacién cronica puede darse por la presencia recurrente de antigenos o por una
falla en ¢l sistema modulador de la respuesta inmune. El dafio ocasionado a los tejidos del
individuo afectado puede llevar a la exposicion de antigenos propios y provocar la pérdida de la
tolerancia inmune con la produccion de autoanticuerpos. La reaccion crénica entre los antigenos
propios y los autoanticucrpos perpetda ¢l problema llevando a mayor deposicion de complejos
inmunes que no podrin ser climinados ya que el antigeno siempre se encuentra ahi; culminando
en una inflamacion crénica de la anticulacion.'?



9t

La inmunidad celular juega un papel importante en la patogénesis de la sinovitis crénica.
Una de las caracteristicas prominentes de las artropatias inmunomediadas es Ia presencia de
capas de linfocitos y monocitos siendo la mayoria linfocitos T. Estos hallazgos son consistentes
con una respuesta mediada por las células que responden a la presencia y estimulacién crénica
de antigenos.'?

Muchas de las artritis inmunomediadas tienen presentacién clinica similar y esto puede
dificultar el diagnoéstico ya que la clasificacion de las enfermedades articulares inmunomediadas
s¢ basa en establecer si €l proceso es crosivo o no erosivo y muchas veces la manifestacién de
las enfermedades no es tan clara. Por ejemplo, una artritis inmunomediada erosiva puede no
evidenciar pérdida de cartifago articular al inicio del proceso mientras que una artritis no
erosiva en una fase muy avanzada puede aparecer con scvera pérdida del cartilago articular
como consecuencia de inestabilidad. ** '

En la forma ecrosiva de la enfermedad, la sinovitis crénica lleva a Ia proliferacion de un
tejido de granulacion conocido como Pannus que invade el cartilago articular y lo crosiona,
ilegando asi al huecso subcondral. Las enzimas liberadas son responsables de la destrucciéon
articular.'*'

Las poliartritis inmunomediadas pucden afectar a perros y gatos de cualquier edad o raza
y gencralmente las artropatias autoinmunes afectan al menos 6 articulaciones a la vez en forma
bilateral y simétrica. Es posible que como consecuencia del proceso inflamatorio se rompan
estructuras ligamentosas, dando paso a inestabilidad y mayor degeneracion.'”!

Erosivas -

Las artritis crosivas presentan cambios patolégicos y radiologicos similares, los mas
tipicos incluyen: pérdida del espacio articular por pérdida de cartilago y hueso subcondral,
disminucion de la densidad del hueso trabecular, osteofitosis periarticular y subluxacién o
luxacion de la articulacién cuando la enfermedad ya avanzada. Los cambios iniciales en una
articulacion afectada por este tipo de artritis son basicamente indiferenciables de aguellos

observados en artritis no erosivas y las articulaciones mais afectadas en ¢éste tipo de artritis son
las de los carpos y tarsos. **

Artritis Reumatoide

La artritis reumatoide (AR) ¢s una enfermedad autoinmune, progresiva y bilateralmente
simdétrica que afecta a varias articulaciones a la vez (poliartritis) de manera erosiva. Se
mencioné con anterioridad que la patogenia de este tipo de artropatia depende de la deposicién
intra-articular de complejos inmunes y por lo tanto. es una hipersensibilidad de tipo 111 aunque
no se conocec adn la causa exacta. La AR generalmente afecta a perros jévenes o de mediana
cdad (1-8 afos). particularmente a razas pequefias y no hay predileccién por sexo. De hecho
existen muchas similitudes entre la AR humana y la canina. Por ejemplo: la edad de
presentacién, rigidez posterior a un descanso, inflamacién y dolor de articulaciones
apcndlcularcs. La enfermedad es progresiva y puede llevar a la deformamon y destruccion de
las art 1 1es. La mani ién de autoi idad a nivel si y articular finalmente
los factores rcumatoides, complejos inmuncs v anticuerpos contra ciertos tipos de colagena. 106
21

Como se menciond, la patogénesis sc basa en la formacién y circulacién de complej
inmunes en los que una 1gG propia de origen desconocido sirve como ¢l antigeno. La IgM y en

ocasiones la IgG se unen a la porcion Fc de la 1gG alierada, r 1 do en la for i6n de
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complejos inmunes que se depositan en la membrana sinovial. La presencia de estos complejos
inmunes provoca la reaccion previamente descrita, '*?

Al anticucrpo patogénico ¢n la AR se le conoce como Factor Reumatoido (FR) que
puede ser 12G o IgM. La formaciéon del FR se da como una respucsta a un cambio en la
configuracion de ciertas moléculas de IgG al unirse con un antigeno desconocido, éste cambio
en la configuracién provoca una respuesta inmune con la formacién  sistémica de
autoanticuerpos o FR. Existc otra teoria que explica la aparicién del FR  por un defecto
fundamental ¢n la repulacion del sistermna inmune, provocando la pérdida de la telerancia. '°?

Se ha demostrado la presencia del virus del distemper o moquillo canino en liquidos
sinoviales de articulaciones reumaticas. También se han encontrado niveles clevados de
anticuerpos contra éste virus y se han hecho correlaciones entre los anticuerpos y la cantidad de
polimorfonucleares en los liquidos sinoviales. '™

Cuando se produce el dafio celular, se sintetiza un grupo de proteinas {lamadas “proteinas
choque de calor™ (PCC) v son producidas por un grupo de células con funciones protcctoras. El
nombre de las protecinas deriva del momento en el que fueron observadas por primera vez al
someter a las células del animal 4 un  estrés térmico. Hoy en dia se sabe que existen otras
razones por las que se producen como pueden ser las infecciones virales y bacterianas, Las
protcinas sc¢ dividen en cuatro grupos basandose en su peso molecular y sc ha cstablecido que es
posible que se presenten reacciones cruzadas entre dstas proteinas y agentes infecciosos
provocando mayor inflamacién articular y autoinmunidad. Es interesante que en un estudio se
establecié que algunas PCC tienen una estructura muy similar a algunos protecoglicanos
articulares lo que puede iniciar la artritis autoinmune. Los perros con AR y Lupus eritematoso
sistémico presentan altos niveles de PCC que sugiere alguna relacion en la patogenia de la
enfermedad.'®

Es interesante que los perros con EAD pueden presentar niveles altos de IgM y PCC en
¢l liquido sinovial, apoyando la nocion de que la EAD tiene alguna relacién con las respuestas
inmunes a nivel articular.'*

E
inflama

xisten dos eventos centrales que provocan las lesiones y signologia de la AR,

n y la formacion de Pannus. La inflamacién inicia con la activacion del
complemento por la deposicion de complejos inmunes ademds de los siguientes eventos:
activacion de la cascada de ia coagulacidn, atraccion quimiotactica de leucocitos, liberacion de
enzimas destructivas. activacion del factor de Hageman y del sistema fibrinolitico. La formacién
de Pannus es una de las principales caracteristicas de la AR y sc forma cuando la articulacién
inflamada comienza a formar tejido de granulacion que inicia a partir de la membrana sinovial y
se extiende a través y por debajo del cartilago articular. '%?

La destruccion del tejido articular lleva a erosion del cartilago y a la reabsorcién del
hueso subcondral (artritis erosiva) que es mediado por la IL-I, colagenasas y peptidasas
liberadas de los sinoviocitos y por leucocitos activados dentro del Pannus. Estas células también
liberan prostaglandina E2 que juega un papel importante al activar a los ostecoclastos y perpetuar
la reabsorcion del hucso subcondral. El intento por reparar las lesiones ocasiona una fibrosis
intra y perianicular. proceso que lleva a las deformidades estructurales, subluxaciones y
anquilosis que caracterizan a Ja AR.'%*

La fibronectina es parte importante de la patogenia de la enfermedad ya que estimula la
proliferacidn de los fibroblastos ¥ tiene influencia sobre la cicatrizacién y contraccién del tejido
que son tipicas de AR. '
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En resumen, los factores relacionados con autoinmiunidad que circulan en los individuos
con AR ademas de los complejos inmunes y las PCC son 1gM, anticuerpos anti-colagena tipo 11,
anticuerpos antinucleares, cambios en la poblacidon de los linfocitos, FR 1gG y ¢n algunos casos
FR IgaA. "

l.os cambios obscrvados a nivel histologico ¢n las membranas sinaviales de perros con
AR incluyen infiltrados difusos de lintocitos T, adyacentes a agregados focales de linfocitos B y
en ocasiones llegan a predominar los polimorfonucleares, sobre todo cuando ¢l paciente se
encuentra en una fase de sinovitis aguda. Las lesiones de los tejidos blandos consisten en
fibrosis periurticular, hiperplasia de los bellos sinoviales, ademas de los cambios descritos en
cuanto a la presencia y distribucion de poblaciones linfocitarias. La mayoria de los linfocitos B
que se encucntran ¢n la membrana sinovial de los perros con AR expresan IgG. Las poblaciones
de linfocitos ¥ Ia forma en la que éstos se organizan en la AR sugieren que ¢s el resultado de
una estimulacién crénica con una antigeno. ''*'%?

El Pannus csta formado por sinoviocitos, linfocitos, células plasmaticas y neutrdfilos y
generalmente se extiende desde la membrana sinovial, a través del cartilago articular penetrando
al espacio medutlar debajo de la cpifisis, provocando lisis y pérdida de hueso subcondral,
cavitacion del hueso y pérdida del cartilago articular, '

L.a AR puede presentarse en gatos pero ¢s rara. La poliartritis felina es un sindrome que
se¢ presenta con poca frecuencia y afecta las articulaciones distales de los miembros, La forma
erosiva se presenta en una forma similar a la AR y la principal diferencia es que generalmente
resulta de una sépsis bacteriana o infeccion por bacterias-L, o sea bacterias sin cdpsula que a
diferencia del AMycoplasma pueden revertir esa condicidon y también la forma crénica progresiva
relacionada a la infeccion viral. La sépsis bacteriana (artritis séptica) en gatos es rara y ocurre

gencralmente en gatitos por onfaloflevitis, ¢l organismo implicado generalmente es Pasteurclla,
el cual es flora normatl de la boca de los gatos.** ™!

Poliartritis dc los galgos (Greyhounds)

Esta enfermedad se ha descrito en galgos jovenes y no coincide con las especificaciones
de iIa AR. La cdad dc presentacion oscila entre los 3 y 30 meses de edad y no se reporta
predisposicion por familias. Se han realizado esfuerzos por reconocer alguna causa especifica de
Ia enfermedad pero no se ha podido establecer ningun factor (infeccioso o autoinmune) y sélo en
una ocasian se implico Aycoplasma spumans. Los signos de 1a enfermedad son muy variados ya
que pucden ir desde leves hasta severos. Esta enfermedad se presenta en forma esporadica. 32*

Poliartritis periostial prolifcrativa o Poliartritis periéstica proliferativa

(ver artritis virales)

Aunque es posible que esté relacionada con la infeccion de algunos virus, la base de la
enfermedad es autoinmune, afecta principalmente a gatos machos cntre 1 y 5 afios de edad. Se
han descrito dos formas de la enfermedad: una erosiva que es similar a l1a AR y una proliferativa
del periostio siendo la ultima la forma mas comuin. Su presentacién es bilateral y simétrica y
principalmente afecta carpos y tarsos. La forma deformante o erosiva es similar a 1a AR, pero
hay menos articulaciones afectadas, no existe Ja clevacién de FR en la circulacién y la
proliferacion del periostio es mucho mais marcada que Ia que se observa en AR, %33
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Sindrome de Felty’s

Este sindrome se diagnostica en humanos con AR que presentan esplegnomegalia y
neutropenia, se han diagnosticado dos casos en perros.'?!

No erosivas -

Las artritis no crosivas pueden comportarse en forma ciclica y ocasionalmente responden
a antibioterapia en forma espontanca. Los cambios comunes en este grupo de enfermedades
inmunomediadas son: inflamacidén periarticular, efusién articular, y reaccion periéstica
ocasional. A diferencia de 1a forma erosiva, 1a destruccién del cartilago articular es muy rara. **

Lupus eritematoso sistémico

Es una enfermedad que se prescnia en el perro y en ¢l gato y una de las caracteristicas
mas importanies ¢s st comportamiento sistémico ya que afecta a una gran variedad de tejidos en
el organismo ¥ por lo tanto presenta una amplia gama de autoanticuerpos. ¥

La ctiologia de Lupus eritematoso sistémico (LLES) no ha sido del todo dilucidada,
aunque existe evidencia para pensar que una infeccion viral junto con predisposiciéon genética
son importantes para la expresion de Ia enfermedad. Se ha observado una mayor incidencia de
LES en algunas razas y familias de perros: Pastor Aleman, Antiguo pastor Inglés, Afganos,
Shetland Collie y Beagles y no hay ninguna predileccidn por sexo siendo la edad media de
presentacion es de 6 aflos. En ésta al igual que en otras artropatias inmunomediadas la
deposicion de complejos inmunes ¥ el desarrollo de autoinmunidad son los principales
componentes de la enfermedad. No se conoce ¢l motivo preciso por el cual el material nuclear
de algunas células se vuelve antigénico y provoca una respuesta inmune del huésped (formacién

de autoanticuerpos antinucleares) ¥ que no son daflinos hasta que se combinan con el antigeno
proteico, 7192

Existen ciertas manifestaciones clinicas de la enfermedad no relacionadas a las
articulaciones que vale la pena mencionar: anomalias hematoldgicas (generalmente anemia),
claudicaciones intermitentes, ficbre, irritaciones cutdneas y proteinuria, pero uno de los
principales componentes serolégicos de Ia enfermedad son los anticuerpos antinuclearcs (anti-
nucleoproteinas, ADN, ARN, IgG y eritrocitos) y 1a presencia de células LE, *'*7-12%

La circulacién de  complejos inmunes en los pacientes con LES y los anticuerpos contra
las células sanguineas son parte integral de la patogenia de ésta enfermedad. Las lesiones
causadas en los diferentes 6rganos 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 complcjos inmunes ya que si éstos son grandes se precipitan en ¢l endotelio vascular y
son fagocitados con facilidad y rapidez pero si los complejos inmunes son pequefios y solubles,
entonces pueden depositarse profundamente en los endotelios y oreos tejidos., provocando una
grave respuesta a través del complemento y las sustancias quimioticticas que atraen a células
inflamatorias. '™

Las lesiones patolégicas articulares de LES se basan en una sinovitis caracterizada por
infiltrados de linfocitos, células plasmaiticas, monocitos, y algunos polimorfonucleares ademas
de proliferacién de sinoviocitos y la formacion de vellosidades fibrosas en la membrana
sinovial. A diferencia de la AR en ésta enfermedad no existe la formacidn de Pannus y
destruccion del cartilago articular cuando esto lega a presentarse sc debe a inestabilidad
articular y no al LES en si. Varias articulaciones dec un individuo se veran afectadas

bilateralmente, mostrando efusion ¥ dolor ¥ en ocasiones puede llegar a desarrollarse
polimiositis y atrofia muscular.™!
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La prueba de células LE se considera muy especifica, el factor LE es el anticuerpo
antinuclear, un cuerpo LE es el complejo inmune formado por el factor LE y el material nuclear
del individuo. Las células LE son neutréfilos que han fagocitado el cuerpo LE y contiencn estos
residuos nucleares en su citoplasma aparentando un cuerpo de inclusion. Aproximadamente el
65% de los animales con LES presentan esta células LE. Esta prucba se ha dejado de utilizar por
problemas en la interpretacion ya que es muy subjetiva por lo que se¢ han buscado otras
altermativas. La principal manera de diagnosticar LES es por medio dec la deteccion de
anticuerpos antinucleares pero ain existen problemas de especificidad en el diagnéstico. '** ¢

Poliartritis/polimiositis

Esta enfermedad ha sido reportada en perros jévenes sobre todo en Spaniels, se presenta
como poliartritis inmunomediada, no erosiva y simétrica. Los perros afectados por este mal son
ncgau\os a anticucrpos anunucleares y al FR. Estos animales presentan ncutrofilia que
uni sugiere infl én ifica y las lesiones articulares son similares a aquellas
encontradas en LES, presentando cfuslén. dolor ¢ infl ion. Ademas se pr A contractura,
atrofia y dolor muscular. La atrofia muscular se puede asociar a una fibrosis, lo que puede tener
como consecuencia reduccidn en el rango de movimiento de las articulaciones. Los niveles de la
enzima fosfocinasa se pueden encontrar elevados y la biopsias musculares muestran inflamacién
con infiltrados de células mononucleares ¥ polimorfonucleares, ***'

Poliartritis/meningitis
Es un sindrome que sc ha presentado en varias razas de perros y en el gato, son negativos
1 dema

a los anticuerpos antint es Yy de las lesiones articulares (simétricas no erosivas)
pueden presentar signologia nerviosa. Presentan un proceso inflamatorio a nivel del SNC.2*- '

Artritis del Akita

La artritis hereditaria del Akita es un sindrome que se presenta en perros de la raza de
menos dc un afo de edad. Los individuos afectados presentan poliartritis, linfadenopatia y
enfermedad sistémica v también pueden presentar meningitis asi como el involucramineto de
otros 6rganos. La anemia y lecucocitosis son hallazgos comunes, lo que podria sugerir alguna
relacion con LES pero no existe la presencia de anticuerpos antinucleares. Es muy probable que
la patogenia sc relacione con un componente genético y se sabe que es un proceso autoinmune
porque se han demostrado componentes serolégicos aunque no sc conoce la patogenia exacta, *

Amiloidosis dcl Shar Pei

Esta enfermedad se presenta como episodios de fiebre e mﬂamuclén de uno o los dos
tarsos y ocasionalmente otras articulacione: Las articul JNES MUEstran  un  procesc
inflamatorio en el que se ve involucrado la membrana sinovial y los ataques se presentan con
algunas semanas de separacién que se puede presentar a cualquier edad. Se presenta deposicién
de material amiloide en diferentes tejidos siendo los riflones son los mas afectados. La
enfermedad es muy scvera.”'

Poliarteritis nodosa

Esta enfermedad es rara en perros y en gatos, se ha descrito en el Pointer Alemin, Boxer
y Beagle. Sc caracteriza por infiltrados fibrinosos alrededor de anteriolas dentro de 1a membrana
sinovial, otros érganos pucden estar involucrados. La enfermedad se puede manifestar en
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episodios ¢ ataques con intervalos de normalidad y tiende a ir disminuyendo en cuanto a su
scveridad. Los ataques se hacen menos frecuentes con el tiempo.

Las lesiones periarteriales se pueden clasificar como granulomatosas, también pueden
manifestar meningitis, por lo que hay autores que relacionan esta enfermedad con la poliartritis
hereditaria del Akita y con la poliartritis/meningitis. V' **

Sindrome de Sjogren
Este sindrome sc¢ manifiesta en conjunto con queraconjuntivitis seca, xerostomia (boca
seca) y poliartritis, la cual puecde ser erosiva o no crosiva. Puede asociarse a LES y tiroiditis
linfocitica o con AR '
1diopsiticas:

Las artritis idiopiticas se clasifican de la siguiente manera ya que no se pueden incluir
con ninguna de las clasificaciones mencionadas.®

Tipo 1-

Es la mds comin, ya que rcpr

aproximad e el 51% de todos los casos
idiopaticos, se lc conoce también como Artritis idiopatica no complicada. El principal problema
que pr éstos imales es la artritis aunque puede cstar acomp de otros probl

sistémicos (glomerulonefritis, uveitis, dermatitis). La patogenia de la enfermedad se relaciona a
la produccion de complejos inmunes con los que se desencadena una hipersensibilidad de tipo
111. Es posible que éstos perros scan animales con AR con una presentacion mas leve o bien en
una fase muy temprana de la enfermedad. Finalmente no desarrollan los cambios erosivos y

destructivos que caracterizan a la AR. Obvi

no sc 1a etiologia de la enfermedad,
aunque se ha llegado a observar una retacién con el virus de distemper canino. '
Tipo I1-

Se le llama Artritis idiopatica asociada a infecciones remotas a la articulacién y ésta
forna representa aproximadamente un 26% de las artritis idiopaticas. No existe predominancia
en la presentacion por sexo, edad o raza. Esta enfermedad inicia con infecciones como: tonsilitis
(viral o bacteriana), (conjuntivitis por Chlamydia en ¢l gato), tracto urinario, piometra,
infecciones cutaneas (furunculosis), infecciones relacionadas con los dientes, Leishmania,
Erlichia. Dirofilariasis, Actinomyces y olitis extema cronica entre otras. La signologia se asocia
a la de la infeccion primaria y las lesiones articulares son idénticas a las encontradas en las
artropatias inmunomediadas no crosivas. Es muy posible que la enfermedad se origine a partir
de la formacion de complejos inmunces que surgen de los antigenos provistos por los agentes

infecciosos: asi iniciando una hipersensibilidnd de tipo 111 #*- &>
Tipo I11-

La Artritis idiopatica esta asociada a enfermedades gastrointestinales representando un
13% de los casos de artritis idiopaticas y una de las principales diferencias es el numero de
articulaciones afectadas ya que ¢s menor que cn las de tipo 1 y 11 ademas que puede que no se
manifieste en forma simétrica ni bilateral. Generalmente se presenta en animales que sufren de
colitis ulcerativa, gastroenteritis, flatuiencia crénica. diarrea y vomito de origen desconocido y
sindrome de voélvulo y dilatacion gidstrica. Estos perros presentan cpisodios de inflamacién y
claudicacion en diferentes articulaciones con la signologia de 1a enfermedad gastrointestinal que
estén cursando. Muchas veces no se conoce la ctiologia de la enfermedad gastrointestinal y es
posiblc que la patogenia de la artritis se relacione a un aumento cn la permeabilidad del tracto
gastrointestinal lo que permite ¢l paso de antigenos que estimulan la produccion de complejos
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inmunes y el desarrollo de una hipersensibilidad de tipo I1I. Se han encontrado niveles elevados
de Clostridium en los intestinos de algunos de los animales infectados.?'-**!1°?

Tipo I'V-

Esta es la artritis idiopatica asociada con ncoplasias en lugares remotos a la articulacién y
unicamente representa un 10% de los casos de artritis idopdticas. Los signos clinicos
generalmente no san muy severos pero las neoplasias de éstos animales generalmente son
malignas y puede ocurrir que no s¢ diagnostiquen, si no hasta la necropsia; las ncoplasias que s¢
han presentado relacionadas a las artritis idiopaticas son: carcinoma de células escamosas, tumor
de la base del corazon, levomioma y adenocarcinoma mamario en ¢l perro. En el gato la
enfermedad mieloproliferativa ¢s la mas frecuentemente involucrada con la enfermedad. '

Las neoplasias estimulan la respuesta inmune del animal, provocando la produccién de
complejos inmunes y su posterior deposiciéon y si el tumor es tratable la poliartritis se resolvera
por si sola. **

Cambios patologicos en general:

Los cambios patolégicos en las artritis idiopaticas son muy similares a los observados en
perros con LES, pucde haber un grado variable de sinovitis, en el infiltrado celular predominan
las células mononucleares o los polimorfonucleares. Algunos presentan erosiones articulares y
destruccion del hueso subcondral como consecuencia de la formacién de Pannus, pero en otros
casos es posible que se presente pérdida del cartilago articular, posiblemente por el desarrollo de
EAD. Los animales afectados son negativos al FR y a los anticuerpos antinucleares. '

Artritis por reacciones vacunales

Los cachorros pueden llegar a desarrollar una reaccion post-vacunal que provoque la
presentacion de una poliartritis inmunomediada. Generalmente ocurre después de la primera
vacuna, pero pucde ocurrir en la aplicacion de los refuerzos. El animal se muestra adolorido y
varias de sus articulaciones pucden estar inflamadas y suaves, 1a reaccion durade 2 a 3 dias y se
disipa. €s muy raro que el problema persista y el animal necesite tratamiento. Se ha observado el
mismo problema en los gatitos que se vacunan por primera vez, presentandose de 5 a 7 dfas
post-inoculacién ¥y con una duraciéon de 24 a 48 hrs. El problema en los gatos parece estar
relacionado al calicivirus en la vacuna, ya que hay evidencias que indican que el calicivirus es
un patégeno articular en el gato.”'

La importancia de éste tipo de reacciones se puede rel a las sosp que tienen
los investigadores acerca de ciertos virus que tedricamente pueden llegar a desencadenar la
AR.!I

1.

Gonitis pl itica/linfociti

Es una enfermedad poco frecucnte que afecta las rodillas de perros de tamaiio pequefio y
mediano. Los animales afectados se presentan porque desarrollan severa laxitud articular y como
consccuencia la ruptura de ligamentos cruzados (generalmente cl anterior), también existe
evidencia radiogriafica de EAD, leucocitosis ¢ hipergamaglobulemia. La membrana sinovial de
éstos animales se encuentra engrosada y edematosa y la biopsia muestra infiltrado linfocitico
plasmocitico, hipertrofia y formacién de belliosidades. La diferencia predominante con otras
enfermedades autoinmunes es la predominancia de células mononucleares pequefias y mucho
menor niamero de neutréfilos, ademas de que sélo afecta las rodillas. %*
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Inducida por medicamentos.

La artritis inducidas por reaccién a medicamentos sec ha ido presentando con mayor
frecuencia, estas reacciones consisten biasicamente en la deposiciéon de complejos medicamento -
anticuerpo alrededor de la vasculatura en diferentes partes del cuerpo. El medicamento puede
actuar como un antigeno o puede unirse con haptenos y proteinas del individuo. La poliartritis es
s6lo una de las diferentes manifestaciones que puede tener esta reaceidn. (linfadenopatia, fiebre,
maculas, papulas ¥y hemorragias cutincas. Los medicamentos mas implicados son los
antibiéticos, principalmente las sulfas, lincomicina y eritromicinas. Se ha observado que el
Doberman tiene una mayor prcdlsposlmén para desarrollar reacciones contra las sulfas a
comparacién con otras razas.?

3. Artropatias por deposicién de cristales:
No son comunes y no se manifiestan como en el hombre, sélo se ha demostrado la deposicion de
cristales de hidroxiapatita en perros con EAD, pero no se les atribuye mucha importancia. Existe
un sélo reporte de gota (deposicién de cristales de urato) en perros.?’




CAPITULO TERCERO: SIGNOLOGIA Y
DIAGNOSTICO

Este capitulo tratard los aspectos principales en el diagnostico de las enfermedades
articulares de los perros y de los gatos. Se iniciard por los puntos mds importantes en el examen
fisico del paciente ortopédico y posteriormente se revisardn los métodos diagnoésticos utilizados

y los pasos mas importantes para realizar un diagnéstico adecuado de las diferentes
enfermedades articulares.

EXAMEN DEL PACIENTE ORTOPEDICO

Es importante que ¢l clinico tenga en mente el tipo de situacién que estd enfrentando ya
que en ¢l caso de urgencias médicas en Jas que el paciente llega traumatizado hay aspectos
primarios que deben tomarse en cuenta y ¢Xisten protocolos a scguir que se discutirdn
posteriormentc.

El diagnoéstico orientado a problemas es una metodologia ampliamente utilizada, su
objetivo es proveer al clinico un acercamiento sistematico a los casos para lograr diagnosticos,
prondsticos y tratamientos mas adecuados para las enfermcdades de los animales, en este caso
las articulares. El sistema cuenta con cuatro aspectos importantes; ™°

a) Obtencion de informacidén inicial para definir los problema(s).

b) Formulacién de un plan a seguir.

¢) Pruebas adicionales.

d) Progreso del paciente y evaluacion del tratamiento.

Este sistema requicre de mds papeleo. pero las anotaciones generadas pueden mejorar la
atencidn que reciba el paciente.

a) OBTENCION DE LA INFORMACION

La informacion que ¢l clinico debe obtener se puedc dividir en:
1. Resciia del paciente.
2. Anamnesis
3. Historia clinica: datos clinicos iniciales

1.Reseiia de! paciente

La resefa ¢s muy importante ya que provee al clinico con la informacién basica del paciente y es
un auxiliar en 1a identificacién de enfermedades a las que el individuo pueda estar predispuesto.
76




CUADRO 3.1
INFORMACION QUE SE DEBE DE OBTENER DENTRO DE LA RESENA

Informacién a obtener:

Edad *sexo * peso * raza * sefias particulares

* Medio en el que vive *estado vacunal i& propdsito del animal

* Cambio de propietario *Cirugias previas

2. Anamncsis
Es necesario que cl propietario explique los motivos por los que ha traido al paciente,

puede scr positivo pedir una lista de las preguntas que quieren ser respondidas. En ¢l caso que ¢l
problema sea claudicacion el propietario puede describir su tipo y cuando se presenta, ”®

3. Historia clinica
La historia debe ser amplia para poder identificar los problemas de significancia, el

clinico tiene aqui un papel dificil ya que debe evaluar la informacién que provee ¢l propictario;
en ocasiones le puede atribuir mayor importancia a cierta informacion que ¢n realidad no es
relevante. Por ejemplo, los propietarios tienden a darle importancia a eventos traumadticos
menores, simplemente por quc éstos ocurrieron cercanos al momento en el que el animal
comenzd a claudicar. Asi mismo cl propictario puede considerar triviales eventos de importancia
clinica. Muchas veces las observaciones de los propietarios son adecuadas, pero sus
interpretaciones son cquivocas, por ello €]l veterinario debe diferenciar entre los distintos tipos
de informacion y darle un valor real . ™

La preguntas deben estar estructuradas de tal manera que exista una clara diferencia entre
hechos y opiniones, también deben ser abicrtas y el propietario tener la opcion de contestar de
diferentes formas y de ninguna manera Ja pregunta debe implicar la respuesta que el clinico
desea o espera recibir. Muchas veces ¢l cuestionado respondera lo que él cree que debe
contestar, ya sea por que s¢ encuentran confundidos o simplemente por que quieren ayudar. Por
ello es basico que el propictario pueda responder la verdad, ya sea que no sabe o no recuerda, sin
sentirse apenado.

Hay que establecer el momento en el que se inicid el problema, ,fue sabito o
progresivo?; si fue traumatico se debe obtener los detalles del accidente. Es comin que una
claudicacion crénica o intermitente sea notada de pronto por el dueiio del paciente. 7 '*7

El tiempo quc lleva el animal claudicando y si ¢l problema es intermitente o continuo, si
ha cmpeorado, permanecido igual o ha mejorado. Se debe cuestionar acerca de la posible
asociacién de la claudicacion con diferentes actividades como el ejercicio o descanso, si varia
con el clima y durante el din (maflana/tarde), también si la i idad de 1a claudi ién es
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constante o varia. En animales con dolor crénico es posible observar incomodidad al recostarse
¥y cambios continuos de posicién. ™

Se puede tratar de determinar las causas que exacerban la claudicacién y que miembro(s)
se encuentra(n) afectados. Si ha observado inflamacion en alguna articulacién , (Que tan severa
es lu claudicacion?, (Claudica en diferentes miembros?, (Es episddico o ciclico?, (Apoya el
miembro afectado o 1o manticne elevado?, (Ln severidad de la claudicacidon se modifica con el
tipo de super(icic (dura ¢ irregular/ suave)?

Es importante establecer ¢l grado de actividad del paciente, que tipo de rutina lleva,
&Sale a realizar ejercicio?, (Con o sin correa?, ¢ Se ejercita solo o con otros perros?, ;Que tipo de
cjercicio realiza?’®

Existe controversia acerca de la capacidad gue puede tener el propietario de evaluar la
funcionalidad de su mascota. pero la informacién que le brindan al clinico analitico puede ser
muy valiosa: algunas preguntas que pueden auxiliar en la determinacion del nivel de actividad
fisica del paciente son: '™
® .Su perro quicre realizar actividades fisicas durante media hora o mas?
&Su perro puede caminar 1Km o mas?
&S perro duda al subir una escilera o le cuesta trabajo?
L cuesta trabajo a su perro levantarse después de haber realizado ejercicio?
LA su perro le gusta jugar?
&Ha visto a su perro cansado. adormilado o flojo?
Cuando su perro se sienta lo hace de lado o chucco, o bien prefiere acostarse?
i Su perro claudica?
oHa observado que su perro salte como concjo (con los miembros posteriores a la vez)?
LAlguna vez han medicado a su perro para tratar algin dolor en los miembros?

LI I B B )

Se puede preguntar acerca de posibles cambios en ¢l temperamento del animal, algunas
mascotas pueden volverse agresivas cuando sufren dolor. También sc puecde tratar de resaliar los
cambios en el desarrollo de sus actividades diarias, por ejemplo: dificuliad al brincar al
automovil o al sofia en el que duerme. un perro de trabajo puede tener dificultad al tratar de librar
obstaculos. ™"

Otra informacion relevante son los aspectos relacionados a sus condiciones de vida;
donde duenne, que come. con que frecuencia, convive con otros animales, ete.

Examen fisico

E! examen fisico se debe realizar en forma sistematica y rutinaria, minimizando las
posibilidades de ignorar algunos cambios. particularmente cuando existe un problema obvio. Es
recomendable que ¢l propietario se encuentre presente en ¢l examen fisico, muchas veces
pueden auxiliar al sostener y calmar a sus mascotas durante el procedimiento, ademads si se llega
a descubrir algun problema adicional es posible interrogar al propietario en ¢l mismo instante o
bien si los hallazgos durante ¢l examen no coinciden con la historia es posible realizar preguntas
adicionales para dilucidar ¢! probiema dentro de la informacion.

Los perros de gran tamaflo pueden ser examinados en ¢l piso y los perros medianos,
chicos y los gatos deben ser examinados en la mesa. Sicmpre se debera de iniciar con ¢l examen
gencral y continuar con ¢l examen ortopédico. ct cual se pucde efectuar de diferentes formas,
sepin se acomode e} clinico; con el animal sentado para revisar los miembros tordcicos y con el
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animal parado para revisar los pélvicos. Es importante que el animal esté parade o sentado
adecuadamente en la revisién inicial ya gue es la manera por la cual se pueden detectar
diferencias entre los miembros ¥ sus articulaciones en una forma comparativa. Posteriormente la
examen detallado de los miembros ¥ sus articulaciones sc lleva a cabo con el animal en
decubito lateral.

Es bucno tener en mente que dentro de lo posible se debe contener al animal de la forma
mas relajada ya que es mas ficil detectar cambios en un animal relajado, es posible tranquilizar
o anestesiar at paciente en la ultima parte del examen. La informacién clinica inicial es obténida
mediante  observacion, palpacién, manipulacion y analisis de la locomocién del animal. Un
oreve examen neurolégico le indicard al clinico si es necesario realizar pruebas mds detalladas
dentro de éste campo. ™

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

Inspcccion

La inspcccion 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, sc 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. ™

Al escuchar al cliente es importante observar al animal y notar si cambia la distribucion
del peso de su cucrpo de un miembro a otro, si cambia continuamente de posicion o cualquier
indicio de un problema ya que los animales manifiestan estos signos de forma mas evidente al
sentir que no estan siendo observados en forma directa. También se deben buscar cambios
fisicos obvios como masas, inflamaciones, heridas o atrofia muscular. Esta serie de
observaciones son auxiliares para poder realizar preguntas ttiles durante Ia toma del historial y
anamnesis, 7> '*7

Los perros con dolor cronico bilateral en los miembros pélvicos o en vértebras lumbares
ticnden a modificar su postura y su centro de gravedad se adelanta, provocando que sus
miembros toracicos se desarrollen y se les observe muy musculosos, mientras que sus miembros
pélvicos pueden estar atrofindos dando al animal una apariencia triangular. En los perros con
dolor crénico en los miembros toricicos ocurre cambio en Ia postura del animal y su espalda se
nota encorvada. ™

La conformacion del animal puede predisponerlo a cierto tipo de lesiones, por ejemplo:
varus o valgus con luxacion de la patela, 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 conformacién
“normal” sale de los parametros mencionados, por lo que es necesario examinar
comparativamente a los miembros. Usualmente se asume que el miembro opuesto es normal,
pero se¢ debe recordar que muchas enfermedades del desarrollo y algunas mas en los adultos son
bilaterales y asi evitar una falla en el diagnoéstico. ™

Durante 1a observacion se debe detcctar cambios en la forma de un miembro como lo
pueden ser la hiperflexion o la hiperextension. 7

L.a inspeccion visual pucde ser dificil en animales de pelo largo, pero muy valiosa e¢n
perros de pelo corto, ya que se puede notar si la musculatura se encuentra modificada en alguna
parte del cuerpo. comparando ambos lados del animal, en particular la musculatura de los
hombros y de los miembros pélvicos. '*’
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Palpacién

La palpacién del esqueleto apendicular y axial debe seguir una secuencia
predeterminada. La palpacién de la columna debe iniciar en la cabeza y terminar en la cola, cada
miembro debe ser palpado desde su porcién proximal a distal, comparando cada miembro con su

kN

opuesto.

El objeto de la palpacién es detectar bios en la mi latura, deformidades
anatomicas, inflamacién y dolor. El clinico pucde pararse fremc al animal o detrds de y palpar
los miembros toricicos o pélvicos imulta do difer i dadas por

inflamacién o atrofia, espasmos. contracturas o debilidades musculares. Es posible que un
animal presente atrofia muscular debida a dafio neuronal o por falta de uso.

La atrofia muscular usualmente indica la severidad y cronicidad de un problema, pero no
siempre es indicativa del lugar de la lesion, se puede apreciar con mayor facilidad en las &reas
donde la masa muscular es mayor (cn el tercio proximal del miembro). Aunque la atrofia
muscular no c¢s patognoménica de alguna enfermedad particular, ocasionalmente cs posible
identificar ¢l problema por los tejidos afectados. Por ejemplo: los perros con dolor en la rodilla
tienden a sufrir atrofia del cuadriceps ¥ como suelen apoyar unicamente los dedos al caminar
pucden mostrar atrofia del cojinete metatarsiano. ™

La inflamacion puede involucrar huesos, articulaciones y tejidos blandos. Un
traumatismo que lesione la articulacion provoca efusion, la cual se puede apreciar al palpar la
cipsula en las regiones donde hay menos estructuras periarticulares de soporte. Las efusiones
del codo se aprecian con relativa facilidad en su aspecto caudo-lateral, la efusién en la
articulacién escapulo-humeral es mas dificil de apreciar debido a la musculatura que la cubre.
Es posible notar la efusion de los carpos al palparlos en su aspecto dorsal, se pucde presionar en
ese lugar y empujar el liquido sinovial por debajo del tendén del extensor carpo radial y del
tendoén del extensor digital comun de un lado de la articulacién al otro. La efusién de las
articulaciones falangeanas se palpan en el aspecto dorsal de la anlculm:léw en el caso de los
carpos y las falanges €s mejor palparlas al flexionar parcial éstas arti ione:

En el caso de la articulacidn coxofemoral, es necesario que la efusién sea muy severa
para que se haga aparente, pero cn el caso de la articulacién de la rodilla se puede apreciar la
efusion cuando sea leve, se debe examinar al animal de pie, apoyando los micmbros
adecuadamente. El sitio ideal para notar la efusién es en las porciones laterales al ligamento
patelar y se debe comparar con la otra rodilla. ™

El engrosamiento y fibrosis de la cdpsula articular y retiniculo ocurre en casos crénicos
de enfermedad articular y se observa con relativa facilidad ya que es de consistencia firme y en
ocasiones es mas perceptible ¢n ciertas zonas de la articulacién.

Al palpar la articulacién se puede notar dolor en forma localizada o difusa, leve o
severa. Es necesario palpar y manipular ¢l miembro para localizar el sitio especifico de dolor.
Esta parte es la mas dificil de] examen fisico ya que requicre experiencia y alta capacidad en la
diferenciacion de las respuestas del animal. ya que hay individuos que responden a cualquier
intento de manipulacion cn ¢l miembro, mientras que hay otros que son extremadamente
estoicos. Por ello es timportante establecer ¢l caracter que tiene ¢l animal antes de iniciar esta
fase del examen. ™

El dolor puede originarse de hueso. musculo, tendones, tcjido nervioso o de las
articulaciones. El dolor generado por huecsos o musculos puede ser evidente a la palpacién
mientras que el dolor articular debe mostrarse al manipular el miembro. El perro con doloren la
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cadera normalmente se sienta al aplicar presioén en la porcién dorsal de la pelvis, un perro
normal puede soportar ¢sa presion sin ningan problema y permanecer de pie.

Es importante ser cuidadoso al tratar de diferenciar entre el dolor articular y el dolor
generado por los huesos, en particular de [a porcién metafisiaria ya que se puede confundir con
facilidad con dolor articular en perros jovenes. Hay que tener en mente que muchas veces es
necesario presionar musculos y huesos al tratar de manipular una articulacién para definir si hay
o no dolor. Una vez que sc ha localizado dolor en una articulacion se debe intentar buscar la
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 periarticular.”®

Es importante palpar la relacién anatomica entre las prominencias éseas y otras
estructuras identificables ya que puede estar modificada en los casos de fracturas o luxaciones
articulares. ~

Manipulacién
L.os miembros deben manipularse de la region proximal a distal, para evaluar:
e Deformidad, pérdida de su ubicacion normal (luxacion o subluxacién).
Dolor.
Rango de movimiento de cada una de las articulaciones en forma individual.
Crepitacion.
La integridad dc las estructuras estabilizadoras de sostén.

Las articulaciones deben manipularse en forma individual, pero a veces es dificil ser tan
especifico, por cjemplo: al tratar de extender ¢l hombro, ¢l codo se extiende en cierto grado.
Durante la manipulacion se debe mover la articulaciéon a lo large de su rango normal de
movimiento y buscar dolor y crepitacion, empujando la articulacién a sus limites maximos de
flexién y extensién. Las articulaciones anormales no siempre presentan dolor al manipularias en
su rango de movimiento, por lo que es necesario aplicar mayor presiéon (limite no establecido).
Se debe iniciar la manipulaciéon con suavidad e ir incrementando la fuerza aplicada comparando
Ia respuesta en ¢l miembro contrario, las respuestas de significancia deben poderse reproducir. 7

Sc puede producir dolor con facilidad al sobre-extender el codo y el tarso y al sobre-
flexionar las articulaciones distales del miembro. Es importante diferenciar entre ¢l dolor
gencrado en Ia articulacion coxofemoral al extender los miembros y el dolor de la articulacién
lumbosacra. Es mas facil extender y flexionar la columna, -manteniendo la articulacion
coxofemoral flexionada, que extender la articulacidén coxofemoral sin extender Ia columna. ™

Cuando ¢l rango de movimiento se encucntra restringido se puede asociar con lesiones
agudas como esguinces ¥ luxaciones o de enfermedades crénicas como la enfermedad articular
degenerativa. Es mas facil detectar restricciones en el movimiento de las articulaciones distales
del miembro toricico que en ¢l codo y hombro. 7®

Manipulacién del hombro

En esta articulacion la prucba de compresion proporciona informacién valiosa, se realiza
con la articulacién en posicion normal se empuja la cabeza del humero hacia la cavidad
glenoideca de tres maneras: con ligera abduccién, con ligera aduccién y con movimiento
rotacional. Al realizar estos movimicntos se debe examinar el drea de la tuberosidad escapular y
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la bursa bicipital para buscar un punto doloroso en particular. Como en otras articulaciones el
doler en la articulacién escipulo-humeral puede ser extrinseco o intrinseco. El primero se
asocia con mecanismos de la superficic articular. El dolor extrinseco proviene de mecanismos
relacionados con la musculatura u otras estructuras mas lcjanas como los discos cervicales,

La extension del hombro presiona cl borde de 1a cavidad glenoidea y causa tensién en el
triceps. la flexion presiona la superficic caudal de la cabeza humeral y la abduccidén exacerba el
dolor cn lesiones capsulares. '*”

Cuando el dolor provienc de una fuente intrinseca el rango de movimiento se encuentra
limitado, por lo que la contribucion al movimiento del miembro de esta articulacion es suplida
por ¢l resto del miembro particularmente la escapula. '’

Cuando ¢! problema se origina en las masas musculares es importante establecer cual es
¢l musculo afectado por medio de la manipulacién y la palpacién ya que obviamente la

radiografia no aporta informacién adicional.'®’

Manipulacion del codo
La claudicacion ocasionada por una lesion a nivel del codo se caracteriza por una

reduccién del rango de movimiento durante la locomociodn, la mayoria de las claudicaciones del
codo son la consecuencia de problemas intrinsecos y no de estructuras articulares, el codo se
examina flexionandolo y extendiéndolo para tratar de detectar alguna limitacion en el rango de
movimiento, al mismo tiempo se puede tratar de detectar inflamacién de los tejidos blandos y
distension de la cipsula. Es mas facil detectar una disminucién en la capacidad de extension que
en la flexién, en la mayoria de los perros cl aspecto crancal del antebrazo debe tocar la regién
del biceps braquial, cuando el codo esta completamente flexionado. 7 '*7

Manipulacién de los carpos
Gracias a la pequefia cantidad de tejidos blandos que rodean a esta articulacién es

realmente sencillo apreciar cambios en las estructuras que las constituyen; como puedec ser
inflamacién, desviacidén, deformidad y postura anormal. Los carpos normales pueden ser
flexionados hasta tocar la superficic caudal del antebrazo, la extensiéon de los mismos se limita a
diez grados de hiperextension. La estabilidad de esta articulacién puede cvaluarse durante la
hiperextension. también el varus y valgus son muy imporntantes, si el paciente dificulta la
manipulacidn, cntonces sc pucde anestesiar para volver a realizar esta prueba. Se debe tener
mucho cuidado al manipular los carpos de animales jovenes ya que en ocasiones son muy
moviles y sc les puede lesionar. ademas de que se pueden llegar a confundir los hallazgos como

hiperlaxitud cuando sea normal.

Manipulacién de Ias articulaci metacarpo-falangeanas

Debe evaluarse el rango de movimiento de cada una de las articulaciones en forma
individual para tratar de establecer problemas de inestabilidad manipulando la articulacién
medial, lateral y rotacionalmente. Sc deben revisar los sesamoideos palmares para buscar
presencia de dolor, exceso de movilidad o inflamacién, también se debe de revisar el
sesamoideo dorsal. Estas articulaciones se deben poder flexionar 90 grados, pero cuando el
rango de movimicnto se ve disminuido sin la presencia de dolor puede no tener ningin
significado clinico. sobre todo cn animales vicjos y de trabajo. ™
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Manipulacién dce las articulaci interfal

Se¢ debe examinar individualmente el rango de movimiento de cada articulacién
interfalangeana. es importante flexionar y extender cada uno de los dedos para detectar algdan
problema, también se debe manipular en forma medio-lateral para evaluar su estabilidad y el
estado de sus ligamentos colaterales (para evaluarlos es necesario realizar los movimientos con
la articulacion extendida) cuando uno de los ligamentos colaterales se rompe, se aprecia
luxacion, crepitacion y dolor de la articulacion al manipularlo. ™

Manipulacién de la cadera

Al manipular la cadera se debe examinar la flexién/extension y la abduccién/aduccién, el
rango normal de extension y flexion es de 110 grados, cuando hay degeneracién articular severa
el rango se puede reducir a 45 grados. La estabilidad de la articulacién coxofemoral se cvalua al
aplicar técnicas que en gencral no deben aplicarse 2 menos que el animal se encuentre sedado o
bajo anestesia.”®
Pruebas para la cadera:
Prueba de Barden o elevacion de la cadera

Esta prucba se recaliza con el animal en decubito lateral, se toma ¢l fémur con la mano
“correcta” (maneo derccha para miembro derecho) manteniendo el miembro paralelo y sin
provocar la abduccion de éste, sc intenta elevar el fémur. al mismo tiempo se debe colocar la
mano opuesta en ¢l trocanter mayor para apreciar si el fémur presenta movimiento lateral (mds
de 0.5cm). Se debe tener en mente que los cachorros tienen articulaciones mas laxas que los
adultos y se debe interpretar 1a prueba con criterio. tomando en cuenta otros aspectos clinicos.
Esta prucba cs especialmente Util en cachorros de 6 a 8 semanas como una forma para
pronosticar la displasia de cadera en perros. 7***

Pruecba de Ortolani
Originalmente se describié en los afios 30°s  para examinar ¢ identificar nifios con laxitud
coxofemoral. se comenzo a utilizar en Mecdicina Veterinaria en Jos 80°s y se debe utilizar junto
con la prucba de Barden para demostrar laxitud coxofemoral. ™

Se coloca al animal en decubito dorsal y el miembro que se va a examinar se coloca en
forma vertical con la rodilla flexionada, se aplica firme presion en la rodilla a partir del fémur
para tratar de provocar subluxacién de la cabeza femoral. Si hay laxitud es probable que la
subluxacién ocurra. Posteriormente se realiza la abduccién del miembro lentamenie, sujetando la
rodilla y la cabeza femoral que debe regresar al acetabulo provocando un ruido que puede
sentirse o escucharse y esto se traduce como un signo de Ortolani positivo. Al realizar la prueba
se pueden cvaluar algunas caracteristicas de la articulacién como: la forma del borde del
acetdbulo, si la cabeza femoral se desliza para entrar al acetabulo en vez de entrar de forma
abrupta, puede indicar una pérdida del borde acetabular o si se llega a sentir que la articulacioén
crepita durante el procedimiento. entonces ¢s un indicativo de la pérdida de cartilago articular. ™
127

Algunos perros con caderas displisicas no son positivos a la prueba, esto puede deberse a
que el pacicnte sufra de subluxaciéon severa o luxacion de las cabezas femorales y no se puede
reducir la luxacién provocando el signo. El otro motivo por el cual la prueba puede no resultar
positiva es que la articulacion ya no se encuentra inestable porque la cipsula sc ha fibrosado. Por
cllo no se puede utilizar esta prucba como Unico método de di 6stico de displasia de Ia
cadera.”™
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El signo de Barlow
i i y consiste en el

E! signo de Barlow es la primera parte de la prueba de Ortolani
reconocimiento de la subluxacion dorsul de la cabeza del fémur, generada como consecuencia de
se di brié que la aplicacién repetida de la

la presion aplicada en el fémur, R
prueba de Barlow puede generar inestabilidad en nifios. ™

Manipulacién de la rodilla
La rodilla consta de una seric de estructuras que pueden daiarse y se deben examinar

todas ecllas, lo primero es establecer que la posicion de la patela sea adecuada al extender y
flexionar la rodilla, la inestabilidad medial se nota mas ficilmente con la articulacion extendida
¥ la inecstabilidad lateral se nota mejor con la articulacién ligeramente flexionada. La
manipulacion de la patela para determinar si existe inestabilidad medial se lleva a cabo tomando
la tibia firmemente por su aspecto cranecal, poniendo los dedos en ¢l aspecto medial del hueso,
posteriormente se extiende la articulacién  rotandola internamente mientras que se aplica
presién con el pulgar sobre cl aspecto lateral de la patela. Para evaluar si existe inestabilidad
lateral se rota ¢} miembro distal externamente.
Las prucbas para rodilla son:
Prueba del movimiento craneal de cajon

Se acomoda al animal en decubito lateral con ¢l miembro a examinar arriba, se toma el
fémur distal con una mano y sc coloca el pulgar atras del condilo lateral del fémur, los otros
dedos se acomodan sobre la patela y la tréclea femoral proximal. La otra mano sostiene la tibia
con ¢l pulgar por detras de la cabeza de la fibula y los otros dedos sobre la cresta tibial. Es
importante que se tomen los huesos y no unicamente los tejidos blandos para realizar 1a prueba
adecuadamente. Se debe flexionar ligeramente la rodilla al intentar desplazar la tibia
cr Imente con resy al fémur. ™

En los pacicntes jovenes en los que las articulaciones son mas laxas es bueno conocer
bien la diferencia que puede haber al realizar la prueba en una articulacién normal y en una con
el ligamento cruzado craneal roto. Otra causa de confusién puede ser la rotacién interna de la
tibia que ocurrce al realizar esta prueba en una articulacién sana se interprete erréneamente como
movimiento de cajon. en las articulacionces con ¢l ligamento cruzado crancal roto, la rotacién de
la tibia es mucho mas notoria. ™

Es bucno tener en mente quc las articulaciones que han estado incstables por periodos
prolongados presentan engrosamiento y fibrosis de los tejidos periarticulares por lo que el
movimiento de cajén scrda menos dramatico e incluso puede ser que no se detecte. Ocurre lo
mismo con articulaciones ¢n las que e! ligamenio se rompid en forma parcial.

Prueba de compresion tibial
Sc sujeta el fémur con el dedo indice sobre la tuberosidad tibial cubriendo Ia rodilla con
la palma de la mano, se aplica fuerza suavemente sobre la tuberosidad tibial y con la otra mano

se flexiona ¢l tarso.”™®
Esta prucba se basa en que si la rodilla se sostiene en forma extendida, el tarso debe estar

también extendido por la relacién que existe entre éstas dos estructuras durante el movimiento y
por ello el intento de flexionar los tarsos no seria exitoso. Pero cuando los ligamentos cruzados
estdn rotos la tibia se desplaza cranealmente cuando se flexionan los tarsos.
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Prueba del movimiento caudal de cajon
Es el opuesto al craneal y es raro encontrar inestabilidad unica del ligamento cruzado

caudal ya que generalmente este tipo de lesion va acompafiada con la lesién y falla de otras
estructuras ligamentosas. 7

Manipulacién del tarso

Cuando la articulacion de los 1arsos se encuentra sana puede flexionarse hasta que ¢l
aspecto dorsal de los huesos s toque €l asp 1 de la tibia. (dependiendo de
la conformacién de la raza). 7

La manipulacion de esta articulacién tiene el propésito de evaluar la estabilidad medio-
lateral y rotacional. Los lipamentos colaterales se deben evaluar en una posicién que los tense.
La inestabilidad provocada por fracturas cercanas a la articulacién, particularmente las
avulciones ligamentosas son dificiles de diferenciar de la inestabilidad causada por la ruptura y
lesién de estructuras ligamentosas. Como regla general se puede decir que los animales adultos
presentan lesiones ligamentosas, subluxaciones y Juxaciones, mientras que e¢n los animales
Jjovenes el mismo traumatismo provoca la fractura de las placas de crecimiento. ™

La manipulacién puede denotar crepitaciéon que cuando se p como cor
de un traumatismo agudo normalmente significa fractura articular y cuando Ia crepitacién es
mas suave pucde scr una luxacidn, también puede haber crepitacion en las articulaciones
degeneradas o crosionadas. Es importante manipular individualmente las articulaciones para
detectar ¢l lugar preciso de la crepitacion ya que es posible que la crepitacién se transmita por
los huesos confundiendo al clinico. En gencral cualquier articulacién en la que se haya
realizado una artrotomia pucde prescntar crepitacion por la presencia de material de sutura en la
articulacién. ™

E: en / ié

L.os pacientes que llegan a consulta ertopédica lo hacen por la manifestacién de algun
tipo de claudicacion, hay diferentes tipos de claudicaciones y éstas se deben analizar para usarlas
como una herramienta en el diagndstico.

