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RESUMEN

En el siguiente trabajo se realiza una revision bibliografica sobre artritis degenerativa
como una patologia de gran importancia en equino, dirigida a la prevencion y

tratamientos.

Estos tratamientos estan guiados a resolver patologias como sinovitis y capsulitis, o
usualmente a patologias secundarias como, fracturas intraarticulares, lesiones
traumaticas de cartilago articular ligamentoso, osteocondrosis, lesiones del hueso

subcondral, lesion subcondral quistica, artritis séptica y fragmentacion de rotula distal.

No existe un tratamiento Unico para las patologias articulares debido a la diferente

etiopatogenia, presentacion y tipos de articulaciones involucradas.

Los tratamientos farmacolégicos de eleccion se centran en la correccién de la sinologia
clinica del paciente y la correccion del proceso degenerativo con farmacos
modificadores de la osteoartritis, se ha descrito el uso de AINES, esteroides y acido
hiaulurdnico, la técnica mas utilizada para la aplicacion del tratamiento consiste en una
artrocentesis y depositar los farmacos dentro de la articulacion, los cuales tienen la

funcion de mejorar los cambios de tipo articular.

En los ultimos afios se han realizado estudios de nuevos tratamientos de patologias
articulares en equinos han arrojado nuevos productos y técnicas para una mejor

resolucion de estas, pero uno de los mejores tratamientos es la prevencion.
Palabras clave.

Artritis degenerativa: es una patologia reumatica que lesiona el cartilago articular.

Artritis séptica: una infeccidén dolorosa de las articulaciones que puede provenir de los
gérmenes que se propagan en el torrente sanguineo desde otra parte del cuerpo.

Intraarticulares: Perteneciente al interior de las articulaciones.

Osteocondrosis: son alteraciones no inflamatorias ni infecciosas del crecimiento 6seo
en diversos centros de osificacion.

AINES: Los medicamentos antiinflamatorios no esteroideos.
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ABSTRACT

In the following work, a bibliographic review on degenerative arthritis as a pathology of
great importance in horses is carried out, aimed at prevention and treatments.

These treatments are guided to resolve pathologies such as synovitis and capsulitis, or
usually secondary pathologies such as intra-articular fractures, traumatic ligamentous
articular cartilage injuries, osteochondrosis, subchondral bone injuries, cystic
subchondral injury, septic arthritis and distal patellar fragmentation.

There is no single treatment for joint pathologies due to the different etiopathogenesis,
presentation and types of joints involved.

The pharmacological treatments of choice focus on the correction of the patient's
clinical sinology and the correction of the degenerative process with osteoarthritis
modifying drugs, the use of NSAIDs, steroids and hyaluronic acid, the most used
technique for the application of the Treatment consists of an arthrocentesis and
depositing the drugs within the joint, which have the function of improving joint type
changes.

In recent years, studies of new treatments for joint pathologies in horses have been
carried out. They have yielded new products and techniques for a better resolution of

these, but one of the best treatments is prevention.
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INTRODUCCION

La artritis degenerativa en el caballo es una entidad patoldgica que afecta al grupo de
articulaciones que conforman el sistema musculoesquelético, los estudios
epidemiolégicos reportan que la prevalencia va de 8.5 al 13% y representa la principal
causa de pérdida econdmica, en los estados Unidos de América, siendo ésta de

alrededor de mil millones de ddlares al afo.

Esta patologia generalmente afecta el funcionamiento adecuado de las articulaciones
sobre todo cuando la afeccion es severa debido a los cambios anatomopatolégicos
que afectan a las estructuras que conforman a la articulacion, es comun observar
cambios de tipo degenerativo en el cartilago articular o el hueso subcondral, ademas
de cambios importantes en el liquido sinovial, por lo que generalmente se presentara
un aumento de la proteina por cambios de tipo inflamatorio, en casos de infeccion de
la articulacion, las bacterias también genera la produccion de prostaglandinas, las
cuales son las principal causa de generacion de dolor articular, la degeneracion de las
fibras de colagena y del cartilago articular, son la principal causa del desarrollo de
claudicacion, lo cual es una indicacion de la alteracion estructurar o funciéon en uno o
mas miembros, evidente cuando el caballo se encuentra en estatica o en movimiento,
causadas por trauma, anomalias congénitas o0 adquiridas, infeccidn, alteraciones

metabdlicas, circulatorias o nerviosas y cualquier combinacién de las anteriores.

La enfermedad articular degenerativa también conocida como Osteoartritis
corresponde a una de las causas mas comunes de cojera en el equino 60%
aproximadamente, y tiene como origen sinovitis y capsulitis o usualmente secundaria
a otras lesiones identificadas o problemas incluyendo fracturas intraarticulares,
lesiones traumaticas de cartilago articular ligamentoso, osteocondrosis, lesion y
enfermedad del hueso subcondral, lesion subcondral quistica, artritis séptica y
fragmentacion de rotula distal. Las articulaciones sinoviales se encuentran en las
extremidades, consisten en superficies articulares cubiertas por cartilago y ligamentos,

entre estas superficies se encuentra la capsula articular que contiene el liquido
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sinovial, la articulacion del menudillo o articulacion metatarsofalangiana se estructura
por la capsula articular, membrana sinovial, liquido sinovial, cartilago articular y el

hueso subcondral.

La osteoartritis es definida como un desorden que involucra a las articulaciones
moviles, caracterizado por un estrés celular y degradacion de la matriz extracelular
como es el cartilago articular, inicia por un micro y macro dafio, activandose las
respuestas inmunitarias inflamatorias de inmunidad innata. La principal articulacion
afectada en el desarrollo de osteoartritis es la articulacion metatarsofalangiana,
seguida de la articulacion radiocarpometacarpiana, se produce debido a un trauma
directo al cartilago articular y hueso subcondral, y se desarrolla un proceso inflamatorio
por medio de mediadores quimicos como interleucinas resultantes de una sinovitis
(inflamacién aguda), que provoca la llegada de células polimorfonucleares y
mononucleares que liberan enzimas liticas y provocan la degradacion de la matriz
extracelular del cartilago, durante el proceso inflamatorio existe un proceso catabdlico
donde los sinoviocitos, condrocitos y macrofagos producen metaloproteinasas que se
encargan de degradar la matriz extracelular, se dividen en colagenasa, gelatinasas y

estromalisinas (Hilary M. 2007).

En la reparacion del cartilago existen dos procesos, limitada: 1) reparacion intrinseca
desde dentro del cartilago se basa en la capacidad limitada de mitosis de condrocitos
y produccion ineficaz de colageno; 2) reparacion extrinseca proviene del hueso
subcondral, formandose tejido conectivo y ocurriendo una metaplasia en el cartilago
articular rempalzandose colageno y proteoglicanos por tejido fibroso, por lo cual
mediante este proceso el cartilago articular es degenerado, perdiendose la matriz
extracelular, siendo remplazado por tejido no funcional, desarrollandose una
disminucién de la movilidad, dolor e inflamacion cronica, llevando a un cartilago
calcificado. Los signos clinicos de la Osteoartritis inician con claudicacion o rigidez de
la articulacion, al igual que calor, presentando dolor de la flexion, palpacion y

disminucién del movimiento.

El diagnoéstico puede ser hecho mediante técnicas inespecificas como lo son los signos

clinicos, las pruebas fisicas (flexion, extension y rotacion), bloqueos anestésicos
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perineurales, técnicas de imagenologia y andlisis del liquido sinovial. La radiologia es
la practica de primera eleccion, sin embargo los cambios radiolégicos solo son
observables en las Osteoartritis que tienen un grado relativamente avanzado de
evolucion, siendo necesario una disminucién del 30 al 40 % de la densidad 6sea para
poder detectar una lesion radioldgica. En el tratamiento farmacoldgico se centra en la
correccion de la sinologia clinica del paciente y la correccion del proceso degenerativo
con farmacos modificadores de la osteoartritis, se ha descrito el uso de AINES,
esteroides y é&cido hiaulurdnico, la técnica méas utilizada para la aplicacion del
tratamiento consiste en una artrocentesis y depositar los farmacos dentro de la

articulacion, los cuales tienen la funcion de mejorar los cambios de tipo articular.

El objetivo de este trabajo es informar al lector sobre la fisiopatologia, signos clinicos,
diagnostico y tratamiento de esta patologia, y que sirva como referencia para los
estudiantes de Medicina Veterinaria, asi como a los clinicos dedicados a la especie
equina (Moyer, W., Schuacher , J. & Schumacher, J., 2007).

ANATOMIA DE LA ARTICULACION

La Anatomia del caballo constituye la sistematizacion de los conocimientos
cientificos referidos al equino como ser bioldgico desde una perspectiva general y
particular. De esta manera, las estructuras corporales se ponen en funcionamiento
y establecen relaciones que permiten interpretar y aprovechar el conocimiento
obtenido para referirlo a la patologia, la clinica, la técnica quirdrgica, la zootecnia y
la produccién. Los miembros toracicos y pelvianos, la cabeza y la columna
vertebral y una region tan sensible y especial del equino como la porcion distal de
los miembros. Por lo tanto, la anatomia de la mano corresponde con la porcién
distal del miembro toracico, regién cuya base Osea esta integrada por los huesos
de la fila proximal y distal del carpo, el metacarpo Ill y los metacarpianos Il 'y IV y
los dedos. En el miembro pelviano el pie presenta como base ésea el hueso de la
fila proximal y distal del tarso, el metatarso Ill y los metatarsianos Il y IV y los

dedos. La base Osea del dedo se corresponde con la falange proximal y
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sesamoidea proximal, falange media y la falange distal con el sesamoideo distal.
El sistema musculoesquelético del caballo, estd conformado por los miembros
toracicos y pélvicos, los cuales le dan esa particularidad de movimiento al caballo en
comparacion con otras especies domésticas. Por lo que las articulaciones juegan un
papel primordial en la biodinamica del caballo, lo cual es una de sus caracteristicas
para poder desplazarse a gran velocidad, las articulaciones son parte esencial ya que
proporcionan el movimiento, soportan el peso ya que es una estructura con
caracteristicas muy particulares, por lo que estan conformadas por tendones y
ligamentos, asi como la capsula articular, los cartilagos articulares, hueso subcondral
membrana sinovial y el liquido sinovial, que son los componentes esenciales de las
articulaciones, lo cual permite que pueda moverse, desplazarse y soportar grandes

cargas sin que sufran lesién alguna ( Hilary M. 2007, Frandson 1995).

CLASIFICACION ANATOMICA DE LAS ARTICULACIONES:
Segun la conformacién de los medios de unién esta se clasifica en:

Sinovial. - Su nombre se debe a la presencia de membranas sinoviales, capsula
articular y otros elementos articulares, en especial a la presencia de liquido sinovial, el
cual mantiene lubricadas las superficies de las bases 6seas que se estan articulando
ya que tienen un gran movimiento y tenderian a desgastarse al no estar lubricadas
constantemente por el liquido sinovial y representan a las mismas diartrosis ( Hilary M.
2007, Frandson 1995).

Cartilaginosa. -su nombre lo indica, que existe la presencia de cartilago articular entre
las dos superficies Oseas que se articulan. Representando a la anfiartrosis (Hilary M.
2007, Frandson 1995).

Fibrosa.- |a clasificacion se debe a su nombre ya que el medio de unién entre las dos
superficies 0seas que se articulan es de tejido fibroso y representan a las mismas
sinartrosis (Hilary M. 2007).
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ESTRUCTURAS DE LAS ARTICULACIONES SINOVIALES.

Ligamentos: Se encuentran como bandas de tejido conectivo duro y elastico, rodean

la articulacion para sostenerla y limitar los movimientos de la misma.

Tendones: Son localizados por ambos lados de la articulacién y estos sujetan los

musculos que controlan los movimientos.

Bolsa y capsula sinovial: Son bolsas que se encuentran llenas de liquido, estan en
huesos y ligamentos. Tienen como funcidbn amortiguar y evitar la friccion de la

articulacion.

Liquido sinovial: Es de color transparente, secretado por la membrana sinovial,
contiene proteinas como la albumina, mucina, acido hialuronico, células grasas, agua
y cantidades pequefias de eritrocitos y leucocitos, tiene como funcion: mantener

nutrida y lubricada la articulacion (Hilary M. 2007).

Cartilago articular: Tejido que se interpone en superficies Oseas, carece de inervacion,
se nutre a través de moléculas del liquido sinovial que atraviesan su superficie, esta
formado por células llamadas condrocitos y por una matriz extracelular. Tiene la
funcion de dar resistencia a la fuerza de compresién, deslizamiento y elasticidad de

ciertas superficies a dichas presiones (Frandson 1995).
TIPOS DE ARTICULACION

Las articulaciones se clasifican de acuerdo con su rango de movimiento, se dividen en
tres grupos: 1) Sinartrosis (articulaciones inmaviles), 2) anfiartrosis (articulaciones con
leve movimiento) y 3) Diartrosis (articulaciones moviles), dentro de las cuales entran
las articulaciones sinoviales, que cumplen dos funciones: dar movimiento y transferir
carga (Stashak & Adams, 2004).