Este examen s¢ 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 alejindose y acercandose al clinico en una superficic firme y
regular. Es importante observar al animal lateralmentc para notar variaciones en los pasos asi
como las fases dc ¢éstos. Los perros y gatos pequefios deben ser observados dentro del
consultorio. ™

La claudicacién se define como una interferencia en la locomocién normal del animal, el
mecanismo de propulsién de alguno de los miembros s¢ ve afx do. Ger 1 se asume
que las claudicaciones provienen del aparato esquelético, pero lo no es posible encontrar la
causa cn éste, se prosigue a la busqueda de la causa en otras sistemas como lo puede ser el
nervioso, ¢l muscular o dolores que se refieren de Grganos internos. La claudicacién puede ser
heredada o adquirida. '*’

Para evaluar y diferenciar una claudicacién es imperativo estar familiarizado con Ia
locomocién normal. Los animales deben ser evaluados al paso y al trote, en perros de carreras
como los Galgos se puede evaluar al galope.

Para evaluar la locomocién de un animal es necesario comprender ciertos conceptos
importantes. Un paso se describe como un ciclo completo, desde que el pie toca ¢l piso (punto
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de contactd) hasta que el pic deja el piso (punto de elevacién) y vuelve a tocar el piso, por ello el
paso es ¢l ciclo que ocurre desde punto de contacto a punto de contacto. Cuando ¢l pie esta en el
piso se considera que se esta en la fase de retracciéon y cuando el pie esta elevado se considera
que esta en la fase de columpio o de protraccion. Cuando el pie se encuentra en la fase de
retraceion (punto de contacto), la traccion ¢jercida por ¢l miembro sobre el cuerpo provoca que
el cuerpo se mueva hacia adelante y cuando ¢l pie se encuentra en la fase de columpio el
miembro alterno se encuentra en la fase de retraccion y se encarga de que el cuerpo se mucva, '%?

Es escncial familiarizarse con la locomocion normal de un animal ya que cuando se
observa una alteracion en las fases de la locomocion puede sugerir que una drea en particular
esta lesionada. La claudicacion es el intento por parte del animal por minimizar el dolor, que por
1o general es mis severo en la fase de retraccion o punto de contacto, pero Ia fase de protraccién
también puede producir dolor. '*’

Si un animal claudica al caminar se rccomienda observarlo al trote, un trote muy lento
para forzar el tiempo de la fase de retraccién y magnificar los signos de la claudicacion

Locomocién normal

Paso (caminar) - Cuando un animal camina e¢s sostenido por cuatro, tres o dos miembros
a la vez, el caminar es una forma lenta y simétrica de desplazarse en la que los miembros de un
lado del animal realizan los mismos movimientos que los miembros del lado opuesto pero un
medio paso mads tarde, en esta modalidad de locomocién los cojinetes centrales son los primeros
en recibir el peso posteriormente se le transfiere a los cojinetes digitales. '*7

Trote - Durante ¢l trote ¢l cuerpo es sostenido por dos miembros contralaterales, los
miembros toricicos se encuentran cievados por mas tiempo que los miembros pélvicoses, asi
permitiendole a los miecmbros toracicos cubrir la distancia necesaria para librar los posteriores.
187

“Pacing™ - Es un tipo de locomocién en la que los miembros del mismo lado soportan al
animal al mismo ticmpo. algunos perros utilizan este tipo de locomocién en forma natural
algunos unicamente durante el trote y otros durante el paso. '*’

Angulaciones articulares

Cuando se observa a un perro en la fase de retraccidn es posible notar las angulaciones
clasicas de las articulaciones en los micmbros del animal, existe una gran variacion de las
angulaciones entre las difercntes razas. Durante la locomocién la mayor parte del movimiento en
el miembro toricico se da cntre la escapula y el 16rax. Al final de la fase de protraccién el
miembro se extiende y cuando €]l miembro llega al final de la fase de retraccidén los carpos se
flexionan. Unicamente al final dc las dos fases se observa movimiento en las articulaciones del
animal. En el miembro pélvico la mayor parte del movimiento se lleva a cabo en 1a articulacién
coxofemoral, de hecho la rodilia lleva a cabo muy poco movimiento y éste ocurre al final de la

fase de retracciéon. Cuando un animal claudica y cambia la distribucion del peso a otros
miembros se alteran las angulaciones articulares. '*
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CLASIFICACION DE LA CLAUDICACION

Es importante tener un sistema para clasificar de manera consi las
de los pacientes, esto ayuda a los clinicos para poder evaluar a un paciente que se le examina por
segunda ocasion y saber si claudica menos o mds que en la consulta anterior, también permite
que un clinico diferente evalie al animal sin la presencia del clinico que lo revisé en la primera
ocasion. Los veterinarios que trabajan con equinos utilizan una escala de 5 niveles, otros
veterinarios utilizan escalas del 1-10 o del 1-4: ¥

0 Sano

1 Ocasionalmente cambia la distribucion del peso.

2 Claudica muy levemente al trote y no al caminar.

3 Claudica leve al caminar.

4 Su claudicacién es obvia al caminar, pero apoya el 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 parado y cleva €l miembro al trote.

10 No apoya ¢! miembro def todo.

1audi ione:

Ocusionalmente se le dificulta a) clinico saber que miembro observar cuando la cabeza
del paciente baja, una buena técnica es imaginar que se tiene una piedra en un zapato € intentar
caminar. notando que sc apoya menos tiempo ¢l miecmbro doloroso. '*?

El término claudicacion 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 mas que el miembro afectado y su contralateral. Por ejemplo: si a un animal le ducle el
miembro péivico derecho puede aparentar dolor en ¢l miembro toracico izquierdo, el miembro
pélvico izquicrdo y cl toracico derecho impulsan al animal durante el trote y la claudicacién
cruzada es ¢l intento del animal por coordinar sus miembros durante el trote y €l animal parece
estar afectado cn los micmbros contralaterales al que realmente presenta un problema, '’

Cuando un animal presenta dolor en un miembro toricico se hace patente al presentar
movimientos en la cabeza, cuando el miembro “sano™ se apoya la cabeza realiza un movimiento
hacia abajo, ocasionalmente, cuando ¢l dolor ¢s muy severo el animal puede llegar a elevar la
cabeza cuando el miembro doloroso toca ¢l piso. Cuando el miembro pélvico estd lastimado
puede preseniar dolor al entrar en el punto de contacto por lo que puede elevar la regién de los
gluteos cuando el miembro doloroso toca cl piso. La claudicacién en la fase de protracciéon o sea
cuando e] miembro se encuentra elevado tiende a ser caracteristico dependiendo del tipo de
lesién que el animal presente. ®

En general todos los pacientes tienden a presentar claudicaciones mixtas, en las que ¢l
individuo evita apoyar el miembro afectado y ¢l rango de movimiento se ve reducido por la
tendencia de cvitar mover articulaciones dolorosas. Por ello un perro con dolor cn la cadera
acortard sus pasos para limitar ¢l movimiento y por lo tanto el dolor y clevara la regién de los
gluteos para tratar de imponer menos peso en 1a o las articulaciones afectadas.

Se debe tomar ¢n cucnta la conformacioén del animal ya que aquelios con anormalidades
como varus o valgus tendrin anormalidades es su locomocion y esto podria confundirse con una
claudicacién. También el clinico debe tener en mente que cs posible que un animal presente
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anormalidddes en la locomocidén por motivos neuroldgicos y en ocasiones es necesario realizar
un examen necuroldgico del paciente.”®

Examen del i 1 bajo ia o sedad

Sc debe intentar obtener la mayor informacién posible cuando ¢l animal esta consciente,
pero en ocasiones es necesario obtener mas informacion de alguna articulacién en particular al
anestesiar al animual. Sc¢ debe intentar csto cuando la articulacién provoca dolor como para
poderla manipular adecuadamente © s¢ encuentra demasiado inestable, las pruebas son muy
molestas o dolorosas en si ¢ incomodan al animal, la i6

1 mt lar puede
inestabilidad en alguna articulacién,

la inestabilidad puede ser demasiado sutil como para
poderla detectar en un animal consciente, como por ejemplo el movimiento de cajéon en
articulaciones en las que el proceso es crénico. ™

Siempre debe revisarse el area dolorosa al final del examen ya que ¢l dolor lo volverda
intolerante a cualquier otro tipo de manejo, el examen dewllado en ¢l animal scdado se puede
realizar en el momento que se van a tomar placas radiograficas y artrocentesis para analisis de

liquido sinovial, diandole Ia oportunidad al clinico de re-evaluar hallazgos del primer examen del
paciente. ™

En ocasiones se debe evaluar el sistema nervioso para determinar si es necesario realizar
mas prucbas relacionadas. Se debe evaluar la percepcidén superficial y profunda del dolor,
apretando los dedos y picando la piel, el animal debe mostrar algun signo de dolor, el hecho de
elevar ¢l miembro no se considera como una respuesta al dolor. Se evalua la propiocepcion del
animal flexionando las patas del animal dc tal forma que la superficie dorsal del miembro quede
en contacto con la superficic. La respuesta adecuada de ésta prucba es que el animal endereza de
inmediato el miembro y lo apoya en cl piso. También se pucden evaluar los reflejos miotaticos
del animal (patelar, cistico, tibial craneal y del triceps). ™

LISTA DE PROBLEMAS

Se debe realizar una lista de problemas a partir de los datos colectados en la primera fase
del proceso; cada problema se  especifica lo mas posible para pueda formular un plan
terapéutico para cada uno de ellos. Un problema se definec como cuslquier factor que esté
afectando la salud y el biencstar del paciente, 1a lista no s un sinénimo de diagnosticos
diferenciales. Inicialmente se inclluyen todos los problemas en una misma categoria y no
dividirlos por importancia ni por sistemas o aparatos. ™®

Se debe realizar una lista adjunta que enumere las posibles causas del problema,
iniciando por las mads probables y menos probables. Se unen las causas que puedan estar

relacionados clasificandolos juntos para realizar un plan de accién, tomando en cuenta el tipo de
problema y acomodandolos en orden de importancia. ™

PLAN DE ACCION

Cada problema debe evaluarse para definir si se requiere o no un tratamiento, pero no se
debe iniciar hasta que se haya especificado 1a causa del problcmn. si.el watamiento no s puedc
posponer, entonces, ¢s importante tomar las as per antes de reali el tr
y evaluarlas en cuanto sca posible. ™
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NOTAS DE PROGRESO
Se eclaboran notas de progreso del paciente con el intervalo de tiempo que se crea
necesario, evaluando detalladamente la evolucién de cada problema y modificando el plan de

acci6n segin sea prudente. ™

AUXILIARES DIAGNOSTICOS PARA LAS ENFERMEDADES
ARTICULARES

Una vez que se ha aplicado ¢l diagnéstico orientado a problemas es necesario utilizar
auxiliares para confirmar un diagnoéstico presuntivo.  El hecho de utilizar estas prucbas no
exenta al médico de realizar un n clinico ad . 77

1. IMAGENOLOGIA
» Radiografia

Las radiografias son por mucho la técnica auxiliar de diagndstico de las enfermedades
articulares  mas utilizada. Se debe emplear como un complemento del examen clinico,
realizando estudios de las regiones que asi lo requieran y no realizar proyecciones radiogrificas
como para “a ver que me encuentro” porque sc clevan los costos del estudio y la informacién
obtenida por lo general carece de relevancia clinica. Sin embargo en ocasiones es necesario
realizar estudios radiogrificos de varias articulaciones para tratar de identificar procesos
silenciosos o incipientes.

Los estudios radiogrificos de una articulacién para ser completos deben incluir dos
proyecciones ortogonales, es decir con una diferencia de 90 grados entre cada proyeccién.
Existen patologias que se¢ pueden confirmar con una sola toma (falta de unién del proceso
ancéneo) pero ¢l omitir la otra toma puede impedir que se observen olros aspectos relevnntcs
como lo pueden ser otros cambios degenerativos de la misma articulacién. En es
necesario hacer proyecciones oblicuas para evaluar por completo  la articulacién. Puede ser
necesario evaluar la laxitud de una articulacién y para esto se realizan proyecciones
radiograficas con la articuluacion en hiperextensién, varus y/o valgus (no es comin realizarlas en
flexion): a estas articulaciones se les llama radiografia de tensién en la que es posible ver
anormalidades en los espacios articulares y en la angulacién de las articulaciones.

Es importante cstar familiarizado con la aparieacia radiogridfica de las articulaciones
normales ya que cuando sc realizan errores cn el posicionamiento del paciente se pueden
sobreponer estructuras y provocar una interpretacion erronea. Es  posible comparar las
radiografias con ¢l miembro opuesto para tratar confirmar los cambios observados, siempre y

cuando la condicién sea unilateral. 7’
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Posicionamiento del paciente y proyecciones radiograficas para
el diagndstico de las enfermedades articulares:
En general las técnicas radiogrificas utilizadas en las articulaciones son: '**
Proyeccion erinco-caudal o caudo-craneal
Proyeccion lateral
Proyeccion oblicua lateral y medial
Proyccciones apoyando ¢l miembro
Proyecciones en flexion. extension, varus, valgus

general la interpretacién de las proyecciones radiogrificas de las articulaciones se basa en
3

los siguientes puntos: **

Examinar la alineacion de los huesos. .

Examinar la aparicncia de los tejidos blandos que rodean la articulacion .
Evaluar el espacio articular.

Examinar la apariencia de todas las estructuras periarticulares.

Examinar la distribucion de las lesiones.

Comparar ia radiografia con proyccciones realizadas del miembro opuesto (espccialmente en
animales inmaduros).

Posicionamicnto y técnica: **

El hombro - Generalmente cs necesario ancstesiar o sedar al paciente para lograr una toma
adecuada. Las proyecciones utilizadas son:

a)

b)

©)

Caudo-craneal - Se acomoda al paciente en decubito dorsal con los dos miembros toracicos
extendidos y dirigidos crancalmente, el pecho se rota en la direccidn opuesta al miembro que
se va a examinar para evitar que se forme una sombra por las costillas. El rayo se centraen la
articulacién escapulo-humeral.

Lateral - Se coloca al animal en deciibito lateral, con el miembro afectado en contacto con la
mesa o ¢l chasis y estirado cranealmente, el otro mi o se jala dal el cuello se
extiende para tratar dc quec en la toma Ja triaquea ‘quede dorsal a la articulacién escapulo-
humeral, también se debe tener cuidado para que las esterncbras crancales no se
sobrepongan. El rayo se debe centrar en 1a articulacion,

Como técnicas suplementarias se utiliza In oblicua lateral y medial, cuando se estén
buscando lesiones causadas por osteocondrosis de debe lograr ¢l mayor detalle posible y en
casos necesarios repetir la toma, pero tomar primero una con rotacién medial luego otra con
rotacion lateral, para tratar de exponer las superficies de la cabeza humeral.

El codo -

a)

Cranco-caudal - Se acomoda al paciente en decubito esternal con los dos miembros tordcicos
extendidos crancalmente, tomando precaucién de que el micmbro afectado no se deslice
cambiando su posicién. La cabeza del animal se voltea de tal forma que se aleje del miembro
que se va a examinar. También se puede realizar una toma caudo-craneal con el paciente en
decubito dorsal y los miembros dirigidos crancaimente, se debe centrar ¢l rayo en la
articulacion. En el caso de la toma caudo-craneal la imagen se puede amplificar un poco por
que existe una separacion entre 1a articulacion y la placa radiografica.
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b) Lateral - Se coloca al paciente en decubito lateral con el miembro afectado en contacto con

la superficie de la mesa o el chasis, se realizan dos proyecciones, en extensién y en flexién.
Para la primera el miembro a examinar sc extiende cranealmente, ¢l cucllo y la cabeza
también se extienden. el rayo se centra en ¢l epicéndilo medial del hiimero. Para poder

observar claramente ¢l proceso ancéneo se realiza la toma en flexion, el pecho del animal se
debe rotar hacia arriba.

c) Oblicuas - Sc obtienen al rotar ¢l codo lateral o medialmente, estas proyecciones son utiles
para evaluar cambios periarticulares.
Carpos -~

Muchas veces es dificil detectar cambios radiolégicos cuando el paciente ha sufrido una lesién
menor de éstas articulaciones, por lo que ademas de realizar las proyecciones estandar que son la

dorso-palmar y la lateral es bueno realizar dorsomedial-palmarolateral oblicua y dorsolateral-
palmaromedial oblicua.

a)

b)

<)

d)

Dorso-palmar - El animal debe estar en decubito estermal con los carpos paralelos a la mesa
¥y en contacto con clla o con el chasis, es importante evitar la rotacién de 1a articulacion, por
io que se le puede poner un saco posicionador debajo del codo.

Dorsomedial-palmarolateral (oblicua) - Se coloca al paciente ¢n decubito esternal con un
saco posicionador en el pecho, para permitir que el miembro rote hacia afuera y se jala
crancalmente para mantcner un angulo de 45 grados. La cabeza y el cuello se deben
acomodar de tal forma que queden algjndas del miembro que se esta examinando. Es
preferible que el animal s¢ encuentre anestesiado. El rayo sc¢ centra en los carpos.

Dorsolateral-palmaromedial - Se acomoda al paciente en decubito esternal y el miembro que
se va a examinar se rota internamente hasta que los carpos queden en un dngulo de 45 grados
con respecto a la placa radiogrifica. Se deben colocar cojines posicionadores por debajo del
codo y la cabeza, para que sea mas facil corregir ¢l angulo. Al igual que en la toma anterior
es recomendable anestesiar al paciente.

Lateral - El animal debe estar en decibito lateral con ¢l lado afectado en contacto con la
mesa, se¢ acomoda un cojinete por debajo del codo para prevenir la rotacién de los carpos, el
rayo se centra en los carpos que deben estar extendidos. También se¢ puede realizar esta
misma toma, pero con los carpos flexionados.

Metacarpos -

a)

b)

Dorso-palmar - El animal debe estar en decibito esternal con los miembros atordacicos
extendidos al igual que con la toma para carpos el pie debe estar en contacto con el chasis,
¢l rayo se centra a en los huesos metacarpianos.

Lateral - El paciente debe acomodarse en deccubito lateral con el miembro que se va a
examiuar en contacto con la mesa, la toma siempre debe incluir a los carpos y ¢l rayo se
centra en los metacarpianos. Es importante considerar que ¢l valor de ésta toma es relativo
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por la tantidad de estructuras que se sobreponen por cllo es mejor que el rayo tenga una
angulacién de 30 grados.

Digitos -

a) Dorso-palmar - Los digitos se deben acomodar de la misma manera que en la dorso-palmar
de los metacarpos. se puede utilizar una cinta adhesiva radiolicida para tratar de estirar los
dedos.

b) Lateral - En ocasiones sc puede tener dificultad por la sobreposicion que existe entre los
digitos y puede ser necesario separar los dedos utilizando algin tipo de cinta.

Coxofemoral -

Las proyecciones estandares para esta articulacién son:

e Ventrodorsal con miembros extendidos: Es la proyeccion mas utilizada para la deteccion de
la displasia de cadera. El animal se coloca en decubito dorsal, es importante que esté
acomodado en forma simétrica. Los miembros se extienden de tal manera que los fémures
queden paralelos a la superficie, las rodillas deben rotarse medialmente para que la patela
quede en el centro de la corredera troclear. Esta maniobra también extiende la columna
vertebral y acerca la pelvis a la placa radiografica en forma paralela. El rayo se debe dirigir
al borde craneal de la sinfisis pabica, 1a radiografia debe incluir a las patelas alineadas.

e Lateral: Se acomoda al paciente en decubito lateral, es recomendable poner un cojin
posicionador entre los miembros pélvicos del animal a nivel de las rodillas, para mantener
los hucsos femorales paralelos a la placa radiogrifica, es posible que se requicra de otro
cojin en la region lumbar y esternal para evitar la rotacion de la cadera. El rayo debe
centrarse en los acetiabulos. Esta toma no es tan socorrida ya que las cabezas femorales
quedan sobrepuestas.

Proyecciones complementarias:

» Ventrodorsal con los miembros flexionados: Esta técnica s utilizada cuando se sospecha de

algun traumatismo v la extensién de los miembros provoca dolor. Es til como segunda
proycccion que permita evaluar posibles cambios patolégicos.
Se debe acomodar al animal cn decubito dorsal de tal forma quec ecsté perfectamente
simdétrico, también los micmbros son flexionados y abiertos (abduccién) de forma simétrica.
Pucde ser atil colocar un cojin en el drea lumbar para equilibrar al paciente. El rayo debe
centrarse en ¢l borde crancal de la sinfisis pabica.

« Lateral oblicua: El animal debe colocarse en decabito lateral con el lado afectado ¢n contacto
con la mesa posteriormente el miembro toracico ¢s jalado hacia atrits. El rayo es centrado
hacia la pelvis.

La apariencia normal de una proyeccién radiografica de la pelvis y la articulacién coxofemoral
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 acetabulo.
C) Las cabezas femorales deben ser redondeadas y lisas. La fovea cdpitus es una
zona plana de la cabeza femoral normal.
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D) El cuello femoral debe tener una apariencia lisa y no debe mostrar ninguna
evidencia de cambios proliferativos.

Histéricamente esta articulacién se ha evaluado con proyccciones radiogrificas laterales
y ventrodorsales, pero desafortunadamente estas proyecciones no pucden dar informacién
importante como lo es el estado de la superficie del acetibulo y no se pucden observar cambios
palpables durante ¢l examen clinico como lo son eburnacién, laxitud articular y esclerosis. '”*

Actual ¢ existen técni radiograficas para evaluar la articulacién coxofemoral, cl
desarrollo de estas 1écnicas se debe en gran parte a la displasia de cadera y a la inquictud de
meédicos y criadores por tratar de identificar a los perros con ¢l problema en forma precisa y
temprana.

La universidad de Pennsylvania ha desarrollado una técnica para evaluar la displasia de
cadera. Se le llama PennHIP. s una radiografia de tensién que mide en forma cuantitativa la
laxitud articular, antes de que el animal cumpla los 24 meses de edad. Esto se logra por medio
de una correlacién entre la laxitud articular y la incidencia y severidad de la displasia de cadera,
esta prueba puede dar buenos resultados en cuanto a la prediccién de displasia de cadera.

La técnica de PennHIP requiere de un paciente bajo anestesia, en decibito dorsal y con la
articulacidén en posicion neutral, es decir un angulo entre flexién y extensién que permita el
mayor desplazamiento lateral posible de Ja cabeza femoral. La posicién neutral evita que los
componentes fibrosos de la cipsula articular se tensen y disminuyan la laxitud arsticular. Se
realizan dos proyccciones ¢on ¢l aparato de PennHIP, una de compresion y otra de distracciodn.
Posteriormente s¢ mide la distancia entre el centro del acetibulo y el centro de la cabeza
femoral, en la radiografia de distraccion. ¢l valor obtenido se divide entre el radio de la cabeza
femoral ¥y se determina el indice de distracecién gque mide en forma cuantitativa la laxitud
articular pasiva, los perros con un indice menor a 0.3 normaimente no desarrollan evidencias
radiolégicas de EAD y los perros con indices mayores a 0.3 se encuentran en mayor riesgo de
desarrollar lesiones compatibles con EAD. La proycccion en compresion delinea las superficies
articulares y provee informacion accrea de la profundidad acetabular, grosor del cartilago
articular y ¢l centro de rotacién de la articulacion. '

En 1982 se desarrollo una técnica radiografica que permite visualizar Ia superficie del
acetabulo que normalmente soporta ¢l peso y entra en contacto con la cabeza femoral, a esta
técnica se le llama Radiografia dorsal acetabular (RDA). Esta técnica permite visualizar los
cambios que se aprecian durante la palpacién. '™

La técnica para RDA consiste en acomodar al paciente previamente anestesiado en
decubito esternal con los fémures acomodados en forma craneal, paralelos al eje longitudinal del
cucrpo, se coloca un cinturén para alinear a los fémures con el cuerpo y acercarlos lo mis
posible, la tibia se alinca de tal manera de que quede con un dngulo de 120 grados con respecto
al fémur. La cadera se rota internamente (45 grados) para evitar que ¢l trocinter mayor interfiera
con la toma del acetabulo, las dos tuberosidades isquiaticas deben estar en contacto con la mesa.
Se debe colocar un espaciador de Scm entre ¢l calcanco y la mesa para aumentar la tension de
los misculos y jalar la tubcrosidad isquidtica cranealmente con respecto a la tuberosidad sacra.
Una vez que se ha tomado la placa RDA se puceden trazar unas lineas en forma tangencial al
punto de contacto lateral entre la cabeza femoral y €l borde acetabular en las dos articulaciones.
Los perros con caderas normales presentan un angulo de interseccion entre las dos lineas de 165
al80 grados, los perros con displasia tienen un dngulo menor de 165 grados. Ademas la técnica
RDA penmite visualizar cambios en las estructuras articulares y la presencia de osteofitos y
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permite determinar si las articulaciones coxofemorales se encuentran normales, displasicas o
lesionadas. '**

El angulo de Norberg se ha utilizado principalmente en Europa. Se basa en la medicion
de laxitud articular en la placa radiogriafica con proyeccion ventro-dorsal con miembros
extendidos y sc¢ mide el dngulo de la linea que sc¢ forma cntre los dos puntos centrales de la
cabeza femoral y la linea que sale de ése punto hasta ¢l borde crancodorsal del acetabulo,
mientras mas pequeifio el angulo obtenido mayor 1a laxitud articular. No se tiene un estudio que
describa los dngulos considerados como nermales ¥ los displasicos. '™

Rodilla -

Proyecciones estindar :

« Lateral: Es importante lograr una proyeccion lateral adecuada de la rodilla, esto se facilita
con el animal anestesiado. Se debe acomaodar al paciente en decubito lateral con el miembro
que S¢ va a examinar en contacto con la mesa, el otro micmbro se flexiona de tal manera que
no interfiera con la proyeccion. En ¢l caso de machos es importante asegurarse de que cl
hueso peneano no se sobreponga con estructuras importantes a examinar. La articulacién
debe estar ligeramente flexionada y no presentar rotacion, se puede poner un cojin por
debajo del tarso para mantener a la tibia paralela a la placa radiogrifica. El céndilo medial de
1a tibia puede scrvir como guia para ubicar el espacio articular sobre el cual debe centrarse el
rayo. ¥

= Cranco-caudal: Ls la posicion mis adecuada para la toma de una placa radiografica de la
rodilla, el animal debe estar en decubito dorsal con los miembros extendidos caundalmente; es
importante rotar la rodilla medialmente para que la patela quede centrada en la corredera
troclear. La desventaja que tiene esta toma, es la amplificacion v ligera distorsiéon que se da
como resultado de la distancia entre la placa radiogrifica y la rodilla. El rayo se centra en la
articulacion. *?

Caudo-crancal - El paciente es acomodado en decubito esternal con los dos miembros

pélvicoses extendidos caudalmente. La rodilla que se va a examinar es rotada medialmente

para centrar la patela. El rayo es dirigido al centro de la articulacién. **

Proyecciones complementarias:

e Lateral y medial oblicua: Se logra al angular la rodilla del rayo central. **

» Cranco proximal-cranco distal: Esta proyeccién se justifica en los casos en que es necesario
visualizar la corredera troclear y el borde articular de la patela. La forma mas sencilla de
lograr ésta toma es con €l paciente en decibito lateral, con €l miembro que se va a examinar
hacia arriba, totalmente flexionado y con un cojin entre las rodillas para mantenerla

totalmente horizontal. Sc acomoda una placa radiogrifica en el aspecto craneal y proximal
de la rodilla. cl rayo se centra ¢n la corredera troclear. ?
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Tarsos -

Proyecciones estandar : **

e Lateral: El paciente se acomoda en decubito lateral con el miembro afectado en contacto
con la mesa, es importante evitar que ¢l 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 pam evitar
que estorbe. El rayo se centra en los tarsos.

a Dorso-plantar: Sc pone al paciente en decibito dorsal con el miembro que se va examinar

extendido caudalmente. Para asegurarse de que la toma sea una dorsoplantar verdadera y que

no tenga rotacién, se rota la rodilla internamente; para lograr esto pone un cojin por debajo
de la rodilla. El rayo se centra en los tarsos.

Plantaro-dorsal: Esta toma se logra de la misma manera que ¢n la caudo-craneal de la patela

pero el rayo se centra en los tarsos.

Proyecciones complementarias: **

e Lateral y medial oblicua: Estas proyecciones se realizan para poder notar cambios
radiograficos finos y se logra al angular los tarsos del rayo central.

« Lateral de pie.

Metatarsos -**

e« Dorso-plantar: Esta proyeccion se realiza con el paciente en decibito dorsal y con los
miembros extendidos o con el paciente en decubito esternal. 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 proyeccion lateral del tarso.

Cambios y signos radiograficos de enfermedad articular

Existen una serie de cambios radiogrificos presentes en las enfermedades articulares, a
continuacién se describirin en forma general y mas adelante en el capitulo se detallaran los
cambios mds importantes. En gencral las enfermedades amcularcs compnncn muchos de sus
signos radiolégicos y aunque hay algunos que son patognomsé )S, NOT comparten los
cambios observados en una placa radiografica.




CUADRO 3.2

119

CLASIFICACION DE LOS CAMBIOS Y SIGNOS RADIOGRAFICOS DE LA

CAMBIO

RADIOGRAFICO

ENFERMEDAD ARTICULAR

COMENTARIO

Distension de la
capsula articular/
Aumento de la
masa sinovial.

Cualquier aumento en la masa intra-articular o capsular de una articulacion
puede ser observado en una placa radiografica de buena calidad, es
imporiante tener en mente que el cartilago articular, el liguido sinovial, la
membrana sinovial y la capsula articular no pucden diferenciarse entre sf en
una placa radiografica normal por que tienen densidades similares. En la
mayoria de las articulaciones s¢ observa como aumento en la radiopacidad
de los tejidos afectados.

Por lo general es de los primeros signos radiograficos en aparecer y pucde
reflejar efusion, infeccion, hemartrosis, hipertrofia de la membrana sinovial,
fibrosis capsular y ncoplasias intra-articulares.

Alteracién en el
tamaio del
espacio articular.

El espacio articular es Ia region en la que se aprecia la radiopacidad de los
tejidos blandos ¥ en la radiografia se nota como el espacio entre las dos
superficies de hueso subcondral en este espacio esta formado por dos capas
de cartilago articular y una capa muy delgada de liquido sinovial. En las
fases tempranas de enfermedad articular, este espacio se ve aumentado por
efusion sinovial. hemartrosis o infeccidn articular. Conforme la enfermedad
articular avanza ¢l espacio articular se ve disminuido como resultado de la
pérdida de cartilago articular en enfermedades como artritis séptica o EAD.
Para poder evaluar el espacio articular en forma adecuada es neccsario
realizar proyecciones radiogrificas con el animal de pie. Cuando se llega a
apreciar la disminucién del espacio articular en proyecciones rutinarias
quicre decir que el proceso d ativo se encuentra avanzado.

Desplazamiento
de las estructuras
o6seas/ Relacion
anormal entre las
estructuras oseas.

Cuando sc¢ pierde la relacidon normal entre las estructuras 6scas dc una
articulacion quiere decir que ha ocurrido algun problema en la articulacién
como la ruptura de un ligamento y cominmente se traduce en una luxacioén o
subluxacién. En ocasiones es necesario realizar radiografias de tensién para
observar el desplazamiento de las estructuras éseas. Es importante tener
cuidado y no sobrediagnosticar subluxaciones por un mal posicionamiento
del paciente.

Mincralizacion de
tejidos blandos.

Una consecuencia de las artropatias crénicas es la calcificacion de
estructuras intrarticulares o periarticulares. Es posible que se¢ presente la
calcificacion de la membrana sinovial, la de inserciones tendinosas y de la
capsula articular, en ocasiones son confundidas con neoplasias.

Calcificacion dei
cartilago articular.

El! cartilago articular enfermo y degenerado puede llcgar a calcificarsec. El
ejemplo mdis comun es cn la ostecocondrosis.




CARMBIO
RADIOGRAFICO

Osteolisis del
hueso subcondral

COMENTARIO

En los procesos que se¢ pierde la integridad del cartilago articular y el liquido
sinovial entra en contacto con el hueso subcondral, se puede iniciar la
osteolisis de este tltimo. Sobre todo cuando el liquido sinovial se encuentra
modificado ya sea con una alta cantidad de células inflamatorias o cuando se
encuentra contaminado cn una infeccidn, tal es ¢l caso de AR y artritis
séptica.

La osteolisis del hueso subcondral inicialmente sc aprecia como si la
superficie del hueso subcondral se arrugara, posteriormente se puede dar una
destruccién masiva. En huesos como los carpos y tarsos ¢l tamafio del
mismo sc puede ver dramaticamente reducido.

Esclerosis dei
hueso subcondral.

La esclerosis se presenta en diferentes enfermedades articulares, como lo es
la EAD y la ostemielitis (en fase inicial); se observa en las placas
radiograficas, como un aumento de la densidad &sea.

Formacién de

Los quistes subcondrales son comunes en la EAD en humanos ¥ en grandes

quistes especies, pero son raros en perros y gatos. Ocasionalmente se presentan en
subcondrales. perros con osteocondrosis v en perros inmaduros con EAD.
Ratones Suelen producirse como resuftado de los frag: os de cartilago que se

articulares.

desprenden en la osteocondrosis disecante y se nutren a partir del liquido
sinovial. Pueden estar libres en el liquido sinovial o pueden estar adheridos a
algiin componente de la articulacion, dependiendo cual sea su origen. Todas
las lesiones consideradas como ostecocondrosis pueden desarrollar ratones
articulares. (referirse al capitulo 2), también se pueden originar como
consecuencia de la presencia de los fragmentos 6seos que resuitan de una
avulsion. Radiolégicamente sc  observan como cuerpos pequeiios
radiodensos ¥ bien definidos.

Osteofitos.

Son observados con mas facilidad cuando el hueso periarticular contrasta
con el fondo de la radiografia, generalmente se observan en la EAD, pueden
desarrollarse como consccuencia de una irritacidon constante. Pueden ser el
resultado de una infeccion articular, tumores, traumatismos y en general
enfermedad articular. Se le nombra osteofito a hueso de neoformacién,
producido cn ¢l margen de una superficie anticular. Radiologicamente se
observan como proliferaciones 6seas en los bordes articulares.

Entesofitos.

Es la calcificaciéon de las inserciones tendinosas y es observado con
frecuencia en la EAD.

Deformacion
articular,

i

La deformacion de las arti iones es la cia de la extensa
remodelacién 6sea que se puede llegar a dar en la enfenmedad articular.

Fracturas
articulares.

Es impornante conocer bien la anatomia articular para detectar cambios
sutiles y presencia de fragmentos éseos que no corresponden a una
estructura normal.

Modificado de Gareme A. (58) y Houlten J. (77)




Se debe tomar en cuenta que en ocasiones los cambios radiograficos no coinciden con la
signologia que presenta el paciente. ”’

e Radiografia microfocal

La radiografia microfocal sc utiliza en medicina humana para la deteccién temprana de
AR y EAD. Esto sc logra al tener una imagen amplificada de la articulacion que se quiere
evaluar. Los tubos radiogrificos normales no permiten hacer esto por que se tiene que aumentar
la distancia entre el objeto y la placa radiogrifica lo que provoca una disminucién del valor
diagndstico debido a que la imagen pierde resolucidn y se distorsiona por el efecto de penumbra
del tubo convencional (1 -2mm). En el caso de la radiografia microfocal se tiene un punto focal
muy pequefio (6 -15mm) permitiendo una resolucion excelente. Entonces se pone el objeto muy
cerca de la fuente de radiacidén y la placa radiogrifica mas lejos ¥ se obtiene una imagen
magnificada con alta resolucion, la imagen se puede amplificar hasta cuatro veces. La radiacién
necesaria para este tipo de radiografias es mayor que en las convencionales, asf como el tiempo
de exposicion pero el area expuesta es pequefia, por lo que la dosis por unidad de tejido compara
a la tradicional. Esta técnica puede ser uti) para evaluar lesiones causadas por la osteocondrosis
aunque su uso en la medicina veterinaria aun es de tipo experimental.®”

« Radiografia de contraste

En la Medicina Veterinaria la radiegrafia de contraste o artrografia no es muy utilizada,
aunque varios autores dicen que es segura, ficil de utilizar ¥ con aito valor diagnéstico. Se
puede utilizar en cualquier articulacion sinovial pero en ¢l humano y en el perro se realizan con
mas frecuencia en la articulacidon esciapulo-humecral, para el diagnostico de luxaciones,
subluxaciones. rupturas capsulares, lesiones bicipitales. En general se puede utilizar para ubicar
ratones articulares y otras estructuras intra-articulares, también para la visualizacién de lesiones
como las ocasionadas por la osteocondrosis y evaluar la integridad de la capsula articular, 2°¢ 138

Se pueden utilizar tres técnicas diferentes: negativa (aire 6 CO2), positiva y contraste
doble. El uso del dltimo se limita a articulaciones grandes ya que ésta técnica tiende a
complicarse por la formacién de espuma. **

La decision de que medio de contraste se¢ va a utilizar debe tomar en cuenta que el
introducir una sustancia a la articulacion resulta irritante. La irritacién es mds pronunciada con
los agentes idnicos que tienen efecto irritante directo y alta osmolaridad que provoca distensién
de la capsula articular. En genceral los medios de contraste no iénicos son mas tolerados que los
que contienen sales. sin embargo se ha notado que todos los medios de contraste generan cierto
grado de irritacién, sobre todo de la membrana sinovial lo que provoca cambios en el liquido
sinovial. Habiendo comprendido la fisiopatologia articular es importante cvaluar el uso de éstos
agentes que aunque ticnen excelente valor diagnéstico, debe cuestionarse el efecto sobre ia
articulacién. Por ello se recomienda utilizar medios de contraste con baja toxicidad como lo es
el lolrolun. 2p6. 208, 207



Existe una serie de productos que pucden ser utilizados para las artrografias como lo son;
Renografin 76®/ Conray grafin 76® (Meglumine-sodio diatrizoate, no iénico) Mallinckrodt
Medical Inc.

Iotrolan (dimero, no idnico, muy baja toxicidad) Muy nuevo no en México.
Omnipaque 240® (lohexol-mondmero, no idnico) Winthrop Products Inc.
Optiray 160® (Ioversol 34%%, no ionico) Mallinckrodt Medical Inc.
lopamiron 300%® (Jopamidol al 61.2%) Schering Mexicana

Es posible utilizar epinefrina para tratar de prolongar el tiempo que el medio de
contraste nos permite antes de que la calidad diagndstica disminuya, sobre todo cuando se quiere
realizar mas de una o dos placas. La epinefrina mejora la resolucién de la radiografia y retrasa
la absorcién o dilucion del medjo de contraste al provocar vasoconstriccidon en la membrana
sinovial. ***

La administracién de 0.2mg de epinefrina al medio de contraste tiene los efectos ya
mencionados, sin la presentacién de arritmias en ¢l paciente anestesiado, pero puede provocar
mayor irritacién de la membrana sinovial, % 3**

La artrografia debe realizarse con cl paciente bajo anestesia general, preparado en forma
quirargica. La técnica utilizada para realizar la puncion es la que se describe posteriormente en
la seccién de artrocentesis y analisis de liquido sinovial y varia para cada articulaciéon. Una vez
dentro de la capsula, succiona con el fin de asegurarse que en realidad se encuentra en la
articulacién al obtener liquido sinovial, posteriormente se procede a inyectar el medio de
contraste, se retira la aguja y se manipula la articulacion para distribuir el medio de contraste en
forma homogénea. El tiempo que se deja transcurrir entre la introduccion 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 radiografica sigue siendo bucna, no debe exceder este ticmpo ya
que las estructuras pierden definicién y el valor diagnéstico disminuye. ?*7 3

El medio de contraste nunca debe exceder concentraciones del 25%, ¢l volumen a utilizar
varia segin la articulacion que se desea examinar y las estructuras que se quieren visualizar, Se
recomienda aspirar el liquido sinovial para evitar que el medio de contraste se diluya en la
articulacién. En el caso de la articulacién escapulo-humeral el volumen necesario para
visualizar el cartilago de la cabeza humeral es de 1.5ml, cuando se Quiere visualizar el tendén
del musculo bicipital y los diferentes sacos de la cipsula articular asi como su integridad se
aplican 6ml de medio de contraste. En el caso de la articulacién humero-radio-ulnar se
recomicnda utilizar alrededor de 2ml y se recomienda utilizar poco medio cuando no hay
efusién y mayor cantidad de contraste cuando la hay. 2 *°

La artrografia permite evaluar el estado del cartilago articular, detectar ratones
articulares, evaluar efusién articular y d 1as lesi prov das por la osteocondrosis. El
uso adecuado de los medios de contraste provee alta precisiéon en el diagnéstico de lesiones
articulares. La informacién acerca de éste procedimiento se centra en la articulacién escipulo-
humeral ya que es por mucho la articulacion en la que mas se realiza este procedimiecnto.

208

En un estudio comparativo de la aptitud diagnéstica para la detecciébn de la
fragmentacién del proceso coronoides de las siguientes técnicas: tomografia linear, tomografia
computarizada, radiografias tradicionales, xeroradiografia y artrografia, se llega a la conclusién
que aunque la radiografia convencional puede resultar buen auxiliar diagnédstico y es el mas
disponible para la mayoria de los clinicos, el método que dic mejores resultades fue la
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tomografia computarizada v la que arrojo peores resultados fue la artrografia, lo cual resulta
interesante por que uno de sus principales usos es tratar de detectar lesiones relacionadas a
osteocondrosis y en ¢ste estudio los resultados fueron malos. Estos resultados son
desafortunados ya que ademas de la radiografia convencional es la finica que no necesita equipo
sofisticado para realizarse. >

e Xeroradiografia

Es una técnica electrostitica que utiliza rayos X para producir una imagen latente en una
placa que contiene particulas cargadas de selenio. El polvo que forma la imagen se transfiere a
papel y se obticne una imagen permanente con calor. La xeroradiografia provee una alta
resolucion y definicion de bordes, sin embargo s¢ necesitan niveles altos de radiacién para
obtener la imagen. 7’

* Tomografia linear

La tomografia lincar utiliza equipo radiologico especial que produce una imagen de alta
resolucién de un pequeiio 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 experimentacion para
la identificacion de lesiones asociadas con osteocondrosis. No es factible que se utilice a nivel
de clinicas por ¢l alto costo del equipo requerido. 77

e Tomografia Computarizada

La tomografia computarizada cs la versién sofisticada de la tomografia linear. El sistema
estd compuesto por delgados rayos radiogrificos y una sofisticada computadora que reconstruye
las imdagenes. Se obtienen las imdgences en diferentes planos y en las versiones mas sofisticadas
del aparato pueden ser reconstruidas en tercera dimension.

* Resonancia Magnética

La resonancia magnética es un avance reciente de la medicina, que permite visualizar de
manera extraordinaria la anatomia y los cambios patolégicos del organismo. El concepto de 1a
resonancia magnética no s nuevo ya que el principio de ésta se ha aplicado los ltimos 50 afos
por los quimicos en la resonancia magnética nuclear. **°

La resonancia magnética produce imagenes seccionadas, al igual que la tomografia
computarizada, pero la forma en la que se obtiene la imagen es diferente ya que la tomogmﬁu
computarizada mide la atenuacion de los rayos ‘( causada por los te_]ldOS y la resonancia
magnética mide las sefales creadas por la r ica nucl

El principio por ¢l cual funciona la rcsonancia magnética e¢s quc los nuclcos atémicos
absorberin o emitirdn las radiaciones al ser expuestos ¢n un campo magnético =

La ventaja quc tiene la resonancia magnética es que permite visualizar los tejidos
blandos y 6seos del aparato musculoesquelético con una muy alta resolucién y es posible
diferenciar entre los diferentes icjidos 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 cartilago articular, ruptura de ligamentos, ctc. Una de las
deficiencias que presenta la resonancia magnética es que no sc puede visualizar dircctamente el
calcio y estructuras como los osteofitos no sc pueden notar con claridad, 22 22!
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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 hbumana. Se puede utilizar para la visualizacién
de articulaciones traumatizadas con mejores resultados que con la radiografia convencional y la
tomografia computarizada. 2°

El costo y disponibilidad del equipo necesario para realizar la resonancia magnética
limita mucho la posibilidad de usar esta tecnologia como un método diagnéstico. **°

» Ultrasonografia

El uso de la ultrasonografia como método diagndstico de las enfermedades articulares en
perros y gatos ¢s realmente limitado. En medicina humana y equina se ha utilizado este método
diagnéstico como un auxiliar en la identificacion de problemas de la rodilla y es posible evaluar
el espacio sinovial, meniscos, cartilago, tendones y ligamentos. El principal problema de la
ultrasonografia es la alta ecogenicidad del hueso, que impide la visualizacién adecuada de la
articulacion, las pequefias en particular, 22! 77

Es posible visualizar las estructuras de la articulacion femoro-tibio-patelar en el perro; la
ultrasonografia puede ser aplicada para el diagnostico de ruptura de ligamentos cruzados y para
evaluar el estado del cartilago articular y de los meniscos. El ultrasonido permite visualizar los
tejidos blandos de una articulacion, por io que, al utilizarlo junto con la radiografia tradicional se
adquiere informacion adicional de alta utilidad.

Los ligamentos cruzados puceden ser visualizados al

flexionar totalmente la
articulacién.??!

e Centelleografia

La centellografia 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 cs
incorporada a los cristales de hidroxiapatita del hueso. La act lacion de la sub ia depende
de la actividad metabélica y la vascularidad del hueso. La utilidad principal es la deteccion
temprana de enfermedades metabélicas de los huesos y ncoplasias antes dec que éstos scan

evidentes en las radiografias. Es necesario ser muy precavidos al realizar esta prueba y su costo
es muy elevado lo que limita su uso.”’
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2. COLECCION Y ANALISIS DE LiQUIDO SINOVIAL

Algunos autores opinan que es ilégico realizar pruebas serolégicas en pacientes con
artropatfas sin haber rcalizado un andlisis previo del liquido sinovial, ésta prueba le da al clinico
mads informacién que cualquier otra prueba de laboratorio para el diagnoéstico de enfermedades
articulares en perros y gatos.'*®

Es importante reconocer que aunque el examen fisico y las técnicas radiolégicas son
indispensables para el diagndstico de una enfermedad articular pero los hallazgos en éstas
pruebas pueden ir desde muy leves o inaparentes hasta cambios en tejidos periarticulares, hueso
y cartilago, que son muy buenos en cuanto a revelar el tipo y extensién de la lesién pero que no
siempre dan a conocer el factor etiolégico de la enfermedad; mas bien hace posible realizar una
lista de diagndsticos diferenciales. El tratamiento exitoso de una enfermedad articular depende
de un diagnodstico adecuado y por lo tanto de establecer la causa exacta de ésta antes de que se
encuentre en su fase avanzada de degeneracién o destruccién. 2*

Desafortunadamente la artrocentesis y el analisis de liquido sinovial se usan muy poco en
la investigacion y el diagnadstico de las enfermedades articulares. No todos los perros o gatos con
enfermedades articulares son candidatos para ésta técnica, pero cn aquellos pacientes con
pirexia ciclica asociada con claudicacion y entumecimiento o rigidez se pueden justificar
ampliamente los motivos para realizar dicha técnica. Se deben puncionar varias articulaciones ya
que muchas veces no es suficiente el liquido sinovial de una articulacién para llegar a un
diagnéstico. La artrocentesis también estd indicada en pacientes con cfusiones monoarticulares
vy en aquellos con cambios radiolégicos que sugicran una serie de diferenciales, pero que sea
necesario investigar ain mas acerca del problema ya que en general las placas radiograficas no
ayudan a diferenciar ¢l origen de una artritis inflamatoria no erosiva, incluyendo las fases
tempranas de AR. El analisis de liquido sinovial es particularrnente util en la diferenciacién de
artropatias inflamatorias, no inflamatorias y bacterianas. 7 '¢*

Existen casos en los que la unica evidencia de enfermedad articular es luxacién patelar
uni o bilateral o ruptura de ligamentos cruzados, la intervencién quirirgica de éstos pacientes
estd destinada a un fracaso seguro si hay una enfermedad inflamatoria como causa primaria del
problema y ésta no se ha detectado, de ahi la importancia del muestreo del liquido sinovial de
diversas articulaciones. *2* 77

La artrocentesis tiene la ventaja de requerir de poco equipo y experiencia para poder
realizarse, el riesgo al paciente es minimo siempre que se Heven los principios bésicos de la
antisepsia, ademas ¢l costo es bajo y los resultados que puede dar son altamente diagnésticos.
Por alguna razén existe una negativa colectiva con rcspeclo a ésta técnica diagndéstica. **

Es raro requerir tar por cc lcto al ya que por lo general es suficiente
tranquilizar o usar un anestésico local en pacientes poco cooperativos.
La artrocentesis se usa con fines diagndsticos y terapéuticos, principal 1te para

el liquido sinovial con el fin de analizarlo y para la inyeccién intrarticular de medios de
contraste. El maximo bencficio del analisis de liquido sinovial es el definir el tipo de
enfermedad articular que presenta el paciente (inflamatorio vs. no inflamatorio), ademads los
estudios citoldgicos y microbiologicos son esenciales para poder determinar si la artritis
inflamatoria es séptica o no. En cuanto a las aplicaciones terapéutica de la artrocentesis, se ha
utilizado para remover el exudadoe dec una articulacién infectada, para liberar la presién en
articulaciones con efusién e introducciéon de agentes terapéuticos. No se recomienda la
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artrocentesis repetida de una n.mculncxon infectada, es mejor debridar quirargicamente y utilizar
antibiéticos en forma sistémica. >

CUADRO 3.3
INDICACIONES PARA ARTROCENTESIS Y ANALISIS DE LIQUIDO SINOVIAL
PACIENTES CON INDICACIONES PARA ARTROCENTESIS Y ANALISIS
DE LIQUIDO SINOVIAL

Efusion, dolor e inflamacién de una o varias articulaciones.

Claudicacién ciclica, crénica y con cambio en cuanto al miembro afectado.

Entumecimiento y dificultad al caminar, especialmente asociado con fiebre.

Deformidad articular asociada a claudicaciéon.

Pacientes con cambios radiolégicos y signos clinicos inespecificos.
Modificado de Wrener L.L. (226)

Material y equipo necesario

=El tipo de aguja necesaria se determina por el tamafo del espacio articular, por el
grosor de los tcjidos peri-articulares y la profundidad de la capsula articular con respecto a la
pie, siempre tratnndo de elegir la aguja con el diametro mis pequefio y la mas corta tomando en
cuenta las caracteristicas ya mencionadas. Obviamente deben ser estériles y desechables. En el
caso de articulaciones muy pequefias se debe utilizar una aguja con un bisel relativamente corto
para asegurarse de que todo el lumen de 1a aguja se encuentre adentro de la cavidad sinovial. Es
posible utilizar agujas cortas para puncién espinal.”’

eLa jeringas con poca capacidad (2 o 3ml) son las mas indicadas ya que es necesario
mantener la presion negativa durante la aspiraciéon y minimizar la pérdida de liquido dentro de la
jeringa. Las de 1ml! no deben ser utilizadas ya que no desarrollan suficiente presiéon negativa
para realizar un aspirado adecuado en articulaciones medianas o grandes. En las articulaciones
con efusion es posible utilizar las de Sml. 77

»Cuando se tomen grandes cantidades de liquido sinovial se recomienda usar EDTA o
heparina como conservador de la muestra.

eAnestesia local y tranquilizante (para los casos en los que sea necesario). Cuando se
puncione la articulaciéon escapulohumeral o la coxofemoral se debe tranquilizar bastante al
animal o utilizar anestesia general de corta duracién. Cuando se puncionen los carpos o la rodilla
es suficiente un anestésico local ya que los perros lo toleran bastante bien. Loa gatos son maés
nerviosos y usualmente requicren ser anestesiados para poder reali d la
artrocentesis. 7’ '%7

ePoarta objetos (laminilla)

«Tubo estéril para realizar cultivos.

eTincién (cualquiera utilizada para frotis sanguineo)

»Camara de Newbauer, pipetas de Thoma.

sMicroscopio.

eMaterial quirargico (campos, guantes, etc.)