Las articulaciones sinoviales se encuentran en las extremidades, consisten en
superficies articulares cubiertas por cartilago y ligamentos, entre estas superficies se
encuentra la capsula articular que contiene el liquido sinovial: entre las estructuras que

constituyen la articulacién son el cartilago, hueso subcondral, membrana sinovial y
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estructuras intraarticulares (Wereen, 2016). La articulacién del menudillo o articulacion
metarsofalangiana se estructura por la capsula articular, membrana sinovial, liquido
sinovial, cartilago articular y el hueso subcondral. En su regidn externa por tendones,
ligamentos y huesos. Los tendones que la conforman en su region plantar por el
tendon flexor digital superficial, tenddn flexor digital profundo, en la zona dorsal por
tenddn extensor digital. Los ligamentos que forman la articulacion del menudillo son
en su zona dorsal, es ligamento colateral que cubre a la capsula articular, ligamento
plantar lateral de la articulacion del menudillo, y ligamento suspensorio (Moyer, et al.,
2007). En la cara dorsal de la articulacion se forma por el ligamento palmar, ligamento
sesamoideo colateral, recto y oblicuo y ligamento anular digital proximal; los huesos
gue constituyen a la articulacion que son el 3er gran metatarsiano, la primera falange

y huesos sesamoideos proximales (Getty, et al., 2001).
CAPSULA ARTICULAR

La céapsula articular se compone por un estrato fiboroso en la parte externa que
proporciona estabilidad mecénica a la articulacion y la membrana sinovial (interna)
tapiza la cavidad sinovial donde no existe cartilago articular. La porcién fibrosa de la
capsula se compone principalmente tejido conectivo fibroso denso, este tejido se
compone por colageno tipo I, es vascular con anastomosis arteriovenosa, y fibras
nerviosas nociceptoras. La membrana sinovial es blanca-amarillenta, lisa y brillante,
histolégicamente la membrana se compone por dos estratos: la capa subintima que se
encuentra vascularizada, y la intima que entra en contacto directo con el liquido
sinovial contiene a los sinoviocitos tipo A homologos a los macréfagos y B homélogos
a los fibroblastos, que cumplen tres funciones como la 1) Fagocitosis; 2) Regulacion
de proteinas y hialuronato en el liquido sinovial; 3) Regeneracion. Una excesiva
actividad fagocitica o ruptura de las membranas lisosbmicas provoca la liberacion de
enzimas proteoliticas que provocan sinovitis y desarrollo de osteoartritis (Stashak &
Adams, 2004).
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CARTILAGO ARTICULAR

El cartilago articular es de tipo hialino, liso, resistente al desgaste, avascular y aneural,
por esto depende del liquido sinovial para nutrirse, y debido a su nula inervacién las
lesiones restringidas al cartilago son indoloras, por lo cual la inervacion del hueso
adyacente y tejido periarticular son los responsables del dolor (Jara & Corréa, 2016).
El cartilago se compone por 4 estratos: 1) Estrato superficial, contiene condrocitos
aplanados y fibras colagenas; 2) Estrato intermedio contiene condrocitos grandes; 3)
Estrato profundo, formado por condrocitos alineados y fibras de colagena; 4) Cartilago
calcificado compuesto por condrocitos degenerados y esta intimamente unido al hueso
subcondral. Se estructura por un 70-80% de agua, del peso seco corresponde a 50%
colageno, 35% proteoglicanos y del 1 al 12% corresponde al contenido de condrocitos
(Mcllwrainth, et al., 2016).

COLAGENO

El colageno que constituye al cartilago articular, se presenta en forma de fibras que
provee un soporte estructural a la matriz de cartilago, es producido por los condrocitos,
entre los 14 tipos de colageno, entre los principales tipos de coldgeno que conforman
al cartilago son fibras de colageno tipo II, IX 'y XI (Weeren, 2016). El tipo Il comprende
de un 90-95% del total de coladgeno que forma el cartilago y durante un proceso
inflamatorio la interleucina 18 (IL-1B) y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF- a)
provocan supresion de la sintesis de ARNm que sintetiza al colageno tipo Il, por ende
el cartilago articular, se degenera por la pérdida de colageno tipo Il, siendo una causa
del desarrollo de osteoartrosis (Stashak & Adams, 2004). Los proteoglicanos son
moléculas de proteina y glicosoaminoglicanos el mas importante es condroitin-6-
sulfato y keratan-sulfato, su funcion es la retencion de agua dentro de la membrana
extracelular, para hidratar a la matriz del cartilago dando la habilidad de disipar cargas
y la formacién de agregados que se encarga de comprimir las fibras de colageno y dar

estructural al cartilago articular, la agregacion de proteoglicanos se denomina Agregan
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y confiere rigidez y compresion al cartilago, mientras que el colageno le entrega rigidez
de tension, estando entrelazando con el Agregan. Otro componente de la matriz
extracelular del cartilago importante es el hialuronato, producido por condorcitos, y el
que se encuentra en el liquido sinovial es producido por sinoviocitos tipo B, se encarga
de la amortiguacién y lubricacion de la articulacion al adherirse a la superficie de la
membrana sinovial y permite que se deslice sobre la superficie opuesta (Jara & Corréa,
2016).

FUNCIONES LIQUIDO SINOVIAL

El liquido sinovial se encarga de amortiguar, lubricar, nutrir el cartilago articular y de la
eliminacién de desechos, es de color amarillento y se origina del plasma sanguineo,
tiene un nudmero limitado de células siendo menor de 500/mm?3 constituidas
mayormente por macrofagos y linfocitos, el liquido se constituye ademas de diferentes
proteinas y otras moléculas como son hialuronato, colageno, lubricina, interleucinas y
prostaglandinas E2. El rapido intercambio de plasma y liquido sinovial permite el
suministro de nutrientes y eliminacion de desechos (Mcllwrainth, et al., 2016). El hueso
subcondral se encuentra en la epifisis de los huesos adyacentes de las articulaciones,
se encarga de soportar al cartilago y esta conectado a el a través de una capa de
cartilago calcificado, y debajo de este existe hueso trabecular o esponjoso con un
sistema harvesiano, es hasta 10 veces mas deformable que el hueso compacto, se
encarga de proveer elasticidad. El hueso subcondral est4 altamente vascularizado e
inervado, por lo cual tiene un rol importante en la percepcion del dolor en la enfermedad

articular degenerativa (Weeren, 2016).

Para realizar movimientos suaves la articulacién depende de la lubricacién, entre las
partes moviles, se realiza a través de dos mecanismos de lubricacion la lubricacion
limite y la de pelicula fluida. En la lubricacion limite existe un contacto directo entre la
superficie deslizante y sustancias lubricantes como son el hialuronato y glucoproteinas
mucinosas, el hialuronato es el principal lubricante de la membrana sinovial, por lo cual

es critico para el correcto funcionamiento de la articulacion, y se encuentra en el liquido
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sinovial, el cual disminuye su viscosidad conforme aumenta la movilidad de la

articulacion (Mcllwrainth, et al., 2016).
FISIOPATOLOGIA

La artritis degenerativa u osteoartritis (OA), es una enfermedad de las mas frecuentes
gue afectan al caballo. Es un trastorno o proceso cronico caracterizado por el deterioro
progresivo del cartilago, acompafiado por cambios en las demas articulaciones, tejidos
blandos y el hueso subcondral. La esclerosis 6sea subcondral y la formacion de
osteofitos marginales son hallazgos frecuentes presentes en esta enfermedad. La
sinovitis es un signo tipico de la artritis degenerativa que afecta las articulacones del
caballo. Ya que generalmente esta relacionada con proceso inflamatorio, dolor y una
deficiente funcién del miembro afectado del caballo. La artritis se produce por un
desequilibrio entre los péptidos que estimulan la producciéon y remodelacion de los
componentes de la matriz extracelular (ECM) del cartilago articular. La salud articular
depende, entre otras cosas, de la expresibn adecuada de varios factores de
crecimiento, citocinas y enzimas remodeladoras de los componentes de la matriz
extracelular. Cuando este delicado equilibrio se rompe aparece la enfermedad y los

cambios degenerativos de la articulacidén son evidentes.

En la artritis degenerativa se desarrolla una compleja trama de mecanismos
moleculares que se superponen unos con otros. En general, se ha propuesto que estos
fendmenos estan asociados con una respuesta reparadora del complejo articular, por
tal motivo la artritis degenerativa se ha dividido en dos procesos, el catabdlico y el

anabalico (Somer, 2012).

El primero se encuentra relacionado con la expresion de interleucina de tipo 1 la cual
activa la expresion de numerosos metabolitos catabdlicos, también contiene enzimas
asociadas con la degeneracion de los componentes de la matriz extracelular del
cartilago articular tales como las metaloproteinasas de matriz (MMPS), estas enzimas

pertenecen a un grupo de endopeptidasas dependientes del zinc (Somer, 2012).

Son producidas en exceso por los sinoviocitos, condrocitos, macréfagos y neutrofilos.

Las metaloproteinasas mas involucradas en la artritis, son las que procesan actividad
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de colagenasa, gelatinasa y estromelinasa, son secretadas como zimdgenos inactivos

y son activados por desdoblamiento enziméatico (Somer, 2012).

Por otro lado, la interleucina 1 (IL1), estimula la producciébn de eicosanoides
principalmente la prostaglandina E2 (PGEZ2), estos eicosanoides son sintetizados por
los leucocitos, condrocitos, y sinoviocitos. La prostaglandina E2 promueve la
vasodilatacién, potencia la percepcion del dolor, favorece la expansion del factor

activador del plasminogeno y la degradacion de proteoglicanos (Somer, 2012).

Por otro lado, el proceso catabdlico, es un estado destructivo que caracteriza a la
artritis degenerativa, la cual trata de ser contrarrestada con la expresion de numerosos
factores de crecimiento. También se producen citocinas antiinflamatorias que
parcialmente inhiben el efecto de los péptidos catabdlicos. En algunas situaciones,
existen varias moléculas proinflamatorias como la interleucina 6 (IL-6) y la
prostaglandina E2 (PGE2). Las cuales ejercen un efecto contrarregulador, ya que
inhiben la expresion de factores nucleares relacionados con la produccion de

metabolitos inflamatorios (Somer, 2012).

La osteoartritis ha sido considerada la enfermedad musculoesquelética de mayor
prevalencia llegando aproximadamente al 60% de las causas de claudicaciones y
relacionada a las mayores pérdidas, tanto deportivas como financieras, en los caballos
de deporte y recreacion (Somer, 2012). Carmona y Giraldo (2007) describen que la
OA se divide en primaria y secundaria, la forma primaria es rara y se define como un
trastorno per se, inherente a la articulacién, sin una causa incitante identificada, la
forma secundaria es frecuente y en el caballo suele estar asociada con trauma,
sobreuso e inestabilidad articulares, también puede resultar por infeccion articular,

osteocondrosis o fracturas intraarticulares.

A continuacion, se describen algunos tipos mas frecuentes que ocasionan artritis

degenerativa en el caballo:

TIPO 1: Asociada con sinovitis y capsulitis (comun en carpos, menudillo, tarso distal y

articulaciones interfalangianas distales) (Jaramillo, 2012).
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TIPO 2: Asociadas y usualmente secundarias a otras lesiones identificadas o
problemas incluyendo fracturas intraarticulares, lesiones traumaticas de cartilago
articular ligamentoso, osteocondrosis, lesion y enfermedad del hueso subcondral,

lesion subcondral quistica, artritis séptica y fragmentacion de rotula distal.
TIPO 3: Incidental o no progresiva erosion del cartilago articular (Jaramillo, 2012).

La osteoartropatia secundaria se inicia por lesiones o defectos congénitos de la
conformacion articular, lo cual crea mayor estrés en determinados puntos lo que
contrasta con el estrés compresivo intermitente, inherente al desgaste ordinario
provocado por el soporte del peso, estas formas irregulares de estrés producen erosion
cartilaginosa aumento del estrés fisico y proliferacion del hueso y del cartilago en los

bordes articulares (Jaramillo, 2012).

Los términos osteoartropatia y enfermedad articular degenerativa se emplean para
describir lesiones no inflamatorias en superficies articulares caracterizadas por erosion
y degeneracion del cartilago articular, endurecimiento del tejido 6seo subcondral e
hipertrofia del tejido 6seo que rodea al cartilago articular, que produce ondulaciones y

picos en los bordes articulares (Jaramillo, 2012).

Jara & Corréa, 2016. Reportan también que este desorden, involucra a las
articulaciones moviles, caracterizado por un estrés celular y degradacion de la matriz
extracelular como es el cartilago articular, inicia por un micro y macro dafio,
activandose las respuestas inmunitarias inflamatorias de inmunidad innata. La
principal articulacion afectada en el desarrollo de osteoartritis es la articulacion
metatarsofalangiana (articulacion del menudillo), seguida de la articulacion
radiocarpometacarpiana, la cual se divide en tres tipos de artritis traumatica que puede
desarrollar osteoartritis; tipo:1) Se caracteriza por el desarrollo de una sinovitis
traumatica y capsulitis, sin alteracion del cartilago; tipo:2) Es causada por un trauma
que dafa al cartilago articular, con la ruptura de una estructura de soporte vital como
en el caso de esguinces, desgarros meniscales y fracturas intraarticulare; tipo:3) es
una osteoartritis postraumatica, donde el deterioro progresivo del cartilago articular se

acompafa por cambios en el hueso y tejidos blandos de la articulacion. Ocurre un
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trauma directo al cartilago articular y hueso subcondral, y se desarrolla un proceso
inflamatorio por medio de mediadores quimicos como interleucinas resultantes de una
sinovitis (inflamacién aguda), que provoca la llegada de células polimorfonucleares y
mononucleares que liberan enzimas liticas y provocan la degradacion de la matriz

extracelular del cartilago (Mcllwrainth, et al., 2016).

Para el desarrollo de osteoartritis no existe una causa precipitante Unica, ya que la
enfermedad es el resultado por perdida de la homeostasis entre la integridad
estructural y funcién intrinseca de la articulacion. Se encuentran involucrados tanto
factores mecanicos como biolégicos (Colahan, et al., 1998). Si se considera una lesion
articular traumatica como las fracturas intraarticulares, deben considerarse dos
procesos patoldgicos, 1) inflamacion de la membrana sinovial y de la capsula articular
fibrosa; 2) dafio biomecéanico al cartilago articular y hueso, como es la erosién del
cartilago. Al producirse el trauma, la membrana sinovial a las propiedades
biomecanicas débiles es la principal afectada dafiandose los sinoviocitos, que liberan
enzimas degradativas y citoquinas. Los sinoviocitos, fibroblastos y principalmente
macrofagos son activados durante un trauma, provocando la activacion del factor de
transcripcion factor nuclear KB, que codifica tres tipos de interleucinas importantes en
el proceso inflamatorio como IL-1, IL-6 y TNF-a (Factor de necrosis tumoral), son
moléculas que se encargan de mediar el proceso inflamatorio, la quimiotaxis y
liberacion de sustancias vasoactivas como la histamina, tromboxanos vy
prostaglandinas E2. Otros efectos son deplecion de proteoglicanos, en el cartilago

articular, estimula la liberacion de metaloproteinasas (Stashak & Adams, 2004).