La articulacién que se va a puncionar debe ser preparada en forma quirargica: rasurada,
lavada y embrocada; no es necesario usar campos quirargicos cuando sc rasura extensamente y
el ambiente donde se trabaje sea limpio. Es opinién del autor que si sec ticne alguna deficiencia
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para poder lograr este paso cn el procedimiento., no se debe realizar del tode ya que las
consecuencias de un mal manejo son probablemente mucho mas 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 decubito lateral, se le sujeta adecuadamente y se busca el sitio
de puncién. considerando los siguientes puntos: se debe evitar atravesar vasos sanguineos y
nervios al introducir la aguja. en general las superficies flexoras no son adecuadas ya que pasa
vasculatura e inervacién importante ¢n esos sitios. Se deben buscar prominencias éseas que
sirvan como guia en la localizacién de la c¢éapsula articular utilizando guantes estériles, es
importante tomar en cuenta que las estructuras conformadas por tejidos blandos pueden estar
desplazadas en una articulacién que presenta inflamacién. Es bueno flexionar la articulacién
para ampliar el espacio de entrada de la aguja. La presencia de gran cantidad de osteofitos puede
dificultar la puncién. Si ¢l camino de la aguja es interferido por hueso al tratar de entrar a la

articulacién, se deberd extraer la aguja y volver a intentarlo. Es importante evitar el cartilago
articular. 77 3%

La aspiracion se debe realizar aplicando la presidén negativa suavemente, en €]l momento
que el fiujo de liquido sc detenga o aparezca sangre en la jeringa se debe suspender la presién.

Se evita aspirar hasta estar secguros que la aguja se encuentra dentro del espacio articular
¥y sc debe liberar la presion negativa antes de retirar la aguja de la articulacién para evitar aspirar
sangre del tejido subcutineo, esto es importante ya que la sangre modifica los valores de la

cuenta de glébulos blancos y rojos, quitandole ¢l valor diagnéstico a la prueba en muchos
226
€as0s.

ARTROCENTESIS DE LAS DIFERENTES ARTICULACIONES 77

a)Artrocentesis de la articulacion escapulo-humeral

El animal se acomoda en decibito lateral con la articulacién parcialmente flexionada, el
humero se debe rotar externamente aplicando traccion en forma distal 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 humero. La aguja debe dirigirse
caudal y lig medial a través del biceps braquial. Al entrar a la articulacién se
siente un chasquido, ¢n es¢ momento se¢ debe liberar la tensidon que se estaba aplicando a la
articulacion para fijar la aguja en su lugar, colocar la jeringa e iniciar la aspiracién.

b)Artrocentesis del codo

Existen varias formas de puncionar la articulacién del codo: la formna mas facil y menos
traumadtica es por ¢l aspecto caudo-lateral, se coloca al animal en decibito lateral con el codo
flexionado en un dangulo de 45 grados, generalmente una aguja de una pulgada c¢s adecuada para
puncionar esta articulacién.

Con ¢l codo flexionado, se ubica el condilo lateral del humero y se inserta la aguja entre
é€sta prominencia Osea y el tendén del triceps, ésta atraviesa el musculo ancénco dirigiéndose

hacia abajo y mediaimente a lo largo del aspecto craneo-lateral del olécranon y hacia el foramen
supratroclear del humero.



c)Artrocentesis de los carpos

Las articulaciones de los carpos se comunican entre si, esto es bueno ya que es dificil
penetrar la articulacién carpo-metacarpiana. Normalmente se elige realizar la artrocentesis en la
articulacién proximal de los carpos y se realiza siempre por ¢l aspecto dorsal de la articulacion
teniendo al animal en decubito lateral o esternal y con el miembro totalmente extendido. La
aguja se inserta cntre ¢l tendén extensor carpo-radial y ¢l tendén extensor digital coman.

d)Artrocentesis de la articulacién metatarso-falangeana y metacarpo-falangeana.
Se coloca al paciente en decubito lateral o esternal con la articulacién flexionada en 90

grados, se inserta la aguja en el aspecto dorsal a un lado del tendén extensor digital comiin,
evitando el hueso sesamoideo dorsal.

e)Artrocentesis de las articulaciones interfalangeanas.

El espacio articular es pequefio pero se puede puncionar sobrc todo cuando la
articulacién presenta efusién. La puncidén se rcaliza en el aspecto dorsal de la articulacién
flexionada en 90 grados.

f)Antrocentesis de la articulacion coxofemoral.

Este procedimicnto puede realizarse en forma lateral o ventral, ésta ultima es la mas
empleada. Se acomoda al paciente en decubito dorsal y se realiza la abduccién de los miembros
pélvicos hasta que se encuentren lo mis perpendiculares a la linea media. Se palpa el musculo
pectineo siguiendolo hasta su origen en la pelvis (en la eminencia iliopectinea) la fosa
acetabular se encuentra inmediatamente caudo-lateral a ésta prominencia 6sea. La aguja se debe
insertar con un angulo de 45 grados con una direccidn caudo-craneal pasando por el nicho
acetabular, medial a la cabeza femoral.

Para ¢l acercamiento lateral se coloca al paciente en decubito lateral con ¢l miembro
paralelo a la mesa de trabajo. Un asistente debe tomar la rodilla para realizar una ligera rotacién
y abduccidn del miembro para abrir el espacio articular, se palpa el trocdnter mayor y se inserta
la aguja en su aspecto craneal, dirigiéndola hacia el aspecto lateral de la articulacién
(inmediatamente craneal al aspecto dorsal del trocéanter mayor) siguiendo una direccion medial y
ligeramente ventral. Si la aguja se enfrenta con alguna estructura Gsca se debe retroceder un
poco y volverlo a intentar hasta entrar a la cdpsula articular. Cuando se ha penetrado en el
espacio articular sec debe liberar la tensidn que se estaba aplicando en ¢l miembro para asegurar
la posicién de la aguja, se coloca la jeringa y se realiza el aspirado.

g)Artrocentesis de Ia rodilla

La capsula de ésta articulacién es la mas extensa del cuerpo, sus tres sacos se comunican
entre si, por lo que es ficil de puncionar. Se¢ coloca al paciente en decubito lateral con la
articulacién parcialmente flexionada, se aplica presién con un dedo en el aspecto medial del
ligamento pateclar para que protruya del otro lado. Se dirige la aguja hacia el aspecto crancal de
la articulacién inmediatamente lateral al ligamento patelar entre 1a patela y la tuberosidad tibial,
Se atraviesa ¢l cojincte adiposo ¥y se dirige la aguja al espacio intercondileo.

h)Artrocentesis de los tarsos

La artrocentesis de la articulacion talocrural se realiza por su aspecto cranco-medial o
craneo-lateral. La forma mds sencilla es la craneo-lateral con el paciente en decubito 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 dorsomedialmente siguiendo el hueso calcaneo 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 cl color. volumen y turbidez; posteriormente
se realizan los frotis estimando la viscosidad del liquido al expulsarlo de la jeringa. El frotis se
debe realizar lo antes posible para evitar cambios del mismo. 7’

Si la muestra obtenida es mayaor, se debe colocar el liquido en tubos con anticoagulante.
El liquido sinovial normal no coagula ya que no cuenta con fibrindgeno ni con otros factores de
la coagulacién pero puede coagular si existe contaminacién con sangre, si hay hemorragias
intra-articulares o exudados. El conservador ideal es el EDTA sobre todo si se quierc realizar un
examen citolégico, la heparina funciona mejor para realizar la prueba de precipitacién de la
mucina y la medicién de la viscosidad. 7

El liquido sinovial sufre un proceso llamado tixotropismo al ser dejado a reposar, se
forma un gel que se puede diferenciar de un coagulo ya que si se agita se vuelve fluido de
nuevo.”
Si se va a realizar un cultivo con el liquido obtenido es importante cambiar la aguja que
se utilizé para la aspiracién con una nueva, asi se evita contaminacién del liquido destinado para

el cultivo celular. **

ANALISIS DEL LIQUIDO SINOVIAL
El examen a realizar depende de la cantidad de liquido sinovial obtenido y del

diagndstico presuntivo del clinico: **

1. Estudio macroscdpico: color, turbidez, viscosidad y volumen.
2. Conteo celular

3. Citologia.

4. Cultivo bacteriolégico: anaerobios y acrobios

5. Quimica (glucosa y proteinas)

6. Prueba de mucina.

7. Factor reumatoide

8. Enzimas.

9. Cristales.

1) En cl examen macroscépico se describirin los siguientes factores:

e Volumen - El volumen obtenido puede variar bastante: en perros grandes el rango es
de 0.1 a 1ml. El grado de efusién puede ser evaluado con mayor facilidad en forma ::Hmca que
con ¢l volumen aspirado, de todas formas se debe anotar el vol obtenido. O
se obtiene menos liquido del que se esperaba obtener, esto se puede deber a la presencia de otros
matcriales en la articulacién como puede ser pannus o fibrina. 77

e Apariencia - El liquido sinovial debe scr transparente y sin color o de color paja,
cuando se llega a observar mayor turbidez es un indicativo de aumento en la cantidad de células
por la presencia de infeccion o por algin proceso inflamatorio aséptico y el cambio en el color
puede indicar presencia de sangre o de un proceso inflamatorio. .’
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e Cuando el liquido sinovial sc 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 sobrenadante es de color
amarillo es un indicador que la hemorragia es reciente, el color del sobrenadante se hace mas
oscuro conforme ¢l proceso es mas viejo » se acumula mayor cantidad de productos de la
degradacién de hemoglobina. .77

La viscosidad se evalia de manera subjetiva al realizar ¢l aspirado, o al cambiar el
contenido de la jeringa al tubo con el anticoagulante. Otra forma de evaluar la viscosidad es
colocar una gota de la muestra en ¢l dedo pulgar y unirlo con otro dedo, separarios lentamente;
el liquido sinovial normal debe formar un hilo largo ya que es muy viscoso, la falta de
viscosidad se puede deber a degradaciéon de hialuronato. Si se quiere medir la viscosidad en una
forma objctiva, entonces es necesario usar un anticoagulante, de preferencia heparina ya que el
EDTA tiende a degradar el acido hialurénico. lLa viscosidad disminuye en procesos
inflamatorios. por cllo las muestras de articulaciones infectadas o aquellas que estan sufriendo
un proceso autoinmune son muy acuosas. 2% 77

2) Conteo cclular -

Se debe tener en mente que el liquido sinovial es un dialisado del plasma y por lo tanto
hay pocas células, los glébulos rojos se encuentran virtualmente ausentes y hay muy pocos
glébulos blancos. Varia el criterio, pero se considera que un liquido sinovial normal no debe
exceder 3000 células nucleadas/mm3.”

Los conteos celulares se realizan con 0.5ml, normalmente ¢l conteo celular se realiza sin
diluir la muestra, pero si se encuentra muy turbia ¥y se esperan cuentas altas, se realizan
diluciones con solucién salina fisiologica, no se debe utilizar el diluyente acido de costumbre ya
que precipita la mucina y modifica los resultados. Comunmente no sec realizan conteos de
globulos rojos ya que el frotis puede dar la informacion requerida acerca de la presencia de
eritrocitos. 3% 7

Cuando no se tiene ¢l equipo necesario para realizar los conteos celulares se puede hacer
un estimado a partir del frotis, designandolo como elevado, moderndamente elevado, levemente

elevado y normal. En el liquido sinovial normal sc espera encontrar de 1 a 3 células nuclcadas
por campo 100x. 7’

3) Citologia -

El liquido sinovial normal esta constituido principal por cél mor lcares y
la presencia de neuwrdfilos es rara, representan inicamente entre el 5 y 12% del conteo cclular.
Cuando hay procesos inflamatorios (sépticos o asépticos), la cantidad de neutréfilos se ve
incrementada, por ello es importante observar sus cambios morfolégicos para ayudar al clinico a
dilucidar el tipo de proceso con el que se esti enfrentado, los puntos importantes que se deben

notar en los neutréfilos son: ¥

* Segmentacion

» Vacuolacion téxica

« Ragocitos (neutréfilos con grinulos acidéfilos en el citoplasma que corresponde a
complejos inmunes fagocitados)

= Restos celulares fagocitados que indiquen necrosis celular,

e (Células LE.
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El encontrar cantidades excesivas de sinoviocitos o clasmatocitos es indicativo de
proliferacion de éstas células y por lo tanto de una hiperplasia de la membrana sinovial. La
presencia de eritrocitos incrementa con cualquicer artropatia en particular con aquellas en fase de
inflamacién aguda. **

Es importante buscar otras cé¢lulas que puedan brindar mas informacién como
condrocitos, osteoblastos ¥ células neopldsicas. 77
CUADRO 3.4

VALORES NORMALES DEL LiQUIDO SINOVIAL

CANTIDAD (ML) 0.1-1.0
Globulos blancos (x103/¢mm) 0.1-3.0
Neutréfilos % i-10
Linfocitos %o 50-60
Histiocitos %% 20-30
Sinoviocitos % 5-10
Prucba de mucina Normal
Glucosa sinovial : Glucosa sdérica 0.8 -1.0
Modificado de Houlton, J. (77) ¥ Wilkins R.J. (222

4)Cultivo bacteriolégico -

El cultivo bacteriolégico se debe realizar siempre, sobre todo si ¢l liquido sinovial
presenta cantidades clevadas de globulos blancos, si hay porcentajes altos de neutrdfilos, o si
existe la presencia de neutrofilos téxicos. 22

Es bueno tediir un frotis del liquido sinovial con Gram, as{ darle la posibilidad al clinico
de pre-diagnosticar artritis séptica antes de que lleguen los resultados del cultivo, también se
puede hacer una decision adecuada acerca del tipo de antibiético. ?

El diagnostico definitivo de artritis infecciosa inicamente puede hacerse al tener una
identificacién ocular o cultivo del agente causal; es importante lograr un diagndstico temprano
ya que se debe diferenciar de un proceso autoinmune por que los corticosteriodes estan
contraindicados en las artritis sépticas. Siempre se debe realizar un cultivo para aerobios y otro
para anaerobios. Los organismos aislados con mas frecuencia son: Staphviococcus intermedius,
Staphylococcus 8 haemolitico. Otros menos frecuentes son las bacterias coliformes, anacrobias,
Pasteurella ltocida, Pseud. aeruginosa, Proteus y Nocardia asteroides. ' '**

Algunos autores consideran que si se sigue una técnica adecunda se debe obtener un
cultivo de las articulaciones infectadas. otros opinan que el cultivo directo del liquido sinovial
infectado dara resultado Unicamente en ¢l 50% dc los casos. Existe una técnica que parece dar
buenos resultados: consiste en incubar ¢l liguido sinovial en un medio de cultivo de sangre por
24 horas y posteriormente re-cultivar en otro, *+ 3% 13

Es recomendable realizar cultivos de sangre y orina para buscar cvidencia de una
infeccion, asi como un t_studm con ultrasonido para tratar de buscar colonizacién bacteriana de

220,

las valvulas cardiacas. **
El cultivo bacteriano puede fracasar cn pacientes que han recibido tratamiento con

antibidticos o en aqueilos con infecciones con or ismos que r itan medios de cultivo
especiales como Mycoplasma. Es muy importante realizar pruebas de sensibilidad bacteriana
(antibiograma) después de obtener cultivos positivos para ascgurarse que la terapia
antimicrobiana que se establezca sea la adecuada, %!
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s, algunos clinicos preficren tratar con

220

En areas donde las rikettsias son onddmics
tetraciclinas antes de realizar mas prucbas diagnésticas.

S)Glucosa y proteinas

El liquido sinoviul normalmente contiene niveles bajos de proteinas (1.8 - 4.8 g/dl), la
cantidad de proteina en una articulacion retleja ¢l tamafo molecular de la particula, la
concentracién de éstas en ¢l plasma y la permeabilidad de la vasculatura local. Par ello mientras
mads severa sea la inflamacion de una articulacion, mis clevados serin los niveles de proteinas,
acercandose cada vez mas a los niveles plasmaticos. 7

Los niveles de glucosa pueden ser auxiliares en perros con artritis séptica, aunque no
siempre se miden. Se deben comparar con los del suero y la diferencia puede indicar actividad
bacteriana, pero se ha observado que los neutrdfilos pueden tener actividad glucolitica y por ello
se tienen dudas acerca del valor diagnostico de la prueba. 3% 77

6)Prucba de mucina -

Esta prueba puede scr realizada si se ha obtenido suficiente liquido sinovial, es una
prueba cualitativa que evalaa ef prado de polimerizacion del hialuronato en ¢l liquido sinovial,
en general mientras mas inflamacién, el resultado de la prueba es mas pobre. 77

La prueba se realiza agregando 1m! de liquido sinovial a 4ml de acido acético glacial al
2% en un tubo de ensayo, (si no hay suficiente muestra se puede reducir proporcionalmente)
mezciar suavemente Yy reposar una hora a temperatura ambiente. Posteriormnente se realiza la
lectura del resultado de la siguiente manera:

Normal Sc observa un coagulo firme ¢n una solucién transparente.
Aceptable Se observa un coagulo suave en una solucidén ligeramente
turbia,
Pobre Se observa una masa pequefia y friable en una solucién turbia.
Muy pobre Sc obscervan pequefios grénulos en una sofucién turbia.
7) Factor reumatoide y anti pos anti 1 es -

Normalmente no es necesario realizar esta prueba a partir de liquido sinovial ya que es
mais conveniente hacerla con suero. Existen otras prucbas dtiles en el diagndstico de
enfermedades articulares y se tratardn a lo largo del capitulo.””

8) Enzimas -

Los niveles enzimaticos se han estudiado extensamente y se han encontrado cambios en
diversas artropatias. Actualmente se continia la investigacién para detectar sustancias
(marcadores) quc sirva como un indicador especifico de cicrtas enfermedades articulares, la
mayoria de los marcadores con {os que se ha trabajado con cierto grado de éxito son parte del
proceso inflamatorio. de la destruccion cartilaginosa o erosion 6sea. Es posible medir los niveles
de fragmentos de proteoglicanos liberados al jiquido sinovial y al suero y no es ficil diferenciar
entre las moléculas que pueden servir como marcadores de sintesis o degradacion de cartilago,
aunque algunos autores lo han intentado. La destruccién del cartilago articular en algunas
artropatias se manifiesta con la clevacion de los niveles de proteoglicanos en el liquido sinovial.
Algunos estudios recientes parccen indicar que el keratan sulfato es un indicador de degradacion
articular y que el condroitin sulfato de sintesis y también niveles elevados de hialuronato indican
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inflamacion sinovial. Es mds probable que algunas sustancias resultantes de la degradacién
enzimatica sean mejores indicadores que las enzimas en si. Aun hace falta investigacién en éste
campo y éstas pruebas no tienen importancia clinica y prictica, por lo que habra que esperar.® '*-
7.10
Existe un estudio que describe la posibilidad de medir los niveles de deshidrogenasa

lactica en el liquido sinovial, para determinar si existe o no daifio en el cartilago articular aunque
4un no se ha confirmado la validez de ésta prucba. 2%
9)Cristales -

. Como se menciond en el capitulo anterior, las artropatias por cristales son muy raras pero
si fuera el caso se debe utilizar un microscopio de fase para poder identificar los cristales
presentes en el liquido sinovial. 77



CUADRO 3.5

134

Caractceristicas del liquido sinovial en difercntes artropatias

EAD Hemartrosis AR LES Artritis Neoplasta Artritis
aséptica séptica
Color amarillo rojo amarillo a | Amarillo amarilloa amarilloa amarillo,
palido rolo a rojo rojo rojo rojo o café
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
V. Normal R R i R i R R i
Pba. N [} Aceptabl Pobre A A Normal Pobre
Eritrocitos Pocos Muchos Variable Variable Variable Variable Moderado
Gl Blancos Normal o Elevado Muy Muy Elevado o Elevado Moy
x10* ligeramente 3-10 elevado elevado muy clevado
elevado clevado 10-100
Neutrdéfitos Pocos Elevados Muy Muy Elevados Elevados Muy
elevados clevados elevados
Canmbios téxicos No No A veces No No No Muchos
Células LE - - ~ + - - -
Ragocitos - - - - - - -
Linfocitos Elevados Pocos Pocos Elevados | Elcvados o Pocos Pocos
© normal normal
Macrdofagos Elevados Pocos Pocos Elevados Elevados Elevados Pocos
© normal
Sinoviocitos Elevados Muy pocos Pocos Pocos Elevados o Elevados Pocos
normal
Céluias - - - - - + -
Microorganismos No No No No No No Presentes
Glucosa en Normal Normal Los Los Los valores Los
lquido sinovial : valores valores sinoviales valores
sangre sinoviales | sinoviales | pueden cstar sinoviales
Pueden pucden bajos estén muy
estar estar bajos
Bajos bajos

Modificado de S

chrader S.C (168) y Wilkins (222

)]




135

3.ANESTESIA LOCAL INTRARTICULAR

En realidad la aplicacion intrarticular de anestesia es una practica poco utilizada en la
medicina de perros y gatos pero ocasionalmente es bueno diferenciar entre un hallazgo
accidental y una lesion con significancia clinica. La xilacina puede ser empleada en forma

intrarticular, previa preparacion quirurgica, otra opcién es infiltrar ancstésico local alrededor de
los nervios.”

4.ARTROSCOPIA

La artroscopia es ¢l examen endosedpico de una articulacion sinovial, utilizando un
endoscopio rigido. Para poder realizarla competentemente se requiere de bastante practica y
experiencia.”’

La primera artroscopia en un perro sc realizé en 1978 y su uso y aplicaciéon ha ido
creciendo desde entonces. Esta s¢ ha utilizado para tratar en forma quirirgica diferentes tipo de
lesiones, como puede ser el curetaje de lesiones causadas por osteocondrosis, meniscctomia,
debridacion articular y reparacién de lipamentos cruzados. También se puede realizar 1a toma de
biopsias sinoviales y todo esto se ha podido lograr con ¢l desarrollo de artroscopios con
didmetro muy pequefio. 1'% -4

Una de las principales venujas de la artroscopia €s que permite la visualizacion del
cartilago articular, meniscos, ligamentos, membrana sinovial y lesiones como las causadas por
1a osteocondrosis que pueden ser dificiles de detectar en una radiografia, causando dafio minimo
a los tejidos, por 1o que es poco invasiva y evita la realizacién de una artrotomia. 2!35- 3¢

Ademds de la visualizacidn simple del cartilago articular es posible observar fibrilacién
superficial de éste por lo que es realmente dificil poder observar en otras técnicas diagndsticas.
201

La artroscopia se realiza con el paci bajo ia genecral, preparado
quinirgicamente, se utiliza una jeringa para aspirar €l liquido sinovial de la articulacién y se
dilata la articulacién con una solucidén fisiologica, posteriormente se inserta un trocar y una
canula a través de una pequedia incision en la picl y hasta llegar a la cavidad articular, se saca cl
trocar de la canula y se introduce cl endoscopio, es importante mantencr Ia cavidad dilatada
continuamente para poder visualizar las estructuras articulares, esto se logra con un bomba
manunL 213,77

Definitivamente existe restriccion en cuanto al uso de éste procedimicnto en gatos y en
perros pequeiios, esto se debe al tamafio del artroscopio por lo que el procedimicnto sélo se
puede llevar a cabo cn petros de tamaiio mediano y grande. !

Sc han descrito las técnicas para realizar la artroscopia de las sigui articulaci S
Escapulo-humeral
Humero-radio-ulnar
Femoro-tibio-patelar R
Coxofemoral

Tarsal
146, 213, 215, 214
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5.BIOPSIA SINOVIAL (histologia)

La biopsia sinovial puede ser buen auxiliar en el di
y llega a proveer el diagnéstico definitivo. *'-*¢

La biopsia sinovial se toma por medio de una aguja al realizar una artroscopia o
artrotomia. Normalmenitc se obtiene por ésta ultima ya que se pucde scleccionar ¢! d&rea idénea
para recolectar la muestra. Se¢ debe procurar que la muestra mida alrededor de 4mm de ancho,
posteriormente se colocan en un trozo de cartén o de madera (como un abatelenguas) y se fijaen
formol 10% para remitirlo a un cstudio histopatolégico o bien sc puede realizar un cultivo
microbioldgico o congelarlo para inmunohistoquimica.

En realidad el cultivo microbiologico & partir de membrana sinovial no es necesario si se
emplea la técnica de incubacién de liquido sinovial ya descrita, aunque algunos autores siguen
recomendando el cultivo a partir de membrana sobre el de liquido sinovial. ***

Existe una correlacion adecuada entre los cambios inflamatorios reflejados en ct liquido
sinovial y los que estin ocurriecnde en la membrana sinovial, por e¢llo se pensaba que era
adecuado realizar examenes histolégicos de membrana sinovial, pero recientemente ha surgido
una corriente de investigadores que sienten que la biopsia sinovial presenta cambios muy
inespecificos ya que son comunes en una amplia gama de patologias. *!

Los resultados de la histopatologia pueden ayudar al clinico a diferenciar entre los
diferentes tipos de artropatias inflamatorias, pero también puede provocar confusion entre EAD
¥y artropatias inmunomediadas por que es posible que la EAD presente respuestas inflamatorias
con presencia de infiltrados linfocitarios en la membrana sinovial, lo mismo puedc observarse en
AR. cuando ¢l proceso inflamatorio es cronico y la respuesta ha side ““agotada”. La
histopatologia ¢s una buena manera de confirmar tumores sinoviales. ”

de enfer dades ar

6.ARTROTOMIA

La artrotomia es un método diagndstico que se debe utilizar cuando no se tiene la
disponibilidad de rcalizar una artroscopia y se necesita evaluar por completo una articulacién.
La artrotomia le permite al cirujano la visualizacidn completa de las estructuras articulares y la
obtencién de biopsias sinoviales. La artrotomia es particularmente 1til en la evaluacién de dafio
en tejidos blandos como lo pucde ser cambios en la membrana sinovial, lesiones en los meniscos
y desgarres parciales en los ligamentos. !

La artrotomia se utiliza en forma conjunta como método de diagnostico definitivo y de
tratamiento ya que se puede realizar cuando se sospecha de alguna patologia que se pucde
reparar en forma quirtargica. *'

7.PRUEBAS ADICIONALES DE LABORATORIO

Ademas del examen de liquido sinovial existen otras prucbas diagndsticas que se pueden
realizar. Anteriormente se explico ¢l uso e investigaciéon de los marcadores como ¢l hialuronato,
el condroitin sulfato, osteocalcin y keratan sulfato. Otras pruebas utilizadas son; anticol
tipo 1 y 11, factor reumatoide, titulacién de Borrelia burgdorferi, y anticuerpos antinucleares. *°
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Factor reumatoide —

Existen una serie de anticuerpos que se han detectado en el suero y liquido sinovial de
individuos con artritis erosivas, a este grupo de anticuerpos se le ha denominado Factor
reumatoide. La presencia de éstos sugiere que hay un proceso inmunolégico relacionado con la
enfermedad ya que no se conoce la funcién exacta de éstos anticuerpos. El factor reumatoidec en
perros normalmente estd formado por anticuerpos de la clase IgM. Usualmente se utilizan las
pruebas de aglutinacidn el latex, ELISA y la prueba modificada de Waaer-Rose para detectar la
presencia del FR. Existe controversia acerca de los niveles titulares necesarios para que la
prueba Waaler-Rose se considere como positiva, algunos autores sugieren que es positiva con
1:8 y otros 1:40. Sc ha detectado FR en perros con LES y con artritis séptica, ademas se ha
detectado en animales aparentemente sanos ¥ sin evidencia de enfermedad articular. Por ello es
importante que ¢l clinico no haga un diagnéstico de AR o descarte la enfermedad basandose
anicamente en el resultado de ésta prucba y hay una scrie de criterios para diagnosticar la AR. '**

Anticuerpos antinucleares -

Existen varias formas de identificar los anticuerpos antinucleares (ANA), ninguna es
idénea pero la mas utilizada es la inmunofluorescencia indirecta. La observacién de células LE
es otra forma de identificar la presencia de ANA, sin embargo las células LE sc pueden
confundir con otras que hayan fagocitado material nuclear y que no sean células LE verdaderas
y por lo tanto con valor diagnéstico. En la prueba de inmunofluorescencia indirecta también hay
controversia acerca de que titulo se debe considerar como positivo, hay autores que consideran
positivos titulos de 1:20 y otros de 1:40. Al igual que con ¢l FR se han demostrado titulos de
ANA en animales con AR, cndocarditis bacteriana, enfermedades cutdneas autoinmunes y
perros medicados con procainamida; por cllo el diagnéstico de LES se debe realizar cuando se
hayan cumplido ciertos criterios que varian cntre los autores. Parcce ser adecuado realizar el
diagnéstico cuando hay niveles elevados de ANA y signologia de la enfermedad. '¢*

Existe gran variacion en la interpretacion de los resultados de las pruebas serolégicas ya
que depende de la prueba utilizada, de los valores de referencia del laboratorio y ademis algunos
autores aceptan cualquier titulo de ANA como positivo y otros dicen que debe de haber
signologia multisistémica presente para que éstos resultados tengan valor. Lo mismo ocurre con
el FR ya que puede haber niveles bajos de FR en otras patologias articulares y se deben tomar en
cuenta los criterios para ¢l diagndstico de la AR. ademés de tener titulos de FR.

Titulacién de anticuerpos contra Borrelia burgdorferi -

Cuando un animal es expuesto a Borrelia éste produce anticuerpos que pueden ser detectados
con la prucba de inmunofluorescencia indirecta o con ELISA. La deteccidn de éstos anticuerpos
es importante ya que es dificil cultivar o identificar el microorganismo en los animales
enfermos. Desafortunadamente los perros y gatos en zonas endémicas gencral pr

titulos contra éstc agente por lo que se debe tener mucho cuidado al realizar ¢l diagnéstico de la
enfermedad. En un estudio se demostré que los perros con titulos contra Borrelia burgdorferi y
sin signos aparentes de la enfermedad no tienen mayores probabilidades de presentar la
enfermedad que aquellos sin titulos. '**
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DIAGNOSTICO Y SIGNOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES

ARTICULARES
H/S- Historia y signologia
He- hallazgos clinicos
D- diagndstico
a)Enfermedades articulares asociadas a problemas en mai los, tend. ¥yl 1

(Incluycndo artropatias traumiticas).
Es importante recordar que las estructuras de soporte de las articulaciones no pueden

visualizarse con claridad en una placa radiogrifica. Los signos radiograficos de las lesiones en
estructuras lipamentosas, tendinosas y musculares, principalmente son: inflamacion de tejidos
periarticulares, avulsioncs de las estructuras lipamentosas, tendinosas y capsulares, subluxacién
y pérdida de la relacion normal.entre las estructuras Oseas. La palpacion y manipulacién de la
articulacion afectada s la mejor mancera de evaluar los problemas relacionados a estructuras de
sostén. Las radiografias aportan informacion adicional que pucde ayudar al diagnostico y
también trata de identificar problemas adicionales. Las radiografias de tension son una buena
mancra de evaluar la estabilidad de las estructuras de soporte de una articulacion, éstas consisten
en aplicar una fucrza equivalente a la que se ejerce sobre la articulacién cuando esta trabajando y
asi poder demostrar el defecto. **
Hombro: !
Contractura del musculo supracscapular . ™!
H/S- El perro presenta una locomocion particular ya que realiza un movimiento de circular con
el miembro afectado.
Hc- Al. manipular la articulacion la extension es normal, pero la flexién provoca una abducciéon
de todo el miembro. Los muasculos pucden estar desplazados.
D- Signologia. examen fisico.

Tenosinovitis bicipiral 3118

H/S- El animal claudica, pero no de forma severa (grado 3-4)

He- Sc provoca dolor al extender o flexionar el miembro afectado, es posible que la cabeza
humeral esté desplazada cranealmente. Puede presentarse en forma subcliniea.

D- Signologia, examen fisico, en la radiografia es posible detectar desplazamicnto distal de la
tuberosidad supraglenoidea, formacion de osteofitos en ¢l surco intertubercular. Si se realiza una

artrografia s¢ pueden apreciar defectos en el lenado de la bursa del biceps. Es dificil su
diagndstico.

Ruptura de la capsula articular®

H/S- Claudicacion crénica leve o moderada
Hgc- Puede presentar dolor al manipular la articulacién

D- Se recomienda una artrografia y se confirma la ruptura de la cépsula con el d del
medio de contraste fuera de 1a capsula articular.
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Luxacién lateral *'7

H/S- Claudicacién severa con el miembro flexionado, el pie puede estar rotado internamente.
Hc- Al manipular la articulacién se detecta dolor y crepitacion . Es posible palpar el tubérculo
mayor del hitmero lateral a su posicion normal. Se recomienda evaluar el estado ncuroldgico del
miembro.

D- Es necesario realizar radiografias del hombro para realizar el diagnéstico definitivo, se debe
buscar evidencia de fracturas o de desgaste de los bordes de 1a cavidad glenoidea. En cl caso que
el problema sea cronico es necesario realizar radiografias de tension con el miembro en aduccién
para demostrar inestabilidad.

Luxacion medial *'7

H/S- Cuando s¢ presenta en perros de talla grande normalmente se relaciona con traumatismos
bastante severos ¥ s¢ presentan con una fuerte claudicacion, con el miembro elevado y en
flexidn. En perros de talla pequefia s¢ presenta como una claudicacion intermitente o continua.
Cuando estas pacientes presentan deformaciones muy sceveras de la articulacién no apoyan el
miembro y claudican con éste flexionado. (puede ser un problema bilateral)

He- Los perros con luxacion medial por traumatismo presentan dolor cuando se manipula el
micmbro, sobre todo en extension. El tubérculo mayor se palpa medial a su posicidn normal.

En el caso de los perros pequefios que presentan luxaciones crénicas por laxitud articular,
generalmente ©s posible reducir la luxacién y re-luxarla. ademas suelen no presentar dolor
durante la manipulacién.

D- Siempre se debe realizar un estudio radiografico de los animales traumatizados con el fin de
verificar el diagnastico vy buscar fracturas, especialmente de la cavidad glenoidea. Las
radiografias de los perros con luxaciones cronicas pueden presentar severos c¢ambios
degenerativos. En Ia radiografia es posible observar una alineacién anormal del humero y la
escapula. La subluxacion es dificil de diagnosticar.

Codo

Dahno a los ligamentos colaterales®"?!
H/S- Por lo general se asocia con traumatismo y puede provocar la luxacion de la articulacién, el
animal presenta grados variables de claudicacion, dependiendo de la severidad del problema.

D- Se debe realizar un estudio radiogrifico del paciente parn verificar que no existan fracturas
ademds de radiografias de tension para tratar de hacer cvidente el defecto ligamentoso con la
subluxacion resuliante.

Luxacion traumdtica® *'

H/S- El paciente claudica y no apoya el micmbro afe do, pr infl
codo.

ién en la regién del

He- El antebrazo se presenta con rotacidon externa y abduccion, es posible percibir la cabeza del
radio lateralmente, cl olécranon se encuentra lateral al condilo humeral y presentan mucho dolor.
D- Es necesario realizar un estudio radiografico de la articulacidon afectada, es importante
detectar la presencia de fracturas y cn cl caso de que la luxacién sea crémca, la prcscnctn de
cambios degenerativos. En la proyeccién cranco-caudal se puede ap iento
lateral del radio y la ulna. Se debe sospechar de avulsion/fractura de los hgamenlos colaterales
cuando se aprecia una particula con densidad 6sea separada del resto del hueso. En la proycccion
iateral los cdondilos humecrales se enciman sobre ¢l proceso ancéneo, se puede ver evidencin
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radiografica de inflamacién de tejidos blandos. Es muy comin la fractura de Monteggia
(fractura de la ulna proximal).

s
Probl. 1 /luxacion 4 '%°

H/S- El grado de claudicacion puede ser muy variable, cominmente afecta a perros de trabajo.
He- Es posible percibir inflamacién en la articulacién afectada y dolor al manipularla.

D- Se debe realizar un estudio radiografico de la articulacion: por lo general hay evidencia
radiografica de inflamacion y se recomienda realizar radiografias de tensién para determinar
cual. de las articulaciones carpianas es la afectada. Es comin que se presenten
avulciones/fracturas en el aspecto crancal de los huesos carpianos. Las fracturas pueden no ser
muy evidentes, sobre todo cuando el hueso no se ha desplazado.

Deformidad flexural de los carpos '**'%

H/S- Cachorros, generalmente raza Doberman 6-12 semanas de edad. El animal no. puede
extender los carpos (bilateral).

Hc- Los carpos se aprecian desviados craneal y medialmente (valgus), el flexor carpo-ulnar es la
estructura afectada.

D- Examen clinico e historia.

Digitos

Luxaciones '4-'%°

H/S- Usualmente hay historia de un traumatismo. El grado de claudicacidn es variable, segiin 1a
severidad de la lesion y las estructuras involucradas,

Hc- El paciente presenta dolor a la palpacién y a la manipulacién,

D- Sec. recomienda realizar un estudio radiogrifico para identificar posibles fracturas y que
generalmente se presentan junto con las luxaciones.

Coxofemoral
Luxacion 't 14

H/S- El paciente cs presentado a la clinica con una claudicacién severa grado 3—4, ¢l miembro es
sostenido en aduccién con cierto grado de rotacién externa, cuando la luxacién es craniodorsal.
Si la luxacién es caudo-ventral €l miembro se cncuentra en abduccién con rotacién interna.

He- Al palpar y manipular la articulacién el animal manifiesta dolor y es posible apreciar
crepitacién, Cuando la luxacién es craneo-dorsal se puede palpar al troca mayor despl d
dorsalmente con respecto a la tuberosidad isquidtica, y al comparar los dos miembros caudales
se nota que existe disparidad en la posicion del trocanter mayor. Al poner el dedo pulgar entre el
trocdnter mayor y la tuberosidad isquiatica y rotar el fémur externamente no ocurre la expulsion
del dedo, lo cual ocurre en un perro sano.

Al extender caudalmente los miembros pélvicos, el miembro afectado se ve acortado (cuando la
luxacion es craneo-dorsal) y cuando la luxacidn es caudo-ventral, se ve mas largo que ¢l normal
D- La luxacion suele relacionarse con la ruptura del ligamento redondo y/o avulcién/fractura
por 1o que es necesario realizar un estudio radiogrifico completo para tratar de identificar
esquirlas 6secas y fracturas adicionales de la pelvis. acetdbulo y cuello femoral ya que éste
problema generalmente es de origen traumitico. También es importante buscar cambios
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degenerativos en la articulacién. Radiologicamente se observa que la cabeza femoral se
encuentra fucra del acetibulo y puede estar desplazada en las siguientes maneras: Craneo-dorsal,
dorsal, caudal, ventral o intrapélvica (con la fractura del acetibulo)

Contractura de muisculo aductor ™'

H/S- Es un problema que se presenta con frecucncia en el Pastor Alemdan adulto, el pacicnte
muestra una claudicacién con el tarso hiperflexionado y una rotaciéon externa del mismo, el pie
se encuentra rotado internamente, puede ser bilateral.

D- Historia y signos clinicos.

Rodilla

Ligamentas cruzados "*"*

H/S- Depende del momento que se presente el paciente ya que puede ser aguda (inmediatamente
después de 1a ruptura) o crénica (sernanas o meses posteriores al evento), usualmente se presenta
el paciente con una claudicacidn severa (grado8-9). si se deja pasar algunos dias comienzan a
apoyar los dedos ya que inicia ¢l proceso de fibrosis de la cdpsula articular durante el perfiodo de
“recuperacion” el paciente puede presentar periodos de claudicacion mas intensos por la
inestabilidad presente en la articulacién y los traumatismos que resultan de esto. Después del
periodo de recupceracion sobreviene una fase de degencracidn en la que el paciente empeora
cada dia y deja de usar ¢l miembro ya sea de manera subita (por daflo cn meniscos 0 ruptura
total cuando e¢ra parcial) o en forma gradual (avance de la EAD). Por e¢llo el grado de
claudicacidn dependera del momento en el que sc presente al paciente.

Hce- Es importante tratar de cvaluar si existe alguna caracteristica conformacional que
predisponga al paciente a la ruptura de ligamentos. Cuando el problema es crénico es posible
apreciar que ¢l grupo muscular del cuadriceps se encuentra atrofiado y engrosamiento de la
capsula articular principalmente ¢n el aspecto medial, también pueden presentar un
desplazamiento craneal de la cresta tibial. Al manipular la articulacién y flexionarla es posible
notar un exceso en la rotaciéon interna, también es comun percibir crepitacién. La prueba de
compresion tibial y de movimiento de cajon resultan positivas. Es importante recordar que se
pueden obtencr falsos negativos cuando la cédpsula articular ha logrado estabilizarse por medio
de fibrosis.

D-El diagndstico se hace por medio del examen fisico, realizando palpacién y manipulacion de
la articulacién, (Prucba del movimiento de cajon). Es mas facil realizar la prucba de compresién
tibial en perros de tamafio grande, ocasionalmente es necesario realizar pruebas adicionales
como, ultrasonido, artroscopia, resonancia magnética o artrotomnia cuando las pruebas resulten
inconclusas. Una vez que se ha llegado al diagnoéstico s¢ puede realizar un esfuerzo adicional
para establecer la fase de la enfermedad, esto se pucde hacer con placas radiogrificas y analisis
de liquido sinovial. Los hallazgos radiogrificos pueden ser los siguientes: formacién de
osteofitos en la patcla distal y en el aspecto proximal de la troclea, condilos tibiales y femorales.
También cs posible detectar cambios de tipo inflamatorios y efusivos cn los tejidos bandos de Ia
articulacioén, en la proyeccién lateral se puede notar un desplazamiento craneal de 1a tibia con
respecto al fémur. Ocasionalmente se puede dar la avulsién del ligamento, provocando la

fractura de su insercién 6sea. La artroscopia es un excelente método diagnéstico para la ruptura
de ligamentos cruzados.



Ligamentos colaterales *

H/S- El paciente es presentado con historia de traumatismo, no apoya el miembro afectado.

Hc- La articulacién se encuentra inestable, la ruptura puede ser uni o bilateral, la articulacién
estard muy inflamada y dolorosa.

D- El examen de la articulacién debe realizarse bajo anestesia general. Se recomienda un estudio
radiolagico para tratar de establecer si hay fracturas articulares

Luxacion?'*
H/S- Asociado con un traumatismo severo y a la ruptura de varias estructuras ligamentosas, el

paciente pucde llegar politraumatizado y con claudicacién severa. La patela también se puede
luxar por un traumatismo.

He- Establecer por orden de imporiancia los problemas del paciente aunque la luxacién sea
evidente se debe realizar un examen fisico completo. Las estructuras neurovasculares pueden
estar comprometidas.

D- Examen fisico y estudio radiogrifico completo incluyendo radiografias de tensién para
detectar inestabilidad lateral.

Ruptura del ligamento parelar*

H/S- El paciente no puede apoyar ¢l miembro por la faila en el mecanismo del cuadriceps.

Hc- La regién del ligamento patelar se aprecia laxa a la palpacién y la patela se encuentra
retraida proximalmente debido a la fuerza ejercida por el grupo muscular del cuadriceps. Es
factible quec se encuentre una herida penetrante.

D- Es importante realizar un estudio radiolégico para determinar cual es el problema, ya que
otros diferenciales son la avulsién de la tuberosidad tibial y la fractura de la patecla. Se debe
palpar la articulacién para buscar los bordes de los tendones.

Meniscos *'°

H/S- Se debe sospechar de lesidn en meniscos en pacientes con ruptura de ligamentos cruzados.

Hc- Se pucde llegar a escuchar un chasquido al manipular Ia articulacién o cuando el animal

camina. Este signo tiene un valor limitado ya que no siempre se presenta y no siemprec cs

apreciable.

D-El diagnéstico es dificil y por lo gcnemllse g‘cbc realizar una artroscopia o una artrotomia .
cién del musculo gastr a1

H/S- El paciente se presenta con apoyo plantigrado del miembro afectado.

He- Al realizar el examen no existe evidencia de probl neurolégico ni se detecta

anormalidad en el tarso. En la porcién caudal de los céndilos femorales, en la cabeza del

gastrocnemio sec puede apreciar dolor e inflamacién.

D- El problema se confirma al realizar un estudio radiogrifico y apreciar el hueso sesamoideo

proximal (medial o lateral) fuers de su posicién normal, también hay evidencia radiografica de

inflamacién de los tcjidos blandos.

Contractura del cuadriceps femora

H/S- Sucle presentarse como consecuencia de la falta de uso prolongado del miembro, e€s comun

en cachorros con fracturas femorales. El micmbro se sostiene de manera rigida en extensién, lo

que dificulta la locomocién y ¢l paciente arrastra ¢l miembro afectado.

He- El miembro afectado se encuentra traumatizado.

D- El diagndstico se logra con el examen fisico y la historia del paciente.

7. 4162 21
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Tarso
Ligamentos
H/S- La claudicacién depende de la estructura afectada, en el caso de la luxacién talo-calcanea
el animal no apoya el miembro. En la subluxacién de la articulacién intertarsiana proximal el
animal se presenta con apoyo plantigrado e hiperextension de la articulacion afectada. En el caso
de la subluxacién de la articulacién intertarsiana proximal con inestabilidad dorsal no se puede
apreciar con facilidad algun problema al apoyar el miembro. Cuando hay ruptura de los
ligamentos colaterales la claudicacion es severa.

He- Puede haber inflamacién y dolor, pero no siempre se presentan.

D- Palpacién cuidadosa del miembro y radiografias de tension. Es importante tratar de detectar
fracturas ya que suclen ocurrir como resultado de avulsiones y pueden ser muy pequeflas. Se
recomienda comparar las placas radiograficas del miembro afectado vy las del sano para buscar
cambios que pueden ser dificiles de detectar.

43, 143

Tendon del gastrocnemio *'

H/S- El paciente presenta apoyo plantigrado en el miembro afectado, puede haber historia de
alguan traumatismo.

Hc- En ocasiones se observan heridas penetrantes, dolor a Ia palpacion en el drea del musculo
gastrocnemio.

D- Historia y cxamen fisico, es recomendable realizar un estudio radiogrifico para buscr
evidencia del problema.

b)Fracturas articulares

Cualquier fractura que se comunique con una articulacién es una fractura articular, el
diagndstico preciso de las fracturas articulares es importante para establecer el tipo de reduccién
y estabilizaciéon. Siemipre se deben realizar al menos dos proyecciones para evaluar
adecuadamente la fractura, también se pueden realizar radiografias de tensién. Estas son utiles
cuando la fractura se relaciona con la avulsion de estructuras ligamentosas. **

Hay que recordar que los animales jovenes son los que presentan éste tipo de fracturas
con mayor frecuencia. El tipo de¢ claudicacion que el animal presente depende del lugar de la
fractura y las estructuras involucradas. 2!

Los pacientes con fracturas articulares pucden presentar hemartrosis, ¢l examen
radiografico de Ia articulacién afectada puede haber evidencia de inflamacién severa. 3*

c)Enfermedades del desarrollo

1.Osteocondrosis:

hombro 2'%205.23
H/S-~ Cachorros entre los 6 y 9 meses de cdad el grado de claudicacion es variable, el cjercicio
tiende a empeorar la claudicacion y el p pr entt imiento después de d

Hc- El animal presenta claudicacién durante el punto de contacto y en la fase de retraccidn, si
los dos miembros cstdn afectados, la forma en quc camina es rigida y no se aprecia claudicacién
como tal. Es posible que pr atrofia y manifiesta dolor cuando se
extiende la articulacién.
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D- El diagnéstico definitivo se logra por medio de un estudio radiogrifico. La proyeccién
medio-lateral del miembro en extensién suele ser suficiente, pero también puede ser necesario
realizar la toma con rotacién interna y externa de la articulacién para poder resaltar la lesién.
Algunos de los cambios apreciables en las radiografias son:
1. Defecto subcondral con aplanamiento de la cabeza
humeral.
2. Mirgenes escleréticos.
3. Presencia de colgajos cartilaginosos (sé6lo son visibles
cuando estan calcificados)
4. Ratones articulares.
5. Formacién de ostcofitos en el aspecto caudal de la fosa
glenoiden o de la cabeza humeral.
6. Efccto “aspiradora™ que ¢s la acumulacién de gas en el
espacio articular.

Al igual que en la ostcocondrosis del codo se recomienda realizar estudios radiograficos de
ambos miembros para poder comparar y detectar lesiones que aun no se manifiestan de forma
clinica. La artrografia ¢s un mdétodo muy adecuado para evaluar lesiones causadas por la
ostecocondrosis en perros ya que permite la deteccidon de fragmentos del cantilago en el espacio
articular aunque estos no hayan caleiticado y permite establecer el tamafio de la lesién y si ésta
llega hasta ¢l hueso subcondral, 1o que permite realizar un prondstico mas acertado y auxilia al
clinico a decidir el tipe de tratamiento que debe llevarse a cabo.

Codo_5* * «
Es importante recordar que existen una serie de lesiones en el codo que sc consideran
como osteacondrosis (ver capitulo segundo).
H/S- Animales jovenes con grados variables de claudicacion que pucde presentarse de manera
intermitente. La claudicacién y el dolor se incrementan con ¢l ¢jercicio. En el caso de la falta de
union del proceso anconco ¢t perro camina con el codo en abduccidn, al estar parado también
rota el micmbro extermamente. Con la fragmentacién del proceso coronoides, asume una
posicion con los codos pegados al cuerpo y rotacién externa del miembro afectado (los dos
miembros pueden estar afectados). En todas las presentaciones la claudicaciéon sucle empeorar
por el avance de la EAD.
Hc- Presentan dolor a la flexion y extension, se puede percibir crepitacién al manipular la
articulacion y en algunos casos (sobre todo falta de union del proceso ancéneco) hay efusién
articular. Con la fragmentacion del proceso coronoides, el paciente presenta dolor al manipular
la articulacién sobre todo con hiperextension y rotacién. Los hallazgos son similares en la
ondrosis di del condilo medial del humero.
D- Falta de union del proceso ancdneo - Se debe realizar una toma radiogrifica con ¢l codo
totalmente flexionado. El diagndstico se confirma al observar una linea de scparacién en el
proceso ancéneo, pero no siempre es evidente o €sta pucde ser parcial. Puede haber cambios
degenerativos severos relacionados a éste problema.
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Fragmentacién del proceso coronoides - El diagnéstico puede ser dificil ya que las lesiones
pueden no ser evidentes por que la ubicacién de los fragmentos siempre estad sobrepuestia con
otras estructuras. Cuando ¢l caso ya estd en una fase avanzada es posible detectar los fragmentos
en las placas radiograficas convencionales con una proyeccién cranco-caudal/ medial oblicua.
Una forma de diagnosticar ¢} problema es si existe la presencia de osteofitos y se¢ han eliminado
otras causas de EAD, los primeros osteofitos s¢ forman en la superficie caudal del proceso
ancéneo y se observan como irregularidades en la superficie 6sea. Los medios diagnosticos
alternativos pueden ser muy utiles para el diagnéstico de éstas lesiones (artrografia, artroscopia
resonancia magnética). El ultimo recurso es realizar una artrotomia para buscar piezas de
cartilago y hueso que sc encuentren sucltas,

Osteocondrosis disccante del condilo medial del htimero - Se debe realizar un estudio
radiogrifico, en la proyeccién lateral en flexion se pueden apreciar cambios degenerativos,
compatibles con EAD en el proceso ancdneo ¥ la proyeccidén craneo-caudal, medial oblicua se
puede observar un defecto en el hueso subcondral del cédndilo medial del hitmero.

Los ratones articulares son hallazgos que pueden sugerir un problema de osteocondrosis.

Es importante que las radiografias quc se realicen sean de buena calidad por 1o ‘que al
paciente debera anestesiarse para posicionario adecuadamente y obtener una mejor toma y.
También es importante sacar placas de ambos miembros ya que estos problemas suelen ser
bilaterales. Se recomicnda realizar al menos cuatro proyecciones del codo para diagnosticar la
osteocondrosis, las mas utilizadas son:

medio-lateral

» medio-lateral en hiperflexién

= antcbrazo extendido con los carpos en
supinacién (45grados) mediolateral.

« cranco-caudal

Tarsos "4

H/S- Cachorros de 4-8 meses, claudicacion progrcswn y pucde llegar a ser severa, ¢l ¢jercicio o
el descanso prolongado pueden bar 1a cl
He- Al manipular la articulaciéon es posible nprccmr crcpnm:lon. restriccion en el rango de
movimicnto y dolor. Pueden presentar diversos grados de inflamacién periarticuair.
D- Se debe realizar un estudio radiografico en el que se reali las sigui proy
medio-lateral, dorso-plantar y dorso-pl -oblicua, bién se puede realizar una doxso-plnmnr
flexionada (skyline). Los cambios radiograficos que se pueden apreciar son: i del
espacio tibio-talar, aplastamiento del borde troclear y esclerosis de los bordes subcondrales.

El examen artroscépico de la articulacion es una excelente forma de diagnosticar csta
enfermedad, las ventajas de éste procedimiento sobre la artrotomia fueron explicadas
previamente cn este capitulo.

La osteocondrosis mmbxcn se pucde presentar en carpos, cadera y rodilla pero con menor
f ia que en las das prev
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2. Problemas en placas de crecimiento *'-%°

H/S- Normalmente involucra radio/ulna, bisicamente se presenta por tres diferentes causas:
Placa distal de la ulna- puede haber o no historia de traumatismo, mientras mis joven el
paciente, la desviacién tiende a ser mas severa. El grado de desviacién lateral varia y el animal
generalmente sigue usando el miembro, aunque pucde presentar lesiones en dedos.

Placa distal del radio- Al igual que en la anterior, puede haber historial de traumatismo y
claudicacion, en éste c¢aso la desviacién del miembro no es tan severa, pero hay mucho dolor y
por lo tanto claudicacién severa.

Placas distales del radio y ulna- El paciente muestra un miembro muy corto y desviado, con un
grado severo de claudicacion y dolor.
He- El paciente presenta restriccion en el rango de movimiento del codo y dolor al manipularlo.

D- El diagnoéstico se basa en los hallazgos clinicos y un estudio radioldgico del antebrazo
afectado. Las recomendaciones radiogrificas son:

e Proyecccion lateral del codo.
e Radiografia que incluya codo y carpos.

e Realizar comparacidn entre ambos antebrazos.

= Si el proceso anconeo se encuentra desplazado lateralmente en relacion a la superficic
articular del condilo humeral, probablemente se debe al cierre prematuro de la placa
de crecimiento distal de la ulna o de 1a ulna y el radio

Si el proceso ancdneo se encuentra desplazado proximalmente en relacién a lIa

superficie articular del céndilo humeral, comunmente se debe al cierre de la fisis
distal o proximal del radio.