Entre los efectos de las citoquinas o interleucinas, como ya se ha comentado
anteriormente, las involucradas son la interleucina 1 (IL-1), la cual actia sobre los
macrofagos para estimular la sintesis de NOS2 (produccién de 6xido nitrico) y COX2
(Ciclooxigenasa 2) para la sintesis de prostaglandinas E2 y promover el proceso
inflamatorio. La IL-6 es un mediador proinflamatorio que se encarga de activar la
quimiotaxis y la llegada de neutréfilos y macréfagos al area afectada. Y el factor de
necrosis tumoral alfa estimula la migracion leucocitaria, la produccion de mas

interleucinas IL-6 e IL-1, activa a mastocitos para la liberacion de histamina que
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provoca la vasodilatacion de los capilares, activacion de macrofagos para la liberacion
de oxido nitrico, activacion de neutroéfilos y crecimiento de fibroblastos. Tanto la IL-1 y
TNF-a estan involucrado en suprimir la sintesis de colageno tipo Il por los condrocitos

llevando a una degeneracioén de la matriz extracelular (Tizard, 2009).

Durante el proceso inflamatorio existe un proceso catabdlico donde los sinoviocitos,
condrocitos y macréfagos producen metaloproteinasas que se encargan de degradar
la matriz extracelular, se dividen en colagenasa, gelatinasas y estromalisinas. Las que
afectan durante la osteoartrosis son colagenasa 1, 2, 3, estromalisina 1 y dos
gelatinasas. La colagenasa 1 es la mas importante ya que destruye el colageno I, Il 'y
[l siendo el tipo Il que es entre el 90-95% del total de colageno que constituye el
cartilago. También rompe el coladgeno VII, VIIl y X; pero no el IV, V y VI La
estromalisina se encarga de la lisis de los agregados de proteoglicanos, exacerbando

la degradacion del cartilago articular (Hinchcliff, et al., 2014; Stashak & Adams, 2004).

Se producen catepsinas B, H, L producidas por los neutrdfilos, la catepsina B rompe
la unién de acido hialurénico con los proteoglicanos del cartilago y degrada la region
de anclaje de los glucosaminoglicanos. Las protaglandinas E2 son producidas por las
ciclooxigenasas por las células sinoviales, macréfagos y condrocitos en las
articulaciones inflamadas, provocan vasodilatacion, aumento de la percepcion del
dolor, deplecion de los proteoglicanos, desmineralizacion ésea, es liberada por la
estimulacion de la IL-1 y TNF-a. También son liberados radicales libres derivados del
oxigeno como el anion supero’xido, radicales de hidroxilos y peroxido de hidrogeno,
son liberados por tejidos lesionados, neutréfilos y macrofagos; provocando ruptura de
acido hialurénico por radicales libres, el oxido nitrico e hidroxilo son los mas
destrucivos (Trigo, 2002; Stashak & Adams, 2004).

La nocicepcidn del dolor en la osteartrosis es a través de la estimulacion de fibras
nociceptoras, las fibras A son fibras de conduccion rapida se relaciona con el dolor
agudo, y fibras C no mielinizadas son de dolor lento y crénico, amabas fibras inervar

el hueso subcondral y la periferia de la articulacion. Para la activacion de estas fibras
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nociceptoras y la modulacion del dolor interactuan las prostaglandinas, leucotrienos,
bradicina y serotonina, al igual que la sustancia P, todos estos son mediadores
proinflamatorios que provocan el dolor. Al igual que las interleucinas estan implicadas
en la activacion de las fibras nociceptoras y desarrollo de dolor, debido a que el
cartilago es aneural, la activacion del dolor depende de la inervacion del hueso y
periferia de la articulacion, por los nervios digital dorsal, digital lateral, digital medial y

nervio medial plantar del metatarso (Grimm, et al., 2013).

El aumento de cargas sobre la articulacion puede provocar erésion del cartilago y
fracturas intraarticulares, provocando una degeneracion en el cartilago y hueso
subcondral, debido a un proceso exagerado de remodelacion de los extremos
articulares, ocurre necrosis de los condrocitos, fibrilacion y desprendimiento del
cartilago. Se pierde la osificacién endocondral, se produce una resorcién vascular y
osificacion del estrato calcificado. Existe una prolifercaidén del tejido osteoarticular en
las serciones capsulares y el la médula del hueso subcondral. Debido a la ruptura del
cartilago articular se produce un segundo proceso patolégico donde en la periferia de
la articulacién ocurre una proliferacion de nuevo cartilago combinado con hueso dando
a la formacién de osteofitosis, estos picos se les conoce como osteofitosis, debido a
un proceso de reparacion secuandario a trauma. Para la reparacion del cartilago
existen dos procesos de reparacion limitada: 1) reparacion intrinseca desde dentro del
cartilago se basa en la capacidad limitada de mitosis de condrocitos y produccion
ineficaz de colageno; 2) reparacion extrinseca proviene del hueso subcondral,
formandose tejido conectivo y ocurriendo una metaplasia en el cartilago articular
rempalzandose colageno y proteoglicanos por tejido fibroso, por lo cual mediante este
proceso el cartilago articular es degenerado, perdiendose la matriz extracelular, siendo
remplazado por tejido no funcional, desarrollandose una disminucion de la movilidad,
dolor e inflamacion croénica, llevando a un cartilago calcificado y asi el desarrollo de
osteoartritis (Stashak & Adams, 2004; Hinchcliff, et al., 2014 y Mcllwrainth, et al., 2016.

SIGNOS CLINICOS

Somer (2012) reporta que los signos clinicos inician con claudicacion o rigidez de la

articulacion, al igual que calor, presentando dolor de la flexion, palpacion y disminucion
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del movimiento; mientras que Jara (2016) aflade que puede existir dolor articular
variable, efusion articular e inflamacién sin efectos sistémicos. Colahan (1998)
menciona que la claudicacion es sin lugar a duda el signo mas importante de la
enfermedad articular degenerativa, la lesion traumatica directa a la capsula articular
vascularizada e inervada causa claudicacién por medio de los mecanismos usuales de
la inflamacién, el dafio al cartilago da lugar a perdida de proteoglicanos de particulas
hacia liquido sinovial, generando sinovitis, tales particulas indicen la liberacion de
mediadores de la inflamacion. La disminucién del rango de movimiento en la
articulacion es consecuencia posterior, la inflamacion induce la migracion de
fibroblastos a la region, depositandose grandes cantidades de colageno situacién que
limita la excursion de la articulacion. Con lo que Merchan (2012) reporta que se pueden
presentar los signos clinicos ya mencionados o en algunos casos solo disminucion en

el rendimiento, o rigidez en los movimientos.