3. Diplasia de la cadera 7% 1624120

H/S- Sc puede dividir en dos a los animales que presentan displasia de cadera; Grupo 1- perros
de 4 a 12 meses que se inician repentinamente c¢on una serie de problemas: claudicacién, dolory
disminucién en la actividad. Uno de los principales signos es la forma en que caminan 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 presenum claudicaciéon (puede
ser bilateral), puedc haber historia de traumatismo y la claudi ba después de
haber realzado ejercicio. En ambos grupos el grado de la claudncacnén es variable y pueden
presemar una scn: de problemas como: dificultad para levantarse, una locomocién anormal y
*saltos de conejo”™ o sea mover ambos miembros pelvianos al mismo ucmpo

Es importante tomar en cuenta los posibles diagnésticos dife que puecden llegar

a confundirse e¢n cuanto a signologia con displasia de cadera, en perros jévenes: necrosis
far de la cab del fémur, inestabilidad cervical, ostcocondrosis de la articulacién
fémoro-tibial y de la articulacién talo-crural , enfermcdades de la médula esp\nnl luxar.xén
patelar y enfermedades musculares como miastenia gravis. En adul

vy

los dife
ser: luxaciones traumdticas de la articulacié femoral, 1 en las estructuras
1 de la articulacién fe tibial, EAD de la articulacién fémoro- tibial, lesiones en
el dén del gastr io, espondilomiclopatia cervical y otras enfermedades de 1a columna y
meédula espinal.*

He- Grupo 1- Los cachorros presentan atrofin muscular, efusion articular, ocasionalmente
crepitacién y son positivos a la prueba de Ortolani y a la de Bard Si hay subl ion el

trocdnter mayor se¢ pucde notar muy prominente. Grupo 2- Rango de movimiento articular
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restringido (principalmente la exiensién), crepitacion y atrofia muscular, por lo general son
negativos a la prueba de Ortolani.

D- El diagnéstico definitivo se logra por medio de estudios radiograficos, 1as técnicas han sido
descritas previamente en la seccion de imagenologia (tradicional, PennHIP, RAD). En la
radiografia tradicional los puntos importantes son los siguientes:

« Elnivel de acoplamicato (congrucncia) entre el acetibulo y la cabeza femoral.

Grado de cobertura de la cabeza femoral por parte del acetabulo (al menos 50% de Ia
cabeza femoral)
R delad 1 s

de la cabeza femoral (In cabeza femoral debe ser un
semicirculo)

e Otros signos radiogrificos son: desplazamiento de la cabeza femoral con respecto al
acectibulo, produccién de ostecofitos cn el acetdibulo ¥ en la cabeza femoral.
Las articulaciones coxofemorales se clasifican siguiendo los criterios mencionados.

CUADRO 3.6
CLASIFICACION DE DISPLASIA DE CADERA SEGUN LA ORTHOPEDIC

FOUNDATION FOR ANIMALS (OFA):
Excelente Conformacion casi perfecta
Buena Conformacién normal para la raza y sexo
Aceptablie No es ideal, pero es normal dentro de los parametros radiolégicos
Casi normal

Hay anormalidades menores
Desviacion minima, leve aplanamiento de la cabeza femoral y subluxacién
minima
Desviacidén obvia , sombra sobre el acetdbulo, cabeza femoral acatada, mal
acoplamiento articular, subluxacién con cambios en la cabeza y cuello

Displasia leve

Displasia moderada

femoral.
Displasia scvera Dislo i6n completa, apl iento severo de la cabeza femoral.
Modificado de Cook, J.L. (41)
Es

importante notar que e¢n algunos cachorros no se podran detectar cambios
radiograficos en proyccciones convencionales, por lo que se recomienda utilizar otras técnicas
radiograficas para poder detectar laxitud articular.,

Uno de los principales problemas que tiene el sistema subjetivo de clasificacién de
displasia de la cadera de la OFA (ver cuadro 3.6) se comprobé en un estudio realizado en la
universidad de Pennsylvania que demostrd una enorme variabilidad en los criterios entre
radidlogos certificados y enure ellos mismos al revisar dos veces la placa radiogréafica en
momentos diferentes. Por cllo se crec que los medios - cuantitativos y objetivos son més
adecuados para poder di icar paci con displasia, sobre todo cuando esto se rcaliza con
fines de selecciéon de pie de cria y de certificacion de libre de displasia. (PennHIP, Norberg,
RAD).
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4. Necrosis avascular de la cabeza del fémur. %131

H/S- Perros jovenes entre los 6 y 8meses de edad que son presentados por dolor en la cadera
(uni o bilateral), la claudicacion es progresiva y puede coincidir con un evento traumatico
Hc- Al manipular la articulacién hay evidencia de dolor y crepitacion, el dolor se exacerba al
extender ¢l miembro afectado, el rango de movimiento se encuentra restringido v se observa
atrofia muscular que provoca que el trocanter mayor s¢ haga evidente. Existe asimetria de los
miembros al extenderlos con el animal en decibito dorsal.
D- Es importante realizar un estudio radiogrifico para observar los cambios dscos y articulares
que acompafian a csta enfermedad. Los cambios iniciales pueden ser sutiles. ¢l primero de ellos
es ¢l ensanchamicento del espacio articular, pero otros cambios relacionados con el remodelado
dseo pueden tomar bastante mas tiempo en hacerse evidentes. Si en el momento que sc realiza el
estudio radiogriafico no hay signos de la enfermedad se recomienda repetir el estudio 3 semanas
después.

Los cambios radiogrificos que son evidentes de ésta enfermedad son:
Mal acoplamiento de las superficies articulares.
Ensanchamiento del espacio articular.
Aplanamicnto o cofapso de fa cabeza femoral.
Aurrofia muscular evidente.
Lisis de la epifisis proximal.
Cambios degencrativos y remodelacion de la cabeza y cuello femoral y del acetibulo.

5. Hiperlaxitud articular '

H/S- Perros jovenes de razas gigantes, pueden no ¢laudicar ni mostrar ningitn otro problema.
Hc- Por lo general los carpos y tarsos estin afectados, al manipular no hay evidencia de dolor
pero s evidente que ¢l rango de movimiento es exageradamente amplio.

D- Se recomienda realizar un estudio radiografico para tratar de detectar cambios degenerativos,
pero éstos no tienden a ser un problema importante en ésta enfermedad.

6.Espoldn epicondilar medial

H/S- Perros de talla grande que se presentan con claudicacion crénica y leve.

He- Al palpar Ia articulacién y presionar sobre el cpicondilo medial el animal manifiesta dolor.
D- La radiografia lateral del codo revela una lesiéon, una exdstosis en el epicdndilo y
ocasionalmente s¢ pueden apreciar placas de calcificacidon entre las inserciones musculares,

d)Enfermedades congénitas

1. Luxacion congénita:

Hombro *

H/S- Animales jovenes (3 a 10 meses) con locomocién anormal. Suelen adoptar una postura con
la articulaciéon parcialmente flexionada, a veces pueden intentar caminar con los miembros
pélvicos.

Hc- Al palpar la articulucién se pucde percibir el desplazamiento lateral del acromion, hay cierto
grado de atrofia muscular en ¢l miembro afectado y un gran desarrollo de los musculos de los
miembros pélvicos.

D- El diagnéstico se confirma al realizar un estudio radiografico, en la proyeccidon caudo-craneal
se puede apreciar la luxacién medial y en la proycccién medio-lateral se observa que la cavidad
glenoidea esti aplanada y la cabeza humeral es demasiado grande y aplanada.
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Codo 2*°

Si el lector se refiere al capitulo segundo recordara que existen 4 tipos de luxaciones
congénitas del codo.
H/S- Tipo 1 cachorros muy joévenes (primeros 3 meses de vida). Presentan claudicacién en el
miembro afectado por una severa rotacidn y desviacidn lateral del antebrazo. En la de tipo 2 son
cachorros de 4 0 5 meses y no presentan una desviacion tan severa como en la de tipo 1.
He- Tipo 1- al manipular la articulacién es evidente que ¢l rango de movimiento sc encuentra
extremadamente reducido.
Tipo 2 - el rango de movimiento se encuentra reducido, es posible palpar engrosamicnto de las
estructuras periarticulares e inflamacién y efusién
D- Tipo 1-La radiografia mostrara diferentes grados de luxacion, en la proyeccion craneo-caudal
el humero 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 1a rotacién de 90 grados de la ulna
proximal con respecto al hiimero).
Tipo 2- en las proyecciones cranco-caudal y lateral se aprecia desplazamiento caudal y lateral
del radio proximal, ademas e¢s posible que la cpifisis proximal del radio esté deforme. La ulna
proximal pucde encontrarse encorvada.
Tipo 3- desplazamiento lateral de 1a ulna.
Tipo4- desplazamiento crancal de los condilos humerales con respecto al radio y la ulna.
Femoro-patelar **3'*
El lector debe recordar que la luxacion medial de la patela es mas comin que la lateral y que
suele presentarsc en perros pequentos, pero puede presentarse en cualquier perro.
H/S- El grado de luxacion patelar puede variar desde 1 hasta 4 (ver capitulo 2) por lo que los
signos clinicos también varian segin la severidad del problema. En los casos mas leves el
paciente no muestra scfial de tener problemas y el hallazgo es durante un examen fisico. Los
pacientes con problema grado [l de vez en cuando levantan ¢l miembro afectado al caminar,
dando ‘*saltitos™. Los pacientes con luxaciéon grado III claudican con frecuencia o
permancntemente. Los que se presentan con el grado mas severo de luxacién no pueden
extender la rodilla ¥ continuamente claudican, su posicion corporal es anormal ya que la porcion
posterior del cuerpo  asume una posicion jorobada. Algunos animales pueden presentar luxacion
patelar en ambos miembros ¥ al igual que con la unilateral la repercusién sobre el paciente y la
severidad de los signos clinicos dependeran del tipo de luxacién que presente. En casos
sumamente severos el animal puede tratar de caminar inicamente con los miembros anteriores.
Hce- Sc realiza la palpacién ¥ manipulacién completa de los miembros. Es importante que al
manipular la articulacion afeclada se traten de realizar todos los movimientos normales de Ia
articulacién para tratar de apreciar una luxacidén espontinea. Se evalin el grado de laxitud
articular y tratar de tuxar manualmente la articulacion; hay que tratar de reducir la luxacion y
palpar las estructuras articulares. En algunos pacientes se observan anormalidades en la
conformacion que provoquen ¢i problema patelar (como lo es ¢l genum varum).
D- Aunque el diagnéstico sc realiza basandosc en el examen fisico, es bueno realizar un estudio
radiografico en el cual se pucde observar la luxacion (no siempre) y también revisar las
estructuras articulares. buscando cambios degenerativos.
Algunos signos radiogrificos de éste problema son:
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= En la proyeccién lateral se puede observar la sobreposicién de la patela sobre los
condilos femorales.
e En la proyeccién caudo-craneal la patela puede estar desplazada medial o
lateralmente.
e La proycccién skyline (craneodistal-craneoproximal) se puede realizar para evaluar fa
profundidad de la corredera troclear.
e La patcla pucde estar en su lugar, pero no quiere decir que no se luxe.
1. Espondilomielopatia cervical. (Sindrome de Wobbler) '*'-'7
H/S- Comtin en Gran Danés y en Doberman, suele presentarse en animales jévenes, pero puede
presentarse en animales maduros por el efecto acumulativo de Jos affos y la inestabilidad. Estos
pacientes son presentados con historia de incoordinaciéon progresiva que pudo haberse
presentado por meses o afios. Todos los miembros se encuentran afectados por la ataxia pero los
pélvicos con mayor scveridad, también hay problemas con la propiocepciéon Los perros
afectados mantienen el cucllo flexionado, para minimizar la compresién medular,
Hc- Al realizar un examen neuroldgico se pueden obtener resultados que varien segtn ¢l sitio de
1a lesién. El hallazgo principal es tetraparesis ambulatoria neuronal motora, con o sin dolor
cervical. Puede haber atrofia de los muisculos supraespinoso e infraespinoso.
D- El diagnéstico se debe realizar por medio de una mielografia, con ¢l cuello en posicién
normal, hiperflexion y extensién, siempre laterales.
e)Artropatias metabélicas, nutricionales y endocrinas. ™ % 37
Es relevante recordar que los problemas metabolicos y endocrinos ticnen repercusiones
sobre las articulaciones. Problemas como el hiperparatiroidismo, hipervitaminosis A e
hipervitaminosis D se reflejan en el aparato esquelético y por lo tanto en las articulaciones.

Hipervitaminosis A

Los pacicntes son gatos entre 2 y 5 aflos de edad, frecuentemente ali jos con higado.
Suelen iniciar con depresidn, irritabilidad, reacciones severas al ser palpados en el 4rea cervical.
El problema mas severo es la proliferacion ésea cn los bordes arnculares, la cual provoca
claudicaciones y en casos muy severos puede haber anquilosis de las articul 1es afe

Los pacientes también presentan higado graso y altas concentraciones séricas de vitamina A.
Hiperparatiroidismo renal secundario

Es raro que tenga munifestaciones en el aparato locomotor, generalmente presentan poliuria,
polidipsia, vomito, diarrea, anorexia. baja de peso, depresion y deshidratacién. Ademas de
signos radiogrificos similares a los del hiperparatiroidismo nutricional secundario.
Hiperparatiroidismo nutricional secundario

Las principales manifestaciones de ésta enfermedad son las relacionadas al aparato locomotor:
claudicaciones, dolor articular, dolor &seco, deformidad en los huesos largos, fracturas
espontineas y paralisis. Los hallazgos radioldgicos son: destruccién ésca (osteitis fibrosa),
osteomalacia, ostcoporosis y osteosclerosis. Puede haber historia de alimentacién inadecuada.
Hiperparatiroidismo primario

Los pacientes muestran signos similares a los de hiperparatiroidismo secundario.
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El diagnéstico del hiperparatiroidismo y en general de problemas de hipercalcemia se logra con:
Historia, examen fisico, estudio radiogrdfico, EGO y medicién de PTH
Examen bioquimico: Calcio
Fésforo
Urea
Creatinina
FAS

SIGNOS RADIOGRAFICOS DE OSTEOPATIAS NUTRICIONALES-METABOLICAS '

e Afecta todas las metafisis, pero se hace mas evidente en ¢l radio y ulna distal, es bilateral y

simétrico.
» Se observa esclerosis metafisiaria.
@ Puede haber desviacion de algunos hucsos.,

f)Artropatias asociadas a cnfermedadcs metabélicas heredables, <%

Mucopolisacaridosis

H/S- La enfermedad principalmente afecta a los gatos y se reconocen dos formas (ver capitulo
2), La mucopolisacaridosis felina tipo VI (MPSF VI) afecta principalmente a siameses y son
presentados por que tiencn problemas neurolégicos y de locomocion (caminan encorvados).
Clinicamente la MPSF [ se parcce mucho a la VI

Hec- Los pacientes con MPSF VI tienen maxilares ensanchados (cara con apariencia anormal),
opacidad cornecal, pectus excavatum y anormalidades ncurolégicas difusas (indicativas de un
problema mulicéntrico del sistema nervioso, paraparesia ¥ reflejos anormales. Al manipular las
articulaciones hay manifestaciones de dolor y crepitaciéon, ademas algunos gatos pueden
presentar luxacién bilateral de la articulacidn coxofemoral. La mayoria de los gatos tienden a
presentar descarga mucoide ocular ¢ infecciones cronicas  del tracto respiratorio alto. Otros
presentan diarrea crénica. Los signos suclen presentarse en animales jovenes.

En la MPSF I no hay displasia cpifisiaria de los hucsos largos.

D- El diagnostico de la MPSF VI sc basa en la signologia, el estudio radiogriafico y la

demostracion los siguientes puntos:
a) glicosaminoglicanos en Ia orina - sc pueden utilizar reactivos como el azul de

toluidina
b) exceso de dermatan sulfato- al realizar frotis tefiidos con Wright los neutréfilos
muestran material granular metacromaidtico en su citoplasma.
c) disminucion de la actividad enzimatica de arylsulfatasa B.
Los signos radiograficos de la MPSF VI son: luxacién coxofemoral bilateral, coxa valga, fusién
de las vértebras cervicales, proliferacion ésea en las terminaciones dseas de los huesos largos
(deformacion epifisiaria de huesos largos).
Los signos radiograficos son similares en la MPSF I, se pueden demostrar glicosaminoglicanos
en la orina de la misma manecra que en la VI pero no hay grinulos en los neutréfilos. Hay

deficiencia de la enzima a-L-iduronidasa.
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Se ha reportado mucoplisacaridosis I en un grupo de perros Plott Hound, con problemas motores
y oculares progresivos, presentaban opacidad corneal, proliferacién d¢sea periarticular,

inflamacidén y dolor articular, entre otros. También eliminaban excesos de glicosaminoglicanos
en la orina.

Sindrome Ehlers-Danlos.

Es una enfermedad rara, su signologia incluye; fragilidad cutinea, laxitud articular y
anormalidades oculares.

g)Artropatias ncoplisicas o similares a neoplasins 3 16758 44

En general el diagnostico de neoplasias o Icsiones similares a neoplasias debe hacerse
basindose en ¢l historial, en un cuidadoso cxamen fisico y en los hallazgos radioldgicos e
histopatolégicos.

Osteocondroma sinavial- Sc presenta con mais frecuencia en perros que en gatos en forma
monoarticular. Los animales son presentados con claudicacion crénica, progresiva y la
articulacion afectada presenta cfusion e inflamacion. El cstudio radiogriafico muestra nddulos
calcificados de diferentes tamaiios y bien definidos. Puede haber evidencias de EAD. No todos
los ostcocondromas llegan a calcificarse por lo que puede cstar indicado una artrografia. En la
histopatologia sc reportan multiples masas nodulares en el tejido conectivo subsinovial,
hipertrofia de las vellosidades, sinovitis plasmocitica/linfocitica y fibrosis sub-intima. ** ¢
Sinovitis villonodular- La presentacion también es monoarticular, el estudio radiografico no
muestra cambios especificos pero algunos de éstos son inflamacién de tejidos blandos y erosién
de huceso cortical en las uniones condrosinoviales. La artrografia es 1til para identificar las masas
nodulares intracapsulares. El examen histologico revela un aumento en la cantidad de tejido
fibroso en la poblacion polimoérfica de células sinoviales, macréfagos y  células inflamatorias, es
comun encontrar depésitos de hemosiderina, ™ !

Sarcoma sinovial- Suele ocurrir cn perros adultos y las articulaciones mas afectadas son el codo
¥y la rodilla. Los pacientes presentan claudicacion crénica, dolor a la palpacion, inflamacién y
disminucion del rango de movimiento. Radiologicamente se observa una masa que inicialmente
pucde estar formada por tejidos blandos y posteriormente calcificarse. Hay lisis del hueso
subcondral y cortical, usualmente sc afecta mas de un hueso en la articulacion. Siempre se
recomienda sacar placas de torax ya que este tumor ¢s invasivo. Es importante realizar estudios
histopatologicos para diferenciarlo de otras ncoplasias de tejidos blandos. La histopatologia
revela dos tipos celulares: sinovioblastos y células fibrosarcomatosas. ** 44

Osteosarcoma - Los perros lo presentan con mayor frecuencia que los gatos y en estos ultimos
hay menos riesgos de metastasis. Los animales afectados por éste problema presentan
claudicacion progresiva, dolor ¢ inflamacién. Los ostcosarcomas son tumores osteoliticos por lo
que las placas radiolégicas muestran destruccion 6sea. En ocasiones se puede ver produccion de
hueso nuevo y diferentes reacciones del periostio. los tumores penetran ¢l hueso subcondral y
Ilegan a la articulacién. Es importante realizar diagnésticos diferenciales con otros tumores
malignos primarios de los hucsos y osteomielitis. Es necesario tomar una biopsia para poder

hacer ¢l diagnodstico definitivo. El estudio radiografico del térax esta indicado para buscar
evidencias dec metistasis. 4%
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h)Artritis

1. Artropatias degenerativas:

Enfermedad articular degenerativa

H/S- Pacientes de cualquier edad, claudicacién aguda o crénica, puede haber historia de

traumatismo. Cuando se trata de EAD secundaria puede haber historial dc la enfermedad

primaria. Generalmente los propictarios notan disminucién de la actividad en su mascota y

cambios en ¢l comportamiento por las constantes molcstias articulares (agresion., depresion,

nerviosismo y pérdida del apetito). Uno de los puntos mis importantes es si han notado que el

animal se encucntra entumido o tieso durante unos minutos después de descansar ya 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 inflamaciéon en sus articulaciones. Los

propictarios también pucden comentar acerca de la exacerbacién de los signos cuando hace frio

o después de haber realizado algan cjercicio. Al igual que con otras enfermedades articulares la

signologia dependera de la severidad de los cambios articulares, %'+

Una de las principales desventajas que se tienen en ¢! diagnodstico de la EAD, es que es

importante detectar los primeros cambios para poder actuar y tratar de retardar o impedir el

proceso degenerativo y sin embargo los pacientes son presentados cuando los signos clinicos

son evidentes y consistentes y por lo tanto ¢l proceso degenerativo ya estd muy avanzado y las

lesiones son evidentes. *

Hc- Puede scr dificil ubicar a la articulacién afectada ya que al manipularla puede haber

movimiento en otras, por ¢so e¢s importante ser cuidadosos y metddicos al realizar el examen

fisico. Una vez ubicada la articulacién afectada, ésta se puede apreciar engrosada a la palpacién,

su rango de movimicnto e¢s reducido. puede haber cierto grado de efusidn. Al manipular la

articulacion se percibe crepitacion y una respuesta dolorosa por parte del paciente, sobre todo al

llegar a los limites de la flexidon y extension. Las articulaciones afectadas normalmente no sc

encuentran ni rojas ni calientes. En algunos casos s¢ puede presentar luxacién o subluxacién de

la articulacion. '*°

D- El principal método diagndstico de la EAD es ¢l estudio radiografico: '-%% 12

e Al inicio de la enfermedad los cambios pueden ser minimos ¢ involucrar unicamente a
tejidos blandos, mostrando inflamacion y efusion articular.

Formacion de tejido 6sco (osteofitos) - ¢l hallazpo de osteofitos no es patognomonico de la

EAD.

Esclerosis del hueso subcondral,

Remodelacidn ésea.

Subluxacion (radiografias de tension)

Reduccion del espacio articular.

Calcificacion de estructuras intrarticulares y extrarticulares. (formacion de osteocondromas

sinoviales y entesiopatia)

Formacién de quistes subcondrales.

Erosién por desgaste del hueso subcondral.

Cuando se tienc un caso de EAD secundaria los cambios radiograficos pueden corresponder a la
causa primaria al inicio, pero posteriormente los cambios degenerativos pueden encubrir por
complcto la causa primaria e impedir su descubrimiento. '**



Un ejemplo puede ser cuando la EAD ¢s ol resultado de un traumatismo que provoco avulsion y
se pueden observar las esquirlas dseas ademas de los cambios degenerativos causados por EAD.
Otros métodos diagnésticos pueden ser el analisis de liquido sinovial, artroscopia. métodos de
imagenologia mais sofisticados ¥ en un futuro los marcadores bioquimicos de la enfermedad

articular.

Artritis traumatica

H/S- El paciente puede mo severo o por una serie de eventos

ser sccundario en

llegar por un traumatis
problema  articular puede

traumaticas. ¢s importante recordar que el
importancia y sc debe evaluar y estabilizar al paciente antes de proceder con el examen
artopédico.
Hec- Estos animales pueden mostrar inflamacion. efusion y dolor a [a manipulacion
las estructuras afectadas. asi como

D- Se¢ recomienda realizar estudios radiogrificos de
antrocentesis » andlisis de liquido sinovial. Un recordatorio para ¢l lector: la hemarirosis se
muanifiesta como un aumento en el contenido liquido de una articulacion v al examinar al
pacivnte puede ser Jditicil diterenciarlo de efusion articular. La hemartrosis suele formarse a mads
tardar dos horas posteriores a un traumatismo v la efusion articular tarda entre 12y 24 horas en
en el aspirado articular es u indicativo de fractura

cs muy

formar i se Hega a encontrar potas de gra
articular. liquido sinovial de una articulacion con artritis traumiitica sin hemartro.

similar al encontrado en la EAD.

2. Enfermedades articulares inflimatorias:

n subita y severa, pero a

Infeccio
H/S- Bactericvi- Po
veces puede ser gradual y progresiva,
pacicnte  puede mostrar  depresi

2

r la general los pacientes  presentan claudicaci
las articulacicones L,r.mdcs son afectadas con ma
Gn v anorexia. Pucde haber historia de

frecuencia. 13
traumatismo o herida penctrante.
Enfermedad de Lyme- 1Los animalc
que duran algunos dias ¥ que pueden repetirse.
anorexia, la entermedad sucle presentarse por temporadas en 10s perros 3 gatos (septiembre a

atectados generalmente presentan episodios de claudicacion
También manifiestan depresion. letargia y

noviembre)®

Mycoplaspe-  l.os pacientes  con  artritis - por  Mycoplasma  son  animales  vigjos o
inmunosuprimidos, '™

Protozoarios- Ademas de Ll.xudlcar los pacientes afectados por désta enfermedad han bajado de
peso ¥y se encuentran letdrgico.
Rikketyicas- El animal muestra s
clinica mis leve que la Fiebre de las Montah
mostrar signos nerviosos. '™

He- Bucteriana-El problema involucra a una o dos articulaciones y que presentan inflamacién,
efusion. dolor ¥ sc encuentran calientes. La piel que cubre la region afectada puede cstar
cnrojecida el micmbro puede estar edematizado. Al manipular la articulacion el animal

manifiesta dolor y es posible percibir crepitacion. Normalmente hay linfadenopatia de los
y cast sicmpre ha )' atrofia muscular. So6lo un tercio de los pacientes

ticne una presentacion

gnos de dolor articular. La erlichiosi
s Rocallosas en la que los pacientes pueden

ganglios re,
mostraran pirexia. anorexia y depresion.
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Enfermedad de Lyme- Algunos pacientes presentan ficbre y linfadenopatia que puede o no estar
acompafiado de signologia nerviosa (agresion y convulsiones). En casos avanzados se ba
reportado carditis y glomerulonefritis. La articulacién afectada puede mostrarse inflamada. *
Mycoplasma- El pacicnte presenta claudicacion, dolor articular, depresién y ficbre, de hecho es
dificil diferenciar entre éste problema y una poliartritis idiopdtica inmunomediada. '
Protozoarios- Los hallazgos clinicos incluyen linfadenopatia, fiebre, lesiones cuténeas y
hepatoesplegnomegalia. *

Rikettsias- Los pacu:nu:; con erlichiosis muestran inflamacién, efusion  y dolor articular,
ademas de cstos signos los que sufren de ficbre de las monmﬁms Rocallosas muestran
linfadenopatia. edema en diferentes partes del cuerpo y petequias.!

D- Es importante diferenciar entre una artritis infecciosa y otras entidades como pucde ser la
artritis traumadtica por e¢llo se realizan estudios radiogrificos, analisis de liquido sinovial,
hemograma y cultivo bacteriano a partir de liquide o membrana s'\novial. Las artritis traumaticas
suelen mejorar al cabo de 24 horas mientras que las infecciosas no. ”

Es dificil realizar ¢l diagnodstico basandose en ¢l estudio radiogrifico ya que los cdmblos
iniciales son inespecificos y cuando son cvidentes el problema ya ¢s demasiado severo

Los primeros cambios radiopraficos involueran a tejidos blandos; efusidén, inflamacién y
distension de la capsula articular. Si no se trata ¢l problema a tiempo, una vez que el cartilago
articular ha sido destruido y ¢l proceso de osteomielitis se ha instalado los cambios observables
sen una reaccidon del periostio con la subsecuente destruccién del hueso subcondral y cortical;
Jjunto con in reduccion del espacio articular. También se pucde observar la disminucion de la
densidad de los huesos que rodean la articulacion. **

En ¢l hemograma sc esperan cambios de tipo inflamatorio en la linea blanca y en algunos casos
pucde estar acompatfiado con ancmia. ?

Los cambios en el liquido sinovial estin descritos en la seccion de unalisis de liquido sinovial.
Es muy importante que en los casos que el cultivo bacteriano sea positivo se realicen pruebas de
sensibilidad bacteriana. *®

Enfermedad de Lyme- El diagnéstico de ¢sta entermedad no es ficil ya que es dificil obtener
cultivos de la espiroqueta, ¢l andlisis de liquido sinovial revela un proceso inflamatorio
moderado y los estudios radiograficos solo muestran cambios inespecificos como inflamacioén
de 1cjidos blandos. Por cllo se recurre a las prucbas scroldgicas. Desafortunadamente no se
puede hacer un diagnédstico basindose unicamente en los anticuerpos ya que pucden haber
reacciones cruzadas con otras espiroquetas y pueden haber infecciones sub-clinicas que
Uunicamente generen proteccion sin la enfermedad. También se debe considerar que existe una
vacuna y ¢sta provoca inmunidad. Por c¢llo se ha formulado una serie de criterios para
diagnosticar ésta enfermedad: ?'-?

1. Historial de una posible exposicién a la espiroqueta.

2. Presentacion asociada con la época del afio.

3. Signologia clinica que incluya: fiebre, letargia, inap ia, linfadeniti taudi i6

4. Evidencia radiografica y del liquido sinovial de sinovitis,

s. Scr positivo a las pruebas serologicas contra B, burgdorferi.

6. a antibi

7. Idcnuﬁcacnén de B. burgorfcn en algun liquido o tejido corporal.
8. Cultivo dcl organismo.

9. Exclusién de otros difer ial

: EAD, artritis traumitica y artritis inmunomediada.



156

El diagnoéstico se realiza al satisfacer los puntos 1,3,4,5 ¥ 9. Idealmente sc tratara de cubrir los
criterios 7 y 8.

Mycoplasma - Los cambios radioldgicos son inespecificos, como inflamacién de tejidos blandos
vy el anilisis de liquido sinovial revela un incremento de polimorfonucleares sin cambios téxicos.
El diagndstico se logra al cultivar el organismo en un medio de cultivo para Mycoplasma, o bien
al observarlo con tinciones como Wright o Giemsa. '*°

Protozoarios - El dingndstico se basa en observar a los organismos dentro de los macrofagos. Se
obticnen aspirados de ganglios, médula y liquido sinovial. En cstos casos es recomendable
tomar una biopsia sinovial. Las placas radiograficas generalmente no muestran ningin cambio. *
Rikettsias- Los cambios radiologicos no son importantes, ¢l diagnéstico se basa en prucbas
scrolégicas y la observacion del microorganismo en los leucocitos del liquido sinovial. También

es posible detectar anormalidades como trombocitopenia y anemia. '*°

Artritis inmunomediadas:

En una forma general. todos los pacientes que sc presentan con entumeccimiento y rigidez
generalizados, ficbre y con o sin otros signos de enfermedad sistémica se les debe considerar
como posibles casos de artritis inmunomediada. El primer paso ¢s eliminar otras posibles causas
de pirexia: '

e Cultivos bacterianos en ctapas febriles.

Examen ncurolédgico y placas de columna para eliminar disospondilitis.
Exdmenes bioquimicos.

Pruebas serolégicas,

Algunas diagnosiicos diferenciales de problemas que causan pirexia de origen desconocido
Infecciosos - Virus, celulitis, endocarditis bacteriana, piclonefritis, prostatitis, ostcomielitis,
micosis, brucelosis, piometra y otros.

Necrosis tisular - Encefalitis, neoplasia, infartos de diversos drganos. e.t.c.
Inmunomediados - Anemia y trombocitopenia.
Otros- Dolor. miedo, hipertiroidismo en gatos.

Las artritis inmunomediadas pueden presentarse en perros o gatos de cualquier edad, raza
o sexo. La presentacién de la enfermedad puede ser muy variada ya que puede ir desde una

claudicacién leve en un miembro hasta claudicaciones severas en varios miembros, en casos
muy severos los

animales no caminan. Como signo general los pacientes muestran
eniumecimiento y rigidez después del d

pero a dift ia de la observada en In EAD,
ésta es mas persistente y severa. Ademas pueden mostrar signos sistémicos de enfermedad:

anorexia, fiebre, depresion y linfadenopatia. En muchos casos se observa un grado variable de

atrofia muscular. '

Las poliartritis inmunomediadas se caracterizan por inflamacién sinovial simultinea en
varias articulaciones (en ocasiones hasta 6), es bilateral ¥y simétrica. El paciente manifiesta dolor
durante la palpacién y manipulacion de las articulaciones, éstas se encuentran inflamadas y

presentan diversos grados de efusién y 1a crepitaciéon es un hallazgo. inconsistente asi como la
inestabilidad y deformacién articular. '

Se recomienda realizar hemogramas para detectar posibles bios h 16gicos que
sugieran un proceso inflamatorio (leucocitosis y neutrofilia con desviacidén a la izquierda).
También se sugicre realizar pruebas bioquimicas ya que cicrtas enzimas pueden estar elevadas.
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Las proteinas totales y las globulinas pueden tener niveles altos y la albumina encontrarse

disminuida en procesos que involucren rifiones. 2!

Los signos clinicos dan bastante informacion al clinico y algunas veces puede ser
suficiente para rcalizar un diagndstico presuntivo. Los estudios radiogrificos pueden mostrar
cambios importantes que se¢ describirdn posteriormente, pero el diagnodstico definitivo debe
incluir analisis de liquido sinovial de varias articulaciones y la biopsia sinovial de al menos una

articutacién ¥

Erosivas -
Reumatoide -
H/S- El rango de perros afectados ¢s muy amplio, pero la mayoria son adultos jovenes
(alrededor de¢ 5 afos). Inicialmente claudican y manifiestan rigidez después de haber
descansado. Como s¢ menciond el nivel de claudicacion puede ser variado, pero por lo general
tiende a ir cambiando de miembro. ¥ *!
Hc- Las articulaciones tienden a estar afectadas en forma bilateral, se encuentran inflamadas y
provocan dolor al ser manipuladas, en casos muy avanzados se aprecia crepitacién y
deformidad, la cipsula y otras estructuras estabilizadoras pueden romperse y provocar cambios
degenerativos adicionales. Cualquier articulacién puede estar afectada y presentan atrofia
muscular. Otros hallazgos clinicos: tonsilitis, linfadenopatia, infeccion cronica de las vias
respiratorias altas y neumonia. Puede presentarse esplegnomegalia (sindrome de Felty's) o con
xeroftalmia (sindrome de Srojen). !
D- El diagnéstico de AR, debe hacerse basdandose en una lista de criterios preestablecidos: *'+1%
1. Entumecimiento y rigidez después del descanso.
2. Dolor durante el movimiento en por lo menos una articulacion.
3. Inflamacion en al menos una articulacion.
4. Inflamacién de una u otra articulacién en un periodo menor a tres meses.
5. Inflamacién articular simétrica.
6. Nodulos subcutincos.
7. Cambios erosivos en las placas radiogrificas o cambios sugestivos de AR.
8. Evidencia serolégica del FR.

9. Liquido sinovial anormal.
10. Cambios caracteristicos de AR en la biopsia de membrana sinovial, hipertrofia delas

vellosidades, proliferacion de células sinoviales superficiales, infiltrado linfocitario, nédulos
linfoides y deposicion de fibrina.
11. Cambios histolégicos caracteristicos en nodulos subcutineos.

Para hacer ¢l diagnostico deben cubrirse 7 puntos, entre los cuales deben estar dos de los
siguientes tres criterios : 7,8 y 10.

Los cambios radiologicos de la AR usualmente ocurren en las articulaciones distales y son: >*
Inicialmente cfusién e inflamacién (inespecifico)

Disminucién de 1a opacidad radiogrifica de los huesos pericondrales.

Erosién y osteolisis del hueso subcondral.

Disminuciéon del espacio articular.

Irregularidades de los bordes dseos articulares.

Deformidad articular,
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@ Puecden haber cambios degenerativos secundarios (osteofitos, esclerosis)

e Calcificacion de tejidos periarticulares.

e Los cambios dseos suclen presentarse dentro de los primeros 6 meses de enfermedad.
A nivel de laboratorio -

Deteccidn seroldgica del factor reumatoide (autoanticuerpos vs. 1gG), desafortunadamente este
factor no es especifico y se encuentra en otras enfermedades en las que hay una presencia
crénica de antigenos, ademas se ha demostrado la presencia de FR en EAD canina. Asi mismao,
sc han obtenido los niveles de 1gA ¢ IgM en perros con AR y se piensa que los niveles de IgA
pucden servir como una forma de predecir la severidad con la que cursard el paciente. El
problema es que es necesario realizar mediciones al inicio de la enfermedad ya que en ésa etapa
es en la que sc esperan las cambios inmunes mads imporiantes. '*

El andalisis de liquido sinovial cs otra prueba rclevante que se lleva a cabo (ver seccidn de
analisis de liquido sinovial). La cuenta promedio de glébulos blancos en AR es de 26,000/mm3
y las células predominantes son los ncutrdfilos, aunque en algunos casos crénicos pueden haber
mas. 21

Otras alieraciones importantes pucde scr el incremento en los niveles séricos de globulinas, FAS
y enzimas hepaticas. Puede haber proteinuria, anemia y leucocitosis. ¥

Poliartri
H/s-

is periostial proliferativa

Esta enfermedad ocurre casi exclusivamente en gatos machos castrados o enteros, es
importante mencionar que en realidad la poliartritis periostial proliferativa (PPP) cs sélo una de
las dos formas en las que se presenta la poliartritis cranica progresiva, la segunda forma es la
deformantc. La PPP se prescenta en gatos machos de 1 a 5 aflos de edad con evidente dolor
articular, disminucion de la actividad y depresion.  En el caso de la modalidad deformante la
claudicacion ¢s progresiva y ¢l pato muestra signos de rigidez y entumecimicento, pucde haber
una fase inicial febril que pase desapercibida,

He- Los gatos con PPP tienen tiebre, linfadenopatia, edema de los tejidos que cubren y rodean
las articulaciones, los carpos y tarsos tienden a ser los mads afectados y por lo general esto ocurre
en forma simétrica y bilateral. En muchos de ¢stos gatos la atrofia muscular es evidente.

El paciente con  artritis progresiva deformante presenta dolor y crepitacion  a la manipulacion.

Las articulaciones sc encuentran deformadas, al igual que en la PPP, las articulaciones mds
afectadas son las distales (carpos y tarsos). **

D- Los pacientes con PPP, muestran irregularidades seroldgicas y hematolégicas, ademas de los
cambios radiolégicos: Anemia, leucocitosis o lecucopenia, niveles de globulinas aumentados,
algunas  enzimas aumentadas (FAS, ALT, AST). Hallazgos adicionales incluyen:
glomerulonefritis, hiperplasia severa de ganglios linfiticos, en membrana sinovial hay
infiltracién linfocitica/plasmocitica, exudacién de fibrina, fibroplasia y erosiones .?

Los cambios radiologicos iniciales son inespecificos (inflamaciéon de tejidos blandos). En
algunos casos pucede haber reacciones proliferativas del periostio.

Conforme avanza la
enfermedad los cambios radiolégicos se hacen mas evidentes, sobre todo al haber transcurrido

10 o 12 scmanas del inicio de la signologia; la principal manifestacidon radiografica de la
enfermedad es 1a proliferacion del periostio. También se puede observar osteoporosis, osteofitos,
erosidn del hueso subcondral y quistes subcondrales. Como consecuencia de éstos cambios el

espacio articular sc reduce y cn algunos casos sc oblitera, resultando en anquilosis. En ésta
presentacidn no hay deformacion de las articulaciones. 3 **
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En 1a modalidad deformante de la enfermedad se observan cambios proliferativos del periostio
mucho mids 1cvcs Los cambios méas importantes son: erosiones subcondrales, centrales y
marginales, lu iones y sublu iones, i bilidad y deformidad. El liquldo sinovial no
muestra demasiadas anormalidades citolégicas ya que umca:ncmc se aprecia un moderado
incremento de la poblacién de neutréfilos, linfocitos y macr6fagos. *

Es recomendable correr pruebas para el virus de la leucemia felina ya que se ha encontrado
cierta correlacion con ésta enfermedad. **

Poliartritis de los galgos

H/S- Los perros afectados por este problema suclen scr jovenes (edad promedio 30 meses). La
signologia que presentan es muy variada y en realidad aun existen muchas dudas sobre csm
enfermedad. Los perros pueden estar deprimidos y renuentes a inar, o bien claudi

Hec- A la palpacién se percibe inflamacién y dolor, la manipulacién rcsulta muy molcsm para el

animal y sueclen tener fiebre elevada. La signologia puede ser similar a la de artritis reumatoide.
223 .

D- Las placas radiograficas 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

H/S- E! grado de claudicacion que presenta ¢l paciente puede ser variado asi como la signologia
ya que dependerd de los organos o sistemas que esté afectando. Se le recuerda al clinico que
LES ¢s una enfermedad rara en el perro y muchas veces puede ser sobre-diagnosticada, por la
variedad de sus presentaciones, ¥

Los gatos pueden sufrir esta enfermedad, aunque la poliartritis no es una de sus manifestaciones
principales. '?

He- Los hallazgos clinicos son muy variados, pero en lo que corresponde a articulaciones se
manifiesta como una poliartritis simétrica que provoca diversos grados de claudicacién (es
importante mencionar que aproximadamente el 70% de los perros con LES presentan
poliartritis). Otras posibles manifestaciones clinicas de la enfermedad son lesiones cutdneas,
fiebre, signologia nerviosa, anemia inmunomediada, trombocitopenia inmunomediada,
glomcerulonefritis, meningitis, pleuritis y enfermedades del tracto gastrointestinal 2130

D- Existen una serie de criterios para diagnosticar LES y son los siguientes: > 121. 3!

1. Poliartritis.

2. Lesiones cutdneas.

3. Ancmia hemolitica inmunomediada.

4. Trombocitopenia.

5. Glomerulonefritis.

6. Neutropenia marcada.

7. Polimiositis.

8. Anticuerpos antinucleares presentes en sangre.
9. Células LE.
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Es dificil homogeneizar criterios pera el diagnéstico de LES, pero en general se acepta que
deben estar involucrados en el proceso patolégico al menos dos sistemas diferentes
(manifestaciéon sistémica), sobre todo se le considera a la anemia hemolitica inmunomediada
como una sefial de LES. La prucba de células LE hoy en dia es poco empleada por la falta de
objetividad en la interpretacién de resultados y que muchas veces da falsos positivos, por lo que
ya no se le considera como uno de los criterios principales. En general se acepta que deben haber

niveles serolégicos altos de ANA. 12

Se le recomienda al clinico llevar a cabo pruebas para establecer el estado general del paciente y
partir de los resultados de éstas (hemograma, bioquimica, general de orina). En caso de anemia,
se recomienda realizar prueba de Coomb’s. Otra posibilidad es la de someter biopsias

congeladas para inmunohistologia. '*'

El analisis de liquido es tan importante como en cualquier otra artropatia inflamatoria (ver
analisis de liquido sinovial).?'

Los estudios radiogrificos de las articulaciones de pacientes con LES, no muestran cambios
significativos, puede haber inflamacién de tejidos blandos y ocasionalmente reaccién del

periostio. **

Poliartritis/polimiositis
El paciente es presentado por rigidez corporal e intolerancia al ¢jercicio; cursa con artritis

simétrica no erosiva, atrofia muscular, contracturas y dolor muscular. También pueden cursar
con fiebre e incapacidad de abrir la boca, 2! *?!

El analisis de liquido sinovial confirma una poliartritis inflamatoria aséptica. Es necesario
realizar biopsias musculares (de al menos 6 masculos) para mandar a histopatologia, un
resultado positivo incluiria miositis al menos en dos muestras; el infiltrado inflamatorio ¢s mixto
y se podr# observar necrosis, regeneracién y fibrosis. La enzima CK puede estar elevada pero no
siempre. ' 2!

La principal diferencia con LES es la ausencia de ANA y el hecho de que no hay otros sistemas
u érganos involucrados en el proceso patolégico. ?' '3

Poliartritis/meningitis-
Es una enfermedad rara y se crec relacionada con la poliartritis del Akita. Los pacientes

afectados muestran pirexia, rigidez y dolor en el cuello y algunos signos nerviosos. La
poliartritis es simétrica no erosiva. El liquido cefuloraquideo muestra un proceso inflamatorio a

nivel de sistema nervioso central y son negativos a ANA. ¥

Artritis del Akita -
Los perros presentan poliartritis, linfadenopatia, fiebre, Ietargia e inapetencia, pucacn cursar con

meningitis y la afectacion de otros drganos o sistemas por 10 que puede parecerse a LES. Suclen
presentar anemia y leucocitosis aunque no son positivos a ANA. ¥

Amiloidosis del Shar Pei -
Los animales cursan con ficbre ¢ inflamacién de uno o los dos corvejones o los carpos
(ocasionalmente otras articulaciones). Los animales presentan amiloidosis en uno o varios
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organos, generalmente ¢l rifldn, por lo que mostraran sngnolog(a de insuficiencia renal. El
depésito amiloide se diagnostica por medio de biopsia renal.

Poliarteritis nodosa -

Es una enfermedad extremadamente rara en el perro y se caracteriza por la presentacion de
poliartritis simétrica, fiebre, rigidez y entumecimiento, ocasionalmente meningitis. El
diagnéstico inicamente se puede realizar por medio de las lesiones histolégicas caracteristicas y
ademas son negativos a ANA. Y

Idiopaticas: tipo I, II, 11L, IV,

Los pacientes con artritis inmunomediadas de origen idiopdtico son presentados con fiebre,
depresién, pérdida del apctito y claudicacién causada por poliartrits bilateral y simétrica.
También pucden cursar con diferentes problemas sistémicos como glomerulonefritis, uveitis,
dermatitis y retinitis. Ocasionalmente sc presentan animales con claudicacidén pero no muestran
ninguna signologia de enfermedad sistémica. ?' '*!

La mayoria de los pacientes con éste problema ticnen las articulaciones inflamadas y
dolorosas con diversos grados de efusion, la edad de presentacién puede ser muy variada, pero
es mas probable alrededor de los 3 afios de cdad. El grado de claudicacion puede variar mucho.
Es posible que un animal presente artritis idiopatica en una sola articulacién. !

Datos importantes; '+ '

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 presentar proteinuria.

El analisis de liquido sinovial muestra incremento en los glébulos blancos, en particular de
neutréfilos,

La biopsia de membrana sinovial confirma 1a artritis.

Signos radiograficos

Los cambios suclen ser inespecificos y generalmente son del tipo inflamatorio, limitindose a
tcjidos bandos. Es raro ver cambios destructivos, pero ocasionalmente se puede observar
periostitis y/o cambios proliferativos consistentes con EAD. !

ESTOS PACIENTES NO CUMPLEN CON LOS CRITERIOS DE DIAGNOSTICO DE
AR, LES, PPP Y TODAS LAS YA MENCIONADAS.

TIPO1 -

El principal problema de éstos pacientes en ¢l momento que son examinados suele ser la
clandicacion  puede haber alguna manifestacion sistémica, pero no es lo mas comiin.
Generalmente no presentan problemas asociados. '
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TIPOII -
Ademids de claudicar como conseccuencia de la artritis(artritis reactiva) éstos animales pueden
mostrar signos de otro problema como: tonsilitis, infeccién cutdnea, urinaria, respiratoria,

uterina, oral ctc, *!

TIPO III -
El nimero de articulaciones afectadas sucle ser menor que en las dos anteriores, inclusive pucde

ser monoarticular y la simetria no siempre se hace evidente. Ademds cursan con una
gastroenteritis que les provoca vomito y diarrea, inclusive puede llegar a haber sangre en las

heces. ?
TIPO IV -
Estos pacientes presentan artritis, la cual es mas moderada o leve. El problema neoplésico puede

o no ser evidente, pero generalmente es maligno. '

Es importante llevar a cabo prucbas para establecer cl estado fisico y metabdlico del paciente
(hemograma. EGO, biogquimica) y tratar de detectar infecciones remotas. La signologia es
similar en los cuatro sub-tipos pero suclen ser mas severos en los tipo I y 1, mientras que los
tipos 11l y I'V pueden involucrar a menos articulaciones, inclusive de forma asimétrica. 12!

Miscclincas -
Reacciones vacunales
Ocasionalmente se pueden presentar reacciones post-vacunales que incluyen artritis transitorias

(2 6 3 dias). El paciente cursa con inflamacién y dolor articular que puede o no ser acompaitado

por signologia sistémica.?!

Por medicamentos.

La artritis es sélo una de las manifestaciones de la hipersensibilidad a un medicamento ya que
los pacientes pueden presentar linfadenopatia, fiebre e irritaciones cutaneas que pueden llegar a
se hcmorrdgicas. El diagndstico de la enfermedad se hace al observar los signos y el
empcoramiento de éstos al estar administrando un medicamento, especialmente de forma
prolongada y el rapido mcjoramiento de la condicién una vez que se retira el farmaco.?

Gonitis plasmocitica/linfocitica
Los pacientes afectados presentan claudicacion de uno o ambos miembro, también existe

cvidencia radiogrifica de EAD, leucocitosis ¢ hipergamaglobulemia, pero puede ser que no
presenten alteraciones en el hemograma. La membrana sinovial de éstos animales se encuentra
engrosada y edematosa y la biopsia muestra infiltrado linfocitico plasmocitico, hipertrofia y
formacién de vellosidades. La diferencia predominante con otras enfermedades autoinmunes es
Ia predominancia de células mononucleares pequefias y mucho menor numero de neuwdfilos,
63 130

ademas de que solo afecta las rodillas.

3.Artropatias por deposicién de cri rXH
No son nada comunes cn perros o gatos, su diagnostico se realizn por medio del andlisis del

liquido sinovial. ?!



CAPITULO CUARTO: TRATAMIENTO Y
MANEJO DE LAS ENFERMEDADES
ARTICULARES

En cste capitulo se revisaran las opciones que existen actualmente en cl tratamiento de la
enfermedad articular. Las terapias y tratamientos de las enfermedades articulares varian mucho
debido a la diversidad de factores que pueden provocar una artropatia; si se pudiera resumir un
fin comun para los tratamientos de Ia enfermedad articular probablemente seria: 1) minimizar el
dolor y la inflamacién. 2)reducir ¢l dafio. 3) mantener o recuperar la funcién. 4)impedir o reducir
cambios degenerativos.

Los medios que se tienen para cumplir estos propdsitos van desde una simple terapia
analgésica hasta elaborados procedimientos quirurgicos.

Posteriormente se revisaran los tratamientos especificos para cada grupo de enfermedades
que se han descrito con antcrioridad.

1. ANALGESICOS Y ANTIINFLAMATORIOS

El dolor es una experiencia compleja y multi-dimensional que no se pucde 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 signologia o los cambios fisiolégicos que
presenten. Sin embargo ¢l comportamiento relacionado al dolor es complejo y varfa entre
individuos, ademads el comportamiento de un paciente no siempre expresa ¢l impacto que tenga
el dolor en dicho individuo y la respuesta pude ser una que no llegue a ser identificable. Los
Meédicos Veterinarios no deben forzar a los pacientes a demostrar dolor, cuando el sentido comtn

indica que lo sicnten. '

Antiinflamatorios no csteroideos

Los antiinflamatorios no csteroideos se definen como aguellos compuestos que fucra de
los esteroideos suprimen algun componente del proceso inflamatorio, pero esta definicién
incluirfa compuestos como la aspirina y las nuevas preparaciones intraarticulares como el
hialuronato sodico, glicosaminoglicanos polisulfatados y pentosan polisulfato. Sin embargo la
frase de antiinflamatorios no esteroideos (AINES), se debe referir a las sustancias que inhiben
algun componente enzimatico que convierte el dcido arnquidénico en eicosanoides. '3

Los AINES por lo general son inhibidores de la ciclooxigenasa, ésta es la enzima que
finalmente convierte el dcido araquidénico en cicosanoides (tromboxanos, prostaciclina y
prostaglandinas ver el cuadro 4.1). Estos compuestos son mediadores del proceso inflamatorio y
amplifican el envio y recepcion de mensajes nociscptivos a la médula espinal a través de los
nervios sensoriales periféricos. Las prostaglandinas también ejercen un fuerte efecto sobre el
procesamiento espinal de mensajes nociseptivos. Algunos AINES inhiben la actividad de Ia
ciclooxigenasa y la lipooxigenasa a 1a vez: la lipooxigenasa utiliza también dcido araquidénico
como sustrato para producir el grupo de leucotrienos, los cuales son un poderoso grupo mediador
de la inflamacion. Los AINES clisicos inhiben tnicamente a la ciclooxigenasa y desvian el
araquidonato a la via de la 5- lipooxigenasa, creando una excesiva produccién de leucotrienos.
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Estos iltimos han sido implicados en la generacion de Glceras pépticas durante la administracién
de AINES, ''s

Es importante conocer la sintesis y acciones de los cicosanoides ya que se ha propuesto
que los efectos terapéuticos y toxicos de los antiinflamatorios esteroideos y no esteroideos se
basan en la inhibicién de las enzimas que gencran eicosanoides. Cuando un tejido se dafia, la
enzima fosfolipasa A2 se activa y libera dcido araquidénico de las membranas celulares. Este
4cido normalmente se encuentra unido a la membrana fosfolipidica. El dcido araquidénico libre
en si tiene poca actividad, pero le sirve de sustrato a dos enzimas: ciclooxigenasa y
lipooxigenasa. Esta Gltima actiia sobre ¢l dcido araquiddnico para formar otros derivados: dcidos
¢icosatetracnoicos y leucotrienos. *

Los esteroides con propiedades antiinflamatorias actGan en la misma ruta bioquimica,
pero en un sitio mas proximal que los AINES ya que al inhibir la fosfolipasa A2, pueden
suprimir la sintesis de los dos grupos de mediadores de la inflamacidén y esto explica el espectro
mas amplio que tienen los esteroides como agentes terapéuticos antiinflamatorios. 2

Existen dos formas de ciclooxigenasa: la 1 o forma no regulada mantiene funciones
fisiolégicas (sintesis de moco gastrico, homeostasis vascular) y lo hace a través de la sintesis de
prostaglandinas. La ciclooxigenasa 2 es responsable de la hiperalgesia y respuesta al dolor
después de una herida o un traumatismo y su produccidén tiende a ser cstimulada por los
lipopolisaciridos bacterianos y por algunas citocinas. Se ha observado que algunos AINES
actuan de manera mas especifica contra la ciclooxigenasa l(aspirina, indometacina y piroxicam)
¥y por lo tanto pucden afectar con mayor severidad a los procesos fisiologicos y no tanto a los
inflamatorios. Actualmente se estan desarrollando AINES con alta especificidad para la
ciclooxigenasa 2, si esto se logra se obtendran los enormes beneficios de estos farmacos sin su
toxicidad, '** '3

Es interesante ¢l hecho que los AINES funcionan de manera muy diferente ya que la
especificidad que tengan por una u otra ciclooxigenasa va determinar los efectos que tengan
sobre el individuo, por lo tanto se puede entender que existen algunos a AINES que sean més
utiles para problemas musculoesqueléticos y  otros son mas efectivos para problemas téxicos y
gastrointestinales. '**

Algunos agentes son rcalmente débiles en cuanto a la inhibicién de la enzima
ciclooxigenasa, lo que indica que cxisten otros mecanismos aun no  conocidos en el
funcionamiento de los AINES y como se mencioné con anterioridad hay algunos dc estos
compuestos que también actiian sobre la lipooxigenasa y otros que inhiben directamente la
accion de los ncutrofilos, al hacerles inaccesible los iones de calcio y aumentar los niveles de
AMP ciclica. La fenilbutazona y el flunixin meglumine son antagonistas competitivos de la
enzima ciclooxigenasa y su efecto depende de 1a presencia continua del farmaco en el organismo,
en contraste la aspirina es un antagonista irreversible que desactiva la enzima, lo cual tiene un
profundo efecto en las plagquetas que son células anucleadas y por lo tanto no tienen la capacidad
de volver a producir ciclooxigenasa. Por ello 1a aspirina ¥y no los otros AINES tienen la capacidad
de aumentar los tiempos de sangrado.'*? )

Los AINES se clasifican en dos grupos, basindose ¢n su estructura quimica. La mayoria
de cstos compuestos son dcidos carboxilicos, pero algunos otros son dcidos enolicos. La
importancia de conocer estas clasificaciones puede ser hasta cierto punto cuestionable. Pero cada
vez se sabe mas acerca de las diferentes funciones de las enzimas corporales y csta clasificaciéon
puede ser un buen auxiliar en la identificacion del firmaco idénco a utilizarse en un problema
especifico. '*?

Es importante mencionar que el proceso inflamatorio crénico difiere del agudo ya que la
signologia es diferente y ain no se conocen los factores que llevan a la transicién del agudo al
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crénico; esto se hace mads evidente cn procesos como en la EAD, donde la inflamacion en la
membrana sinovial puede ser marcada, leve o ausente y no se reconocen los puntos cardinales de

1a inflamacién. **

CUADRO 4.1
CASCADA DEL ACIDO ARAQUIDON!CO

Membrana
fosfolipidica

Inhilbicién por {/
glucocorticoide

[ Acido araquidénico | \
‘ inhibicién por
[ cicLooxiGENAasA AlNEs [ GrooxicEnasA ]

Prostaglandina
endoperodxida

~ [ LeucoTtriENnos ]

Radicales libres
inestables de
oxigeno

PGF2a, PGE2
Tromboxanos
— A2Y B2

Modificado dc Trotter G.W. (203)
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CUADRO 4.2
CLASIFICACION DE LOS AINES

1cdelers creardivan

Salicilaros : Acido acetilsalicilico Pirazolonas: Fenilbutazona
Salicilato sédico Oxifenbutazona
Dipirona
Isopirina
Quinolines: Cincofen Benzotriaci : Asaprop
idos propionicos: Ibuprofe Oxicams: Piroxicam
Naproxeno Meloxicam
Carprofeno Tenoxicam
Flubiprofeno
Keroprofeno
Vedaprofeno
Fenbufeno
Acidos fendmicos:  Acido meclofendmico

Acido mefendmico
Acido tolfendmico
Ftunixin meglumine

Acid 717 Irtdd ina
Etodolac
Diclafenaco
Paracetarmol
Alc : N

Modificado de Boothe D.M (26) Mathews, K.A (118) y May, S. (122)

Las acciones de los AINES pueden ser divididas en dos categorias: la terapéutica, Que a
nivel del sistema nervioso central es antipirética y analgésica. A nivel periférico es
antiinflamatorio, antitoxémica, anticoagulante; Las indeseable (efectos secundarios):
ulcerogénico en ¢l tracto gastrointestinal, en ¢l rifién puede producir nccrosis, discrasias
sanguineas, urticaria, eritema y cfectos teratogénicos que se discutirdn con detalle mas adelante.
La mayoria de los AINES inhiben a la ciclooxigenasa, reduciendo la sintesis de cicosanoides
que intervienen en los procesos febriles, inflamatorios y nociceptivos.

La farmacocinética de los AINES varia entre diferentes especies, por lo que sc debe saber

cual es la dosis recc dada para la especie que se va a tratar y conocer los efectos secundarios.
La creencia de que no sc¢ les debe administrar aspirina a los gatos por que no la pueden
metabolizar es real un mito, ¢! hecho es que simplemente la vida media del farmaco en el

gato es mucho mas prolongada que en cl perro y se debe utilizar un intervalo mas amplio entre
dosis. *

Los principales probl en ¢l uso clinico de los AINES en perros y gatos, son resultado
de la falta de conocimiento de la farmacocinética del i

o en la esp qQue se va a
utilizar, si no sc tiene la informaciéon basica en la especic que se va a medicar es mejor no
hacerlo. También es importante tener en mente que la toxicidad de los AINES puede no scr
evidente, pero los riesgos han sido ampliamente demostrados sobre todo en el gato con la
aspirina y en ¢l perro con el naproxeno. El uso combinado de dos AINES ¢s severamente
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cuestionado, primero por que tos bencficios de hacerlo no son tan evidentes y por que las dosis
deben ser reducidas y es dificil saber realmente cual es la dosis correcta.

INDICACIONES Y USOS DE LOS AINES

La indicacién precisa para el uso de los AINES es para controlar el dolor post-quirargico
de una ortopedia en un paciente bien hidratado que ha recibido terapia de fluidos durante la
cirugia. En general el paciente que va recibir terapia con AINES dcbe tener un fupcionamiento
renal normal y ninguna anormalidad homeostitica. No tener predisposicién a desarrollar ulceras
géstricas y no estar medicado con algin corticosteroide o aspirina. Estos fannacos también son

" efectivos para controlar el dolor generado por tumores 4seos, meningitis, mastitis o alguna
herida, pero como cstos i probabl

te serian mas susceptibles a los efectos de los
AINES, su uso se limita a una o dos administraciones.'

Algunos AINES (carprofeno o ketoprofeno) pueden estar indicados para el manejo de
problemas crdnicos como la EAD, sin embargo es importanie monitorear bastante a estos
animales para detectar i

cualquier problema que se pueda manifestar como melena o
hematoquezia. Otras indicaciones para el uso de estos farmacos son: panosteitis, ostcodistofia
hipertrofica y dolores dentales. ''®

Existe evidencia que las propicdades antiinflamatorias de algunos AINES pucde
modificar el curso de la artritis, en particular de 1a EAD. Med

como el inofen
pueden aliviar las molestias de la EAD aunque en realidad sus propiedades antiinflamatorias son
minimas.™

Los AINES pucden tener excelentes efectos en pacientes con choque endotdxico, esto se
debe a su efecto bloqueador de los eicosanoides y ¢l medicamento mas recomendado para esta
funcién es el flunixin meglumine.?*

Se deben reconocer las limitantes que tienen las terapias médicas con AINES o con
amtiinflamatorios esteroideos, ya que aunque potencialmente puceden disminuir el ritmo de
destruccion en una artritis a dosis altas, actualmente la dosificacién que se puede prescribir por
los efectos téxicos y adversos de estas drogas sélo permite aliviar el dolor y 1a inflamacién en
una forma transitoria. 2*

CONTRAINDICACIONES Y EFECTOS SECUNDARIOS (TOXICIDAD) DE LOS
AINES
Los AINES son ampliamente reconocidos por sus cfectos toxicos, en particular la
ulceracion gastrica: pero la toxicidad de los AINES, asf como su efectividad varia mucho, por lo
que es necesario medicar adecuadamente al paciente y scguir las indicaciones y
contraindicaciones para evitar tener problemas con estas drogas. '

Uno de los principales mecanismos por los cuales estos medicamentos pueden hacerle
dafio al individuo es ¢l efecto supresor que tienen sobre las prostaglandinas: se cree que las
prostaglandinas con efectos citoprotectores son sccretadas por la accidn de la ciclooxigenasa 1 y
por lo tanto drogas como la aspirina y la indometacina que ticnen una accidon mucho mds
especifica sobre 1a ciclooxigenasa 1 que sobre la 2 tienden a producir mas dafios que otras drogas

que tienen la especificidad opuesta (naproxeno, meloxicam, curprofeno). Se ha descubierto que
los AINES tombicén tienen un efecto dirccto

toxico sobre la mucosa gastrica. El efecto
citoprotector de las prostaglandinas también sc extiende al rifidn, en el cual limiwa los posnb\cs
dafios ocasionados por isquemia, hipovolemia e hipo ion, en su au i
necrosis papilar puede ocurrir. '**2¢

1a isq

Yy
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El uso de estos farmacos en pacientes geriatricos debe evitarse, pero se pueden utilizar a
dosis bajas para controlar e¢l dolor post-quirtrgico de algunos procedimientos ortopédicos.
Obviamente estos pacientes deben tener buen funcionamiento renal y ninguna evidencia de
Glcera géstrica, se recomienda utilizar protector del tracto gastrointestinal en conjunto con los
AINES, '

Si se va utilizar algun AINES en un pacicnte traumatizado, éste debe estar estable y no
maostrar evidencia de hemorragias, ademas se debe mantener con terapia de fluidos hasta asegurar
un balance hidrico adecuado. '®

Contraindicaciones absolutas para e! uso de AINES: ''®

e No se deben administrar estos medicamentos inmediatamente a pacientes chocados o
politraumatizados.

Pacientes con hemorragias o trauma craneoencefilico

Algunos AINES pueden provocarles severos problemas a pacientes con asma o algan otro
problema respiratorio y por lo tanto no se recomienda su uso en ellos.

Pacientes deshidratados.

Pacientes con hipotension.

Pacientes con falla cardiaca congestiva.

Pacientes con trombocitopenia.

Animales con evidencia de ulcera gastrica.

Pacientes con dafio hepatico.

Es importante monitorear ios niveles de creatinina del paciente que esté comenzando a
recibir terapia con AINES, por los daiios que puedan ocurrir en ¢l rifién, como resultado de los
efectos secundarios de los AINES sobre los ismos de pri i6n a nivel renal. '**

Como se menciond al inicio de esta seccidn, algunos AINES tienen un profundo efecto
sobre las plaquetas y pueden producir problemas hemorrégicos, otros inhiben la eritropoyesis a
nivel de la médula ésea (fenilbutazona) provocando su depresion de la médula 6sca y anemia
aplastica. ¢ 32

Una consideracidon que se debe tener al administrar AINES es el efecto sobre la sintesis de
proteoglicanos. La homcostasis del cartilago articular depende del balance entre el catabolismo y
anabolismo. Se han realizado amplios estudios sobre ¢l efecto antiinflamatoria y antienzirmatico
de los AINES en las enfermedades articulares, pero en realidad muy pocos médicos conocen los
efectos que estos medicamentos tienen sobre ¢l anabolismo cartilaginoso y sin embargo muchos
de estos farmacos, en particular la aspirina inhiben la sintesis de protecoglicanos. Otros no han
demostrado tener efectos negativos sobre ¢l metabolismo del cartilago articular (piroxicam,
piroprofeno) y se ha observado que e! benaxoprofeno puede estimular la sintesis de
proteoglicanos; toda esta informacién es de gran importancia pero hacen falta estudios, sobre

todo en el cartilago enfermo, para confirmar estos efectos, '#*

INTERACCIONES CON OTROS MEDICAMENTOS

Los AINES tienen alta afinidad por las proteinas por lo que pueden desplazar a otros
medicamentos, inhiben su metabolismo y modifican su farmacocinética. Por ello es importante
considerar las interacciones con otros medicamentos, sobre todo en paci con probl de
funcionamiento en uno o varios drganos y aun mis cuando ¢l AINES administrado sea de un
margen terapéutico estrecho.''®
« AINES -+ antiacidos - no se requieren precauciones adicionales aunque la absorcién det

antiinflamatorio puecde verse incrementada o disminuida.'®
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AINES + alimento - algunos malestares relacionados con irritacion directa se pueden reducir
al administrar el medicamento junto con leche o alimento, no se ha observado modificaciones
importantes cn su absorcion.'®

AINES + oro - el oro incrementa ¢l riesgo de que se presente dafio hepéatico, cuando se

administra con aspirina.'*®

AINES + bloqueadores H2 - la cimetidina no presenta interacciones peligrosas con los AINES

aunque puede llegar o clevar los niveles séricos de piroxicam y de ibuprofeno. La ranitidina

no interactia peligrosamente con los AINES.'®

AINES + AINES - no se recomienda ¢l uso concomitante de dos AINES por el ricsgo de los

efectos toxicos de estos medicamentos. En caso que se decida administrar dos AINES juntos

serd necesario reducir las dosis de ambos medicamentos y tener precauciones adicionales,

como lo puede ser el monitoreo continuo de paciente. '** *#

AINES + glucocorticoides - se debe cuestionar el uso simultidnco de estos farmacos ya que

actaan en la misma via metabdlica. Si se decide administrar estos medicamentos al mismo

tiempo es necesario reducir la dosis de ambos. *

e AINES + prostaglandinas - se informan riesgos asocindos con la administraciéon de
misoprostol y naproxeno, fenilbutazona, diclofenaco e indometacina, Pero no existe ningan

riesgo al administrar aspirina o ibuprofeno con misoprostol. '

AINES + sucralfato - la interaccién de estos farmacos no presenta ningin peligro.'*

ALGUNOS FARMACOS IMPORTANTES:
Ver cuadro 4.3 para dosis recomendadas
Aspirina - Es ¢l AINES mas utilizado para el manecjo de la EAD, ofrece efectos antipiréticos,
analgésicos y antiinflamatorios, las dosis elevadas y el uso prolongado incrementan los riesgos
de toxicidad. La aspirina se absorbe con rapidez en el estémago ¢ intestino delgado de los perros
y gatos una vez absorbido sc hidroliza a acido salicilico uniéndose en un 80% a proteinas
plasmaiticas, posteriormente se conjuga con el glucoronato y sé excreta en forma de glicina en 1a
orina. El gato tiene una deficiencia de glucoronato, por lo que tarda mucho mas en eliminarlo. La
toxicidad de este farmaco sc manifiesta como erosiones gastrointestinales, ulceras gdstricas y
hematemésis. 7 2% 7

Existe controversia acerca de los beneficios de aspirinas entéricas o buferadas ya que su
uso en humanos reduce los riesgos de dafios gastrointestinal, pero hay reportes acerca de
problemas en la absorcién y distribucidn del producto activo, ademis de que no cxiste ninguna
evidencia de los beneficios de su uso en perros o gatos ¥y s¢ recomicnda administrar el
medicamento junto con alimento para reducir algunos de los efectos irritantes que puede tener In
aspirina en forma local. Sin embargo hay reportes de los beneficios que se pueden obtencr al
administrar prostaglandina sintética 2 a 5 microgramos por kilogramo(misoprostol) junto con
aspirina para prevenir tlccras gastroduodenales en perros. La cimetidina no es efectiva en el
tratamiento dc erosiones ¥y ulceras gastrointestinales si se continda con la administracién de la
aspirina. ™70 1% 1s

La aspirina no debe administrarse a pacientes con problemas de coagulaciéon y se debe
suprimir su uso al menos una semana antes de llevar a cabo una cirugia, para evitar incremento
en los tiempos de sangrade. También es importante no administrar aspirina y otros AINES a
pacientes con hipoproteinemia ya que ¢l medicamento serd metabdlicamente mas activo. ™

Cincofen - Es la unica quinolina utilizada en Medicina Veterinaria por sus propiedades
antiinflamatorias, antipiréticas y analpésicas. Es posible utilizarlo en combinacién con
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prednisolona para manejar pacicntes con EAD. Sus cfectos secundarios incluyen hepatoxicidad y
ulceraciones gastricas, suele ser mas ulcerogénico en combinacién con prednisolona. Sin
embargo sc ha utilizado por 20 aiios con resultados favorables. *°

Carprofeno - Se¢ recomienda para el mancjo de EAD, como analgésico post-quinurgicos
(ortopedia). Dentro de los AINES parece ser uno de los pocos que no causa dafios a la mucosa
gastrointestinal de los perros y hasta ahora no se han reportado efectos negativos del uso de dicho
medicamento. No sc conoce su mecanismo de accidn pero se sospecha que su principal
mecanismo de accidén no es la ruta de la ciclooxigenasa, es mejor analgésico que antiinflamatorio
su administracién no inhibe a la prostaglandina E2. En gatos el tiempo de eliminacién del
medicamento es mas prolongado, ain hace falta realizar mas estudios acerca de la administracién
del carprofeno en el gato, ¥'% 12% 155118

Kctoprofeno - Se recomienda para el control del dolor postoperatorio o crénico en perros y
gatos, puede ser utilizado durante varios meses en ¢éstos pacientes. La administracién previa de
este medicamento a una cirugia ortopédica (ligamentos cruzados, fracturas u osteocondrosis)
puede dar muy bucnos resultados. También se pucde administrar este farmaco a pacientes con
panosteitis y osteodistrofia hipertrofica. Se recomienda el uso de sucralfato o misoprostol para
prevenir ulceras gastrointestinales. '**

Naproxeno - El naproxeno tiene un ticmpo de eliminacion extremadamente largo en el perro,
por ello su uso debe ser restringido y cuidadoso, la dosificacién adecuada de este medicamento
puede tener resultados positivos; en la literatura se recomienda una dosis inicial de Smg/Kg y
continuar con dosis de 2mg/Kg. sc pucde medicar cada tercer dia. No existe informacién acerca
de la administracién de naproxeno en gatos. 2%

Segun las experiencias que el autor ha tenido con este producto ecs posible medicar por
periodos prolongados, sicmpre y cuando la dosis sea baja y se medique salteando dias (cada 48 o
72hrs), se administre después de comer y se tenga un seguimiento cercano del paciente.

Los efectos téxicos del naproxeno se manifiestan como ulceraciones severas del estémago
c intestino, hematemeésis, melena, constipacion, letargia, supresion de la médula 6sea, anemia,
ictericia ¥ problemas renales. La presentacion de pacientes intoxicados por la administracion de
dosis altas de naproxeno no ¢s rara ya que muchas veces los propietarios medican a sus mascotas
por claudicaciones de diferentes origenes, utilizando dosis tan altas como 1000mg cada 8 horas,
los resultados pueden ser fatales. %*!

Ibuprofeno - Es un medicamento que representa un riesgo mayor de toxicidad que el
naproxeno. La dosis terapéutica del ibuprofeno es cercana a la téxica por lo que no se
recomienda su uso en perros o gatos. L.os efectos téxicos de éste medicamento incluyen: ulceras
gastrointcstinales. vémito, 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 administracién que excede los 100mg/Kg, pero hay
estudios que demuestran que la administraciéon de dosis pequefias (8mg/kg cada 24 o 48hrs)
pueden inducir ulceras gastricas al cabo de algunos dias, ** %113

Flunixin meglumine - Este medicamento cs utilizado ampliamente en equinos y bovinos,
existen prescntaciones para perros  y gatos. Estd indicado para el wratamiento de episodios
agudos de dolor ¢ inflamacion del aparato musculoesquelético. También esta indicado para su
uso en pacientes con choque séptico o endotaxico. Se puede utilizar en el gato con un tiempo de
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eliminacién relativamente corto (3hr), sin embargo se menciona que es mejor no utilizarlo en
estos pacientes. Flunixin meglumine e¢s un potente inhibidor de las prostaglandinas por lo que al
igual que otras drogas de su clase pucde generar ulceras gastrointestinales. Este medicamento
sélo se puede utilizar durante 3 dias en el perro y nunca debe excederse este periodo. ™ '1*

Acido tolfenfmico - Este medicamento estd disponible para su uso e¢n perros y gatos, se ha
demostrado que es un excelente supresor de los tromboxanos en el perro y su tiempo de
eliminacién no es largo (alrededor de 6 horas) se recomienda para tratar dolores articulares y
éscos y puede utilizarse por periodos relativamente prolongados. Sus efectos secundarios se
pueden manifestar en forma de diarreas, que suclen no ser graves, si éstas se presentan se
recomienda suspender el tratamiento. Los otros medicamentos del grupo de fenamatos se han
util;zzdo menos en perros y gatos, pero si hay dosis recomendadas en dichas especies (ver cuadro
2).

Acectaminofén (paracetamol) - La diferencia principal de este medicamento con otros AINES es
su efecto ya que carece de actividades antiinflamatorias, pero es antipirético y analgésico, esto se
debe a que unicamente modula la concentracién de los intermediarios de las prostaglandinas,
Una de sus caracteristicas ¢s que en realidad no produce efectos nocivos en el tracto
gastrointestinal, sin embargo puede provocar severos problemas en higado y rifién entre otros.
Los efectos téoxicos de éste fanmaco en gatos; se manifiestan de la siguiente manera: cianosis,
metahemoglobinemia, anemia con cuerpos de Heinz, inflamacién facial, ictericia y muerte los
perros son mas tolerantes a este medicamento pero pueden presentar vomito, anorexia,
taquicardia, taquipnea, necrosis hepdtica y en casos de exposicion crénica puede haber
metahemoglobinemia. Este fiinmaco es de los principales de intoxi i graves en
perros y gatos, la dosis que se considera como téxica en el perro es de 150mg/Kg. Su uso esta
contraindicado en el gato, '3!3, 115. 36

Indometacina - Es un medicamento muy potente, su vida media en el perro es relativamente
corta pero su toxicidad es alta por 1o que no se debe utilizar; no hay suficiente informacién acerca
del uso de este firmaco en el gato. *®

Fenilbutazona - Es uno de los AINES mas utilizados en 1la Medicina Veterinaria, estd indicado
para el control del dolor somitico visceral y en especial musculoesquelético. Esta ampliamente
recomendado para controlar el dolor ¢en la EAD. Tiene otras propiedades interesantes como la
climinacién de radicales libres, inhibe la migracién de leucocitos y la liberacién de enzimas.
Puede producir efectos toxicos como: supresién de la médula ésea y anemia apldstica pero son
relativamente raras y se Hegan a producir con el uso crénico del medicamento. También como
otros AINES provoca erosiones ¥ ulceras gastroduodenales. Un aspecto importante es la fuerte
interaccién que llega a tener con otros medicamentos, se han reportado interacciones peligrosas
con la cumarina y con anestésicos, exagerando el efecto de éstos. ™ '3

Dipirona - 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 mas informacién acerca del uso de este medicamento. Hay
algunos autores que no recomiendan su uso en gatos. Un efecto téxico puede ser la anemia
apléstica y puede tener interacciones peligrosas con anestésicos fenotiazinicos, '¥-1'*
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Piroxicam - Este firmaco c¢s altamente recomendado para el control de la inflamacién y cl dolor
en pacientes con problemas musculoesqueléticos crénicos, t bié como

postoperatorio ya que es mas cfectivo que la codeina o la aspirina en animales. Tiene una vida
media larga (40.2hrs) lo que permite dosificaciones espaciadas cada 24, 48 o 72 horas, en
estudios recicntes se demostré la baja toxicidad de este farmaco a dosis mayores que las
usualmente recomendadas (0.3mg/Kg). Se recomienda que se administre junto con el alimento
para minimizar la irritacién gastrointestinal. Esta droga es una buena opcién para ayudar a los
pacientes con dolor crénico articular, 1261322

Meloxicam - Este farmaco es bueno para controlar la inflamacién y efusién articular, también
reduce el numero de leucocitos en el liquido sinovial. Es posible que también ayude a
incrementar los niveles de hialuronato pero atin hace falta realizar mis pruebas para confirmar
esto. 2

CUADRO 4.3

DOSIS RECOMENDADAS DE ALGUNOS AINES

Aspirina Perro 10-30mg/Kg cada 8-12hrs
{PO) Gato 10-20mg/Kg cada 24-48hrs

Las dosis bajas se usan para analgesia y antipirético y las dosis mas altas se administran como
antiinflarmatorio.

Cincofen+prednisolona (predno-leucotropin) (PO)
Perro 12.5mg/Kg cincofen y
0.125mg/Kg prednisolona dividido en dos o tres
dosis
Gato 200mg totales de cincofen y 1mg de prednisolona totales divididos en dos dosis diarias
Dipirona (1V.,IM,SC)
Perros 25-28Mg/Kg cada Bhrs
Fenilbutazona (PO,1V,IM)
Perro -15-20 mg/Kg dividido en dos
© tres tomas diarias.
Gato 12-16mg/Kg dividido en dos
dosis diarias.

Carprofeno Perros inicial damg/Kg dosis repetidas 2.2mg/Kg
(POV,SC) vy cada 12 o 24 horas.
Gatos

Ketoprofeno Perros Inicial 2Zmg/Kg dosis repetidas 1mg/Kg
(PO,IV,.SC,IM) y cada 24 horas
Gatos

Naproxeno Perros Inicial 5mg/Kg dosis repetidas 2-4amg/Kg
(PO) en dosis divididas en dos tomas, si e!
el tratamiento va ser prolongado
se recomienda administrar dosis de
1.5-2mg/Kg cada tercer dia
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(PO,IV,IM) (PO) Piroxicam (PO)
Flunixin meglumine { Ibuprofeno perros: Perros 0.3-0.6mg/Kg cada 48 o 72 horas.
Perros 0.5-1mg/Kg 8-15mg/Kg dividido en Meloxicam (PO)
cada 24hrs maximo tres tomas al dia Perros 0.2myg/Kg cada 24hrs
3-5 dias También se recomienda durante 21 dlas después de eso 0.1mg/Kg
Gatos 0.25-1mg/Kg administrario un dia siy por el tiempo que sea necesario.
3 dias maximo un dia no. Gatos 0.1mg/Kg cada 24hrs durante 4 dias
Acido tolfenamico Perros 3-6mg/Kg dividido en A inofen (par -
(PO, IM,SC) dos tornas cada 24 horas durante 10mg/Kg cada 12hrs
cinco dias. Pro)
NO USAR EN GATOS

Gatos 4mg/Kg cada 24 hrs
durante cinco dias

Acido meclofenamico Perros 1.1-2.2 mg/Kg dividido
en dos tomas diarias durante

(PO)
7-21 dias después de eso cada 72hrs
Aclofenaco (PO) (PO,TV,IM)
Ketrolac Perros de mas de

Perros 50mg/Kg dividido en dos dosis diarias.
30Kg 10 mg cada 12 horas

Perros de 20-30Kg Smg cada
12 horas. El o no debe der 3 dias.

TZ3, TT8, 99,7186

REFERENCIAS T7T,7TT5, 2T, 70,

La causa mas comiin de erosién y ulceracion de la mucosa gdstrica es Ia administracién
de AINES; el principal mecanismo de esta accién es la alteracién del transporte iénico y la
diferencia de potenciales que existe a través de la mucosa, asi como el efecto
antiprostaglandinico ya mencionado, recientemente surgié una nueva teoria que sugicre que los
neutréfilos son atraidos a la mucosa gastrointestinal para disolver microtrombos que se forman
en los capilares mucosales. La administracién crénica de AINES en forma parenteral o con
supositorios, también induce problemas gastrointestinales. 2
Los factores que incremcntaxlﬂlos ricsgos de ulceras y erosiones gastrointestinales con la

administracion de AINES son: *
» Dosis elevadas.
Administracion prolongada.

-
e Administracion simultianea de otro AINES o de algin corticosteroide.
e Cirugfa gdstrica previa.
» Sensibilidad individual del paciente.*
*Algunos i son &

sensibles a los AINES y tendrdn problemas
aunque se administren dosis muy bajas.

El tratamiento para las dlceras inducidas por AINES incluye: *2-9%2
Discontinuar la administracién del antiinflamatorio
Disminuir la acidez gdstrica, proteger la mucosa, terapia de fluidos y restringir la ingestiéon de

alimento.
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Uso de antidcidos orales.

Agonistas de los H-2 receptores. (reduce la produccion de scido)
Omeprazol (potente antidcido)

Sucralfato. (protector mucosal)

Anilogos de la prostaglandina E (misoprostol)

Los agonistas de los receptores H-2 pucden ser utiles en la prevencién de las ulceras
gastricas inducidas por algunos medicamentos, pero generalmente no son efectivos para evitar
los dafios producidos por los AINES. El misoprostol se ha utilizado para prevenir alceras
gastricas por la administracién de aspirina. '?*-?%?

Se estd experimentando con modelos para tratar de detectar pacientes que presenten daflos
incipientes por la administracién de AINES de una manera no invasiva (ya que la mayoria de los
métodos para detectar Ia formacidén de ulceras en la mucosa gastrica suelen ser invasivos) esta
deteccién se logra al medir los niveles de sucrosa en la orina, lo que expresa la permeabilidad de
la sucrosa en la mucosa gastrica que en condiciones normales debe ser nula. '**

Otros antiinflamatorios y analgésicos:

xido €5 un poderoso solvente organico que se utiliza en la medicina con
fines analgésicos y antiinflamatorios, funciona también como transportador y potencializador de
otros farmacos. Este medicamento penetra la piel con mucha facilidad, 20 minutos despusés de su
aplicacion se encuentra distribuido en todos los drganos del paciente, la mayor parte del DMSO
se excreta sin scr modificado en la orina, el resto se elimina en las heces o se metaboliza a
dimetii sulfona. *

El DMSO ticne efectos antiinflamatorios que protegen a los tejidos contra cventos
isquémicos, esto lo logra al climinar los radicales de hidroxilo libres: los radicales son liberados
por los leucocitos (neutréfilos y macrofagos principalmente) durante el proceso inflamatorio y e
isquémico.

Los cfectos estabilizadores sobre las membranas celulares se consideran parte de sus
propiedades antiinflamatorias ya que al estabilizar las membranas evita o reduce la liberacién de
enzimas y mediadores de la inflamacion. Paraddjicamente el DMSO provoca hemélisis al ser
administrado en forma intravenosa cn concentrociones mayores al 40% o al ser aplicado con
rapidez. >

Estec medicamento tiene un excclente efecto analpgésico para cierto tipo de dolor, cl
mecanismo por el cual logra la analgesia puede estar relacionado a la disminucién en la
velocidad de transmisién de los impulsos nerviosos. *®

La toxicidad de este farmaco es baja, pero puede tener efectos teratogénicos. E1 DMSO

puede tener interacciones peligrosas con cicrtos por su idad de pc ializar
los efectos de dichos farmacos. Existe también un riesgo relacionado a su capacidad de
transportar sustancias ya que puede provocar problemas si el material con el que se aplica esta
contaminado, si la piel donde se va aplicar esta contaminada o bien ¢l mismo firmaco se ha
contaminado. Hay articulos que indican que la administracién de dosis altas de DMSO por
periodos prolongados puede provocar la formacién de cataratas en el perro. >
El uso del DMSO se recomienda cn pacientes que han sufrido algun traumatismo
(musculoesquelético, sistema nervioso central)para el tratamiento de tendinitis o desmitis, para
prevenir el dafio por reperfusién. Es un colagenolitico e inhibe la proliferacién de fibroblastos in
vitro. Es posible utilizarlo en combinacién con AINES o con corticosteroides. 2
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La dosis rccomcndadn cs de 0.5-1g/Kg IV se debe administrar una vez al dia en una
solucién al 10%.?

2. CONDROPROTECTORES

Los condroprotectores son agentes que se han introducido reci al do y se
han propuesto como una opcién en el tratamiento de algunas enfermedades articulares, su
funcién es la de proteger al cartilago evitando la degradacién de la matriz cartilaginosa la cual es
una caracteristicas de la EAD. En teoria funcionan al incrementar la produccién de la matriz
cartilaginosa o al disminuir la degradacién de la misma. '"*

Los glicosaminoglicanos polisulfatados pertenecen a un grupo de polisacdridos
sulfatados, que han estado disponibles como medicamentos alrededor de 30 arfios, estos
medicamentos son similares a los glicosaminoglicanos del cartilago articular o son
glicosaminoglicanos con péptidos bioactivos. Este grupo de medicamentos incluye a: Adequan®,
Arctparon® (glicosaminoglicanos polisulfatados), Cartrofen® (pentosan polisulfato), Rumalon®
(complcjo péptico de glicosaminoglicanos).?®* *°

Los glicosaminoglicanos sulfatados y el pentosan polisulfato son heparinoides sintéticos
que fueron preparados originalmente para el tratamiento de algunas enfermecdades vasculares.
Estos medicamentos tienen la capacidad de disminuir los efectos degradativos de algunas
enzimas, actian como antiinflamatorios y promueven la biosintesis de matriz celular. En general
a este grupo de medicamento se le ha denominado condroprotectores y se considera que tienen
la capacidad de alterar el curso de la enfermedad articular degenerativa. Los condroprotectores
son capaces de promover el metabolismo de los condrocitos ademds de inhibir los efectos
causados por mediadores de la inflamacién (citocinas y prostaglandinas) y de las enzimas sobre
el cartilago articular. Estos di son de controlar la inflamacién y la
blos(mcsxs de algunas macromoléculas cn otros lc_udos conectivos, como lo es la membrana

sinovial. 2%
Se propuso recientemente una clasificacion para los agentes condroprotectores:

1. Los medicamentos que originalmente se conocian como condroprotectores se les considera
dar farmacos de acciéon lenta  meodificadoras de la enfermedad, el objetivo de estos
compuestos es prevenir, retrasar o reparar las lesiones morfolégicas del cartflago articular en
EAD- 203

2. El grupo ahora conocido como drogas de accién lenta con efecto asintomdtico tienen el
objetivo de reducir el dolor, promover y mejorar el funcionamiento de la articulacién.

El beneficio de utilizar c¢stos medicamentos puede no hacerse evidente hasta que han

transcuwrrido uno o dos mescs desde que se ha iniciado el tratamiento. 2**

Cuadro 4.4

Apgentes condroprotectores

Glucosamina sulfatada (sales de glucosamina)
Condroitin sulfato
Hialuronato
Glicosaminoglicanos polisulfatados
Pentosan polisulfato
Complejo de glicosaminoglicanos
Modificado de Bucci, L.R (32)
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Glicosaminoglicanos polisulfatados (Adequan® y Arteparon®)

El Adequan se encuentra dispenible para el uso en la Medicina Veterinaria en los Estados
Unidos de América, inicialmente se aproboé para utilizario en equinos cn 1984, el Arteparén es la
version disponible para humanos y se ha cvaluado extensamente. La estructura quimica de los
dos productos es idéntica y lo ttnico en que difiere es la co racion del comp o activo.
Los glicosaminoglicanos polisulfatados (GAGPS) son obtenidos de un extracto de pulmén y
traquea de bovino. El principal glicosaminoglicanos de este medicamento ¢s el condroitin

sulfato. 2°%21°

Se han realizado prucbas de la distribucion de} medicamento al ser administrado por
diferentes vias (IV, IM ¢ intraarticular), en todas estas formas de administracion el compuesto

llega a los tcjidos conectivos satisfactoriamente, ticne capacidad de penetrar al cartilago,
meniscos y discos intervertebrales, %7

El mecanismo de accidon preciso de  los GAGPS no se conoce con exactitud, se ha
determinado que al ser un heparinoide ticnde a unirse con algunos proteoglicanos y algunas
proteinas no colagenosas. Se ha notado que la fibronectina forma complejos con la colagena en
procesos degenerativos ¥ que la heparina y otros polisacaridos polisulfatados pucden estabilizar a
estos complejos. Se sabe que los GAGPS pucden inhibir la actividad de varias enzimas
degradativas presentes en el cartilago articular, incluyendo elastasa, catepsina G, hidrolasas
lisosomales, protcasas scéricas y metaloproteinasas neutrales. Aunque no se conoce con precision
el mecanismo de accion de las enzimas en ¢l proceso de la enfermedad articular degenerativa, es
evidente que la inhibicién de éstas resulta positivo para el tratamiento de la EAD. 37

Sc han observado otros cfectos de los GAGPS como cl reducir la migracién quimiotictica
de los lecucocitos a un sitio de inflamacidon y la inhibicién directa de la sintesis de la
prostaglandina E2. | también se ha sugerido un efecto anti-interleucina 1. Uno de los hallazgos
mads importantes relacionados a los efectos terapéuticos de esta droga ¢s que puede inducir la
sintesis de hialuronato y glicosaminoglicanos. El efecto directo sobre el cartilago articular atn es
objeto de investigacion. pero se sabe que ¢l GAGPS reduce la degradacidon de colagena y de
glicosaminoglicanos articulares: ¢n resumen los GAGPS previene cl catabolismo articular. 2% 1%

Estudios realizados en perros con enfermedad articular degenerativa inducida mostraron
resultados impresionantes, las diferencias entre los controles y los animales tratados fucron

notables ya que la integridad, de la superficie cartilaginosa, la rigidez de la arnticulacion y
cambios radiologicos detectables de EAD
GAGPS ticnen

los
fueron sicmpre supcriores a los controles. Los
efectos profilicticos y terapéuticos, en otro estudio se le administrd el
medicamento a perros con seccion quirdrgica del ligamento cruzado anterior, se pudo observar
que el cartilapo mantuvo una apariencia normal por mas tiempo. los niveles de coldgena y
glicosaminoglicanos se¢ mantuvieron iguales y presentaron menor actividad enzimatica e
inflamacién. **

Los glicosaminoglicanos polisulfatados han sido utilizados en estudios para evaluar su
efectividad en el tratamiento de la displasia de la cadera, se experimentd con cachorros de seis
semanas a ocho meses de edad y en los dos estudios que se realizaron los perros tratados
obtuvieron mejores parametros que {os que no fueron tratados. En el primer estudio ninguno de
los cachorros que se tratd durante el periodo mencionado con 2.5mg/Kg de GAGPS dos veces
por semana y su dngulo de Norberg mejoré de una media de 102 grados en los controles a 106
grados. En el segundo estudio la diferencia en ¢l dngulo de Norberg fuc aun mds dramdtica ya
que varié de 101.5 cn el grupo control a 109.7 en los cachorros tratados ademas ninguno de los
cachorros tratados presentd subluxaciéon micntras que 4 de los B controles la presentaron. A la
necropsia uno de los ocha cachorros tratudos mostré degeneracidn de cartilago articular, mientras
que 4 del grupo control ia presentaron. El contenido de fibronectina en los cachorros tratados fue
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menor que en el grupo control, por los resultados obtenidos los autores concluyen que el
tratamicnto con GAGPS puede beneficiar a cachorros con tendencias a desarrollar displasia de
cadera y reducir las anormalidades que acompafan a esta enfermedad. ' 1%

Curiosamente en otro estudio donde se comprueba la estimulacién de los GAGPS en la
produccidon de hialuronato se observé incremento en la produccion de fibronectina al administrar
este medicamento y cuestionan los efectos que puede tener este incremento de la fibronectina
sobre el metabolismo de los condrocitos, '™

Sec han realizado estudios en perros adultos con displasia de cadera donde se observée
ligera mejora en los perros que se les administré una dosis de 1mg/Kg de peso. Actualmente se
recomiendan utilizar dosis de 2-5mg/Kg en forma intramuscular cada 4 dias durante seis
tratamientos o dos veces por semanz durante 4 a 23 semanas. Aunque se debe que este
medicamento no ha sido aprobado para su uso en perros o gatos.”

El uso de glicosaminoglicanos polisulfatados puede tener efectos adversos; uno de ellos
son las hemorragias, dado que el GAGPS es un heparinoide y por lo tanto tiene efecto sobre el
mecanismo hemostitico; en las primeras pruebas realizadas en humanos los hematomas, cambios
de presiéon sanguinea y pérdida de pelo eran los principales problemas rclacionados a la
administracion de estos farmacos. Paradoji los paci que estin recibiendo esta
terapia se encuentran en mayor riesgo de desarrollar trombosis venosa y complicaciones
tromboembdlicas, también pueden desarrollar trombocitopenia, se ha observado incremento en
los tiempos de trombina, y el tiempo de coagulacién activada en perros que estaban recibiendo
dosis de Smg/Kg: s¢ han obtenido reportes similares al aplicar el medicamento en gatos. Es
posible que algunos individuos presenten hipersensibilidad al producto. #* %

Aunque el medicamento ha sido usado ampliamente en Europa en humanos, existen
informes que indican que el riesgo de hemartrosis es bastante alto curiosamente estos efectos no
se han observado al administrar Rumalon. La hemartrosis no ocurre con frecuencia en caballos y
es raro en humanos. Uno de los principales riesgos de administrar este medicamento en forma
intraarticular es una posible infeccién jatrogénica, se han realizado prucbas con la administracién
simultinea de amikacina parece impriactico, sobre todo si se toma en cuenta que la iatrogenia
puede ser cvitada siguicndo procedimicentos adecuados, ademas no sc sabe si la presencia del
antibiético puede tener efectos sobre la condroproteccién., ***

La administracién de GAGPS es una buena opcidn para el tratamiento de enfermedades
articulares, pero no ¢s una panacea, existe la evidencia para apoyar el uso del medicamento en
perros con displasia y condiciones que conducen a la EAD, pero si se toman en cueata todos los
datos que existen s¢ puede llegar a la conclusién que los GAGPS son buenos agentes
profilacticos. '**

Se han formulado prescntaciones de administracién oral de condroitin sulfato y se dice
que la distribuciéon es similar que en la aplicaciéon parenteral. El condroitin sulfato es un
compuesto formudo por cadenas de polimeros con unidades repcetidas de galactosamina y
unidades de disacdridos de acido glucordnico, pero el condroitin sulfato Gnicamente contiene un
solo grupo sulfato por disacdrido, comparade con ¢l GAGPS que tiene de tres a cuatro por
disacarido. ILa esterificacién de sulfatos contribuye a las propiedades farmacoldgicas y
farmacocinéticas del medicamento. La absorcién entérica de los glicosaminoglicanos sulfatados
no se ha comprobado ¥ existe informacién contradictoria acerca del condroitin sulfatoe. La
capacidad de este tipo de compuestos de inhibir ecnzimas como la elastasa proviene de
actividades relacionadas con el polimero intacto, no a la actividad de mondémeros ni productos
metabolicos de la molécula original, por le que actualmente es imposible explicar las
propiedades que le atribuyen al condroitin sulfato, Hay estudios que describen la absorcién
efectiva del condroitin y dermatan sulfato en el tracto intestinal de humaneos, la cual resulté en
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incrementos en los niveles de hialuronato y disminucién de los de enzimas como la elastasa. Sin
embargo existe otro estudio realizado en humanos en el que se concluyé que es imposible que el
condroitin sulfato tenga una accion directa sobre el cartilago articular, 3% 32138

. La glucosamina sulfatada es otro de los compuestos que se administra en forma de sales y
se cree que es cfectiva en ¢l tratamiento de problemas artriticos ya que la glucosamina es un
compucsto necesario para la sintesis de glicosaminoglicanos y de hialuronato en particular, de
hecho se ha descubierto que la glucosamina es un regulador positivo de la produccién de
glicosaminoglicanos, proteoglicanos y colagena: por lo que sc puede concluir que es un agente
que promucve el anabolismo de los condrocitos y la produccién de hialuronato. La glucosamina
se absorbe con facilidad y se distribuye al cartilago donde sc incorpora a la matriz extracelular y
se ha demostrado que no presenta cfectos taxicos en prucbas realizadas en humanos. *?

Es bastante interesante que ¢n otros cstudios realizados en humanos en los que se
administré glucosamina sulfatada, los sujetos presentaron mejoras en su sintomatologia 3 on su
rango de movimiento, de hecho este compuesto fue tan efectivo como el ibuprofeno en aliviar los
sintomas rclacionados con la EAD. s posible que los mondémeros derivados del condroitin
sulfato sean absorbidos v ¢jerzan efectos similares a los de la glucosamina sulfatada, de la cual se
pudo comprobar bioavilidad ¥ tropismo al cartilago articular después de la administracién ormal de
ésta. 7
Actualmente existe una scrie de suplementos orales para equinos y perros uno de ellos es el
Artroglycan el cual es condroitin sulfato al 12%% inycctable y 200mg oral, déste s¢ comercializa
para perros y galos, otro €s un compuesto comercializado como “‘nutricéutico™ y . contiene
hidrocloruro de glucosamina y condroitin sulfato (Cosequin), déste ultimo fuc evaluado en
caballos ¥y no s¢ observo ningun beneficio en los animales tratados. ¥

Pentos:n polisulfato

Este medicamento s¢ ha utilizado en Europa por muchos afios como un anticoagulante y
antilipidémico, pero rccientemente s¢ ha descubierto que se puede llegar a utilizar como un
antiartritico ¥ se desarrollo una presentacién con calcio que es absorbida mas efectivamente en
forma oral. El pcntosan polisulfato parcce tener caracteristicas que lo harian caer en las
clasificacion de drogas modificadoras de la enfermedad ya que no provece exclusivamente de
alivio sintomatico si no que modifica los desbalances bioldgicos en la articulacién. '

A diferencia del hialuronato o de los glicosaminoglicanos polisulfatados el pentosan
palisulfato no e¢s un derivado animal ni bacteriano; ia basc estructural de este compuesto ¢s
hemicelulosa vegetal que contiene unidades repetidas de 3-D xilanopiranosas. '*

Se ha demostrado que ¢l pentosan pelisuifato tiene afinidad por cl cartilago articular, los
meniscos, ligamentos y los discos intervertebrales ya que forma complejos con algunos
componentes proteicos del cartilago articular, también se encontré que al ser administrado se
dirige a los sinoviocitos. Fuera de aumentar el tiempo parcial de tromboplastina activada no, se
conocen cfectos secundarios de importancia. '

La pérdida de proteoglicanos de la matriz extracelular del cartilago ¢s uno de los
principales eventos que ocurren en la EAD. Se ha demosirado que el pentosan  polisulfato ticne
la capacidad de promover la sintesis dc hialuronato, también se ha observado que promueve la
incorporacién de proteoglicanos a la matriz extracelular del cartilago articular y la sintesis de
éstos estimulando el anabolismo de los condrocitos. '

Un hallazgo importante es que ¢l pentosan polisulfato tiene 1a capacidad de modular los
cambios inmunomediados que ocurren en la articulacién ¥y en su vasculatura en la enfermedad
articular, actualmente sc reconoce que ¢l cartilago articular es un componcnte que en
circunstancias normales se encuentra en una posicién inmunolégica privilegiada ya que es
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avascular, pero en procesos patoldgicos esa posicién se pierde y se vuelve hasta cierto punto un
antigeno inmunogénico y provocan una repuesta inflamatoria en la membrana sinovial; por ello
parece bastante importante €l hecho que este medicamento tiene la capacidad de regular la
respuesta inmune. El pentosan polisulfato se adhiere al endotelio vascular compitiendo por
espacios normalmente ocupados por la heparina; al unirse con estas células es posible que se
liberen sustancias como la lipasa lipoproteina y dismutasa superéxido y promueva la
regeneracion de células endoteliales. Se ha encontrado también que el pentosan polisulfato es un
buen inhibidor del complemento. Todoes esto factores logran que este compuesto promueva la
perfusién adecuada en tejidos comprometidos como lo puede ser el hueso subcondral el cual
puede sufrir de hipoperfusién de los ostcocitos, aumento de la presién intra-6sea y dolor,
También se ha demostrado que el pentosan polisulfato tiene la capacidad de adherirse a

leucocitos, modificando sus rutas de migracion y su quimiotdixis, esto explicaria las propiedades
antiinflamatorias del compuesto. '**

Adicionalmentc se ha demostrado que ¢l pentosan polisulfato puede disminuir la

produccion del factor de necrosis tisular y aumentar la produccién de interlecucina 6 por parte de
los sinoviocitos. '**

Sc han realizado estudios con perros para tratar de evaluar la capacidad terapéutica del
pentosan polisulfato y se confirmé la capacidad que tiene el farmaco de proteger el cartilago
articular al disminuir los niveles de metaloproteinasas y clevar los niveles de los inhibidaores
tisulares de las mctaloprotcinasas; a los sujetos se les administré 2mg/Kg del féirmaco -en.forma
intramuscular una vez por semana durante cuatro scmanas. Otros estudios en conejos
demostraron una reduccion marcada en los cambios degencrativos en el cartilago articular de
animales con ruptura de ligamentos cruzados, también otro estudio en la rodilla de ovinos
demostro la capacidad del medicamente de mejorar la signologia asociada a una menisectomia
parcial, ademas de reducir los cambios radioldgicos y los cambios histologicos en la articulacién.
Experimentos adicionales en perros demuestran la capacidad que tiene ¢l medicamento de reducir
los cambios macroscopicos y microscopicos del cartilago articular. Los niveles de
prostaglandinas no se ven reducidos con la administracién de dicho compuesto y esto confirma
quc cl medicamentio no ¢s un antiinflamatorio que actae en forma tradicional como lo hacen otros
farmacos. '**

Se levo a cabo un estudio con 40 perros diagnosticados con EAD crénica, en el cual se
evalud semanalmente a los perros y 4 semanas después de concluido el tratamiento que se llevo
a cabo durante 4 semanas con diferentes dosis del pentosan polisulfato (0,1,3,5mp/Kg)
administrado en forma intramuscular; los parametros que se evaluaron fueron: rigidez, debilidad,
dolor a la manipulacion de la articulacidén, condicién corporal, desco de ejercitarse y respuesta
general al tratamiento. Los resultados del estudio indican quc el pentosan polisulfato ticne
propicdades que pueden ser benéficas para pacientes con EAD crénica inclusive en aquellos
perros en los que el cartilago presenta erosiones que expongan al hueso subcondral. Ademas de
una notable mejoria en la signotogia clinica de los pacientes que recibieron 1 y 3mg/Kg. Se
observd que los niveles de triglicéridos estaban incrementados en los perros con EAD antes del
estudio y sc redujeron después del tratamiento; s¢ demostré un incremento en la actividad
fibrinolitica ya que al inicio del estudio la prueba del tiempo de lisis del coagulo de cuglobina
estaba anormalmente prolongado y se acorté después del tratamicnto. En los pacientes con
problemas cronicos se cree que ¢l beneficio estd en el aumento de viscosidad del liquido sinovial
por el incremento en la produccion de hialuronato y en la perfusién a los tejidos incluyendo el
hueso subcondral ya que es poco probable que la mejoria sea atribuible al incremento en el

mectabolismo de los condrocitos y a la reduccién del proceso catabodlico pues la mayoria de los
sujetos presentaban cambios severos. '*?
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Otro estudio intercsante concluyd que el uso del pentosan polisulfato como tratamiento
de la osteocondrosis (todas sus formas) e¢s tan o mas efectivo que la opcidén quirirgica de
remover los fragmentos de cartilago. '**

La dosis recomendada de pentosan polisuifato es de 2-3mg/Kg IM una vez por semana
durante cuatro semanas y €n caso necesario repetir el tratamicnto tres meses despudés. Se estima
que la duracién  de los efectos del medicamento varian de uno a seis meses; una vez que los
signos clinicos se vuclven a presentar se pucde aplicar el tratamiento completo de nuevo. El
tratamiento puede combinarse con AINES cuando los signos clinicos son muy severos la
respuesta al tratamiento puede ser muy corta ¢n algunos perros y algunos autores recomiendan la
aplicacién de una sola dosis de refuerzo en vez de aplicar el tratamicnto completo en intervalos
muy cortos. **

Es posible aplicar el pentosan polisulfato en forma intraarticular, se recomienda ser
cuidadosos con {a antisepsia ya que existe el riesgo de infeccion iatrogénica. Este medicamento
se utiliza en gatos con indicaciones similares o las de los perros, la dosis y el tratamieato
recomendado ¢s ¢l mismo. **

Basandose en la informacion disponible se pueden definir situaciones especificas en las
que esta indicado el uso de pentosan polisulfato. Ver cuadro 4.5

Cuadro 4.5

INDICACIONES PARA EL. USO DE PENTOSAN POLlSULFATO
-1;:Como. un adyuvantc en“el

cmzndos crémca vy
dad articular d
el Yot o

RS
Modnﬁcado dc ancxs D.J. (54)
Una vez que se¢ ha realizado un procedimiento quinirgico para corregir un problema
articular, ¢l pentosan polisulfato puede mejorar la nutricién del cartilago articular, asi como
promover el anabolistmo de los condrocitos, promoviendo la sintesis de proteoglicanos. 3

Se puede concluir en que el pentosan polisulfato es un medicamento 1til en ¢l tratamiento
de las artropatias caninas y felinas y se recomienda su uso. '
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CUADRO 4.6
PAPEL DEL PENTOSAN POLISULFATO EN LAS ARTROPATIAS
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sinoviocitos
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¢ sitios de accion del pentosan polisulfato
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Modificado de Little C. (105)

Hialuronato

El hialuronato es un componente integral de liquido sinovial y del cartilago articular, este
compuesto es sintetizado en la membrana sinovial por el sinoviocito y en el cartilago por el
condrocito. El hialuronato sale de la articulacién por via linfatica y es bolizado en el hi
los tejidos articulares también pueden metabolizar localmente al hialuronato. El hialuronato le
confiere viscosidad al liquido sinovial y s el nucleo de los agregados de protcoglicano (agrecan)
que proveen al cartilago de sus propiedades de compresién y elasticidad. También es el principal
componente de la lamina splendens que cubre y protege al cartilago articular. ™

L.os niveles de hialuronato se¢ encuentran disminuidos en las articulaci de individuos
7con artropatia, los niveles séricos de hialuronato se incrementan en paci con dafio hepiético

Los efectos benéficos que se obtienen al administrar hialuronato intraarticularmente se
han estudiado en diversas especies. El mecanismo de accién por el cual se logran cstos efectos
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no se conoce con exactitud, se estipula que ¢l hialuronato administrado suple la funcién del
hialuronato que huce falta en la articulacién enferma, otros afirman que el hialuronato
administrado tiene propiedades adicionales.’