Stashak & Admas (2004) mencionan que durante las claudicaciones se afectan
algunas caracteristicas del paso como las fases las cuales se encuentra acortada la
fase caudal, en el arco de vuelo se afecta cuando se presenta dolor en alguna parte
del miembro realizando el acortamiento del mismo, en la extension de la articulacion
se refleja una reduccion notoria, el angulo de flexion articular se asocia con
alteraciones en el arco de vuelo del pie y la fases de paso, generado con estas una

mala simetria y poca duracion del uso del musculo gluteo .

Colahan (1998) establece que los signos radiogréaficos tienden a seguir patrones
especificos, siendo los principales tales como cambios proliferativos (osteofitos),
cambios liticos (lisis subcondrial o formaciones quisticas), esclerosis (aumento de la
opacidad del hueso subcondrial), disminucion de la interlinea articular (aparente
adelgazamiento de la linea articular), y remodelacion de la forma articular, afirma
también que muchas veces existe mala correlacion entre los signos radiolégicos,

lesiones macroscopicas y signos clinicos.

Colahan (1998) menciona que el diagnostico de la Osteoartritis se basa en la

semiologia clinica y en métodos complementarios, asi como también la anamnesis
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puede orientar en la clasificacion del proceso en agudo o crénico y resultar de guia

respecto de las modificaciones en el desempefio deportivo.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico puede ser hecho mediante técnicas inespecificas como lo son los signos
clinicos, las pruebas fisicas (flexion, extension y rotacion), bloqueos anestésicos
perineurales, intraarticulares y analisis del liquido sinovial, no obstante, ninguna de

estas es (til por si sola Colahan (1998) .

Las flexiones se usan para aplicar tensién o presion en una region anatomica de la
extremidad durante un periodo de tiempo determinado, al cabo de dicho periodo se
hace trotar al animal, se debe comparar lo encontrado con el examen en marcha y el
trote, es esencial para evaluar con objetividad los resultados el grado y la duracion de
la presion aplicada, cada prueba de flexion se deberia comparar con su par anatomico
y el examen debe hacerse desde la parte distal hacia la proximal del miembro. Se debe
realizar como la prueba del esparavan este ensayo de flexion tensiona todas las
articulaciones de la extremidad trasera hasta cierto grado' debido a su conexion
mediante un aparato reciproco, no obstante, el tarso y la babilla resultan mas
tensionados que otras articulaciones. EI miembro posterior se toma con las dos manos
alrededor del metatarso distal y la extremidad completa se flexiona maximamente con
un tiempo de flexion de 90 segundos. Para el miembro posterior se debe hacer presion
directa en los tendones flexores (superficial y profundo) o en el ligamento suspensorio
esto se realiza teniendo el miembro en flexion con un tiempo de flexion de 1 minuto
Colahan (1998) .

Conocida como la prueba del esparavan este ensayo de flexion tensiona todas las
articulaciones de la extremidad trasera hasta cierto grado debido a su conexion
mediante un aparato reciproco, no obstante el tarso y la babilla resultan mas
tensionados que otras articulaciones El miembro posterior se toma con las dos manos
alrededor del metatarso distal y la extremidad completa se flexiona maximamente.

Tiempo de flexion 90 segundos (Geor, 2007).

Revisiin Biblicgruifica de (utritis Degenerativa en el Equine. Pdgina 26



FMVZ UMSNH

Colahan (1998) menciona que la flexion o extension puede producir gran incomodidad
al animal, el cual a la marcha puede presentar uno o0 mas de sus miembros rigidos y a
menudo arrastrar la pinza del casco o se observa la abduccion de la extremidad. Asi
mismo Mc Donald (2010), complementa que el dolor a la flexion y la disminucion de
movilidad son hallazgos que se consideran de caracter subjetivo y son bastante
controversiales. Para esto Mcllwraith (2004) afirma que en las fases iniciales esto solo

se demuestra en frio y con el calentamiento van desapareciendo.

Es de fundamental importancia la descripcion estandarizada de los sintomas de una
enfermedad, asi como los signos de su evolucion o progresion en el tiempo para
unificar los criterios de diagndstico entre los profesionales, para determinar el tipo y el

nivel de gravedad de esta (Ross, 2011).

Monina (2008) menciona que estos examenes se completaran con la maniobra de
flexion forzada y las anestesias diagnosticas tronculares e intraarticulares, sin
embargo, Kawcak (2005) reporta que la artroscopia como método invasivo permite
observar el estado real de una articulacion. Finalmente, los métodos complementarios
imagenologicos y de laboratorio terminaran de aportar los datos que brinden el

diagnostico definitivo (Monina, 2008).

Los bloqueos nerviosos se usan para localizar la claudicacion de una manera
especifica. Los anestésicos locales causan la insensibilidad de la zona blogueando
canales de sodio que posteriormente causaran la inhibicibn de la conduccién del
impulso nervioso, la efectividad de la anestesia local depende del ph tisular de la zona,
de la precision de sedimentacion y del tamafio de los nervios que quieren ser
bloqueados, debe aplicarse lidocaina al 2% en cada punto de bloqueo, aplicAndose en
4 puntos en la periferia de la articulacion. El inicio de la accién de los bloqueos en los
nervios regionales es mas rapido en el caso de nervios de diametro reducido, entre 10
y 25 minutos antes que en los de mayor diametro, si la aplicacion del anestésico via
intraarticular el efecto se observa entre 5 a 10 minutos con una elevaciéon gradual del
efecto cuando transcurre el tiempo, se deben verificar los efectos del anestésico en la

mayoria de las articulaciones al cabo de 20 minutos post inyeccion (Monina, 2008).
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La secuencia inicia con los nervios mas distales que son inyectados en primera
instancia, y gradualmente se extiende en direccidon proximal, hasta que se localiza la
claudicacion, se puede realizar por infiltracion directa del origen del suspensorio o por
analgesia perineural de los nervios plantar y metatarsiano plantar se introduce la aguja
entre el cuarto metatarsiano y el tendén del flexor digitar superficial, dirigiéndola
dorsalmente hacia la linea media. Se inyectan 6 ml de anestésico en la region del
origen del suspensorio y retirando la aguja 3 ml mas alrededor del nervio plantar lateral
(Stashak & Adams, 2004)

Los bloqueos peri neurales e intraarticulares son fundamentales en el examen de
claudicacion (Ross 2011) y pueden ayudar a detectar de donde proviene el dolor, mas
no especificar porque esté presente, lo que sigue dejando la incognita de la afeccion
presente y su grado de evolucion (McDonald 2010). Para este fin Ross (2011)
menciona que es imprescindible la realizacion de examenes imagenoldgicos. Monina
(2008) comenta que estos examenes se completardn con la maniobra de flexion
forzada y las anestesias diagnosticas tronculares e intraarticulares, sin embargo,
Kawcak (2005) reporta que la artroscopia como método invasivo permite observar el

estado real de una articulacion.
IMAGENOLOGIA

Finalmente, los métodos complementarios imagenoldgicos y de laboratorio terminaran

de aportar los datos que brinden el diagnéstico definitivo (Monina, 2008).