No sc ha establecido la concentracién necesaria de hialuronato para que ocurran los
efectos lubricantes, pero un hallazgo interesante es el hecho de que el hialuronato exégeno tiene
una vida media mas corta en articulaciones enfermas que en articulaciones sanas. Es interesante
que el hialuronato exégeno es eliminado ripidamente de la articulacién, pero se sabe que queda
un remanente en los espacios intracelulares de los sinoviocito y es probable que tenga influencia
sobre las actividades metabélicas de los sinoviocitos. 7*

En pruebas in virro se ha demostrado que el hialuronato tiene un efecto antiinflamatorio,
lo que puede sugerir que esta sustancia puede tener excelentes aplicaciones ya que inhibe la
quimiotaxis de granulocitos, macréfagos y la migracion de linfocitos. También reduce la
fagocitosis que llevan a cabo los granulocitos y los macréfagos. Se ha sugerido que’ el efecto
antiinflamatorio del hialuronato resulta de la disminucién de la interaccion entre enzimas,
antigenos, citocinas y su célula o componente blanco. ™

Estudios recientes sugiercn que la disminucion en la quimiotixis y fagocitosis de los
neutréfilos activados resulta de la interaccién del hialuronato y el receptor CD44 de estas células.
Se ha demostrado que ¢l hialuronato puede reducir la producciéon de prostaglandina E2 y
bradiquinina. Por lo que se llega a la conclusion preliminar que el hialuronato tiene propicdades
antiintlamatorias gracias a su capacidad de reducir la producciéon de mediadores solubles del
proceso inflamatorio. Otra propicdad que se le ha demostrado es la de recaudar rudncalcs libres de
oxigeno y limitar la formacién de pannus fibroblastico en articulaciones caninas.

Los beneficios terapéuticos del hialuronato probablemente se atribuyen en gran parte a
sus propiedades antiinflamatorias. Se¢ ha sugerido que la inycccion de hialuronato aumenta la
produccién de hialuronato enddgeno por parte de los sinoviocitos. Lo que realmente falta por
dilucidar es el efecto del hialuronato sobre ¢l cartilago articular ™

Diferentes estudios en perros han demostrado que el hialuronato tiene propiedades
terapéuticas que disminuyen el avance de la EAD, esto indica que la terapia con este compuesto
puede proteger el cartilago articular. Atin no se sabe si se logra en forma directa o indirecta. 7

Por otra parte s¢ reporta que el hialuronato ha exacerbado cambios histologicos,
bioquimicos y morfolégicos asociados con la EAD. En dicho estudio se noté que el hialuronato
hace que el animal se sienta bien. al desinflamar y ser un analgésico pero el regreso prematuro a
la actividad no indica mejoria ya que otros cambios nocivos pueden estar ocurriendo dentro de la
articulacion. 7®

Se sabe que el efecto del hialuronato varia segun su pcso molecular, aan hacen falta méas
estudios en este aspecto ya que la informacién es contradictoria. *®

El hialuronato esta aprobado para su uso en equinos en Estados Unidos y Europa,
actualmente ya existe una formula para aplicacion intravenosa, lo que previene problemas
relacionados con la artrocentesis (introgenia, infeccién). Un estudio reciente confirmé la
efectividad de dicho tratamiento en caballos. ™*

Es posible combinar ¢l tratamiento dc enfermedades articulares con hialuronato y
corticosteroides, sobre todo cuando las propiedades del hialuronato no son lo suficientemente
fuertes para aliviar las molestias en el paciente, también se ha notado que la combinacién de
estos compuestos disminuye los efectos indescables de los corticosteroides en el cartilago
articular.7®

Como conclusion se¢ puedec mencionar que el tratamiento con hialuronato ¢n forma
intraarticular o intravenosa estd indicado en pacientes con sinovitis y/o capsulitis, pacientes con
fragmentos osteocondrales (ostcocondrosis), degeneracién del cartilago articular, inestabilidad
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articular y fracturas osteocondrales. Los efectos del tratamiento serdn adecuados cuando el
problema sea leve o moderado, en casos de fracturas articulares, capsulitis severa e inestabilidad
articular es necesario combinar el hialuronato con otro tipo dc terapia. El tratamicnto con este
compuesto puede fallar debido a una mala seleccion del paciente y a expectativas irreales en los
beneficios de la administracion de dicho compuesto. Se recomienda una dosis de 0.3 a 0.5ml en
forma intramuscular o intraarticular del producto Healon.™

3. CORTICOSTEROIDES

Dentro de las opciones que se tienen en el tratamiento de algunas enfermedades
articulares se debe incluir a los esteroides que resultan ser bastante controverciales por que
tienen efcctos secundarios indescables en el paciente en general y en ¢l metabolismo articular en
particular. En ocasiones son el tratamiento de eleccidon ya que solos o en combinacioén con otros
fiarmacos ayudan a controlar problemas severos como lo es ¢l LES. ™

Los glucocorticoides son unos de los medicamentos mis utilizados en la medicina
veterinaria y como tal ¢l potencial de su abuso ¥y mal uso es grande. Los corticosteroides deben
ser utilizados con fincs terapéuticos bien establecidos y de tal manera que sus efectos secundarios
sean minimos. El uso prolongado de glucocerticoides exdgenos mantiene los niveles scroldgicos
de glucocorticoides por encima de los niveles fisiologicos normales y suprime la estimulacién
basal y de ACTH de la secrecién de glucocorticoides. '*

Todos los corticosteroides son moléculas de 21 carbones, conticnen tres anillos de 6
carbones y uno de 5 carbones, su actividad depende de la presencia de un grupo hidroxilo en el
carbén 11 de la molécula. Por cllo los compuestos como la cortisona y la prednisolona deben
convertirse in vivo a cortisol o la forma activa de la prednisolona y deben ser administrados en
forma sistémica para que tengan cfecto despuds de ser metabolizados en el higado. Los
compuestos con accion local como los de administracién tépicos o los intraarticulares no
requieren de transformacion. **?

Los corticosteroides varian en la duracién de su aceién segin diversos factores, uno de los
mas impontantes es ¢l tipo de solucion en la que se administre, mientras menos soluble, mas larga
es la duracion por que la absorcion c¢s mas lenta, otra variable es el ritmo de hidrolisis del
compuesto por parte de los tejidos y la afinidad dc los corticosteroides a los receptores
citoplasmiticos ¢n las c¢élulas blanco. Es imporntante que no se confunda larga duracién y lenta
absorcién con baja potencia y tiempo de aceidn retardado. 32

La potencia de un corticosteroide se determina por la capacidad de supresion del cje
hipotalamico-pituitario-adrenal por parte del medicamento. Los corticosteroides también se
clasifican seguan la duracion de su accidén corta, mediana y larga, segn su potencia
antiin{flamatoria y la respuesta gluconeogénica. La potencia biolégica de un corticosteroide
depende de varios factores como lo son: dosis total administrada, tiempo de accién, duracién del
tratamiento, ritmo de conversién a la forma activa del compuesto, tipo de suspencién y muchas
otras variables de los tejidos que se estdn sometiendo a tratamiento. **?

Efectos en los tejidos

Interaccién cclular —~ Los efectos de los corticosteroides s¢ logran por medio de la
interaccién entre los receptores cspecificos en el citoplasma celular, los corticosteroides
atraviesan la membrana celular y se una al receptor, provocando una scrie de cambios que
culminan en la produccion de ARNm y la subsecuente produccién de proteinas que producen el
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efectos hormonal. Una vez que los corticosteroides han sido absorbidos son metabolizados a
nivel hepatico y eliminados por el riiién. Es importante mencionar que los corticosteroides de
administracion intraarticular tienen un efecto sistémico y son capaces de suprimir el eje
hipotaldmico-pituitario-adrenal, €l efecto s¢ amplifica cuando se tratan varias articulaciones a la
vez,

Efecto en ¢l proceso inflamatorio y en la respuesta inmune— Los corticosteroides 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 la inflamacion se basa en la capacidad que ticnen de estabilizar
membranas lisosomales y al hacer esto limitan la liberacién de enzimas lisosomales, pero en
realidad los efectos son mucho mas complejos. Se ha demostrado que existen receptores para
glucocorticoides en ncutrofilos, linfocitos, monocitos y cosinéfilos. 2

Los cfecto de los corticosteroides sobre la inflamacién y la inmunidad se han dividido en
los cfectos que ticnen sobre los corticosteroides (movimientos, funcion y factor humoral). En
general el mayor cefecto se gjerce sobre ¢l movimiento de los leucocites  ya que inhibe la
migracion de Icucocitos al sitio de inflamacién. La administracién sistémica de corticosteroides
provoca una lcucocitisis neutrofilica por la prolongacion de la vida media de los neutréfilos,
aumento de la produccién de neutréfilos en la médula ésca ¥ la disminucién de la migracién a
los sitios de inflamacidon. No sc sabe con precision como se logra la inhibicion de la migracién,
pero una forma posible es la disminucién de la permeabilidad de los capilares y de las
membranas celulares. También inhiben la acumulacién de macréfagos en los sitios de
inflamacién . ***

La dosis administrada juega un pape! muy importante en ¢l efecto orgdnico., dosis
elevadas inhiben l1a liberacion de enzimas lisosomales y la actividad fagocitica de los neutréfilos.
Sin embargo. dosis mas fisiologicas (bajas) tienden a tener efcctos diferentes ya que los efectos
previamente mencionados son menos imporntantes. Los corticosteroides  influencian el aspecto
humoral de la inflamacion, principalmente al inhibir la produccion de prostaglandina y esto se
debe principalmente a la intervencion que tienen en la cascada del dcido araquidénico al inhibir
la fosfolipasa A2 por medio de las lipocortinas que son unas proteinas generadas por la actividad
de los corticoides. Las lipocortinas previenen Ia movilizaciéon de scido araquidénico de la
membrana fosfolipidica al inhibir Ia hidrélisis de los fosfolipidos por parte de la fosfolipasa A2 y
por lo tanto los corticosteroides inhiben los productos pro-inflamatorios en la via de la
lipooxigenasa y en la de la ciclooxigenasa. Ademais de  inhibir la produccion de histamina por
parte de los mastocitos. *** *

Definitivamente ¢l cfecto sobre Ia cascada del dcido araquidénico en el mds importante,
pero se han encontrado otros efectos importantes que tienen los corticosteroides sobre el proceso

202

inflamatorio.
Las propicdades antiinflamatorias ¢ inmunosupresivas de los glucocorticoides pueden

utilizarse para disminuir la destrucciéon y la fibrosis dc ciertos tejidos, en general los
glucocorticoides actian de tal forma que protegen la integridad de la microcirculacién, limitan el
flujo capilar y protcgen la integridad de las membranas celulares disminuyendo la respucsta  de
las células inflamatorias. Los cfectos inmunosupresivos son importantes aunque cn los perros y
gatos no son tan trascendentes como en otras especics, la produccion de proteinas y anticuerpos
se ve limitada, se presenta linfopenia ya que inicialmente hay un sccuestro en la médula 6sea y
éstos no son activados; la aplicaciéon prolongada de glucocorticoides limita la divisién de
linfocitos inmaduros, pero definitivamente los mecanismos inespecificos de inmunosupresion
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son mas relevantes (inhibicién de [a migracion de leucocitos y limitacién en la produccion de
citocinas. **

Las principales acciones bioquimicas de los glucocorticoides incluyen: estimulacion de
gluconeogénesis, inhibicion de sintesis de proteinas en los tejidos y estimulacién de la sintesis
de proteinas hepaticas y lipogénesis. Efectos adicionales: mantenimiento se la fuerza muscular,
actividad cerebral y distribucion normal del agua en ¢l organismo. Promueven la diurésis y Ia
filtracién glomerular. Los glucocorticoides tienen un efecto en el metabolismo del calcio al
disminuir la absorcién de calcio a nivel intestinal, aumentar su excrecion a nivel renal y los
niveles séricos de calcio se ven disminuidos; la glandula tiroidea y los ovarios reducen su
funcionamiento.'

Efcctos a mivel articular — Los estudios existentes acerca de los efectos de fa administracion
intraarticular de corticosteroides son contradictorios ya que algunos describen disminucién de
niveles enzimaticos y protcicos ¥ aumento de la viscosidad del liquido sinovial, mientras que
otros no muestran cambios importantes y otros hablan de incrementos en los nameros de
leucocitos y cambios inflamatorios en la membrana sinovial. La permeabilidad de la membrana
sinovial se reduce con la administracidén de dichos medicamentos, lo cual puede ser benéfico al
limitar la efusion. ***

La concentracion de prostaglandinas en el liquido sinovial puede ser variable después de
Ia administracioén de corticosteroides, curiosamente los pacientes tratados cen corticosteroides
generalmente presentan niveles elevados de los componentes inflamatorios a nivel arnticular, pero
la fibrosis de la membrana sinovial es menor que en los pacientes no tratados con
corticosteroides, cs posible que esto se logre por medio dec la inhibicion de la actividad de los
fibroblastos. *?

Se ha comprobadoe que los corticosteroides a dosis bajas de pueden inhibir el activador del
plasminégeno y el incremento de inhibidores tisulares de las metaloproteinasas. %2

L.a administracién de corticosteroides provoca un insremento en la concentracion de
proteoglicanos a nivel de liguido sinovial, esto probablemente se¢ debe a un aumento en la
actividad de la stromelisina y en el corte de las cadenas de protecoglicano del cartilago articular.
Hay estudios contradictorios por que también se ha mencionado que los corticosteroides
provocan decremiento en la produccién de hialuronato y de proteoglicanos, sin embargo la
combinacién de coriicosteroides con hialuronato puede aumentar las concentraciones de
hialuronato en ¢l liquido sinovial, insinuando un incremento en la produccién de este
compuesto.’™

La administracion sistémica o intraarticular de corticosteroides tiene efectos importantes
en el cartilago articular; se han descrito gran cantidad de cambios como: disminucién ¢en el
contenido de proteoglicanos, proteina y coligena que se hace evidente por el adelgazamiento del
cartilago, Ia fibrilacidon y formacion de fisuras. Se han descrito cambios en el metabolismo y la
morfologia de los condrocitos. En animales jovenes los cfectos pucden ser aun mas severos, el
crecimiento se puede detener o volverse muy lento, pucde haber un retraso en ¢l cicrre de placas
de crecimiento y la induccién de osteocondrosis. Se ha demostrado en otro estudio realizado cn
caballos con fracturas osteocondrales que la administracién intraarticular de corticosteroides
puede mejorar la signologia *“‘externa” del problema articular, pero los cambios degenerativos
tienden a ser mds scveros que en los animales que nos son tratados.***

Se han realizado otros estudios en donde se¢ evalua el efecto de los corticosteroides
sistémicos o intraarticulares en el metabolismo articular y se observaron resultados similares a
los ya mencionados (disminucién de la sintesis de glicosaminoglicanos, proteoglicanos, coldgena
etc.) pero otros estudios han demostrado la capacidad que tienen ciertos tratamientos con dosis
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fisiolégicas (bajas) de corticosteroides de disminuir las concentraciones de metaloproteinasas,
incrementar la sintesis de GAG, de proteoglicanos y en gencral estimular el metabolismo de los
condrocitos. Estas observaciones pueden sugerir que el efecto de los corticosteroides sobre el
metabolismo articular depende de la dosis administrada y que puede haber dosis inhibitorias de
los componentes de la matriz, mientras que otras dosis pueden promover la sintesis y limitar la
inflamacién.*®?

Todos los estudios de los efectos de los corticosteroides sobre ¢l cartilago articular se han
realizado con dosis altas o por periodos largos y esto se debe tomar en cuenta ya que hay algunos
articulos que describen cambios positivos en ¢l cartilago articular. Incremento en la sintesis de
protecoglicanos, disminucion de las concentraciones de proteina y mayor viscosidad en el liquido
sinovial. Es impontante mencionar que ¢s probable que los diferentes corticosteroides tengan
efectos diferentes en el cartilago, asi como el régimen de descanso o cjercicio que se le imponga
al paciente, pero hay poca informacion al respecto. Recientemente se han descrito efectos
favorables sobre el mctabolismo y la morfologia de los condrocitos de animales tratados con
prednisolona oral, algunos dc los efectos positivos que se han descrito incluyen un incremento en
1a produccion de glicosaminoglicanos, proteoglicanos y DNA por parte de los condrocitos. Las
diferencias en los resultados de los estudios probablemente tienen gque ver con variaciones en las
dosis ¥ ¢l tipo de corticosteroide utilizado.*?

Los corticosteroides ejercen un efecto adverso sobre los huesos (ostcoporosis y fracturas),
en especial cuandoe sc administran  de manera prolongada, uno de los motivos de estos efectos
ncgativos se relacionan con el efecto que ticnen sobre ¢l metabolismo del calcio. Se ha
observado que duranie la administracion de corticosteroides se disminuye la frecuencia de la
presentacion de ostecofitos en modelos con inestabilidad articular.®™?

Existe una seric de riesgos asociados a la administracion intraarticular de corticosteroides;
se han reportado artropatias por esteroides, ruptura de tendones, artritis infecciosa, atrofia
cutdnea, calcificacion periarticular, debilidad, nausca ¢ hipersensibilidad. Desafortunadamente
existe poca informacion acerca de estos problemas ya que muchos de los reportes son de tipo
andcdota y no tienen fundamentos cicntificos, es probable que los problemas se relacionen a la
administracion de dosis altas por periodos prolongados. El concepio de la artropatia por
esteroides se ha desarrollado por cambios observados en algunos pacientes después de haber
recibido tratamiento intraarticular de corticosteroides, los cambios son muy parecidos a los

observados en la EAD y ¢s probable que simplemente el paciente esté desarrollando el curso
normal de su enfermedad articular. ¥

Efcctos protectores de los corticosteroides- LLos efectos antiinflamatorios son unos de
los principales motivos por los que se utilizan los corticosteroides en el tratamiento de la
enfermedad articular, algunos estudios han demostrado que la administracion oral de
corticosteroides tiene efectos protectores on cartilagos con cambios degenerativos siempre y
cuando sc usen e¢n dosis bajas. En un estudio realizado en congjos se demostrd dicha capacidad y
se¢ compard con la actividad de los AINES. los cuales no fueron efectivos en la proteccién del
cartilago bajo examinacion. Se¢ menciona que se ha tenido éxito al aplicar los corticosteroides en
forma periarticular. *?

En un estudio en perros se pudo abservar que a los que se les administré prednisolona
oral o triamcinolona en forma intraarticular presentaron menos cambios degenerativos
estructurales en ¢l cartilago articular menos osteofitos y dec tamafios mas pequeflo. En este
estudio se observéd que la administracion intraarticular fue mas efectiva que la forma oral y se
noto la presencia de cristales de esteroides en ¢l citoplasma de los condrocitos, los autores
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piensan que los cristales pueden ser un motivo por el cual algunos corticosteroides tienen efecto
prolongado. ?*

Otro estudio realizado con acetato de metilprednisolona intraarticular dié resultados
similares; e! uso de dicho farmaco redujo las lesiones histolégicas asi como la cantidad y tamaiio
de osteofitos, menor concentracién de stromelisina en los condrocitos y en la matriz del cartilago
articular, pucde ser que los corticosteroides tienen un efecto supresor directo sobre la
stromelisina o indirecto al inhibir In produccién de IL-1. "

En conclusiéon el uso de los corticosteroides para cl tratamiento de problemas
degenerativos ¢ inflamatorios de las articulaciones esta indicado con algunas restricciones, la
dosis es critica parn el funcionamiento adecuado de tratamiento, asi como ¢l momento de la
administracién del medicamento. Mds adelante se describen los criterios aplicables para el uso de

éstos medicamentos. 2

Preparaciones

PREPARACIONES ORALES- La absorcion de estos compuestos es muy rdpida y
requieren de biotransformacion hepatica para ser activados.'**

PREPARACIONES TOPICAS- No son de importancia para el tratamiento de
enfermedades articulares. **

PREPARACIONES INYECTABLES- Las preparaciones par les de corti
pueden ser administradas en forma IM, SC, IV, perilesional, intralesional o intraarticular. La
dexametasona y la flumetasona son compuestos que pueden ser administrados en forma v, IM

1 di

O SC, las formulaciones mas insolubles son utilizadas en las pr iones para ad
intraarticular o intramuscular, se les considera de depésno ya que ucnen una acuvxdad que puede
oscilar entre dias y meses. Desafortunadamente estos tipos de med son dos en la

medicina veterinaria y el mal uso de estc medicamento sucle tener mis consecuencias negativas
que beneficios para el paciente.'??

Cuadro 4.7
Compuesto Duracion Porencia Alternancia
antiinfl ia apropiad
Hidrocortisona Corna (6-12hrs) 1 No
Prednisolona Intermedia(12-36hrs) 4 St
Metilprednisolona Intermedia (12-36hrs) S Si
Dexametasona Larga (>48hrs) 30 No
Flumetasona Larga (>48hrs) 15 No
Betametasona Larga (>48hrs) 35 No

Modificado de McDonald R.K.(123) y Bherend E.N (14)

Como regla general, cuando se estin utilizando corticosteroides con cualquier fin,
incluyendo inmunosupresién, es necesario ad.ministmr la dosis mas pequeiia, para que el efecto
téxico sea ¢l menor y por el menor tiempo posible.'*

La reduccién de la dosis se lleva a cabo cuando se observan signos clnros de remision,
como puede ser un liquido sinovial normal; si la enfermedad i da recrud es
mucho mas dificil volver a lograr una remisidn y la dosis se debe elevar igualando o

sobrepasando la dosis inicial. '*
La administracién cada tercer dia se utiliza para mantener la remisién en un paciente que




188

ha sido tratado con una dosis elevada o moderadamente ¢levada y asi reducir los efectos téxicos.
Es posible realizar la reducciéon al administrar 1a misma dosis, pero ahora cada tercer dia, en los
casos mads severos como pucde ser alguna enfermedad inmunomediada se duplica 1a dosis diaria
original y administrarla cada tercer dia. En el cuadro 4.7 sc especifica con cuales medicamentos
se pucde llevar a cabo esta modalidad ya que no es adecuada en farmacos de larga o muy corta
accioén. **

Los glucocorticoides de larga accién como la Metilprednisolona pueden utilizarse para
tratamientos cortos o para medicar gatos que no tienen la disposicion de medicarse diario, pero
no se recomienda su uso ¢n general, sobre todo en perros por que los niveles séricos de
glucocorticoides no son constantes y existe supresion del ¢je hipofisiario-pituitario-adrenal,
ademas el medicamento no puede ser suspendido de inmediato en caso de que esto fuecra
necesario. *

Los gatos requicren aproximadamente el doble dc la dosis de glucocorticoides que los
perros para iniciar y mantener su terapia. **

Indicaciones

En general existen seis indicaciones para el uso no endocrine de los corticosteroides:
problemas inflamatorios, inmunomediados, ncoplasias, edema cerebral, choque ¢ hipercalcemia.
e

En ¢l caso de las enfermedades articulares es importantes hacer la distincién entre las
diferentes situaciones en las que se recomienda el uso de corticostercides: en primer lugar se
encuentran las enfermedades inmunomediadas. En el caso de LES, AR y otras artropatias
inmunomediadas se sugiere el uso de prednisolona a dosis inmunosupresoras (2-4mg/Kg cada 24
horas dividido en dos dosis) durante dos o tres semanas y postcriormente reducir la dosis
paulatinamente en los proximos tres o cuatro meses, la dosis de mantenimiento puede ser de
0.25mg/Kg cada 12 horas que se considera como la dosis antiinflamatoria. El uso de los
corticosteroides en la enfermedades inmunomediadas tiene el fin de.inmunosuprimir al paciente
para tratar de controlar ¢l problema y minimizar el dafio causado por el proceso autoinmune. El
tratamiento de las enfermedades inmunomedisdas es complejo ¥ muchas veces es cuestién de
modificar y probar los tratamientos para buscar el mcjor resultado posible. 2!+ 14133

El objetivo del tratamicnto de enfermedades inmmunomediadas es reducir la inflamacién de
los tejidos involucrados (particularmente cuando estan involucrados varios érganos o sistemas),
manejar adecuadamente cualquier organo que esté fallando, evitar infecciones bacterianas y
cuando ¢stas aparezcan tratarlas rapida y adecuadamente. Desafortunadamente muchas veces no
es posible someter a los pacicntes con problemas graves a terapias con dosis en dias alternos ya
que sc¢ requieren dosis altas para mantencr al paciente sin d iados probl yes io
combinar los corticosteroides con otros medicamentos inmunosupresores como la azatioprina,
ciclofosfamida o compuestos con oro dependiendo de la severidad del problema. Algunos
pacientes responden bien a la terapia inicial ¥ es posible reducir la dosis del corticosteroide a un
minimo, mientras que ¢l animal presente remision de los signos. En ¢l caso de la AR los
tratamientos son muy variados ya que se¢ pueden centrar inicamente en AINES o combinados
con corticosteroides; ¢l uso de inmunosupresores como ciclofosfamida o azatioprina y ¢1 uso de
compuestos con oro en forma oral o intramuscular en combinacion con corticosteroides o bien el
uso exclusivo de corticosteroides. '*?

El uso de corticosteroides para el tratamiento de otras enfermedades articulares es
controversial ¥ es mas cuestionado ya que existen muchas dudas acerca de su efecto preciso
sobre el metaboiismo articular. Es posible utilizar cornticosteroides en caso de EAD no responsiva
a otro tipo de tratamicntos; solos o en combinacidén con condroprotectores o con AINES. La
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decision de utilizar o no corticosteroides en artropatias no inmunomediadas generalmente se basa
en la respuesta que se ha tenido con otro tipo de tratamientos ya que no debe ser la primera
eleccion, por que los efectos sobre el cantilago articular pucden ser negativos, en especial cuando
se administran ¢n forma intraarticular y de manera repetida. '?°

El uso de los corticosteroides en la EAD esti indicado cuando: *'

mismo.

e Cuando cl paciente presenta signologia aguda de EAD.
e En los casos donde la EAD se presenta en forma crosiva.

Otros tratamientos han fallado y la calidad de vida del paciente ha declinado.
En pacicntes geriatricos en los que los cfectos de los AINES representan

riesgos para ci

Cuadro 4.8
AGENTE PREPARACION DOSIS DIARIA VIA ESPECIE
Betametasona 0.25mg tablelas 0.025mg/kg Oral Perro y gato
2mg/ml inveccién 0.04-0.08mg/kg { LMLV Perro y gato
Dexametasona 2mg/ml inyeccion 0.04-0.08mg/kg | .M, L.V Pecrro y gato
Prednisolona 1mg,5mg tabletas 0.25mg-0.5/kg Oral Perro y gato
10mg/ml inyeccién 10-30mg dosis MLV Perro
total
Acectato de 40mg/ml inyeccién 1-Zmp/kg 1M, LA Perro y gato
metilprednisolona
Flumetasona 0.0625mg tabletas 0.0125mg/kg Oral Perros y gato
0.025/0.5mg/ml 0.0125mg/kg LV,1.M, S.C | Perros y gato
inyeccion
Acetato de 6mpg7ml inyccecion 0.1-0.2mg/kg .M, S.C Perro y gato
triamcinolona

Modificado de May S.M. (120)

CONTRAINDICACIONES Y EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS
CORTICOSTEROIDES

Su uso estd contraindicado cuando se sospecha de artropatia inflamatoria infecciosa y
en general en cualquier paciente con problema infeccioso. La inmunosupresién que
provocan estos agentes dificulta la eliminacion de la infeccidn. También es importante
tomar cn cuenta quc  aquellos pacientes con  tratamientos prolongados de
corticosteroides se encuentran en mayor ricsgo de desarrollar infecciones. '

Pacientes con hemorragias de origen gastrointestinal, o con historia de tleeras
gastroduodenales, no deben recibir terapia con corticosteroides por los efectos ya
explicados anteriormente (seccién de AINES). '3

Los pacientes con diabetes mellitus no deben recibir terapia con corticosteroides por
que son factores antiinsulinicos y gluconcogénicos por lo que incrementan la
necesidad de insulina. Cualquier preparacion puede interferir con estos pacientes, '#
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e Los pacientes con enfermedades renales deben evaluarse cuidadosamente y medir el
costo~benefico de la administraciéon de los corticosteroides ya que incrementan el
catabolismo de protefnas, lo que aumenta los niveles de nitrégeno y urea. También por
1a baja en los efectos citoprotectores de las prostaglandinas. '

e Los cachorros pueden presentar problemas de crecimiento y no se recomienda el uso
de estos medicamentos cn pacientes muy jovenes. '*

Algunos efectos secundarios de los corticosteroides: '

a) Cardiovasculares: hipertension, retencién de agua, edema periférico.

b) Cutsénecos: acné, comedones, alopecia.

c¢) Endocrinos: infertilidad, hiperadrenocorticismo iatrogénico, hipoadrenocorticismo (atrofia
adrenal), falla en el crecimiento, abortos.

d) Gastrointestinales: Glcera gastrica, hemorragia gastrica, perforacién intestinal, pancreatitis.

€) Inmune: Inmunosupresion.

f) Metabélico: Hiperlipidemia, intolerancia a la glucosa, hepatomegalia, obesidad, obesidad,
polidipsia/poliuria, polifagia.

) Musculoesqueclético: Ostecoporosis, debilidad muscular.

h) Nervioso: Cambios en el comportamiento, convulsiones, neuropatia periférica.

i) Oecular: Cataratas y glaucoma.

Los gatos son mads resistentes a Jas acciones de los corticosteroides y tienden -a recupemrse
con mayor facilidad de una supresién de la funcién adrenal. Es importante tomnar-todas las
precauciones al administrar corticosteroides, nunca suspender un tratamiento repentinamente,
sobre todo si son dosis altas y observar muy bien al paciente para tratar de detectar signos de
problemas.

4. OPCIONES QUIRURGICAS GENERALES

Existe una serie de opciones quirtirgicas para ¢l tratamiento de algunas cnfermedades
articulares, las metas al realizar un tratamiento quirirgico son: 3¢
Evitar la presentacién o la progresion de la EAD.
Restablecer 1a morfologia y la funcionalidad normal de una articulacion,
Corregir crrores de conformacién que provocan problemas funcionales.
Limitar el dolor y la destruccién.
Estabilizar estructuras inestables, aunque se pierda Ia funcionalidad.
Reemplazar Ia articulacién no funcional por una prétesis funcional.

¢ 000 0

Todas las entidades que se revisaron en el segundo capitulo, son causas de dolor articular,
claudicacion y degeneracion articular. E} procedimiento quinirgico se lleva a cabo con el fin de
neutralizar ¢l insulto patolédgico de la articulacién. Los procedimientos incluyen:'*®
e Remocién de un fragmento 6sco o cartilaginoso, para evitar la interferencia articular y la
irritacion que causa.

e Debridacién de un defecto de superficie con el fin de estabilizar la articulacién y climinar la
irritacion.

» Fijacion interna, reduccién de fracturas y reconstruccion articular para restablecer la anatomia
normal de la articulacién afectada.

» Lavado articular para disminuir o eliminar contaminacién presente en una articulacién.

e Diseccién y eliminacién de estructuras proliferativas de los tejidos blandos.
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Artrodesis de una articulacidn, cuando un traumatismo o la degeneracidn han dafiado tanto la
articulacién que la funcién normal no puede ser restablecida y el dolor y la inflamacién son
demasiado fuertes y representan un problema.

Excisién artropldstica, se retira una porcidén dsca de la articulacion con el fin de eliminar el
dolor y lograr la funcionalidad, que aunque limitada es adecuada para el funcionamiento y
calidad de vida del pacicnte.

Artroplastia y remplazo total de la articulacién, para recuperar funcién en una articulacién
que ya presenta cambios severos.

Las ultimas 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 articulacién. '**

Las opciones quirurgicas que existen hoy cn dia son las siguicntes:

1. Artroscopia- Esta técnica ha sustituido a la artrotomia cn la mayoria de los
proccdimientos ya que permite una mejor visualizacion de las estructuras y mayor
versatilidad en los tratamientos » es mucho menos invasiva. El poder visualizar
adecuadamente las estructuras. de mancra mas cercana y la capacidad de poder manipular
libremente ¢l artroscopio, provoca que ¢l diagnodstico, la remocién de fragmentos de
cartilago o hueso y la debridacion articular resultan mucho mds precisas. Los
procedimientos para retirar estructuras de los tejidos blandos son. mas precisos y limitan
la inflamacion y el daflo adicional a la articulacion. La artroscopia permite visualizar la
superficie interna de la articulacién y reducir fracturas que involucran el cartilago
articular.'**

2. Artrotomija- En ciertas circunstancias es necesario rcalizar una artrotomia aunque se
tenga la disponibilidad de realizar cirugia artroscoépica, esto ocurre cuando la articulaciéon
es demasiado pequefa para maniobras con el artroscopio; también ¢s necesario realizar
este procedimiento cuando se tiene que realizar maniobras pesadas, como la reducciéon de
una fractura articular amplia o compuesta, para llevar a cabo una artrodesis o al efectuar
una excisién artroplastica. '

3. Lavado articular- El lavado de un articulaciéon sin visualizar las estructuras ¥ en
ocasioncs sin anestesia general puede ser muy 13til en el tratamiento de algunas patologias

sinovitis y artritis infecciosa. El procedimiento tiene como

articulares como: EAD,
der do

propésito la climinacion de sustancias o particulas irritantes o contami
pequeiias para ser climinadas de forma individual. El procedimiento puede rcalizarse de
varias maneras dependiendo del malterial que se va a extraer, cuando hay poca fibrina se
realiza por medio de catéteres de entrada y salida, pero cuando hay demasiada fibrina se
lleva a cabo una artrotomia parcial, de tal mancra que el material pueda fluir ¥y no
obstruya su salida. Cuando se tienc que remover fragmentos de fibrina adheridos a las
estructuras articulares es bueno tener un auxiliar visual por lo que la artroscopia se pucde

combinar con dicho procedimicnto. '**

Remocién de fragmentos intraarticulares-
Estc tipo de tratamiento quirargico se aplica en paci con 1drosis que ticnen
zonas de engrosamiento del cartilago. donde el segmento engrosado puede estar separado parcial
o totalmente del hueso subcondral. También sc aplica en paci que pr cstr
intraarticulares anormales como calcificaciones, ratones o fragmentos éseos. La presencia de un
elemento libre o parcialmente libre en el espacio articular tiene dos efectos importantes ya que s¢
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pierde la integridad de la superficic articular y se liberan particulas de cariilago y hueso que
promueven una secrie de respuestas de tipo inflamatorio nocivas para el cartilago articular. El
segmento separado puede ser tan grande que provoque inestabilidad articular y promover la
liberacién de enzimas que depraden el cartilago articular. La remocién artroscopica de los
fragmentos de cartilago, hueso, ratones articulares y  calcificaciones muchas veces es esencial
para aliviar 1a signologia inmediata y para tratar de limitar la degeneracion en la articulacién
afectada. En el caso de la osteocondrosis ¢s importante tener ¢n mente que el tratamiento
quirtrgico se debe implementar despuds de intentar terapia conservativa con descanso y AINES
va que no todos los pacientes neccesitan la cirugia. Los casos mias cronicos son mejores
candidatos para la remover los fragmentos y curetear los bordes de la lesion. 1340 %

El retirar osteofitos puede presentar un alivio temporal ¥ en ocasiones puede dar buenos
resultados, pero atn existe controversia acerca de los beneficios de éste procedimiento ya que no

se conoce con exactitud por que se forman y aun no se ha documentado los beneficios de
extraerlos. *

Debridamicento de defectos de la superficic articular-

En realidad este procedimicnto ¢s parte del anterior ya que muchas veces se realizan
juntos, este se utiliza para eliminar defectos cartilaginosos de la superficic articular; es
importante dividir entre las lesiones de grosor parcial y las de grosor total (que llegan a hueso
subcondral): las lesiones de grosor parcial por lo general no sanan y es recomendable retirar el
cartilago dafiado de manera conservativa o sea retirar dnicamente ¢l cartilago que se encuentra en
mal estado y climinar lo menos posible. Existen algunos estudios que indican que unicamente se
debe eliminar ¢l cartilago que sc encuentra scparade y que el cartilago que presente fisuras
parciales no se¢ debe debridar por que estas lesiones en muchos casos no tienden a avanzar. En el
caso de lesiones de grosor total se recomienda retirar todo ¢l cartilago defectuoso hasta llegar al
hueso subcondral, los procedimicntos relacionados al intento por recuperar una superficie
articular son discutidos posteriormente. Este procedimicnto se debe realizar en pacientes con

lesion en los meniscos, se preficre una menisectomia parcial y no total, también se recomicenda
debridar adecuadamente los bordes de 1a lesion. '

Reconstruccion articular y reduccion de fracturas-

La reconstruccion de una articulacion es esencial para su adecuado funcionamiento y para
limitar los posibles cambios degenerativos secundarios asociados a una fractura articular, La
técnica a utilizar depende del tipo de fractura y de su ubicacion anatomica. Generalmente es
necesario  realizar la fijacion de las estructuras involucradas con compresion interfragmentaria
como lo puede ser un tornilio largo. La f{ijacidn externa trans-articular puede ser utilizada en las
fracturas articulares o periarticulares para proteger de las fuerzas que se le lleguen a aplicar. Las
fracturas articulares tienden a sanar rapidamente por su ubicacion anatdomica (metafisis) y la
fijacion puede ser retirada en un periodo que oscila entre 4 ¥ 8 semanas. Es necesario suministrar

terapia fisica cn la que se realicen rangos dc movimiento para recuperar la funcidén articular al
et a7
maximo.

Visualizacion de las estructuras articulares-

Es importante recordar que la artroscopia ticne un gran valor diagndstico y que aunque
algunas veces sc¢ inicie el procedimicnto con un tratamiento en mente, la extraordinaria
visualizacién que purmite cl artroscopio puede permitir descubrir

otros problemas en la
articulacién que no habian sido detectados con otras técnicas diagnosticas.'?
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Reconstruccion o sustitucion de estructuras lignmentosas-

Los procedimientos para la reconstruccién o sustitucion de ligamentos se han descrito
ampliamente en la literatura veterinaria, pero es importante recalcar la importancia de restaurar
estas estructuras, ya que sin cllas la inestabilidad articular permanece dandole paso a la EAD.
Existen técnicas que s¢ basan en buscar la estabilidad articular por otros medios que no son
necesariamente la reconstruccién o la sustitucion del ligamento roto o desgarrado, éstas pueden
ser intra o extracapsulares.?

Excisién artroplastica-

Sec lleva a cabo principalmente en la articulacién coxofemoral , se retira ¢l cuello y Ia
cabeza femoral con el fin de convertir una articulacion dolorosa y problematica en una falsa
articulacidon (pseudoartrosis) funcional. Las patologias que se tratan de ésta manera son:
displasia de la cadera, neccrosis avascular de la cabecza del fémur, cnfermedad articular
degenerativa, fracturas irreparables de la cabeza o cuello del fémur o del acetabulo, luxaciones
recurrentes de ésta articulacién o intentos fallidos de artroplastia de reemplazo. Los resultados de
€ste procedimiento pucden variar ya que hay pacientes que presentan claudicacién después de
cjercitarse y otros presentan claudicaciones moderadas o severas de manera intermitente.
También es posible que €stos pacientes presenten atrofia muscular, acortamiento y reduccién del
movimiento del micmbro. La mayoria de los pacientes comienzan a utilizar el miembro alrededor
de 5 semanas después de la cirugia, aunque el uso normal de la articulacién puede tardarse
mucho miais. En general los resultados con este procedimiento son buenos, aunque cxisten
factores que influyen cn los resultados como puede ser la edad, talla y peso del animal; los gatos
¥y perros pequefios v jovenes tienden a responder mejor que los perros grandes, viejos y pesados,
ademads de la integridad de los tejidos que rodean a la anticulacién ya que si hay demasiado tejido
fibroso rodeando a la articulacién antes de la operaciéon ¢l rango de movimiento estard
disminuido el éxito sera limitado. El éxito del procedimiento también depende mucho de la
osteotomia que sec realice ya que debe ser lo mis lisa posible para lograr una articulacion fibrosa
que no provoque dolor. Se recomienda que no llegue a haber contacto de hueso con hueso y para
esto se interpone algan tcjido como pucede ser capsula articular, grasa o musculo. Algunos
pacientes presentan presién en ¢l nervio cidtico y permaneceran con dolor. 1144

Es posible realizar el procedimicnto en forma bilateral en la misma intervencion, de hecho
csto se recomienda ya que cuando se realiza primero una articulacién y luego la otra es probable
que ¢l animal presente asimetria y claudicacion. Es importante que el paciente utilice el miembro
lo antes posible para evitar rigidez y disminucién del rango de movimiento. *

Es posible realizar Ia excision de la cabeza humerl y/o de la cavidad glenoidea para tratar
ciertas enfermedades del hombro. ™!

Artroplastia de r pl

Este procedimiento sc realiza en pacientes con dolor crdnico en la articulacién
coxofemoral, el cual no ha respondido a ninglin otro tratamiento. (mismos candidatos que para la
excision artroplastica), ademas utilizarse en pacientes en los que se ha lievado a cabo la excisién
artropldstica con resultados malos o pobres, pero cs mas dificil de realizar y ¢l ricsgo de fracaso
es mayor por lo que no se debe pensar en realizar una excision artroplastica primero y que si no
funciona, ¢l reemplazo total es la siguiente opcién. Este procedimiento se ha rcalizado en
humanos desde 1951 para tratar articulaciones artriticas, aunque los perros sirvieron como
modelo para probar las prétesis humanas, el uso exitoso de éstas en perros no sc logro si no hasta
los 70’s. En 1990 BioMedtrix Ltd. produjo el sistema modular canino para reemplazo total de
cadera el cual estd compuesto por tres componentes: la copa acetabular que esta hecha de un
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polietileno de muy alto peso molecular, el soporte v cabeza femorales que estan compuestos de
cromo cobalto. El soporte femoral y las copas acetabulares estan disponibles en S tamafios
diferentes, ¥ las cabezas en tres. Mientras mas variedad de tamaios y combinaciones de éstos se
puede lograr un tamano mads adecuado para el perro ¥y una mejor funcionalidad. Las protesis
comerciales se fijan en su lugar utilizando un cemento especial: se ha experimentado con protesis
que no se tienen que adherir con cemento con mucho éxito aunque no se encucntran en forma
comercial. Existe una amplia variedad de sistemas prostéticos, estos deben ser practicados en
cadaveres y  dominar antes de poder realizarse en pacientes, ademas se necesita el equipo
quirurgico propio para la prétesis que se va a utilizar %3¢

Se deben tener criterios especiticos para seleccionar al paciente para el reemplazo toal
de cadera basandose cn signos clinicos, hallazgos radiograficos, edad, tamaio y salud general. El
perro debe cstar clinicamente afectado para ser candidato al procedimiento y no importa que tan
severos llegaran a scr los cambios radiogrificos, si no hay dolor ¢ incapacidad el perro no es
candidato ¥ si un pacicnte presenta cambios radiogriaficos moderados pero signologia clinica
muy leve se¢ debe tratar inicialmente con medicamentos. El paciente debe cncontrarse en buen
estado de salud general v no presentar otros problemas ortopédicos o neurolagicos, no deben
presentar ninguna infeccion (incluyendo dermatitis o cistitis). La edad minima para poder realizar
un reemplazo de cadera es alrededor de 10 meses y las placas de crecimicnto deben estar
cerradas para que no se presente mas crecimiento. La edad promedio es de 4 afios. Los perros
deben pesar al menos 15K g, no hay limite superior.'

Uno de los problemas principales de éste procedimicnto es el alto costo de 1a protesis y
del procedimiento en  gencral, ademis de esto ¢l reemplazo puede presentar  serias
complicacioncs como: dislocacion. infeccion, fractura del fémur, aflojamiento aséptico de la
protesis entre otras. En un estudio realizado de 221 casos el 91% de cllos resulté en un
funcionamiento satisfactorio de la protesis. Como conclusion se puede decir gue ¢l reemplazo
total de cadera es el método definitivo para eliminar ¢l dolor ¢ incapacidad relacionado con la
EAD y otras afecciones de ésta aniculacion, es esencial que el proceso de seleccion del paciente,
la cirugia ¥ el postoperatorio se leven a cabo de  la mancra mais cuidadosa para reducir los
riesgos de fracasar ya que ¢l coste cconomico y emocional para los propietarios suele ser
demasiado ahe, %11

Osteotomin correctiva-

La osteotomia correctiva se realiza en general para modificar la alineacion, también sc
utiliza para modificar la angulacion de estructuras y tratar de alargar hucsos que han dejado de
crecer en forma natural.

Este procedimicnto es variado ya que tene diferentes aplicaciones. Es utilizado en la
correccion de problemas de desviaciones oscas por el cierre prematuro de placas de crecimiento.
Las técnicas para llevar a cabo son variadas v dependen de la estructura que se va a corregir,
algunas son relativamente sencillas pero otras requieren de sofisticados aparatos como puede ser

el aparato de  Hizarov en el gue se lleva a cabo distraccion de los segmentos para alargar et
hueso, “°

La osteotomia correctiva tambidn se lleva a cabo como tratamiento de displasia de cadera,
se debe realizar antes de que ¢l paciente presente cambios sccundarios de EAD y sea
esqueléticamente inmaduro: se pucde madificar ¢l alincamiento de la cabeza femoral o del
acetabulo para reducir o eliminar los cambios secundarios por EAD, mas tarde en la vida. La
osteotomia pélvica triple se lleva a cabo en cachorros entre 4 y 8 meses, antes de que presenten
cambios degenerativos. El propodsito de este procedimiento es incrementar la cobertura del
acetdbulo sobre la cubeza femoral al incrementar la protundidad del primero; la osteotomia se
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ileva a cabo a nivel de pubis, isquién e ilion para liberar el segmento de la pelvis que contiene el
acetdbulo. El segmento se rota cxternamente y se¢ fija con una placa entre dicho segmento y el
ilion para mantener la rotacién: la placa ya tiene el angulo necesario pre-fijado. La osteotomia
intertrocantérica csta indicada para cachorros entre 4 y 10 meses sin cambios degenerativos
secundarios. L.a operacion corrige o reduce el angulo de inclinacién de la cabeza femoral y
corrige la anteversion excesiva del cuello femoral, también se puede incrementar Ia longitud del
cuello femoral; el procedimiento resulta cn un incremento del drea de contacto entre la cabeza
femoral y el acetabulo ademas de reubicar el drea que soporta el peso cn la articulacién.*®

Artrodesis-

La artrodesis se define como el proccdimiento para eliminar el movimiento en una
articulacién al provocar una unidon désea cntre las estructuras articulares, se lleva a cabo cuando
otros intentos por restablecer la funcién articular han fallado. Es mejor alternativa que la
amputacidén y existen técnicas para realizar artrodesis de la mayoria de las articulaciones; la
coxofemoral es la excepcién. La funcién del miembro en cl que se realiza una artrodesis
generalmente no ¢s normal, pero no causa dolor y suele ser adecuada para diversas actividades.
Mientras mas proximal es la artrodesis, la anormalidad al paso es mas notable. Para que una
artrodesis sea eXitosa ¢s importante evaluar al paciente y planear cuidadosamente el
procedimiento quinirgico, el manejo postoperatorio esbasico. '#*

Las indicaciones para realizar una artrodesis son:

e« EAD.
Luxacién o subluxacion traumitica.
Luxacidén o subluxacién degenerativa.
Luxacion o subluxacién congénita.
Fractura articular irreparable
Falta de unién o mala unioén de una fractura articular.
Artritis inmunomediada.
®  Artritis séptica.

El movimiento de las articulaciones estimula terminaciones nerviosas en los tejidos que
rodean a la cipsula articular y al hueso subcondral provocando dolor y claudicacién crénica. Las
articulaciones con enfermedades inmunomediadas como AR pueden, ¢n algunas ocasiones muy
particulares ser candidatas para artrodesis. La mayoria de los pacientes con problemas
inmunomediados tienen problemas en  varias articulaciones y los resultados de éste
procedimiento son malos por 1o que no son candidatos para la artrodesis. '**

Es raro que se tenga que realizar artrodesis en pacientes con artritis séptica, pero la
infeccidén no es contraindicacién para el procedimiento, de hecho al estabilizar 1a articulacién se
promucve una respuesta mas adecuada del sistema inmune. La artrodesis también estd indicada
en casos en donde la articulacidn no se ve directamente afectada como puede ser un tumor éseo
primario, contractura del musculo cuadriceps o neuropatias periféricas. ¥4

Existen ciertos principios basicos para realizar una artrodesis: la articulaciéon debe
fusionarse en la region mas funcional vy el resto del miembro debe tener la capacidad de
compensar ¢l cambio de fuerzas y las exigencias que se le impongan cn la nueva distribucién del
peso, la fusion de huesos largos resulta en un mecanismo de palanca por parte de los musculos,
por lo que ¢s muy importante que la fusion sea sélida. '3

El paciente debe estar en buen estado de salud antes de realizar la cirugia, cste
procedimiento cs clectivo y se puede postergar. La presencia de otra articulacién con EAD no es
una contraindicacion si no mucstra signologia clinica, pero si la hay puecde causar problemas
posteriores a la cirugia. '?*
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Es importante que la articulacién quede fusionada en posicion funcional: para lograrlo es

necesario medir la angulacién del miembro opuesto con el animal de pie, es posible utilizar un
clavo intramedular para tomar la forma, esterilizarlo y usarlo durante la cirugfa como una
plantilla. Si se retira hueso con exceso es necesario corregir la angulacion para evitar el

acortamiento del miembro.

124

Los principios quirargicos de la artrodesis son los siguientes:
En articulaciones proximales evitar deformidades por rotacién, para evitarlo es importante
poder flexionar y extender el miembro asi como visualizar el alineamiento adecuado.
El acercamiento quirargico debe minimizar ¢l dafio a los tejidos blandos que rodean la
articulacién, en especial a los tendones que surgen de ésta, por lo que es importante tener una
visualizacién adecuada de los tejidos aplicando vendas elisticas o torniquetes que limiten el
sangrado en el campo de trabajo.
Es esencial eliminar todo ¢l cartilago articular hasta el nivel del hueso subcondral , las
superficies que se enfrenten deben ser de hueso esponjoso y acoplarse adecuadamente.
La artrodesis debe ser rellenada de injerto 6seo autégeno para reducir el tiempo de fusién.
La fijacion debe ser rigida y cuando sea posible las superficies 6scas deben ser comprimidas
utilizando placas, tornillos o bandas de tensién.

Las fuerzas que actian sobre la artrodesis ¥ los implantes después de la cirugia son muy

grandes, si se permite ¢l apoyo del miembro sin la proteccién adecuada el implante se rompera o
se aflojara antes de la fusion de la artrodesis. Es necesario aplicar yesos y ocasionalmente
aparatos de fijacion externa para proveer de soporte a la articulacién que se va a fusionar.

Las complicaciones de la artrodesis pueden ser las siguientes: '

A) Escoriacién de los digitos (articulacién demasiado extendida)

B) Incapacidad de soportar peso (articulaciéon demasiado flexionada)
C) Ruptura o aflojamiento del implante.

D) Fractura de huesos largos.

E) Infeccién.

F) Circunduccion del miembro por dolor.

G) Desarrollo de EAD en otras articulaciones del miembro.



CUADRO 4.9

Resumen de artrodesis

Articulacion Técnica Funcion del miembro Complicaciones
Hombro Placa ortopédica Bucna Excoriacion de la
craneal porcion dorsal de los
digitos
Codo Placa ortopédica Buena al caminar, Excoriacion de la
caudal pobre al trotar o porcidn dorsal de los
galopar digitos
Pancarpal Placa ortopédica Bucna Fractura metacarpiana.
dorsal ruptura o aflojamicnio
del implante
Carpal parcial Clavos intramedulares Buena Migracién de los
implantes
Accesorio-uinar Tornillo Buena Atlojamiento del
implante

Radilla

Placa ortopédica
craneal

Aceptable al paso y al
rote. hay cierto grado
de circunduccion

Fractura tibial.
excoriacion de la parte
dorsal de los digitos

Talocrural: perros Placa ortopddica Bucna AD intertarsiana o
grandes v medianos lateral tarsomelatarsicana
Talocrural: perros Tornillo Buena Ruptura o
pequenos y gatos aflojamicento del
implante
Pantarsal Placa ortopédica Bucna Ruptura o

dorsal

atlojamiento del
implante

Interwarsiana

Claveo y banda de

Excelente

Ruptura del implante

(subluxacion) tension
Imtertarsiana Placa ortopddica celente Raras
uxaciéon) laeral
Tarso-metatarsiana Placu ertopédica Excelente Raras
latcral
Talo-calcanca Tornillo txcelente Raras

Metacarpo-falangeana Placa dorsal Bucna Atlojamiento y
Metatarso-talangeana rompimiento del
implante
Interfalangeana Clavo y banda de celente Migracion del
proximal ension implante

Modificado de Mckee 1L(124)
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Reparaciéon del cartilago articular-

Se explicod con anterioridad que existen algunos procedimientos destinados a  estimular
alguna respuesta para reparar el cartilago articular que tiene capacidad muy limitada para hacerlo
por si solo. El fibrocartilago que sustituye al cartilago articular en la mayoria de los defectos de
1a superficie articular no tiene las caracteristicas para soportar las fuerzas a las que normalmente
se somete el canilago articular y suele fallar después de haber realizado cierto grado de actividad.
La falta de durabilidad sec relacionar a la composicién bioquimica y el tipo de matriz cartilaginosa
que se forma cn esas dreas y en las uniones entre cartilago sano y defectuoso, asi como la
remodelacién anormal del hueso subcondral y de la capa de cartilago calcificado. **7

La pérdida de cartilago articular puede ser consecuencia de varios procesos patolégicos
que afectan a la articulacién. Cuando la pérdida de la superficie articular es severa cl tratamiento
en humanos sucle ser el recemplazo de la articulacion por una protesis artificial; en Estados
Unidos de Amiérica se¢ realizan mas de 500,000 procedimientos artropladsticos cada afio pero en la
medicina veterinaria existen mayores limitanies para realizar reemplazos totales y muchas veces
es nccesario buscar otras opciones. Idealmente se buscaria reccuperar la superficie articular
funcional, se ha intentado modular la cicatrizacion y reparacién del cartilago mediante diversos
métodos, éstas técnicas son ampliamente utilizadas en la medicina humana y en la medicina para
equinos:

a. Curetaje
El curetaje de una lesién cartilaginosa tiene como objetivo convertir defectos de grosor
parcial en defectos de grosor total, para que asi se estimule la cicatrizacién de 1a lesién. Pero
recientemente se han llevado a cabo cstudios que cuestionan el fundamento de este
procedimiento; se ha descubierto que la calidad del tejido de cicatrizacién (fibrocartilago) es
deficiente y contiene pocos glicosaminoglicanos, ademas de que el tipo de coldgena que los
compone es principalmente de tipo 1 y no 11 y que aunque a través del tiempo las
caracteristicas del fibrocartilago pucdan mejorar no se llega a superar las caracteristicas del
cartilago dafiado. También se ha descubicrto que no todas las lesiones de grosor parcial
evolucionan y representan un problema para el funcionamiento articular, por lo que

actualmenté no se recomienda converlir éstas Iesiones en lesiones de grosor total. %7
b. Condrectomia parcial

Esta técnica consiste en “rasurar” el tejido daiado hasta llegar a cartilago sano, volviendo

lisa 1a seccién de cartilago donde hay fisuras, de esta manera se previene mayor exfoliaciéon

de tejido cartilaginoso al espacio articular y junte con el lavado articular es posible provocar

remisiéon temprana de una sinovitis. Cientificamente no se¢ ha comprobado que estc

procedimiento tenga efectos positivos. '’
c. Espongisacién

Este procedimiento consiste en la remociéon de hueso subcondral esclerdtico en la base de

defectos cartilaginosos de grosor total para provocar la formacion de tejido nuevo en el
defecto articular. '’

d. Perforaciones subcondrales
Este procedimiento consiste en realizar perforaciones en el hueso subcondral para estimular
la invasion de vasculatura e inducir la formacidn de fibrocartilago para cubrir el defecto en el
cartilago articular; ¢l principio es similar al de la espongisacion (crear acceso a hueso
esponjoso). Se han realizado experimentos en caballos donde se evalud el efecto de las
perforaciones en defectos de grosor total y en defectos de grosor parcial y los resultados
obtenidos no son excel 1a diferencia en el fibrocartilago obtenido no es significativa. '¥’

e. Artroplastin por abrasién

Esta e¢s una técnica practicada en medicina humana, en particular en la articulacién de la
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rodilla, el fundamento de este procedimicnto es exponer el hueso esponjoso para tener
acceso a vasculatura y células pluripotenciales. La téenica sc realiza artroscopicamente y se
retira €l hueso eburnado exponiendo la vasculatura intracortical, provocando la formacion de
un hematoma que posteriormente se convierte en fibrocartilago, la abrasién se realiza hasta
penetrar 2mm al huso cortical. Se considera que Ia penctracién profunda al hueso esponjoso
con la remocidn del huso subcondral e¢s contraproducente ya que se produce una reparacion
fibrosa sin {ibrocartilago. Hay estudios realizados en perros donde sélo se observé formacién
de cartilago en las zonas donde se hizo la abrasion en el hueso cortical y no en las zonas
donde se llepd a hueso esponjoso. La dificultad de realizar esto en el perro es que el hueso
cortical en algunas dreas es demasiado delgado y se llega a hueso csponjoso con facilidad. '**
Hay una seriec de variables que afectan ¢l resultado de las @ de recup idn
cartilaginosa como pueden ser:

« El tamaio de la lesion original.

« Profundidad de la lesion y profundidad del debridamiento.

e Ejercicio.

= Ubicacién de la lesion (sitio de apoyo vs. sitio libre de apoyo).

Se han intentado varias técnicas para transplantar cartilago autégeno y para proveer a la
lesion con células pluripotenciales. Algunas técnicas utilizadas son:
= Injertos periostiales- Experimentalmente se ha utilizado el potencial condrogénico ‘del
periostio y del pericondrio ¢n perros ¥ en concjos para elimi defectos o drales
grandes y restablecer la integridad de la superficie articular. Esto se debe a que el
periostio y el pericondrio poseen una capa de células no diferenciadas y al poner estas
células en el medio sinovial pueden llagar a formar tejido hialino diferenciandose en
condroblastos. Esta técnica ain se ra cn fases experimentales y falta evaluar la
efectividad real del procedimiento. '?7
e Injertos ostcocondrales- Esta técnica se ha realizado en humanos y en caballos y los
resultados han sido interesantes, sc ha experimentado y concluido que es posible realizar
transplantes autégenos pero no alégenos de segmentos osteocondrales; el transplante se
toma de otra articulacién en un punto de no apoyo y se fija en la articulacién con el
defecto con alambres de Kisch , el injerto puede ser previamente congelado para
diminuir cualquier respuesta inmune o se puede poner el injerto en fresco. Parece que los
injertos frescos son c¢n general mejor aceptados e integrados a la articulacion que los
congelados, pero hay mas remodelacion 6sca. Esta técnica también se considera
experimental y hace falta perfeecionar la técnica ya que muchas veces la zona donde se
toma el injerto puede sufrir cambios posteriores, '3’
Injertos autégenos de cartilago esternal- El uso de éste tipo dec injertos es ventajoso
por dos razones: 1) no es necesario retirar cartilago de otra articulacién y arriesgaria a
desarrollar algun problema y b) por que no es necesario almacenar el tejido del donador y
preservarto. Se han realizado estudios en perros donde el cartilago provenia de zonas
costales o epifisiario los resultados preliminares fueron positivos ya que después de 8
semanas el cartilago transplantado tenia la apariencia del cartilago de la articulacion
receptora. Desafortunadamente otros estudios en caballos indican que a largo plazo los
injertos pierden funcionalidad, probablementc por algin defecto previo en el hueso
subcondral, sin embargo se¢ sigue investigando esta técnica y puede llegar a ser una
opcién viable para reparar defectos osteocondrales. '*?
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@ Transplante de condrocites- Es otra técnica bajo investigacién 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 algun proceso
de reparacion. '*?

e Transplante de células mesenquimatosas- Es interesante la posibilidad de tomar células
indiferenciadas de alguna region corporal, como o puede ser la médula dsea y en medios
especiales de cultivo lograr la diferenciacién a condrocitos. Posteriormente se implantan
en medios de coligena o en algin otro medio adecuado. También es posible utilizar
sustancias como los factores insulinicos de crecimiento para estimular la reparacién del
cartilago y la integracion del injerto. '¥

= Uso de matrices sintéticas para reparar defectos articulares-

Se han utilizado diferentes st i1 para impl ar condrocitos en los defectos
articulares y placas de fibra de carb6n para reparar defectos osteocondrales en las rodillas
de pacientes humanos con buenos resultados. También se ha descrito el uso de implantes

de colagena en forma de esponja para mejorar la reparaciéon de defectos osteo drales. '*7

5. FISIOTERAPIA Y REHABILITACION

Recicntemente se ha iniciado una corriente en la que se le da la importancia que merece
la rehabilitacién post-quirirgica como parte integral de un tratamiento. Probablemente la
importancia se ha permeado del éxito que ticne la terapia fisica y rechabilitaciéon en la medicina
humana; los beneficios fisicos y fisiologicos de la terapia de rchabilitacién se han estudiado y
son ampliamente reconocidos. En el caso de la tcrapia fisica en perros y gatos, existe un
beneficio psicolégico para el paciente y para ¢l propictario, los animales responden bien al
contacto fisico y los propictarios se sienten parte de la solucién del probl de sun y
comparten parte de la responsabilidad en 1a recuperacién del paciente. '4*

CUADRO 4.10

Beneficios generales de la fisioterapia
Incremento de flujo sanguineo a la area afectada
Resolucion temprana de la inflamacién
Mayor produccién de colagena
Prevencién de contraccion periarticular
Promocion de homeostasis y bienestar articular
Promover una mecanica normal en la articulacién
Prevencién o reduccién de atrofia muscular
Efectos psicologicos positivos en el paciente y en el
propietario Incremento en el rango de movimiento articular.
Incremento de la fuerza muscular.
Disminucién de la inflamacién.
Promocion de la cicatrizacién y reparacion de los tejidos.
Disminucién de espasmos musculares y dolor.
Mcjoras cn el desempeilo muscular.

Modificado de Taylor R.A (189)




201

Es importante tener un protocolo para establecer la terapia fisiea del paciente, tomando en
cuenta su problema, en caso de que se vaya a realizar algin procedimiento quinirgico conocer la
naturaleza dc 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% 1%

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 evaluacién se debe realizar
midiendo los rangos de movimiento de las articulaciones con un goniémetro, también se debe
medir la circunferencia del miembro en diferentes puntos y su capacidad de apoyo. Asi mismo se
debe evaluar la fuerza muscular y el dolor asociado con la manipulacién ademas de realizar un
examen de locomocion.'*?

Existen varias modalidades de terapia fisica:

Crioterapia- 1.a crioterapia reduce eficazmente la temperatura y el ritmo metabdlico de un tejido
danado; la terapia en frio reduce la actividad enzimatica destructiva y la inflamacidén de los
tejidos dafados. El frio también reduce ¢l dolor post-quinirgico al inhibir los estimulos
presindpticos dolorosos y al reducir la velocidad de conduccién. La terapia fria es mds til en los
siete dias subsecuentes a la operaciéon o a una lesién traumadtica; también sirve para aliviar el
dolor y las molestias durante terapia fisica mas intensa. '*5-'*°

Aplicacion de calor- El calor es una de las formas mas antiguas de terapia fisica, sus efectos
benéficos incluyen: vasodilatacion local, incremento del ritmo metabélico, relajacién muscular ¢
incremento en la viscosidad de la colagena. El rango terapéutico de las aplicaciones de calor es
muy estrecho y osciia entre los 40 y 45 grados centigrados, ¢s muy importante no provocar
quemaduras en el pacicnte por aplicar temperaturas elevadas. La terapin de calor no debe
aplicarse en las dos semanas subsecuentes a una cirugia. '*

Existen dlfcremes formas para aplicar el calor, la forrna que se clija depende de las

idades del p : Radiacién infrarroja, diatermia, radiacidn ultravioleta, compresas

humedas y calientes. '

Algunas indicaciones para la terapia con calo
Distensiones (24-48hrs después)
Esguinces (24-48hrs después)
Fracturas (después de retirar el método de fijacién o una vez que haya consolidado)
Heridas
Miositis
Artritis crénica
Sinovitis
Tenosinovitis
Contracturas musculares
Contraindicaciones: '™
Anestesia
Presencia de enfermedades cardiovasculares desccmpcnsadns
Tumores malignos
Trastornos sensoriales que impiden la deteccién de calor o frio
Algunos estados artriticos activos (cuando se cursa con inflamacidn visible de 1a piel)
No se debe aplicar diatermia en pacientes con artritis infecciosa

72
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Cada técnica de calentamiento tiene indicaciones y contraindicaciones particulares.

Ultrasonido- 1L.a ultrasonografia es una forma de vibracién acustica de frecuencias iguales o
mayores a los 17,000 Hz. La energia de la vibracion provoca que los dtomos que componen el
medio vibren provocando la propagacién de energia; esta onda de propagacién genera calor en
los tejidos, la capacidad dc penetrar a los tejidos mas profundos se determina por la
configuraciéon de la unidad terapéutica. Los tejidos mas densos absorben mas energia que los
menos densos. La absorcion de energia en el hueso es diez veces mayor que en los tejidos
blandos; la sobreexposicion del hueso a ondeas ultrasénicas puede resultar en dolor 6seo y
quemaduras en ¢l periostio. El ultrasonido incrementa la permeabilidad de las membranas
celulares lo que promucve el intercambio gaseoso y el paso de nutrientes a la célula, ademas
disminuye la inflamacién y edema de los tejidos, provoca vasodilatacion, acelera el flujo de los
vasos linfaticas y promueve eventos metabolicos. El ultrasonido actia sobre los fibroblasios y la
coldgena y promueve la reparacion de tejidos y ultrasonido puede incrementar las fuerzas de
tensién de algunos tendones. 145159

La ultrasonografia puede ser utilizada para tratar varios problemas musculoesqueléticos como
puede ser: musculo traumatizado, evitar espasmos musculares y fibrosis asociada a fracturas y
para aliviar el dolor causado por 1a hemiacién de un disco intervertebral. Las contraindicaciones
son: uso directo sobre implantes metalicos y 1a aplicacidén en tumores malignos. El ultrasonido
terapéutico no debe utilizarse en el ojo, corazon o utero gravido; 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 dafio al tejido dseo. **

Masaje- La manipulacién digital

de tejidos blandos promueve la circulacidén sanguinea y
linfatica, acelera el

drenaje de la region periarticular en una articulacion afecitada, asi
disminuycendo la inflamacién. Afloja y estira tendones, provoca relajacién muscular, evita la

formacién de fibrosis, disminuye la atrofia muscular y promueve la cicatrizacién ademas de
calmar a pacientes nerviosos o incémodos. %17

Hidroterapia v _natacién- La hidroterapia es muy buena para los

paci con probl
T
neurolégicos en tinas bajas con supervisién cercana. La reduccién del peso que debe soportar un

paciente puede facilitar ¢l uso de algan miembro afectado ayuda a prevenir la formacién de
ulceras por decubito y otros problemas asociados con la incapacidad de moverse y deambular
sobre todo en pacientes paralizados. '*%-'*®

La nataciéon promueve accién la vipgorosa de miisculos y articulaciones sin tener que
soportar el peso corporal; idealmente se deberin de realizar cn una alberca de hidroterapia
especialmente diseflada para el uso con animales, la alberca o tina debe contar con una bomba
que gencre una corriente. Es importante monitorear bicn a los pacientes para que no ocusra un
accidente y se ahogue. es posible usar chalecos de flotacion especialmente diseflados para perros
o gatos. La natacidén es un ejercicio vigoroso y se debe limitar con fines terapéuticos a 5 minutos
diarios. '**

La hidroterapia cn todas sus modalidades esta indicada para pacientcs con artritis y
problemas articulares en general. '7?
Bapos_de parafina- El uso de la parnfina en la fisioterapia humana es muy provechoso, sobre
todo en pacientes con problemas articulares, 1a limitante en las mascotas ¢s el pelo, por lo que en
realidad es poco utilizada, pero puede proveer de alivio temporal. '7?
Estimulacion neuremuscuylar- Existen estimulndores percutaneos de baterias 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 créonico. La estimulacion eléctrica dirigida a
los musculos provee de relajacion y reeducacion de  los mismos, previene atrofia muscular y
ayuda a climinar inflamacién ¥ edema. El uso de este tipo de terapia en forma post-quirargica es
muy il para prevenir atrofia muscular, sobre todo cuando el paciente ha sido inmovilizado
(yesos, vendas, fijacién externa, ete.)). Un ejemplo de su aplicacion puede ser en pacientes
después de la cirugia para repara ligamentos cruzados. La electroestimulacion se realiza sobre un
grupo selecto de miusculos y se puede seleccionar el ritmo y la amplitud del pulso asi como el
ciclo y la duracién para darle comodidad al paciente. Si se combina la electroestimulacién junto
con masaje y movimientos controlados puede disminuirse bastante la atrofia muscular que ocurre
en conjuncion con bastantes fracturas, 4% 1%

Movimientos controlados_pasivos- Este procedimiento consiste en realizar movirientos suaves
de las articulaciones afectadas en su rango fisioldgico de movimiento; promueven la nutricién
del cartilago y la dindmica normal de una articulacion. La meta de estos movimientos es
mantener o lograr un rango maximo de movimiento en arniculaciones con problemas: esta
técnica no se debe utilizar en pacientes con luxaciones, inestabilidad articular, fracturas
inestables, articuinciones excesivamente laxas, tumores Oseos o cn 4dreas en las que se ha
realizado un iije 10 cuténeo recientemente. 4% 1%

Ejercicio- El cjercicio puede ser muy importante en la rehabilitacién, debe ser gradual y reflejar
¢l grado de reparacion tisular cn el paciente. Una de las mejores formas de ejercitar al paciente es
¢l caminar: debe iniciar con pequefias caminatas formando “ochos™ en el piso para incrementar
la fuerza muscular y la coordinacion, ¢l gjercicio incrementa la circulacién al los tejidos y se
pucde realizar ¢n pacientes paraparésicos y tetraparésicos con ayuda de un soporte abdominal.
Posteriormente ¢s posible agregar pequefias pesas a las patas e ir incrementando ¢l peso para
fortalecer los miembros. Subir escaleras puede ser un excelente egjercicio, sobre todo si se hace
lentamente y con ayuda del terapista o del propietario. También es posible realizar cjercicios con
el paciente caminando Unicamcnte o con los miembros anteriores o posteriores en forma de
carretilla o parado para fortalecer los musculos ¥y ayudar en el entrenamiento de propiocepcion,
145

Terapia ldser- Se ha demostrado que el cartilago y los tendones asi como algunos otros tejidos
derapia idser- q O Y =)
pueden presentar mcjor reparacion al ser tratados con terapia laser '*-'27

La fisioterapia para animales puede ser un aspecto importante en la recuperacion de una
herida o de una cirugia, asi como tratar de mantener o mejorar ¢l funcionamiento en animales con
enfermedades cronicos o degenerativas. E! uso de técnicas modernas y de la tecnologia
disponible le permiten al médico veterinario dar mejores opciones de tratamiento a su paciente

con un regreso a la actividad mas temprano, ademas de elevar o mantener la calidad de vida de
éste. '

6. MEDICINA ALTERNA

Dcbido a las dificultades c¢ncontradas en ¢l tratamicnto de  algunas enfermedades
articulares, en especial diferentes tipos de artritis y de EAD, muchos propietarios se ven en una
posicion en donde no encuentran opciones viables para él o para su mascota. Algunos
propictarios sienten que las opciones quirirgicas son demasiado caras o riesgosas y ¢l manejo
médico dc la enfermedad no les resulta satisfactorio por que su mascota sufre de efectos
secundarios o por que simplemente no desean esc tipo de tratamicnto. También aquellos
pacientes que se encuentran ¢n fases muy avanzadas de enfermedad y no es posible ofrecerles
opciones para aliviar sus problemas o tratarios efectivamente.

En los ultimos afos cada vez mas veterinarios han tratado de buscar alternativas los
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tratamientos tradicionales y las han er do en la dicina holistica, en la acupuntura y en
homeopatia. También hay aquellos que se basan en la modificacién de la dieta y en Ia

inistracién de compl itos y hierbas en la dieta. Los médicos que utilizan estas técnicas y
procedimientos dicen tener muy buenos resultados y existen algunos articulos que documentan

sus éxitos, en particular con la acupuntura.
Una de las técnicas se basa en modificar la dieta del ammn.l Y. administrar una m4s baja en

prote{nas (16% a 18%). La administracién de pl ios como dcidos grasos sc ha
probado con cierto éxito en el iento de probl artriticos, en los que las signologia
mejoré con la administracion de los suplementos, se cree que los dcidos grasos disminuyen la
produccién de ¢i rides r ! dela da del dcido araquidénico.

La acupuntura ¢s una opcién en el tratamiento de las enfermedades articulares, es
importante tener un diagnostico adecuado antes de iniciar con el tratamiento dc acupuntura.
Existen varias técnicas dentro de la misma corriente y al lan Ia di tr
con la acupuntura. Existen varios eventos fisiolégicos que ocurren cuando un punto de presién es
estimulado, la intensidad del estimulo suele variar con la técnica utilizada. Las técnicas mas
conocidas son:

e Acupresion- cs probablemente la forma mas antigua de acupuntura y se realiza presién
transdérmica de los puntos de acupuntura.

e Tecrapia de vacio- se aplica presiéon negativa en los puntos de acupuntura por medio de copas
de vacfo.

=  Agujas- por lo general se utilizan agujas de acero inoxidable de 1.25 a 5cm de largo, la aguja
que se utiliza se selecciona por ¢l tamaiio del animal asf como del punto que se va a tratar.

e Estimulacion con ul 1ido de los puntos de acupuntura

® Aquapuntura- es la administracién de soluciones en los sitios de acupuntura por medio de
inyecccion

» Elcctroacupuntura~ se utiliza para aumentar la estimulacién cn los puntos de acupuntura
utilizando aparatos especialmente disefiados para suministrar la energia necesaria que puede
ser administrada a través de las agujas o transcutaneo.

® Laser acupuntura- Se administra estimulacién Laser en los puntos de acupuntura

Es importante que ¢l chmco tenga presenteque éste tipo de tratamientos pueden llegar a

tener buenos resultados en los p no siempre se deben dejar como la ultima opcién antes
P! 3

de la eutanasia.’
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TERAPIAS INDIVIDUALES DE ALGUNAS ENTIDADES IMPORTANTES
a) Enfcrmedades que afectan a lipamentos tendones y miisculos
Hombro
Contracrura del musculo supr. prlar/infr J;
El tratamiento consisic en tenotomia del tendon involucrado para restaurar el funcionamiento
normal del antebrazo. *'
Tenosinovitis bicipital
El tratamiento consiste en descanso riguroso durante seis semanas, ¢l problema puede mejorar al
reducir el movimiento del tendon en el surco intertubcrcular. En este periodo de descanso se
pueden administrar AINES, los cuales son utiles para disminuir el dolor y la inflamacién. Otra
opcidn es la administracion de metilprednisolona alrededor del tendén o en forma intraarticular
acompaiiado de descanso estricto. Alrededor del 50% de los casos responden bien al tratamiento
por periodos largos o en forma permanente. En el caso de que el tratamiento conservador no
tenga éxito se recomienda realizar un procedimiento quirurgico en ¢l que se expone el tendén y
se puede realizar lo siguiente: **
* Seccionar el tendon del ligamento humeral transverso y suturar el tendén al periostio.
e Se aplica una grapa para sostener ¢l tendén en el surco intertubercular.
® Seccionar cl tendon de la tuberosidad escapular para adherirlo en ¢} humero proximal
» Seccionar el tendon de la tuberosidad escapular y pasarlo por un tinel éseo en el tubérculo

mayor y unirlo al tenddn supraespinoso lateralmente.

El perro debe descansar durante 6 semanas después de la cirugia y ¢l prondstico es relativamente
bueno. **

7

Luxacién traumdtica

Sec recomienda tratamiento conservador en los pacientes que no han presentado luxaciones
previas; se realiza reduccién cerrada y sc implementa soporte externo durante 2-6 semanas.
Posteriormente sec restringe el ¢jercicio durante dos o tres semanas mas.

El tratamiento quinurgico se utiliza en pacienies con luxaciones recurrentes o en aquellos en los
que se ha presentado una fractura junto con Iz Juxacion. Las técnicas se han descrito ampliamente

en la literatura veterinaria.*?

Codo

Daiio a los ligamenios

En algunos casos ¢s posible implementar descanso. soporte externo y AINES para mancjar el
problema, pero generalmente es necesaria la reconstruccion quirtrgica de los ligamentos, 1a cual
se realiza de diferentes maneras: es posible afrontar los bordes rotos y suturarlos reforzando con
suturas no absorbibles. Cuando ocurre la avulsién de alguno de los ligamentos colaterales es
posible fijar el segmento con un tornillo o utilizar bandas de tensién. '

Luxacion rraumdtica

Inicialmente sc debe intentar realizar Ia reduccién cerrada antes de que sc forme un
hematoma y sea imposible lograria; ¢l paciente debe anestesiarse para realizar este
procedimiento. Primero debe flexionarse {a articulacion mas de 90 grados para reducir la
contraccién de los musculos y desenganchar el proceso ancdneo, posteriormente se rota el
antebrazo internamente al rotar la mano y se le aplica presién lateral a medial a la cabeza del
radio. *°

Si se logra la reduccion las estructuras regresan a su lugar ¥ con ellas la funcionalidad de
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la articulacidon. Se debe confirmar la reduccion con un estudio radiogrifico. En los perros de
tamafio grande la reduccion puede ser mas dificil ¥ se debe intentar otra técnica que consiste en
flexionar lo mas posible la articulacion para fatigar el espasmo muscular, se rota externamente el
miembro toricico para que se encuentre de manera lateral y se fija en el lugar al extender
ligeramente ¢l codo. Posteriormente se rota atin mas ¢l antebrazo para que la cabeza radial entre
en su lugar. Una vez que se ha logrado la reduccion de deben revisar las estructuras ligamentosas
para ascgurarse de que no exista dafio, esto se hacer por la pruecba de Campell (rotando la
articulacion y observando que ésta no sea excesiva). El codo se inmoviliza por un periodo de 7-
10 dias par lograr la estabilizacién de las estructuras periarticulares. En el caso que no sc pueda
reducir csta luxacion de manera cerrada se deberd realizar quirirgicamente por 1a cara lateral. *°

Coxofemoral
Luxacion

Siempre se debe intentar realizar la reduccion cerrada, mientras mas rapidoe se realice se
tienen mas oportunidades de tener éxito. Este tipo de reduccion se debe intentar inclusive si el
paciente presenta otras heridas mads importantes por que Ia reduccioén sélo toma unos minutos y
evita tener que realizar una cirugia complicada. La reducciéon cerrada no serd exitosa en los casos
que sc presenten fragpmentos éscos cn el espacio articular, en los que ¢l acetibulo no sea lo
suficientemente profundo y cuando cxistan otros signos de displasia de cadera. Para reducir
luxaciones dorsales, se acomoda al paciente en recumbencia lateral y se le coloca un campo
debajo de la pierna para sujetarla en su lugar, se aplica traccion caudal y ventral en la region de la
rodilla después de haber rotado el fémur para desprender cualquicr adherencia que pudiese tener.
Posteriormente se ¢leva la cabeza femoral ligeramente y se guia caudal y dorsalmente hasta
reubicarla en el acctabulo, sc escuchara un chasquido en el momento que la luxacién se reduzea;
finalmente se aplica presién sobre ¢l trocanter mayor y se rota la articulacién para sacar
cualquier sustancia que pudiera estar en ¢l espacio articular. Se debe verificar la reduccién
mediante una placa radiogrifica. L.a articulacion debe ser soportada por un vendaje durante un
periodo de 10 dias. Cuando no sea posible la reduccion cerrada o se vuelva a luxar la
articulacion se pueden realizar diferentes procedimientos quirirgicos de reduccién abierta. *

Rodilla
Ruprura de ligamentos cruzados

Existe la opcion de realizar un manegjo conservador del problema: este consiste en tener al
paciente en confinamiento estricto durante 4 a 8 semanas y pequefias caminalas con correa; se
pueden utilizar AINES por periodos cortos para disminuir el dolor. Los resultados del manejo
conservador de la enfermedad son bastante buenos en perros de mcnos de 15kg (85% de los
perros en esta categoria mostraron mcjoria en un estudio) pero los perros de mas de 15kg
responden mal a este tipo de tratamiento. La mayoria de los médicos vetcrinarios recomiendan la
exploracién quirirgica y la estabilizacion. 137-133

Las técnicas quirargicas utilizadas en ¢ tratamiento de la ruptura de ligamentos cruzados
ticnen como objetivo estabilizar la articulacién, la reposicion de los bordes de los ligamentos
rotos no es posible. Existen técnicas intr psulares y extr psulares para la estabilizacion de
la articulacién que han sido descritas ampliamenite en la literatura veterinaria. 2% 97
Las técnicas extracapsulares estabilizan la articulacion al cengrosar los tejidos periarticulares,
existen dos que funcionan de forma distinta: la transposicion de la cabeza fibular y 1a osteotomia
tibial erancal. La primera reubica el ligamento colateral lateral para estabilizar la articulacién y la
segunda le da estabilidad a la articulacién al promover la accidén de los masculos flexores. 7
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Las técnicas intracapsulares le dan estabilidad a la articulacidn al reemplazar el ligamento
con un implante natural o sintético de diferente origen (autogénico, alogénico, xenogénico) sin
embargo la naturaleza invasiva del procedimiento puede promover cambios degenerativos en la
articulacion, *>*7

Un gran numero de pacientes con ruptura del ligamento craneal cruzado presentan daiio
en el menisco medial (entre ¢l 50%y el 73%6) por lo quec s¢ recomienda que, independientemente
de la técnica de estabilizacion que se utilice se realice una artroscopia o artrotomia exploratoria
para evaluar ¢l estado del menisco medial. Se recomienda la menisectomia parcial sobre la total
aunque estudios recicentes en ovinos indican que no existe en realidad una diferencia notable en el
grado de degeneracién que se presenta en la articulacion entre las dos formas. + ¥’

Recientemente se ha comenzado a promover ¢l uso de condroprotectores como
adyuvantes en el tratamiento de este problema ya sea con cirugia o sin ella. Cuando se usa como
complemento de la cirugia se recomienda iniciar el tratamiento 3 dias después de la operacién.
137

Se puede concluir lo siguiente: *
e La ruptura de ligamentos cruzados invariablemente provoca cambios degenerativos en la
articulacién de la rodilla.
Hasta ahora no sc ha descrito ninguna técnica que prevenga la presentaciéon de los cambios
radiogrificos de la EAD secundaria.
Los pacientes que presenten lesiones en meniscos y no sean tratados podrin seguir
claudicando.
e El mancjo conservador de la enfermedad, particularmente en perros de talla grande
incrementa el riesgo de dafar meniscos.

La intervencion quirargica de los pacientes con ruptura de ligamentos cruzados y dafio en
meniscos mcjorara su funcién y su evolucion.
La técnicas intraarticulares parecen no representan ninguna ventaja sobre las extraarticulares,
sin importar la 1alla del paciente.
Carpos
Luxacion
Las luxaciones afectan a cualquier articulacion de los carpos, dependiendo de la severidad de la
lesién en los tejidos blandos y el grado de inestabilidad articular, la reduccién y la sustitucion de
ligamentos o la artrodesis pueden ser las opciones para el tratamiento. Esta ultima se debe
realizar cuando se prescnte hiperflexion,'™?
Tarsos
Ruprura / avulsion del tendon de aquiles

La reparacién de la insercion del tendén debe realizarse en forma quirurgica lo antes
posible, la correccidn puede rcalizarse inclusive si existe una herida abierta o contaminada si se
lleva acabo una debridacién adecuada. Es importante tener cuidado en integrar las tres porciones
que forman al tendon para asegurar su funcionamiento adecuado. En ¢l caso que el problema esté
acompaifiado de una fractura por avulsion se debera de utilizar algin implante de fijacién como
una banda de tensién o un tornillo. Después de la cirugia la articulacién debe inmovilizarse
durante 3 o 4 semanas con un fijador externo y posteriormente con un vendaje tipo Robert-Jones
durantc 3 semanas mas. El prondstico en general de las lesiones a este tendén es favorable con
excepcion de los perros obesos que pueden requerir algin fijador adicional. Algunos pacientes
pucden tcner problemas de hiperflexién por haber tenido alguna falla al inmovilizar la
articulacién tibio-tarsal después de la cirugia.?
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Avulsion del origen del musculo popliteo
El tratamiento consiste en unir quinirgicamente el tendén a su origen, generalmente se usa

un tornillo para hueso cortical. **
Ruptura de ligamentos colarerales

Dependiendo del grado del daifio y del peso del paciente se decidira si se realiza mancjo
conservador con soporte externo, siempre y cuando no existe inestabilidad excesiva en la
articulacién. La exploracion quirtrgica permite evaluar el dafio, generalmente se recomicnda el
uso de una prétesis por que es dificil reconstruir el ligamento.

Condiciones que se deben tratar por medio de una artrodesis: 45
Subluxacion intertarsiana proximal con inestabilidad plantar.

-
e Subluxacién intertarsiana proximal con inestabilidad dorsal.

= Luxacién intertarsiana proximal con inestabilidad dorsoplantar y colateral.
» Luxacién centrodistal.

« I uxacién tarso-metatarsiana (dependiendo de la severidad)

b) Displasia
El ratamiento que se implemente en un paciente con displasia depende bastante del momento en

el que se haga ¢l diagndstico ya que es importante recordar que los perros con displasia
gencralmente son diagnosticados o cuando son jévenes y prescntan un cpisodio agudo de
claudicacion y dolor en el que Jos principales signos radiograficos suelen ser de tipo inflamatorio
y muestran pérdida de cartilago articular y generalmente son positivos al signo de Ortolani; o
bien cuando prescentan cambios degencerativos y son de edad mas avanzada. Desafortunadamente
la mayoria de las veces se hace el diagnéstico cuando el paciente ya muestra cambios
41, 134

degenerativos que suelen ser irreversibles.
No existe ningtin tratamiento que logre restaurar un articulacién displdsica a su estado
4

normal, por lo que la meta del tratamiento parra jos pacientes con displasia es:
= Aliviar el dolor.

« Evitar el avance de los cambios degenerativos.

e Maximizar la funcién de la articulacion.

Finalmente la decision del tratamiento a implementar se basa en: la edad del paciente,
estado de salud, severidad clinica de la enfermedad, apariencia radiogrifica de la articulacién,
funcion del perro y capacidad econdémica y disponibilidad del propietario. *'

En general la primera linca en el tratamiento de la displasia en perros jévenes o adultos es
cl manejo conservador o médico. En el caso de los cachorros se espera que un 72% de cllos no
muestren signos entre los 12 y 15 meses de edad después de haber utilizado este tipo de
tratamiento. El principio del tratamiento en el cachorro sc basa en controlar el ritmo de
crecimiento y el tamarfio fina! del animal (talla/obesidad) teniendo un cuidadoso control de la
dieta del paciente. Ademas se debe realizar un programa de ejercicio en el que debe caminar con

Sc pueden administrar AINES o condroprotectores, pero no

correa por periodos cortos.
es

corticosteroides y se debe evitar que el cachorro corra libremente. En el perro adulto
importante monitorear y ajustar ¢l peso del paciente, asi como programar c¢jercicio adecuado para
¢l paciente; también se pueden administrar AINES y los corticosteroides como ultimo recurso,
pero en general no se recomicnda el uso de éstos intraarticulares por los efectos negativos que

tienen sobre el cartilago articular. 44 134
El ejercicio que realizara el paciente debe ser tal que no lo incomode y que tolere bien sin
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mostrar signos de dolor, inicialmente finicamente debe caminar por periodos cortos con correa y
posteriormente ir incrementando el nivel y la intensidad hasta que ¢l animal se encuentre en el
punto maximo en el que se encuentre cédmodo. La natacion es un excelente ejercicio para este
tipo de pacientes por que no hay golpeteo en las articulaciones; algunos clinicos recomiendan
descanso estricto en jaula, pero esto trac bastantes problemas como mayor intolerancia al
ejercicio, atrofia muscular, baja en el metabolismo del cartilago articular y problemas de
comportamiento. *!

El peso del animal debe mantenerse en ¢l rango ideal para su raza, edad y sexo; una forma
facil de lograr esto es con el uso de las dictas formuladas especialmente para bajar de peso o para
su mantenimiento. El uso de AINES y/o condroprotectores en conjunto con el manejo de la dieta
y la actividad es bastante efectivo para reducir ¢l dolor y la inflamacidén; existen varios
protocolos (ver inicio del capitulo). **+**

El manejo médico de esta enfermedad alivia el dolor y retarda la degeneracién de la

articulacién; se debe tener en mente que esta terapia no corrige los problemas ni frena del todo el
proceso degenerativo. 4!

Los pacientes con cambios degencrativos moderados o severos generalmente no

responden adecuadamente al tratamicnto conservador por 1o que se rccomienda que scan tratados
con opciones quirlirgicas. '**

Opciones quirirgicas-
e Miectomia del pectinco-

Se ha utilizado para aliviar ¢l dolor en perros jévenes y adultos, no se conoce en realidad el
mecanismo por el cual lo logra; es posible que se relacione con la disminucién de las fuerzas de
tension en la capsula articular. El procedimiento es bastante controversial y no corrige los
problemas asociados con la enfermedad ni su progresion, el propésito es eliminar el cspasmo
muscular y el dolor asociado. El procedimiento generalmente se realiza en forma bilateral y se
prefiere 1a micctomia sobre 1o miotomia para evitar fibrosis post-quinargica. Las complicaciones
principales asociadas con este procedimiento son la formacién de hematoma y de bandas fibrosas
en la excision; ademads que puede ser que el procedimiento no sea efectivo para aliviar el dolor
del paciente. 4

» Triple osteotomia pélvica -

L.a triple osteotomia pélvica ya fuc brevemente descrita en la seccién de opciones quirargicas. Su
principio se basa en corregir los desbalances biomecanicos de la cadera displasica y darle un
funcionamicnto normal. La cirugia debe realizarse antes de que ¢l animal llegue a su madurez
esquelética v antes de que ocurran cambios degenerativos. La meta de este procedimiento es la
correccién de la subluxacion de la cabeza femoral y restaurar ¢l area de soporte de peso en el
acetibulo. El candidato ideal para esta cirugia es un perro joven, de menos de 10 meses de edad
con signologia clinica de displasia de cadera, evidencia radiografica de subluxacion y sin
cambios degenerativos. *!

* Osteotomia intertrocantérica

Esta técnica fue brevemente descrita con anterioridad; esta indicada para perros jovenes entre 4
10 meses de edad. Es importante realizar tomas radiogriaficas para calcular el tamaifio exacto del
segmento que se debe retirar y para preparar la placa ortopédica que se va a colocar en ¢l lugar de
1a osteotomia. La funcidén de esla cirugia es corregir ¢l dngulo  de incli 16 de 1a cat

femoral y el dngulo de anteversion del cuello femoral para incrementar cl drea de contacto entre
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el acetibulo y la cabeza femoral asi como  la reubicacién del drea que soporta el peso en el
acetibulo. La cirugia consiste en remover una porcion triangular de hueso en la superficic medial
del fémur a nivel del trocanter menor. ¥

e Atroplastia BOP

Esta técnica consiste en implantar fibras de un polimero biocompatible osteoconductivo en una
ventana creada en  la superficie del ilion sobre ¢l borde craneco dorsal del acetabulo, también se
coloca otra porcion de éste polimero  para prevenir el desplazamiento de las primeras.
Posteriormente se coloca ¢l hueso que se removié para crear la ventana entre las fibras del
polimero, se supone que esto promueve la formacién de hueso nuevo sobre el borde acetabular
limitando la subluxacién. Existe bastante controversia acerca de la funcionalidad de éste
procedimiento v de la bio-compatibilidad del material utilizado. **'*

e Excisiéon artroplastica de Ia cabeza y ¢l cuello femoral

Es un procedimiento realizado como iltima opcion; se climina el dolor junto con la funcién
articular y se sustituye por una pscudoartrosis que aunque no presenta funcionalidad normal y el
rango de movimiento se¢ encuentra reducido es una buena opcién para muchos pacientes; los
perros de menos de 20K g muestran resultados mucho mas favorables que perros mayores a ese
peso. Existen algunas complicaciones como pucde ser ¢l acortamiento del miembro, atrofia
muscular, diversos grados de claudicacion. luxacion patelar, v dolor si ¢l procedimicnto no es
adecuado.*!

e Recemplazo total de cadera
El reemplazo total de cadera es considerado por algunos autores como ¢l mgjor uwatamiento para
los pacientes que sufren de EAD como consecuencia de la displasia de cadera: el procedimiento
puede producir una articulacion con funcionamicnto normal, alivia el dolor. Existe una gran
varicdad de técnicas y protesis diferentes, ¢l candidato para este procedimiento debe ser
esqueléticamente maduro ¥ presentar dolor ¢ incapacidad relacionado a enfermedad coxofemoral.
El procedimiento pucde realizarse en forma bilateral con 2 0 3 meses de separacién, sin embargo
el 80% de¢ los pacicentes con problemas en ambas articulaciones que levan a cabo el
procedimiento en forma unilateral tienen una funcién adecuada y no necesitan la otra prétesis. El
éxito obtenido con este procedimiento oscila entre ¢l 90%-95% y las complicaciones muchas
veces sc relacionan con errores técnicos por parte del cirujano o bien algin problema en el
cuidado postoperatorio.''™"!
Las contraindicaciones absolutas para este procedimiento son:

Utilizario en pacientes sin signos clinicos como medida preventiva.

e Pacicntes con enfermedades ncurologicas.

e Otras enfermedades ortopédicas de relevancia clinica
« Obesidad severa.

® Neoplasia.

= Infecciones.

-

Otras enfermedades concomitantes que requieran el uso de corticosteroides.
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€) Osteocondrosis
Algunas formas de osteocondrosis nunca provocan claudicacién o lo hacen por un periodo muy
corto y no requieren de tratamiento especifico. **
Hombro

El tratamiento se puede dividir en conservador y quiniurgico; el primero puede resolver la
claudicacién en un periodo de-6-8 semanas y consiste en que cl paciente realice ejercicio
controlado, con correa y descaso; ademas se pueden administrar AINES y/o condroprotectores.
Algunos autores recomiendan el ejercicio vigoroso para provocar el desprendimiento del
segmento de cartilago y resolver la claudicacién. En realidad no se han documentado los
resultados del manejo conservador de la enfermedad pero en un reporte se menciona que el 50%
de los pacientes tratados con este régimen dejaron de claudicar. **

E} tratamiento quirurgico de la osteocondrosis del hombro se justifica iinicamente cuando el
paciente claudica persistentemente y muestra dolor al manipular la articulacién y se ha tratado de
manera conservadora durante 6 semanas sin resolucién de los signos; en dado caso es el
ito de el ién, el praccdxmxemo quirargico es muy exitoso y el periodo de
conval inesb corto. Elpr di > se puede reali por medio de una artrotomia,
pero se ha reportado que ¢l uso de la técnica artroscépica es menos invasiva y da buenos
resultados. 22 212
Cuando hay una lesion de osteocondrosis en la cavidad glenoidea el tratamiento
dado es el vador y cuando el segmento camlngmoso persiste o se forma-un ratén
anu:ulxn' si estd indicado su remocidn via artroscopia o artrotomf{a.*'

El manejo post-quirirgico consiste en restringir el ejercicio al minimo durante 4-6
semanas, algunos perros pueden tardar 4-5 meses en sanar, pero la mayoria lo hacen en un
periodo de 6 a 8 semanas.

La osteocondrosis del hombro provocara cambios degencrativas secundarios y podran
requerir tratamiento cuando sean mas grandes. Los perros tienden a soportar bastante la EAD del
hombro, por lo que se recomienda revisar muy bien al paciente aunque muestre cambios
degenerativos en dicha articulacién puede tener otro problema concomitante. *'

Codo

Falta de unidn del proceso ancéneo- E! tratamiento mis utilizado es la remocidn quirargica
del proceso ancéneo; sin embargo después de la cirugia todos los perros desarrollan EAD con
diversos grados de dolor y discapacidad. Existe controversia acerca de cual es el mejor momento
para realizar ¢l procedimiento quirargico , algunos autores dicen que la remocién temprana del
proceso ancéneo provoca mayores cambios degencrativos y que la cirugia se debe realizar hasta
que el paciente sea esqueléticamente maduro. Existe otro procedimi > que ot en reali

ta fijacién interna con tornillos y/o alambres, esta técnica parece tener la ventaja que provee de
mejor estabilidad a la articulacién, el problema es que el implante puede fallar y desprenderse.
Cuando ¢! problema de la falta de unién del proceso ancéneo estd acompafiado con la
subluxacién de la articulacion , se puede lograr alivio de la presion intraarticular al realizar una
osteotomia en la diafisis de la ulna, lo que ademds puede resultar en la unién espontanea del
proceso anconeo. En el caso de los p que no an una claudicacién constante y son
adultos jovenes es posible utilizar un tratamiento conservador, haciendo que el i repose
con un vendaje muy grande que logra quc ¢l paciente se muecva lo menos posible. 2!+ 131 6!
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Fragmentacion del proceso coronoides y osteocondrosis disecante del condilo medial del
hiimero- Por lo general sec recomienda que ¢l tratamiento de ésta enfermedad se realice en forma
conservadora, controlando ¢l cjercicio del paciente y utilizando AINES y/o condroprotectores.
Generalmente los pacientes tratados de esta manera mostraran resolucién de la claudicacién. La
cirugin se recomienda para aquellos casos que presentan claudicacién severa y los que no
responden o empeoran con el tratamiento conservador. El procedimiento quirurgico consiste en
realizar una examinacién cuidadosa de la articulaciéon y remover los fragmentos de cartilago y
hueso libres y semi-libres. Si el cartilago presenta degeneracién severa se recomienda realizar
alguna técnica de recuperacién de cartilago (perforaciones subcondrales, curetaje, etc.). Se debe
realizar un lavado articular antes de cerrar la articulacién, el diagndstico y tratamiento temprano
de la enfermedad le proporciona al paciente mayores oportunidades para salir adelante. Sin
embargo muchos de los pacientes tratados quirtirgicamente continian claudicando, por lo que es
importante que los duefios estén bien informados antes de realizar el procedimiento. Otra opcién
es realizar una osteotomia oblicua de la ulna proximal, la cual libera la presidon intraarticular y
permite que !a ulna proximal rote ligeramente en direccién medial y proximal, la osteotomia no
se estabiliza; 90% de los casos operados con ésta técnica mostraron mejoria. 3 %°

Los casos de >ndrosis di del céndilo medial del humero tienen mejor
oportunidad de recuperarse que los que presentan fragmentacion del proceso coronoides, ©

En un estudio realizado con 130 casos dc fragmentacién del proceso coronoides en donde
se trataron 68 casos quirargicamente y 62 ¢n forma conscrvadora se llegd a la conclusién que el
tratamiento quirargico no redujo el numero de claudicaciones posteriores al tratamiento pero
aquellos perros tratados de manera quirirgica claudicaban menos y estaban mas activos que los
que recibieron el tratamiento conservador. En resumen los pacientes jévenes con claudicacién
moderada no se benefician del tratamiento quirirgico, pero los perros con nroblemas crénicos de
claudicacién moderada o severa tienen un mejor pronédstico si son operados.

Algunos autores mencionan que el uso de condroprotectores no muestra ningun beneficio
en el tratamiento de la enfermedad mientras que otros dicen que los condroprotectores pueden ser
el tinico tratamiento para la osteocondrosis del codo. 21+ % 103
La mayoria de los pacientes con osteocondrosis del codo presentan cambios degenerativos en la
articulacién afectada a lo largo de su vida y muchos de ellos requeriran tratamiento.

Al igual que en el caso de la displasia se ha i do controlar el problema de
osteocondrosis del codo en razas mas propensas a desarrollarlo (Rottweiler, Cobrador dorado,
Cobrador de labrador etc.) realizando un control radiogriafico de ciertas razas y se cree que se
pucde llegar a tener bucnos resultados controlando los perros que sc utilizan para criar. '

Rodilla

La mayoria de los casos de ostcocondrosis del condilo femoral o de la tréclea son tratados
de manera conscrvadora y sanan espontineamente, pero aqucllos casos que no lo hacen y
continuan claudicando necesitan cirugia, la cual da buenos resultados. La EAD es una secuela
comiin de la osteocondrosis de la rodilla. ¥

Tarso

En algunos casos se recomicnda cl tratamiento conservador pero es mejor intervenir
quirurgicamente al inicio de la enfermedad y remover los fragmentos de cartilago ya que los
casos con EAD como consccucencia de la osteocondrosis ya no son candidatos para la opcién
quinirgica. Por lo general los pacientes que son tratados con ésta opcién mejoran clinicamente
pero la progresién de la EAD no es suspendida por la cirugia. **
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d) Necrosis avascular de la cabeza del fémur
El tratamiento de eleccidn es Ia excision artroplastica de la cabeza y cuello femoral, pero
también se puecde intentar realizar un tratamiento conservador en el que se apliquen
condroprotectores ademads del reposo. La necrosis avascular de la cabeza del fémur gencralmente
progresa a una EAD severa; innicamente ¢l 25% de los casos que son tratados de manera
conservadora se recuperan después de varios meses, mientras que entre ¢l 84 % al 100% de los

animales tratados con la cxcisién artroplastica tienen una recuperacién exitosa, sin dolor ni
claudicacién. *7-2'

e) Luxacién congénita

Hombro- La reduccién de éste tipo de luxacién congénita es dificil ya que los bordes
articulares frecuentemente presentan anormalidades en su estructura que provocan la luxacién en
si y los intentos que se realicen por estabilizar 1a articulacién generalmente fallaran, por lo que se
recomicnda tratar el problema con terapia conservadora. La articulacion tiende a estabilizarse
conforme el animal madura y el grado de claudicaciéon y de incapacidad tiende a disminuir.
Generalmente los pacientes con este tipo de problemas presentarin algun grado de claudicacion
al aflo dec e¢dad, pero probablemente no presenten dolor. Si la claudicacion y ¢l dolor continuan
después de alpun tiempo se puede considerar realizar una excisién artroplastica o una artrodesis.
3

Codo- Los cuatro tipos de luxacién congénita de codo son problemas bastantes severos y
no son faciles de tratar, algunos pacientes sc adaptan y pueden funcionar sin necesidad de realizar
ningun tratamiento en particular. En el caso de la luxacién de tipo I se debe intentar una
reduccion cerrada de la luxacién lo antes posible, si la articulacion se encuentra inestable se
puede usar una fijacion wransarticular. La reduccién debe ser soportada y vendada en extension
durante 10 a 14 dias; los resultados con ésta técnica parecen scr bucnos. Se puede tratar de
estabilizar la ulna proximal introduciendo clavos de Steinman transcutincos en forma
transversal; se debe atravesar los condilos humerales ¥y el otro el olécranon. La reduccién se
mantiene al poner bandas eldsticas del aspecto medial del clave proximal al aspecto lateral del
calvo distal, esto provoca que la ulna rote en direccién caudo-medial; la parte posterior del codo
debe ser protegida para evitar necrosis. Los clavos y las bandas elasticas se retiran a los 10-14
dias y se continiia con soporte externo durante 3 semanas. *

Si no se pucde lograr 1a reduccion cerrada sc debe intentar realizar una reduccién abierta
pero los resultados con ésta ultima no son muy buenos. Si el animal puede soportar peso en el
miembro y caminar en éste, no se recomienda realizar cirugia abierta de la articulacidn. Existen
una serie de técnicas diferentes para tratar de corregir este tipo de problema. *°

En el caso de la luxacion de tipo Il sc puede intentar reducir la luxacién manipulando la
cabeza del radio y reteneria en su lugar apretando los tejidos blandos (imbricacién). En la
mayoria de los casos es neccesario realizar una osteotomia del radio o de la ulna,
desafortunadamente en la mayoria de los casos la superficie proximal del radio esti deformada y
es imposible reducir 1a articulacién en una forma adecuada. Se puede realizar la reseccién de la
cabeza dcl radio pero muchas veces csio no cs necesario por que los pacientes sc adaptan y
toleran el problema siempre y cuando no tengan dolor. **
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Luxacién fémoro-patelar- El tratamiento que se lleva a cabo depende en gran medida de
1a severidad del problema del paciente; los adultos asintomaticos y los que presentan signologia
en forma intermitente ¥ que no parcce ser progresiva, deben manejarse en forma conservadora,
con ejercicio controlado, reduccion de la patcla por parte del propietario cuando sea necesario y
en algunos casos analgésicos.*

Aunque la clasificacion de las luxaciones por grado es bastante util  para dar un
prondstico no siempre funciona para tomar la decisién de cual tratamiento implementar. En una
forma general se puede decir que los pacientes con grado 1 se mancjaran en forma conservadora y
si desarrollan signos clinicos se volverian a evaluar; los pacientes grado cuatro se deben tratar en
forma quirirgica lo antes posible para minimizar el grado de discapacidad y deformacién, los
pacientes con luxacion traumatica se tratan realizando una imbricacién y suturando el defecto
creado por el traumatismo. Los casos menos claros son aquellos grados 2 y 3 ya que no todos
son candidatos inmediatos para una cirugia; €s muy importante tomar en cuenta el estado del
paciente y la severidad de su claudicacion asi como la frecuencia con la que sc presentan los

signos, en los que se decida operar. generalmente se realizard una transposicién tibial y/o una
profundizacion de la corredera troclear. 3¢ 4

Existen principalmente tres formas quinirgicas para tratar la luxacién de la patela:
e Imbricacion
e Transposicién de la tuberosidad de la tibia

e Profundizacion de la corredera troclear

Existe una seric de ostcotomias correctivas del fémur y de la tibia para el tratamiento de
deformidades déseas pero raramente son realizadas: también se ha sugerido la transposicion de la
cabeza fibular por que elimina cierto grado de rotacion de la tibia. Estos procedimientos casi no
se llevan a cabo.*

La imbricaciéon es una técnica exitosa cuando se rcaliza en el paciente adecuado; los

tejidos del retindculo son manipulados de tal forma que incrementan la tension ejercida sobre la
patela, el material de

sutura scleccionado debe ser adecuado para suturar fascia (nylon
munofilamentoso, PDS o Ethicon).*
La profundizaciéon de la

corredera  troclear se realiza de diferentes maneras:

tradicionalmente sc habia realizado en forma de una trocleoplastia, en la cual se removia la
cantidad necesaria de cartilago y hueso. La desventaja de este procedimiento ¢s que el cantilago
hialino es sustituido por fibrocartilago, ¢! cual queda como la superficie cn la que sc va a
desplazar la patela y algunos individuos permanccen con molestias a pesar de que la patela se
encuentra estable en su lugar. Ademas sc ha notado que los pacientes en los que se ha realizado
este procedimiento muestran ¢burnaciones en la superficic articular de 1a patela, probablemente
por ¢l contacto con la superficie de fibrocartilago, la cual no tiene las caracteristicas adecuadas
para esta funcion.*

La surcoplastia en forma de cufia es una técnica que profundiza la corredera troclear,
mientras que conserva el cartilago articular; los resultados con ésta téenica son positivos y los
pacicntes se recuperan mas rapido y con menos problemas.*

La transposicion de la tuberosidad de la tibia consiste en mover csa porcién para realinear
el mecanismo extensor en relacién a la tréclea, se puede realizar para corregir luxaciones
mediales o laterales y la mayoria de los perros con luxacién grado 11, 1I1 o 1V requieren de este
procedimiento. 3% 177

En los pacientes en los que se ha realizado la transposicion de la tuberosidad tibial y
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siguen presentando luxaciones es necesario realizar otra técnica para disminuir la rotacion de la
tibia o sc debe crear un ligamento patelar falso de la patela a la fabela lateral (en caso de luxacién
medial) utilizando materiales de sutura o fascia lata, "7

Por lo general los pacientes con luxacidn patelar presentan cierto grado de degeneracién
con o sin tratamicnto quirtrgico, la cirugia mejora el funcionamiento de la articulacién pero no
detiene los cambios degenerativos. En algunos casos muy severos no es posible realizar ninguna
de las téenicas mencionadas por lo que es necesario realizar una artrodesis de la articulacién. Los
gatos también pueden ser intervenidos quirargicamente para corregir luxaciones de ésta
articulacién.*

f) Mucopolisacaridosis No hay tratamiento ¥ dependicndo de la presentacién de la enfermedad
serd ¢l prondstico: Felina tipo VI pronéstico pobre, Felina tipo | pronéstico reservado
(algunos pueden vivir por varios afios). *!

g) Enfermedades ncoplisicas

NEOPLASIAS INTRINSECAS

Sarcoma sinovial- Se recomienda la desarticulaciéon del miembro ya que la reseccion local de la
lesién no es practica; el prondstico es reservado. ™

Sinovioma- Se recomienda la excisiéon del tumor, aunque éste puede reincidir, no es un tumor
agresivo por lo que no tiende a formar metastasis.