Entre las técnicas imagenolégicas mas utilizadas en el diagnostico de claudicaciones
y OA esta la radiografia. Esta técnica diagnéstica es limitada en la identificacién de
cambios de la capsula articular, ligamentos, meniscos, hueso subcondral, cartilago y
del tejido periarticular asociado. El cartilago articular solamente puede ser medido de
manera indirecta, por el espacio articular lo que lleva a posibles errores (Rasera y col
2007). En algunos procesos de OA iniciales no se observan dafios concretos o
significativos mediante la utilizacion de radiografias, no obstante, los cambios tipicos
de la OA avanzada si, como la proliferacién de osteofitos marginales, neoformacion

0sea en zonas de la capsula articular y entesofitos, como también el estrechamiento
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del espacio articular, la esclerosis del hueso subcondral e incluso lisis 6sea (Farrow,
2006). A pesar de la utilidad que brinda la radiografia, también tiene limitaciones como
son los errores en la medicidn del espacio articular e identificacién de osteofitos que
no guardan relacion con los dafios articulares (Mcllwraith, 2004). Por otro lado, la
utilizacion de la ultrasonografia ha demostrado mayor precocidad en la identificacion

de lesiones asociadas a esta enfermedad.

(Farrow, 2006) comenta que la radiologia es la practica de primera eleccion. Sin
embargo, Kawkan (2005) afirma que los cambios radiolégicos solo son observables en
las OA que tienen un grado relativamente avanzado de evolucion, siendo necesario
una disminucion del 30 al 40 % de la densidad 6sea para poder detectar una lesion
radiologica. En las etapas agudas o en las fases de remisidén puede no haber cambios
en las imagenes, o estas no haberse modificado con respecto a estudios anteriores.
Ademas, en los casos cronicos si bien se observa disminucion de la densidad 6sea
subcondral subyacente, esta se encuentra oculta por neo formaciones anarquicas
compensadoras, resultando la imagen en un falso aumento de la masa 6sea situacion

que dificulta el diagndstico radiolégico.

Otras técnicas diagnosticas que se pueden utilizar son la ultrasonografia, la cintigrafia
nuclear, la tomografia computada (CT), y la imagen de resonancia magnética (MRI)
pueden ayudar a identificar el foco de infeccion, sin embargo hay que tener en cuenta
gue son mas dificil de realizar ya que en medicina Veterinaria no se cuenta con estos
equipos ya que son muy costosos y que solo los Hospitales de uso humano cuanta

con ellos a excepcion del ultrasonido. (McAuliffe y Slovis, 2008).

ULTRASONOGRAFIA

Por otra parte, la ultrasonografia puede brindar datos sobre el estado de los tejidos
blandos articulares y periarticulares, del periostio y de las caracteristicas fisicas del
liguido sinovial. La centellografia permite marcar la zona lesionada pero no permite

realizar un diagnéstico especifico del proceso (Polli, et al., 2013).
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PRUEBAS DE LABORATORIO

El fluido sinovial normal es de un color amarillo claro a pajizo, es transparente y posee
buena viscosidad (Bradford Smith, 2015).

El fluido sinovial de una articulacion infectada es serosanguinolento y/o turbio, lo que
es indicativo de un aumento en el nimero de células, con una viscosidad disminuida
resultante de un reducido contenido de acido hialurénico. Muestras de articulaciones
afectadas pueden contener visible fibrina y detritos celulares importantes (Sellon y
Long, 2014).

En el analisis tradicional del liquido sinovial se debe observar la medicion de enzimas
aspartato aminotransferasa, lactato dehidogenasa y fosfatasa alcalina, proteinas
totales, urea y el recuento de leucocitos. La recolecciéon del liquido sinovial (LS) se
puede hacer mediante una puncioén articular, denominada artrocentesis (Lasta et al.,
1995; Perrnan, 1980). Previamente se debe realizar un método de sujecion o de
contencion adecuado para cada especie. En ocasiones es necesario administrar un
tranquilizante y/o la aplicacion de anestésicos locales. Las articulaciones pueden ser:
carpo, menudillo, himero-radiocubital, escapulohumeral, tarso, babilla, (fémoro-tibio-

rotuliana), coxo-femoral (Mcllwraith, 2005).

TRATAMIENTO

El tratamiento se basa en la depuracién de la signolologia de la Osteoartritis
degenerativa (OD) promoviendo el metabolismo articular reduciendo la efusion sinovial

y el retardo de la degeneracién articular (Somer, 2012).

La utilizacion de muchos farmacos se ha descrito en el tratamiento de la osteoartritis
degenerativa, desde el uso de AINES, esteroides y &cido hiaulurénico (Stashak &
Adams , 2004) todos funcionales en el tratamiento de la osteoartritis degenerativa, en
relacion a los AINES se han descrito muchos farmacos utilizados en la clinica equina,
siendo de los mas comunes la utilizacién por via sistémica de la fenilbutazona

(Colahan, et al., 1988), a pesar de inhibir la ciclooxigenasas en la sintesis de
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prostaglandinas E:z inhibiendo el proceso inflamatorio, la fenilbutazona tiene una vida
media de 4 a 8 horas hasta 24 en plasma, por lo que es necesario repetir la dosis al
menos dos veces por dia (Plumb, 2010), Sumano Lopez & Ocampo Camberos, (2006)
comentan que el uso de altas dosis de fenilbutazona generan efectos toxicos a niveles
sistémicos, siendo el mas comun la nefrotoxicidad, es por eso que recomiendan evitar
el uso de estas drogas prolongadamente y dar espacios para la administracion de mas
AINES.

El tratamiento farmacoldgico se centrd en la correccion de la sinologia del paciente y
la correccion del proceso degenerativo con farmacos modificadores de la OD,
administrando antiinflamatorios esteroideos interarticularmente y la utilizacién de Acido
hialurénico. En este caso la utilizacién de Acetato de Metilprednisolona glucocorticoide
sintético de nombre quimico Pregna-1,4-dleno-3,20- diona-11,17,21-trihidroxi-6-mettl-
{6a, 11 b, con un peso molecular de 416 Daltons, con caracteristicas de polvo blanco
o casi blanco, inodoro e higroscépico (Sumano Lopez & Ocampo Camberos, 2006)
con un uso intraarticular (IA) promoviendo la resorcion del hueso y la desinflamacion
de la articulacion (Plumb, 2010), teniendo un efecto analgésico, esta relacionado con
la estabilizacion de la membrana celular, mediada por los receptores de
corticoesteroides (CS). Los CS inhiben la expresion de varios factores nucleares
proinflamatorios (factor nuclear kapa-beta (NFkB) y la proteina activadora tipo | (AP-
1), que se encargan de promover la expresion de IL-1, IL2, TNF-a, COXs y MMPs
(Carmona & Giraldo-Murillo, 2007). Por otro lado, Plumb (2010) comenta que los
glucocorticoides pueden afectar el desarrollo 6seo mediado por la inhibicion de la
hormona del crecimiento y de la somatomedina, el aumento de la excrecion de calcio
y la inhibicién de la activacion de la vitamina D. Se describen en algunos reportes
efectos adversos del uso de corticoides en el cartilago articular tales como disminucion
del tamafio de condrocitos, pérdida de GAGs y disminucion de la sintesis de GAGs,
inhibicion de la sintesis de proteoglicanos, necrosis de condrocitos e hipocelularidad
asociada al sobre uso de estos farmacos (Goodrich y Nixon, 2006). Por sus efectos de
larga duracion de las concentraciones sinoviales siendo detectables hasta por méas de

39 dias (4-39 dias) (Sumano Lopez & Ocampo Camberos, 2006) de una sola
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aplicacién intersinovial, se administraron 80mg de acetato de Metilprednisolona en la
articulacion metatarsofalangica del miembro pélvico derecho y 40 mg en la articulacion
del miembro pélvico izquierdo ya que en esta articulacion existe tanta degeneracion

como en la derecha.

ARTROCENTESIS.

La técnica utilizada para esta patologia es mediante una artrocentesis colateral del
sesamoideo proximal de acuerdo en donde se valla a realizar la aplicacion con el
miembro pélvico flexionado identificando la articulacién y realizada en la porcion lateral
para llegar a la capsula sinovial con una aguja de calibre 21G en direccion
perpendicular atravesando el ligamento sesamoideo confirmando al momento de que
el liquido sinovial salga por la puncién de acuerdo a la “The Guide to Equine Joint

Injection and Regional Anesthesic.

El farmaco de eleccion en el tratamiento de artritis es el acido hialurénico a dosis en
caballos de 20mg (2ml) en la articulacién afectada. El &cido hialurénico es un
constituyente fundamental del liquido sinovial se encuentra en forma de largas
cadenas que forman una fina malla que actia como filtro o barrera para impedir el paso
de ciertas moléculas o células. Se ha utilizado tradicionalmente administrandose
directamente a la articulacion para incrementar la viscosidad y lubricacion, ya que
durante los procesos inflamatorios en las articulaciones hay un efecto enzimético de
las enzimas lisosomales de las células inflamatorias que lo destruyen; por lo tanto la
administracion articular buscaba la reposicion del acido hialurénico y de la viscosidad.
El mecanismo de accidén parece ser la regulacion de los constituyentes celulares
normales, ejerce un efecto sobre la liberacion de enzimas del cartilago, por lo que evita
la degradacion de la integridad articular. Adicionalmente se ha reconocido un poderoso
efecto antiinflamatorio al estabilizar las membranas linfocitarias por la inhibicion de la
migracion de granulocitos y de macrofagos. La elevada afinidad del hialuronato de
sodio por el agua, que mas que ligada se encuentra atrapada en la estructura

tridimensional, es particularmente responsable de la alta viscosidad conocida del
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liquido sinovial. Algunos estudios recientes han demostrado que el hialuronato de
sodio ejerce su efecto lubricante principalmente sobre la membrana que separa al
liquido sinovial del tejido blando (capsula) de la articulacion, que tiene una accion de
retardo mas poderosa que las superficies articulares. Esto se explica por el hecho de
que las moléculas del hialuronato de sodio viscoso pasan directamente del espacio
intracelular de la membrana sinovial al liquido sinovial, formando asi una transicion
fluida y elastica que va de la capsula a la cavidad articular (Munroe, G. A. y Weese
2011).

El acido hialurénico es un azucar complejo natural de la familia glucosaminoglicano y
un polimero de cadena larga que contiene repetidas unidades disacaridas de Na-
glucuronato-N-acetilglucosamina con caracteristicas de alta viscosidad y un peso
molecular de 1-2 x 108 (Colahan, et al., 1988) con un efecto en la modificacion de la
osteoartritis por razones en las cuales modula la produccién de leucocitos en la
respuesta inflamatoria y degenerativa en las células articulares, asi como Interferencia
mecanica de la interaccion entre proteinas catabdlicas y sus receptores celulares
(Carmona & Giraldo-Murillo, 2007), por otra parte Trotter, (1996) comenta que el acido
hiaulurénico produce inhibicién de la migracién de célula blancas y atrapa radicales
libres y posee acciones condroprotectoras El farmaco de eleccion ya que normalmente
la sustancia se encuentra en los tejidos conectivos presentando maximas
concentraciones en el liquido sinovial y la matriz cartilaginosa teniendo un efecto
natural antiinflamatorio directo en las articulaciones mediante la captacion de radicales
libres y supresiéon de prostaglandinas al momento de la presién de los huesos por la
biomecanica natural del paso (Sumano Lopez & Ocampo Camberos, 2006).

La utilizacién de un corticoesteroide se usa para limitar la inflamacién crénica pero no
ayuda a la contencion degenerativa del cartilago, por lo que la combinacion con acido
hiaulurénico funciona eficientemente en una sola aplicacion y los reportes indican que
en 3 meses después de la administracién los equinos regresaron a su actividad
habitual en claudicaciones leves a moderadas (Mcllwraith C., 2011). Las dosis
recomendadas de acido hiaulurénico van desde 10 a 50mg/articulacion (Bertone &

Horspool, 2004) sin embargo la produccién total diaria de acido hiaulurénico por
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caballo puede ser cercana a 65 mg, esta observacion puede hacer pensar que la dosis
clinica empleada en equinos puede ser demasiado baja, respecto a la produccion
endogena de esta molécula (Popot, 2004). Por lo que se utiliz6 una dosis de
20mg/articulacion ya que teniendo un proceso inflamatorio se reduce la cantidad de

espacio en la capsula para suministrar medicamentos.
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CONCLUSIONES
La artritis degenerativa es una patologia que afecta a la articulacion del caballo.

Los estudios epidemioldgicos reportan que la prevalencia va de 8.5 al 13%.

La Osteoartritis crénico-degenerativa representa una de las patologias mas
importantes y recurrentes en la clinica equina, representa hasta el 60% del total de las

claudicaciones.

Los cambios osteoartriticos son a degeneracion del cartilago articular, cambios en la

proteina del liquido sinovial.

La principal articulacién afectada dentro de artropatolégias equinas es la articulacién

metacarpofalangiana.

El diagnostico se basa en los signos clinicos, las pruebas de flexion y los bloqueos

articulares.

El examen ortopédico en estatica y dinamica son parte importante del diagnostico de

esta enfermedad.

El uso de corticoesteroides en combinacién con acido hialurénico ha demostrado ser
el tratamiento mas eficiente en la osteoartritis, con una recuperacion de mas del 70%

de equinos tratados.
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