LESIONES INTRINSECAS SIMILARES A NEOPLASIAS

Osteocondromatosis sinovial- Sc recomienda el uso de agentes antiinflamatorios para proveer de
alivio sintomatico, ¢n algunos casos es posible realizar una sinoviectomia pero !a rescecidn no es
facil y tiende a reincidir. Si ¢l paciente presenta demasiado dolor se debe considerar la
amputacién del miembro. '

Sinovitis villonodular- En la presentacion localizada de la enfermedad es posible reseccionar el
drea con la Iesion con buenos resultados pero en casos con Ia forma difusa requiere de un manejo
mas radical, como lo es la excisién artropldstica. ?

Quiste sinovial- Los quistes sinoviales pucden scr removidos quirargi con
éxito. !

NEOPLASIAS EXTRINSECAS

Osteosarcoma- Se recomienda la amputacion del miembro afectado junto con quimioterapia. *
Fibrosarcoma.- El tratamiento consiste en la excisién radical de la lesién.

LESIONES EXTRINSECAS SIMILARES A NEOPLASIAS

Calcinosis circunscrita- Las lesiones tienden a dejar de crecer cuando el animal madura, sélo se
recomienda la excision quinirgica de las lesiones con importancia clinica. *

Exostosis cartilaginosa- Se recomienda la remocion quirargica de la lesién una vez que el animat
sca esqueléticamente maduro. **

Hipervitaminosis A- Se recomienda la eliminacion de la fuente de vitamina en la dieta y
administracién sintomatica de agentes antiinflamatorios, generalmente los pacientes no logran
recuperarse del todo. *

h) Enfermedad articular degencrativa

El tratamiento de la enfermedad articular degenerativa secundaria (cuando es identificable
la causa primaria) consta en rcsolver la enfermedad primaria: antibioterapia para tratar
infecciones articulares, tratamiento quirurgico en los casos de pacientes con inestabilidad
articular de cualquier origen (ruptura de ligamentos cruzados, luxacién patelar, displasia del
codo, etc.) . Sin embargo, gencralmente ¢l factor incitante ya no se puede reconocer o el grado de
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degeneracion y cambios articulares e¢s tan avanzado que no tiene ningdn caso intentar el
tratamiento de la enfermedad primaria. Una vez que se ha establecido ¢l proceso degenerativo,
sin importar la causa el resultado sera el mismo: la enfermedad e¢s progresiva, se pierde poco a
poco la funcionalidad de la articulacién, provocando dolor v discapacidad de diferentes grados.
21,120

El tratamiento esta enfocado a retrasar o detener los cambios degenerativos ya que ningin
tratamiento puede restablecer la funcion normal de la articulacidon enferma (con excepcién de la
artroplastia de reemplazo). **

Es muy importante dividir el tratamiento en diferentes fases y puntos:

A) Ajustes en ¢l estilo de vida.
B) Tratamiento médico.
C) Tratamiento quirargico.

A)Desafortunadamente muchos clinicos no le dan suficiente importancia al manejo adecuado del

estilo de vida del paciente que incluye tos siguientes puntos: ** 122

e Alimentacion del paciente: es muy importante mantener al animal en el rango ideal de peso
para su edad, sexo y raza, no se debe permitic que el pacicnte presente sobrepeso y es uno de
los puntos mas importantes en un paciente con EAD. También puede estar indicada la
administracidon de alimentos especiales o suplementos alimenticios.

e Nivel de cjercicio y actividad diaria: es importante que el propietario comprenda la naturaleza

de 1la enfermedad que tiene su mascota y por lo tanto procurar que participe en mantener un

régimen de cjercicio adecuado, al mismo tiempo debe entender que ya no pucde realizar

algunas de las actividades que realizaba anteriormente y los periodos de ejercicio excesivo le

causan mucho dafio y se deben evitar. El nivel de actividad dependera del estado del paciemc

y de la capacidad que tenga éste de tolerar el CJCTCICK). por lo general se recomienda ejercicio

leve o moderado en forma constante, al es d

beneficiarse de actividades
como la natacidén. Si el paciente sufre de un episodio agudo de dolor y la signologia de la

enfermedad empeora se recomienda dejar descansar al animal durante un par de semanas
hasta que sc recupere y pueda reiniciar con la actividad. Es importante que ¢l animal realice
algun tipo dec actividad por minima que esta sca y2 que ésta limita la atrofia muscular y ayuda
al animal a mantenerse sano. El ejercicio y la actividad se debe ajustar continuamente a las
capacidades del animal.

Fisioterapia: los pacientes pucden bencficiarse de éste tipo de terapia, algunas técnicas son
muy sencillas y las puede aprender ¢l propictario para ayudar a su mascota en forma activa.
® Ajustes en ¢l medio ambiente en el que vive el paciente: algunos animales requieren algunos
ajustes en ¢l lugar que habitan para poder movilizarse adecuadamente ya que pueden
presentar incapacidad para realizar actividades que hacian antes con facilidad (subir escaleras
© al auto, jugar con perros mas jovenes que lo puedan lastimar ctc.). También es importante
que si lo requieren no sean expuestos a bajas temperaturas y humedad excesiva ya que estos
factores ecxacerbar su signos; el propictario debera de tomar las previsiones necesarias para
auxiliar a su mascota dentro de sus capacidades.

Algunos pacientes requiercn de ayuda fisica para iniciar ciertas actividades, como puede ser
pararse en la mafiana o después de un descanso prolongado.
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Todos estos ajustes en ¢l estilo de vida pueden tracr grandes beneficios al paciente; es
importante tomar en cucnta diversos factores para que el programa de ajustes tenga €xito: edad,
talla y funcion del paciente, asi como la presencia de otras enfermedades concomitantes.

También se deben tomar en consideracién las limitantes que tenga el propictario (ccondmicas,
emocionales, etc.)

B) El! soporte farmacologico 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 capitulo; es importante recordar que la accion de muchos de cllos cs
analgésica y no tienen efectividad en el proceso degenerativo, algunos inclusive tienen efectos
negativos sobre el metabolismo articular; por lo que es importante
los medicamentos para tratar al paciente con EAD.

Agentes utilizados en el mancjo de la EAD:

leccionar cuidadc

e AINES

e Condroprotectores
e Corticosteroides

« DMSO

C) Tratamiento quirirgico: las opciones quirirgicas generalmente son utilizadas para tratar la
enfermedad primaria que esta ocasionando EAD o bien para tratar la EAD incluyen: '32!
e Lavado articular.

Artrodesis.
Excision artroplastica.
Artroplastia de reemplazo.

Procedimientos para tratar de corregir el estado del cartilago articular: perforaciones
articulares, curetaje, condrectomia parcial, espongializacion, ete.

i) Artritis infccciosa

El tratamiento efectivo de la artritis infecciosa depende de la deteccién temprana y precisa
del agente causal, de la realizacion de pruebas de sensibilidad bacteriana (antibiograma) y de la
remocion de material purulento de la articulacién. Inicialmente e¢s importante realizar una
artrocentesis para aliviar la presion intraarticular y enviar ¢l material obtenido a cultivar y es
posible tomar una biopsia de membrana sinovial para el cultivo. Desafortunadamente las prucbas
de laboratorio toman tiempo y es necesario iniciar con antibiéticos de amplio espectro
(amoxicilina y dcido cavulénico) y¥ no es posible ser tan especifico como se requiere. '

El tratamicento puede ser modificado una vez que se reciban los resultados de laboratorio.
La administracidn intramuscular o intravenosa proporciona niveles terapéuticos del antibiético en
la articulacion. No se recomienda la administracién intraarticular de antibidticos por que no es
necesaria y presenta mayores riesgos, como puede ser la introduccién de otros agentes
infecciosos a la articulaciéon o bien inducir una artritis quimica. En el cuadro 9.11 se describen
los principales agentes causales de las artritis infecciosas y su tratamiento. '+ *

Se prefiere el uso de antibidticos bactericidas sobre el de los bacteriostaticos y se deben
seguir utilizando al menos dos semanas después de la resolucion de los signos clinicos; el
tratamiento normalimente dura entre 6-8 semanas. En algunas ocasiones ¢l antibidtico de eleccién
puede ser relativamente téxico o produce efectos indeseables cn el paciente. Si ¢l uso del

antibiodtico es tetalmentc necesario. entonces se recomienda el uso de preparaciones locales de
liberacién prolongada con poco cfecto sistémico; por cjemplo:

se puede utilizar perlas
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impregnadas con gentamicina, las cuales no provocan artritis quimica ni liberan niveles téxicos
para el paciente. '

Si el tratamiento se lleva a cabo a ticmpo la antibioterapia puede ser suficiente; pero
muchas ocasiones es necesario realizar lavados articulares y mantener un drenaje continuo,
ayudando a eliminar el exudado purulento, disminuir la carga bacteriana y remover las enzimas
destructivas de los tejidos. Inicialmente se pueden utilizar agujas o catéteres para realizar la
aspiracién pero en ¢l momento que se han formado depdésitos de fibrina ningin catéter, aparte del
tamafio serd adecuado para drenar y se requerira de una artrotomia. Aparte de la técnica que se
utilice se deben realizar con téenicas de asepsia y la articulaciéon debera lavarse con grandes
volimenes (varios litros) de fluidos isoténicos (Ringers lactato). Si se ha realizado una
artrotomia es posible debridar cuidadosamente la articulacién, retirando tejido neurédticos y
depésitos de fibrina adheridos a los tejidos, también se puede evaluar el estado del cartilago
articular con ¢l fin de establecer algun prondstico y se debe tener mucho cuidado al realizar estos
procedimientos para no causar daiio iatrogénico al cartilago articular. '-*

Los drenes deben ponerse lo mas separado que sea posible uno del otro para evitar flujo
cerrado entre cllos y asegurarse que toda la articulacién sca lavada con la solucién. Después de la
artrotomia y del lavado inicial se deben realizar lavados dos veces al dia con ¢l mismo tipo de
solucién hasta que el fluido sca claro y contenga muy poco o nada de contenido inflamatorio
(generalmente se requicren 3 o 4 dias). Cuando se realicen los lavados es importante tapar uno de
los drenes para asegurarse que la solucion ocupe todos los espacios. evitando la formacién de
sacos de pus y adherencias. Dependiendo de las circunstancias se decidird si se deja que la
artrotomnia inicial cierre y cicatrice por scgunda intencién o sca cerrada en forma quirurgica
(generalmente sec prefiere de la Gltima forma mencionada). '

El sistemna de lavado articular y los drenajes son dificiles de mantener en  perros y gatos
por lo que se¢ recomienda el manejo de las heridas con vendajes estériles ya que si no sc hace esto
los pacientes probablemente se causarin dafio al lamerse o morder la herida. ¥

La decisién de realizar o no una artrotomia y lavados articulares se puede basar en los
siguientes puntos: ¥

« Sino hay respuesta al tratamiento en las primeras 24hrs.
Si es una infeccidon post-quirargica.
Si el paciente presenta una herida abierta o la penctracion de un cuerpo extraiio.
Si el paciente es esqueléticamente inmaduro (placas de crecimiento abiertas)
Si se sospecha que el organismo involucrado es muy agresivo y podra destruir
rapidamente la articulacion.

*No se recomienda realizar artrotomias en pacientes poliartriticos.

Es importante limitar el movimiento del paciente en las primeras fases de la enfermedad
pero ¢ste pucde beneficiarse si se realizan movimicntos pasivos para promover la salida del
exudado; la restriccion del movimicento tiene como fin evitar la destrucciéon y ¢l desgaste
adicional del cartilago articular. Posteriormente el animal debe cjercitarse en forma gradual,
iniciando con caminatas cortas con correa, para evitar que el rango de movimiento se restrinja.
Algunos pacientes requerirdn de analgésicos durante ¥ después de la infeecién, 3'+!

Ocasionalmente algunos pacientes contintian presentando  cierto grado de inflamacién
como consecuencia de una respuesta inmune continua a los antigenos microbianos que persisten
en la articulacion. Si se estd completamente seguro de que se ha eliminado la infeccién por
completo, se recomicnda terapia con prednisolona. **

El pronédstico depende en gran medida del dafio articular en el momento del diagndstico y
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la efectividad del tratamicnto. Las infecciones cronicas y las que afectan a varias articulaciones
son mas dificiles de wratar y tienen un prondstico mas pobre. '

CUADRO 4.11

AGENTES INVOLUCRADOS COMUNMENTE EN LAS ARTROPATIAS
INFECCIOSAS Y SUTRATAMIENTO

TRATAMIENTO
Se recomienda el uso de antibidticos como las tetraciclinas y
Penicilina, ampicilina, amoxicilina, cefotaxima.
El tratauniento debe durar alrededor del4 dias.
Es posible inmunizar a los animales en drcas endémicas, no
sc recomienda la antibioterapia preventiva,
La Leishmania suele scr resistente al tratamiento en los
perros y existe el riesgo de salud publica por lo que no se
recomienda ¢l tratamiento de éstas infecciones. EI
antimonato de meglumine el stibogluconato sédico son los
agentes mas efectivos para el tratamiento.
Mycoplasma Estos microorganismos son scnsibles a las nuevas
quinolonas, a la eritromicina, ger icina, tetraciclina, y ala
tilosina, pero el tratamiento debe ser implementado por
largos periodos para que de resultados.
Se puede tratar con medicamentos antifungales como la
anfotericina B, ketokonazol, , itrakonazol y fluconazol. Se
tiene bastanie éxito con estos medicamentos.
La poliartritis responde bien a las tetraciclinas, pero el
paciente permancce como portador.

Modificado de Abercromby, R. (1) y Appel M.J. (5)

AGENTE CAUSAL
Borrelia Burgdorferi

Avrtritis por protozoarios

Artritis fungales

Artritis por riquettsias

)  Artritis inmunomedinda

El reposo es parte esencial en ¢l tratamiento de las enfermedades articulares inmunomediadas
de los perros y los gatos, cn especial al inicio; una vez que sc ha obtenido una respuesta positiva
se le puede permitir al paciente realizar ejercicio controlado, este debe ser constante y regular
(misma hora del dia y misma cantidad de e¢jercicio). Algunos pacicntes requerirdn  dietas
especiales (los animales con problemas renales o animales obesos) es importante controlar el
peso. Muchos de estos pacientes lievan una vida sedentaria y pueden presentar incremento en su
apetito por el uso de los corticosteroides. Es recomendable que se administren complementos
como Acidos grasos para disminuir la inflamacién. Los pacientes que estin siendo
inmunosuprimidos deben ser protegidos de posibles fuentes de infeccion, especialmente si estin
siendo hospitalizados. Es importante monitorear cuidadosamente a éstos pacientes por que
pueden desarrollar infecciones secundarias, en particular respiratorias y urinarias. Si se va iniciar
alguna terapia inmunosupresora es importante dejar que sane cualquier herida incluyendo las
realizadas en forma aséptica. No es recomendable vacunar a los pacientes que estin bajo un
tratamiento inmunosupresivo pero si ¢s deseable que lleven su calendario de wvacunacién en
forma adecuada. Se puede reducir 1a dosis del medicamento inmunosupresor para vacunarlos. La
unica vacuna que se debe evitar ¢s la de distemper canino por su posible involucramiento en la
patogenia de enfermedades inmunomediadas. *°

Los principales objelivos en ef mancjo médico en las enfermedades articulares
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inmunomediadas son: la reduccién y el control de la inflamacién articular y la inmunosupresion.
La idea fundamental es reducir la respuesta inmune en las articulaciones y en otras partes del
organismo. Es importante ser cuidadoso con estos pacientes ya que frecuentemente muchos de
sus Sérganos se ven involucrados y algunos de los agentes utilizados tienen efectos téxicos que
no son reconocidos con facilidad en. **

Existen varios agentes terapéuticos que pueden ser utilizados para tratar la enfermedad

articular inmunomediada y varian no solamente segin la enfermedad que sc trata si no entre
individuos ya que cada paciente responde dc manera individual al tratamiento que se le
implemente. **
Corticosteroides- Estos medicamentos ya fueron ampliamente descritos al inicio del capitulo.
Son los mas utiles en el tratamiento de las enfermedades inmunomediadas, pueden ser utilizados
en dosis inmunosupresoras y antiinflamatorias. Por lo general se utilizan corticosteroides de vida
media y no larga por que es dificil la dosificacién adecuada por ello la prednisolona es el
medicamento mas utilizado. Los pacientes a los que se les esté administrando corticosteroides
deben tener libre acceso al agua. *°
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CUADRO 4.12

Medicamentos utilizados cn cl tratamiento de enfer dad

Prednisolona Dosis i mmunosuprcsom 1-

mg/kg c/8hrs para casos ngudos“ 1a dosis se
debe continuar durante 2-3 semanas y reducirla lentamente durante 3 0 4
meses.

Posis antiinflamatoria 0.25mg/kg c/8hrs; es importante administrar la
dosis mas pcquchu que lc proporcmnc alivio al pm:xent.c.

Oy

Azauoprma 2.0mg/kg como susutu(o dc la r-clnf f

\ en forma
alterna con la prednisolona en dias difcrentes. No administrar a gatos,
. realizar hemograma cada 7-14 dias y manejar los resultados de la misma
mancra quc ln clc\ofosfanudu.

R

Aurouomalam 0. 5m1> en formu mlra.musculm' una vez a la semana du.mntc seis semanas,
sodico generailmente se acompafia ¢l tratamiento con prednisolona en su dosis
antiinflamatoria, ¢l tratamicnto puede repetirse cada 20 3 meses, pero la
primera vez s¢ recomienda administrar una dosis pequefia de prueba,
realizar hemograma cada 7-14 dias.
Auranofin 0.05-2

.Omg/kg c/12hrs por via oral, no exceder 9mg/dia, se puede

administrar en conjunto con la prednisolona y puede administrarse de
forma continua, realizar hemogrnmn cada 7-14 d{as.

BRECSIEAtIna R [OOSR R SITH Boeal) :

Dimetil sulféxido

Hasta 250mg/kg en forma oral, intravenosa, subcutdnea, tépica o
lntraanu:ulm'

Modificado de Bennett D. (20)

La dosis antiinflamatoria dc prednisolona se utiliza para tratar artropatias erosivas (AR),
estas dosis mecjoran ia calidad de vida del paciente y su locomocién di uyendo los riesg

asociados con la inmunosupresién; ademas que ¢s poco probable poder lograr una remision de la
artropatia. En  cstos casos e¢s mejor administrar ¢l medicamento cuando la cnfermedad se
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encuentra en una fase activa y el resto del tiempo administrar la minima dosis posible; en los
casos que sca necesario la administracion continua de corticosteroides se debe

intentar
administrar cada tercer dia o con mayores intervalos si ¢s posible.

Cuando la terapia se esta
administrando de mancra continua es conveniente dar una sola dosis alrededor de las 10 de la

mafiana para minimizar la supresion de la ACTH: esto no siempre es cierto en los gatos. *°

En el caso de las enfermedades inmunomediadas no crosivas se recomienda el uso de
terapia inmunosupresora, dosis inmunosupresoras de prednisofona o dosis antiinflamatorias de la
misma en combinacion con drogas citotoxicas en tratamientos subsecuentes (no en el primero)
Después del periodo inicial del tratamicnto (2-3 semanas) se recomienda realizar analisis de
liquido sinovial para medir objetivamente la respuesta: si la cuenta de células blancas se
encuentra por debajo de 4000/mm3 y la mayoria de las células son mononucleares, la reaccidn
inflamatoria ha parado; pero si la cuenta de células sipue alta y la mayoria de las células son
polimorfonuclieares ¢s poco probable que sc logre la remision y se debe continuar el tratamiento
inmunosupresor durante dos semanas mas y posteriormente reducirlo lentamente en un periodo
de 2 o 3 meses. El analisis de liquido sinovial es esencial para monitorear a estos pacientes y se
debe realizar cada vez que se sospeche que la enfermedad se estd reactivando. *°

Si se presentan signos de la enfermedad nucvamente cuando la dosis del corticosteroide
esta siendo reducida se debe iniciar la inmunosupresién con medicamentos citotéxicos. Una vez
que sc¢ ha concluido cl tratamiento inicial con corticostcroides, pasa cierto tiempo y vuclven los
signos clinicos de la enfermcedad se puede volver a emplear cl tratamiento original con

corticosteroides; pero si ¢l paciente recae durante cualquicr otra fase del tratamiento es necesario
administrar drogas citotoxicas. ¥

CICLOFOSFAMIDA

Es 1a droga citotoxica de eleecion, es de lenta accion por lo que puede tardar hasta 16
semanas ¢n producir remision de fa enfermedad por cllo se recomienda administrar prednisoiona
junto con esta droga para aliviar el dolor y la inflamacién del paciente durante el periodo que la
droga tarda ¢n causar efecto. La ciclofosfamida se administra durante 4 meses aunque se¢ puede
suspender antes si se ha logrado 1a remision de la enfermedad. Los efectos secundarios de este
medicamento se relacionan a su accidon citotoxica por lo que es importante monitorear a los
pacientes, realizando hemogramas y exdamenes de orina rutinarios ya que pucede causar cistitis
hemorrdgica y en ese caso sc debe suspender,

AZATIOPRINA

8i es necesario administrar terapia citotoxica por mas de 4 mesces, entonces se debe usar
cste medicamento. ¢l cual no debe administrarse en gatos. La azatioprina provoca supresién
medular con mayor facilidad que la ciclofostamida, por lo que es importante realizar monitoreos
hematolégicos. La azatioprina pucde causar hepatitis por lo que sc deben realizar prucbas
bioquimicas para cvaluar ¢l estado hepatice. Es recomendable realizar andlisis de liquido sinovial
de mancra regular para conocer la eticacia del tratamiento. ™

Cuando un paciente recac después de haber utilizado una droga citotéxica se recomienda
cambiar por otra que no se haya utilizado; si esto no funciona seria necesario administrar terapia
continua de esteroides lo que puede causar cfectos secundarios muy graves en los pacientes y
puede ser necesario optar por la cutanasia. *

TERAPIA CON COMPUESTOS DE ORO
Estos compucstos son utilizados principalmente en ¢l tratamiento de la artritis reumatoide
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y siempre debe ser el primer medicamento en probarse en csta enfermedad en particular, El
mecanismo de¢ accidon no se conoce con precision, pero  si causa inmunosupresiéon  (reduce los
niveles de inmunoglobulinas, reduce la respuesta mitdtica de los linfocitos, inhibe ciertas
enzimas como: la ec¢lastasa. colagenasa, y hialuronidasa). También ticne propiedades
antiinflamatorias. como lo es la proteccion ante radicales libres de oxigeno. El oro se puede
administrar en forma intramuscular o en forma oral; la intramuscular ¢s mas efectiva y sc debe
administrar semanalmente por un periodo de 6 a 8 semanas. La terapia con oro pucde combinarse
con dosis bajas de corticosteroides. Es importante administrar una pequeiia cantidad del
medicamento para asegurarse que el animal! no presente una respuesta negativa o alguna
hipersensibilidad. La inyeccidén pucde ser dolorosa para ¢l paciente por lo que sc pucde
administrar lidocaina o algtn otro ancstésico local en el sitio de inyeccién. *°

Los compuestos con oro provocan ocasionalmente algunos efectos secundarios como:
estomatitis, dermatitis, trombocitopenia, leucopenia y dafio renal. Es imponante realizar
examenes de orina en forma rutinaria, para detectar si el paciente presenta proteinuria. 2°

La terapia con compucstos de oro ayuda bastante a aquellos pacientes con artropatias
erosivas aunque generalmente no logra la remision de éstas, 2°

COLCHININA Y DIMETIL SULFOXIDO

Algunas artropatias inmunomediadas se complican con amiloidosis (AR, amiloidosis
renal del Shar-pci) estos casos son bastanie dificiles de tratar. Sc¢ dice que estos dos
medicamentos tienen ¢l potencial de reducir la deposicién amiloide. 2°

LEVAMISOL

Este medicamento pucde utilizarse en casos de LES que no responden a terapia
convencional o que recaen con frecucncia. Inicialmente se¢ debe combinar con dosis
antiinflamatorias de prednisolona hasta que cl paciente muestre mejoria, el tratamiento se puedc
continuar hasta por 4 meses. *°

SULFASALACINA

Se utiliza en ¢l tratamiento de poliartritis inmunomediadas, particularmente las
idiopaticas tipo 111 y ocasionalmente las de tipo erosivo (AR). Estc medicamento se utiliza
principalmente para tratar problemas gastrointestinales como colitis ulcerativa; ticne
propiedades antibacterianas y antiinflamatorias locales y sistémicas, también provoca
inmunosupresion. Sus efectos secundarios son: anemia hemolitica, vémito, estomatitis, ictericia,
dermatitis y leucopenia; pero el mis comin en el perro es la queratoconjuntivitis seca. Esta droga
es de lenta accidn por lo que tiene que ser utilizada por 4 meses para poder ser benéfica para el
paciente.

AINES

Los AINES no son efectivos en el tratamicnto de enfermedades inmunomediadas y
unicamente se utilizan para tratar al paciente antes de cstablecer el diagndstico definitivo y un
tratamienio adecuado. Se utiliza en ¢l tratamiento de artritis inflamatorias leves como puede ser
¢l caso de reacciones vacunales y medicamentos., ?°

TERAPIA INTRAARTICULAR Y TOPICA

Este tipo de terapia no se usa con frecuencia pero cuando una articulacién en particular
estd causando problemas es posible administrarle corticosteroides en forma intraarticular, pero
nunca de forma repetida. También si ¢s necesario recetar el uso de AINES de administracién
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tépica (pomadas o cremas) ¢l pelo debe ser rasurado para que ¢l medicamento sca absorbido
efectivamente. ¥

CIRUGIA

Ocasionalmente se realizar la excisidn artroplastica para aliviar el dolor, la artrodesis  de

articulaciones muy dafiadas en pacientes que estan cn fasc de remision de la enfermedad y
sinoviectomia de ciertas articulaciones para disminuir la inflamacién. *°

Artritis recumatoide

Se han sugerido diferentes tratamientos para esia enfermedad: inicialmente se intentan
dosis altas de AINES: otros recomiendan ¢l uso de drogas inmunosupresoras (prednisolona y
ciclofosfamida) o inyecciones de compuestos de oro cn combinacién con prednisolona. Es
posible mantener al paciente con dosis bajas de prednisolona por periodos de tiempo mas
prolongados. En general se recomienda ir probando hasta encontrar un tratamiento que le de
buenos resultados al paciente. Algunos procedimientos como la artrodesis la patelectomia,
sinovicctomia o la reparacién de ligamentos dafados pueden ser beneficiosos en cada caso en
particular. El pronostico de esta enfermedad en general es pobre, pero en casos puede resolverse
espontaneamente, dejando secuelas de deformacion e incapacidad. Una de las principales

complicaciones de ta AR es la presentacion de amiloidosis, la cual complica ¢l cuadro y
empobrece cl prondstico del paciente. ¥ 13

Poliartritis periostial proliferativa/ poliartritis progresiva de los gatos

Es posible tratar esta enfermedad con terapia inmunosupresora con corticosteroides o la
combinacion de corticosteroides y medicamentos inmunosupresores; con esta ultima modalidad
sc ha logrado que un 50% dec los pacientes presenten remisiones temporales pero ¢l manejo de la
enfermedad se puede complicar por la infeceiéon concurrente de Fel.v ( virus de la leucemia
felina). La presentacion deformante de la enfermedad es mas dificil de tratar, se sugiere utilizar
terapia inmunosupresora, ¢l tratamiento con compuestos dc oro puede ser benéfica, aunque los
gatos son mas sensibles a los efectos secundarios de este medicamento. El prondstico es bastante

pobre sobre todo en los pacientes con la presentaciéon deformante; algunos casos requieren de
eutanasia. > 2°

Poliartritis de los galgos

El pronodstico de ésta enfermedad es bastante pobre, se recomienda utilizar tilosina en vez
de corticosteroides. **

Lupus eritcmatoso sistémico

Por ser una enfermedad sistémica ¢l pronostico es reservado, sobre todo cuando hay
involucramiento renal. Los pacientes deben ser inmunosuprimidos inicialmente con dosis altas de
prednisolona y en caso que el animal recaiga (1o cual es bastante comiin) se recomienda iniciar
terapia con medicamentos citotéxicos. En algunos casos es necesario implementar terapias
especiales como cn los pacientes que presenten anemia hemolitica y requieran de transfusiones.
Sc ha utilizado vineristina para ¢l tratamiento de la trombocitopenia, también se puede utilizar el
lcvixmisol como una alternativa para inmunosuprimir cuando otros medicamentos han fallado. 2®
1.3
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Poliartritis/polimiositis
El prondéstico es reservado y algunos pacientes llegan ar p se por 1 aunque
algunos permanecen muy rigidos por la fibrosis muscular, otros recaen una vez que han
L iy o

concluido el tratamiento exitosamente. Este iiltimo consiste en glucocorticoides en com
con drogas citotéxicas. ** '

Poliartritis/meningitis
Los perros y gatos afectados por esta enfermedad generalmente responden biena la

terapia con corticosteroides. '

Artritis del AKita

El pronédstico de esta enfermedad es muy pobre, el tratamiento recomendado es la
inmunosupresioén con corticosteroides y no se recomienda el uso de medicamentos citotdéxicos
por la edad de los pacientes que suele ser menor al afio. > #

Amiloidosis renal del Shar-pei
Estos pacientes frecuentemente cursan con falla renal o hepdtica por lo que su pronéstico

es pobre; la terapia con corticosteroides no se recomienda en estos pacientes por que puede
promover la deposicién amiloide. Se recomienda el uso de colchinina y DMSO. ?°

Poliarteritis nodosa
El pronodstico dc estos pacientes es relativamente bueno por que la mayoria responden

bien a la terapia inmunosupresora,

ARTRITIS IDIOPATICAS INMUNOMEDIADAS

Tipo I- Estos pacientes responden bien a terapia con corticosteroides aungue suelen recaer,
algunos pueden llegar a curarse y su prondstico es bueno. '

Tipo II- El tratamicnto esta dirigido a controlar la infeccién con antibidticos o quir.rgicamente
retirando el érgano o tejido afectado; la artritis suele resolverse una vez que se ha ¢'iminado la
infeccion. Algunos pacientes requieren de terapia con corticosteroides para ciiminar la
inflamacion articular. No se debe realizar terapia inmunosupresora mientras que la infeccién siga
presente. 2% 13

Tipo IIl- El tratamiento inicial se enfoca a la resolucién del problema gastrointestinal ya que
una vez que ¢ste sea resuelto, la artritis suele resolverse por si sola. En ocasiones es necesario
administrar dosis bajas de corticosteroides que también pueden ser benéficos para resolver el

problema gastrointestinal y es posible administrar sulfasalacina. *

Tipo IV~ El prondstico depende del tipo de r lasia que se c
extirpada o tratada y de su malignidad. La terapia citotéxica puede ser bcnéﬁcu en el control del
20

tumor y de la artritis, ésta Gltima suele resolverse si el problema neoplédsico es eliminado.

: si puede ser
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MISCELANEOS

Artritis inducida por medicamentos- Una vez que se ha retirndo el medicamento el animal

comienza a mejorar, puede tardar entre 2 a 7 dias en sanar completamente aunque se debe
recordar que la artritis ¢s 5610 una de las posibles reacciones y no sucle presentarse sola.*®
Reacciones vacunales- 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.

‘Gonitis plasmocitica/linfocitica- Se recomienda la terapia mmunosupresora antes de iniciar
cualquier intento por estabilizar quirtargi 2 1a articul




CAPITULO QUINTO: EDUCACION AL
PROPIETARIO; RESPONSABILIDADES DEL
MEDICO VETERINARIO

Existen puntos que son importantes en el mancjo de las enfermedades articulares
de los perros y gatos:
1. Comunicacién con ¢l propietario
2. Educacién al propietario
3. Medicina alterna
4. Referir a un especialista

En realidad estos puntos son aplicables no s6lo en el manejo de las enfermedades
articulares, si no en realidad en ¢l mancjo de todas la enfermedades y en 1a practica como
medico veterinario.

1. COMUNICACION CON EL PROPIETARIO

Es importante tener comunicacién abierta, honesta y sincera con el propietario
con el fin de provecr el mejor tratamiento y ofrecer todas las posibles opciones al
paciente. Pero la comunicacion con el propietario no debe ser vista como una forma de
actuar programada y mccanica ya que existen variables muy importantes que se deben
tomar en cuenta al tratar con cada persona.

El primer punto a considerar es la relacidn que tiene nueswtro paciente con su
propictario; hay cicrtas pregunias que se debe hacer a si mismo el clinico en cada caso
individual: '3*

e Quec tan fuerte es la relacion entre este animal y su duefio?

(Como se manifiesta esta relacién?

(Que tipo de tratamiento le parecera adecuado a este propicetario?
(Cuanto querrin invertir en la salud de su mascota?

;Cuanto tiempo querran invertirie 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
podra llegar un paciente con un problema crénico. Por ejemplo EAD secundaria a
displasia de cadera; el pacicnte no pucde pararse por si mismo y apenas puedc caminar.
Los propictarios dicen que solo lleva asi un par de semanas y que ese dia lo vieron mal y
por eso lo presentan a consulta. Es importante analizar ¢l proceso mental que se dispara
en el clinico que esta recibiendo esta informacién; fo primero quc piensa es en la mala
condicion en la que se encucntra el paciente y en como puede scr que hayan permitido
que el perro haya llegado a tal estado sin haberlo presentado con anterioridad a una
consulta. Al mismo ticmpo el clinico ticne la opcion de decir lo siguiente: 3!

e ;Como puede ser que hayan permitido que éste pobre animal baya sufrido

tanto sin que hagan nada!
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» ;Que bueno que trajeron a Campedn! vamos a ver que podemos hacer para
que se mejore,

Aunque la primera respuesta haria que ¢l médico se sienta momentineamente
bien, rompe cualquier posibilidad de tener una comunicacién honesta y abierta por que se
esta agrediendo al propictario. Estos tltimos sinticron que hicieron lo correcto al
presentar al paciente en el momento que lo hicieron y cuundo el clinico usa la primera
respuesta los propietarios se confunden y se desorientan, lo que los hace responder de
manera defensiva y finalmente esto irrita a0n mas al médico. La segunda respuesta se
enfoca en ¢l aspecto positive de la situacién y tiene como objetivo concentrar toda la
energia en tratar a Campedn con la cooperacién de los propietarios. Es importante
comprender que aunque aveces el clinico se pucde enfrentar con pacientes que llegan en
estados deplorables como resultado del abandono de un problema particular o en general,
los propietarios han tomado la decisién de buscar ayuda profesional y el paciente se
encuentra en la clinica o en el hospital buseando atencién médica y esto le dice al clinico
en una manera ticita que le dan importancia a su mascota por lo que buscan ayuda
profesional. '*!

Otro tipo de relacidon se puede manifestar con la presentacion de casos en los que
1a buena relacion entre el propictario y el paciente es cvidente, la disponibilidad del
primero en cuanto a tiempo y esfuerzo es total, pero no existe capacidad econémica para
tratar e} problema de manera adecuada. Aqui la apertura del médico debe ser aun mayor
ya que ¢s 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 informacién necesaria y adecuada
para que el propictario tome decisiones ¢n base a expectativas realistas. Muchas veces el
compromiso del ducfio con el pacicnte puede dar mejores resultados que el mejor
procedimiento quirurgico y el antibiético mas caro. 13

Uno de los retos mas interesantes que puede tener el médico veterinario al tratar
con los propictarios ¢s la tendencia que tienen éstos de tener una visién antropomérfica
de sus mascotas lo quc resulta en ventajas y desventajas para el clinico: una de las
ventajas es que cllos se ven en la situaciéon de su mascota y buscarian el mejor
tratamicnto posible para aliviarse y generalmente éste tipo de propiectarios tienden a hacer
todo lo posible por su compaiiero animal. Sin embargo una de las dificultades de éste tipo
de relacién 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 farmacos que usan ellos mismos. El1 médico tiene el dificil reto de tratar de re-educar
a los propictarios sin hacerlos sentirse mal y comunicarse de tal manera que la visién
humana de su mascota no sea ridiculizada, si no res?emdu ¥ buscar una solucién al
problema del pacicnte dentro de los deseos del duefio. 2

Existe ¢l otro extremo, el propictario que ve a su mascota como un objeto; esta
forma de ver a su mascota también le representa ventajas y desventajas al veterinario ya
que por un lado es mas facil utilizar lenguaje técnico y ser mucho mas practicos puesto
que cl propictario tienc un concepto econdémico o légico del animal y sabe perfectamente
lo que esta dispuesto a hacer y lo que no. Por otro lado puede ser una relacién muy

desgastante para el médico ya que éste sucle cargar con toda la parte emocional de la
relacién.
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Finalmente se puede describir el propictario con la visién integrada de su
mascota, éste no la ve como un humanoide ni como un objeto, si no como un ser vivo
diferente a ¢l con comportamiento y necesidades diferentes; éste tipo de propietario
tiende a tener una buena relacién con su mascota pero comprende que hay limitantes
cuando éstas son rebasadas 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 rcbasen sus capacidades de tiempo, dinero o esfuerzo y el médico
debe comprender éste tipo de relaciéon como cualquier otra que se le presente. 13!

Los propietarios generalmente tomaran en cuenta los siguientes puntos o barreras
y dependiendo de su personalidad y su relacién con la mascota decidiran rebasarlas: '*!

« Financieras
Tiempo
Emocionales
Fisicas
Compornamicnto
Salud publica

La comunicacion es ¢ importante en cuanto a los aspectos econémicos: lo primero
es tener estimados de los diferentes procedimicntos y tratamicntos éstos decben ser
realistas y variar poco en términos reales. Al comunicarle al propietario el costo del
tratamiento es necesario hacerle saber que puede variar y darle ¢l rango. Para muchos
propictarios la difcrencia entre poder llevar a cabo el tratamiento depende de esto. La
importancia de tener estimados adecuados de lo que puede llegar a costar un tratamiento
o un procedimiento quirirgico 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 decision en cuanto a la eleccién del tratamiento: los resultados de éste, sus
posibles complicaciones y ante todo tener cxpccl..\tivas rcalistas. Idealmente se le debe
dar tiempo al propluarlo para decidir que quu:rc hacer y si en realidad puede llevar a
cabo el compromiso que conileva su decisién. !

Cuando se toma en cuenta el factor de tiempo, automaticamente sec debe
considerar el estilo de vida del propictario ¥ hacerle ver claramente las necesidades del
paciente y la variacién que pueden tener los resultados del tratamiento dependiendo del
tiempo y atencion que se le dedique.

El papel del clinico en la toma de decisiones debe ser el de un facilitador, ¢l cual
debe proponer opciones con causa de conocimiento y con éste ayudar a tomar la decisién
correcta tomando ¢n cuenta los factores ya mencionados. Se le recuerda al clinico la
importancia de no crear expectativas falsas v ser extremadamente claros al describir los
pasos a scguir ¥ los posibles resultados.

Una vez que se ha establecido un tratamiento y se ha tomado 1a decisién, la
comunicacién sigue siendo importante ya que nos lleva al siguiente punto de este
capitulo.

2. Educacién al propietario

En ¢l drea de Ia ortopedia generalmente sc tienen que tratar con puntos especificos en
los que se requicre la ayuda del propietario, como son:
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« Inmovilidad/movilidad
e Alimentacién y control del peso
s  Administracién adecuada de los medicamentos

La motivacion del propietario para participar en ¢l tratamiento puede ser cualguiera
de las siguientes: miedo, culpa, amor, enojo, lastima, interés, ctc. Cada uno pucde
responder de manera diferente a una misma situacién, idealmente le gustaria al clinico
que todos los actuaran por amor, pero ése no ¢s ¢l caso.

El primer punto se refierc al problema de mantener en reposo o inmévil 2 un
paciente y el problema quc representan los que nccesitan asistencia para realizar
actividades en ¢! periodo de recuperacion o permanentermnente. El propietario debe
comprender con claridad la problemitica del paciente y el lograr esto es responsabilidad
del clinico. Al mismo tiempo deben comprender las implicaciones que puede tener no
cumplir con la inmovilizacién en forma adecuada ya quc generalmente la falta de reposo
o de mantener un miembro inmdvil resulta en el fracaso del tratamiento. El ejercicio
prematuro puede lener consecuencias negativas y el propietario siente que el tratamiento
no resulté por culpa del médico, cuando en realidad la dnica falla que pudo tener éste
ultimo es el no haber dejado clara la importancia del reposo. En cuanto a la asistencia del
paciente, ¢l propictario debe comprender el motivo de ésta necesidad y la forma 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 ¢n cuanto al tipo de relacion con la mascota y la
constancia del mismo. La informacion que el clinico le provea al propietario afectara la
forma en que cuiden de su mascota, la cantidad de cambios que quieran hacer en su vida
y €n su rutina para ayudar 2 su mascota. Es muy importante enfatizar los beneficios de
una rutina de ejercicio adecuada para el paciente y los riesgos de exceder sus capacidades
fisicas.

El segundo punto se¢ refiere a la dificultad que enfrentan los veterinarios al tratar
con propietarios que manifiestan ¢l amor a su mascota a través de la comida, éste es un
problema dificil por que gencralmente sobrepasa el razonamiento y por mas que se
explique la importancia de bajar de peso a su mascota, ¢l duefio siente que la estd
castigando y le da micdo que se enferme mas por no comer o bien que deje de quererlo
por no darle ¢l pedazo de salchicha o su plato de carne y pollo con pasta y arroz que
tanto le gusta. Muchas veces las dictas que se prescriben son menos palatables que
aquellas que solian darle al paciente y comeri menos o dejara de comer por un par de
dias. Esta fase es la mas dificil y la clave para tener éxito con el cambio de la dieta es ¢l
lograr que ¢l propictario participe activamente en eliminar el simbolisme de la comida
como amor y/o reemplazarlo con algo mais constructive como puede ser el juego con su
mascota o darie masaje. Aungque parece que se r ita invertir d do tiempo en
evaluar los problemas en la relacidn del paciente con su ducfio, en realidad es
extremadamente redituable para el paciente y para la efectividad del tratamiento, 3!

Otro tipo de propictario puede llegar a tener dificultades con una nueva dieta, pero
generalmente al explicar en forma adecuada la justificacion del cambio y la importancia
de mantener a su perro delgado y activo, suclen reaccionar de forma positiva, mas aun si
se le pesa al paciente al inicio de cada consutta.
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El tercer punto es otra de las principales causas de la falla en el tratamiento: la
administracién erritica del medicamento, la administracion de dosis inadecuadas y la no
administracion son problemas reales que se deben enfrentar. Es importante tomar e¢n
cuenta que algunos propictarios no cumplen con la administraciéon de los medicamentos
por la falta de ticmpo o por estar ausentes a la hora que se debe medicar. La opcidn que
se les puede dar en casos de pacientes con tratamientos cortos, es la hospitalizacién,
algunos propictarios no estaran de acuerdo y se deberd tratar de buscar una forma de
administrar el medicamento en forma adecuada ya sea cambidndolo por uno que sc pueda
aplicar de manera mas espaciada o buscar a alguien que lo haga. Es importante que el
propietario tome responsabilidad de 1a medicacién en caso que no lo quiera hospitalizar y
esté consciente que el paciente no mejorard sin su medicina. A los propictarios que
administran el medicamento en forma erritica o los que simplemente no lo administran
por olvido o desidia se les debera hacer ver la importancia de la medicacién adecuada y
se tratard de auxiliarios de alguna manecra para que sc les facilite administrar el
medicamento, sobre todo los pro que tengan mascotas que se les esti dando
antibioterapia o medicacion con corticosteroides, en los que la omisidn de una aplicacién
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 medicamento
que esta recibiendo la mascota y los riesgos que conlieva en el caso de ser mal aplicado o
bien buscar otra alternativa de tratamiento.

Es importante que los propictarios comprendan la naturaleza de 1a enfermedad de
su mascota y en el caso de enfermedades cronicas y degencrativas conozcan en una forma
general lo que pueden esperar de la enfermedad y los cambios que deberin realizar para
adaptarsc.

3. Medicina alterna
Muchas veces la idea de utilizar terapia alterna no viene del clinico si no del
propictario, ¢! primero debe tratar de mantener una visién objetiva de este tipo de
tratamientos independicntemente si los aprucba. Uno de los principales problemas puede
ser que el clinico no sepa lo suficiente de la opcidn que ha planteado el propietario o que
definitivamente no le tenga fe. Es imponiante que se tenga en mente que la mayoria de
las personas que estan 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 Gltimo en cuenta sc debe considerar la sntuacxén
del paciente, los descos del propictario y la posibilidad de impl ar un tr o
alterno ya sea con ¢l mismo médico o con algun cspecmlism en homeopatia,
quiropritctica, herbolaria u otras. Es importante considerar que la fe en ¢l tratamiento es
muy importante.
La mayoria de los médicos que utilizan medicina alterna lo hacen por una de éstas
dos razones: !
e Por que las opciones tradicionales no estan funcionando.
= Por que cl propictario lo desea,
Antes de emprender ¢l camino a la medicina alternativa probablemente vale la
pena re-evaluar el caso vy revisar todos los aspectos para ver si se ha tratado
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correctamente. Posteriormente es importante obtener la informacién necesaria para
decidir qué tratamiento implementar o si se debe referir al paciente con otro médico que
se especialice en el drea, admitiendo la falta de confianza que se pueda tener en este tipo
de tratamientos. Ademas es importante tratar de que ¢l propietario mantenga
expectativas realistas y no sienta que cl tratamiento alternativo es una panacea.

4. Referir a un especialista

Es esencial que el médico veterinario reconozca su propia capacidad para tratar el
problema que esta enfrentando, muchos de los problemas articulares pueden requerir del
tratamiento por parte de un especialista. Las razones por las que se refierc a un paciente
con un especialista generalmente incluyen: la experiencia del especialista, mayor
capacidad diagnéstica, 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 recomendacion y el propictario ha aceptado. Es muy importante que
exista buena comunicacion entre el veterinario de cabecera y el veterianrio especialista,
ademds de confianza y respeto. Ademas se debe tener en mente que el médico referido de
cierta manecra serd un reflejo v un factor img::namc de la percepcién y de la opinidén que
tengan los propietarios del médico original.}

Los motivos generales por los que se refiere a un paciente son los siguientes:
« El clinico se siente incapaz de tratar la enfermedad del paciente.
El clinico no se siente cédmodo con ¢l propietario y/o siente que éste no esta llevando
a cabo el tratamiento adecuadamente.
« Si el propietario ha perdido la fe en el clinico y solicita ser referido.

Se recomienda que los casos scan ampliamente discutidos entre ¢l médico original
vy el referido antes de que el paciente se presente con éste ultimo, en esta discusion es
bueno incluir los aspectos econdémicos para evitar que €stos sean un problema
posteriormente.

Los principales problemas que pueden surgir al referir a un paciente se relacionan
con los siguientes puntos: '™

» Referir al paciente demasiado tarde como para poder lograr salvarlo o hacer

algo por €l

e Referir un paciente con complicaciones severas relacionadas a un error en ¢l

tratamiento o en ¢l diagndstico.

e Cuando un propietario ha sido mal informado por parte del clinico que lo

refiere.

s Uso de medicamentos contraindicados en situaciones particulares.

e Cuando los cuidados primarios son inadecuados.

» Cuando se ha realizado un diagnéstico incomplcto ¥y hace falta realizar mas

prucbas.

« Faltade diagnéstico de problemas concurrentes.

« Cuando se le dan estimados irreales del costo del procedimiento por parte del

médico original (demasiado alto o demasiado bajo).

En genernl todos estos problemas pueden ser evitados si existe comunicacién
adecuadn y si se lleva a cabo una prictica profesional ética y responsable.
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Se puede concluir recalcando la importancia del buen manejo del paciente y del
duefio, del profesionalismo y de la calidad en la atencién, para lograr el objetivo de la
prictica de la medicina veterinaria al sanar a los animales; tomando en cuenta todas las
circunstancias que rodean su enfermedad.
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ANALISIS DE LA INFORMACION

Al terminar de analizar la informacion de los libros y articulos consultados para la
realizacién de este estudio recapitulativo; se puede concluir que la artrologia es un area
con mucha informacién reciente y en constante expansion. Al mismo tiempo es un area
amplia con muchos aspectos diferentes.

Recientemente se ha iniciado una ola de estudios de la fisiopatologia y los
mecanismos de enfermedad de las articulaciones diartroidales. En realidad se estan
comenzando a comprender muchos aspectos sobre las enfermedades articulares
previamente desconocidos; ¢stos conocimicntos han dado paso a nuevos tratamientos.
Posiblemente, se tendrian los conocimientos necesarios para prevenir y curar la mayoria
de las enfermedades articulares en el futuro.

Existen avances importantes en ¢l diagnéstico y tratamiento de las enfermedades
articulares. Al igual que en otras areas de la medicina, existe una tendencia hacia la
tecnificacion y sofisticacién que facilitan el tratamiento mancjo de los pacientes. El
surgimiento de nuevos miedicamentos como los agentes de accién lenta y modificadores
de la enfermedad (condréprolcctores) ofrecen nuevas opciones para los pacientes con
enfermedad articular degenerativa y otras artropatias de caracter progresivo. Al mismo
tiempo cs importante reconocer las limitaciones de esta serie de medicamentos nucvos ya
que no son una panacea y muchas de sus presentaciones no han demostrado efectividad

alguna (como las orales). También se ha incre tado ¢l conoci o sobre el efecto de
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las drogas tradicionales en el tratamiento de las enfermedades articulares por 1o que se ha
modificado el uso y dosis de éstos firmacos.
Las opciones quirirgicas se han ampliado y ahora existen algunas que estin

destinadas a la salvacién del cartilago articular; se estd investi do i

esta
Area y posiblemente se obtengan resultados positivos en cuanto a transplantes de tejidos
autdlogos o sintéticos.

Recientemente, se ha reconocido la importancia de la fisioterapia en todas sus
modalidades para el tratamiento y manejo de las enfermedades musculoesqueléticas de
los perros y gatos, transpolando los beneficios obtenidos en el tratamiento del mismo tipo
de problemas en humanos. Algunos beneficios de la terapia fisica son:

e Incremento en el rango de movimiento articular.
= Incremento c¢n la fuerza muscular.
= Disminucidn de la inflamacién.

* Promocion de la cicatrizacién y reparacién de los tejidos.

= Di i ion de esyg musculares y dolor.
= Mejoras en el desempefio muscular.

Antcriormente s¢ pznsaba que la gjercitacion de pacientes con enfermedad
articular degenerativa tenia un efecto negativo, pero actualmente se sabe que hacerlo de
una manera controlada tiene beneficios notables.

La med‘icina alterma y la nutricéutica también han tomado importancia como
opciones en el mancjo de las enfermedades articulares y se ha incrementado su uso. En

particular para pacientes que han probado otras alternativas tradicionales sin ob

resultados positivos.
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En resumen se¢ puede decir que se encontré informacién novedosa, de utilidad en

el campo de la artrologia en perros y gatos y que la revision bibliografica fue bastante
productiva.
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