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RESUMEN 

LOMBARDERO GOLDARACE!IA JOSE GERMAN. Enfermedad Arti

cular Degenerativa : II Seminario de Titulación en el área de -

Equinos. ( bajo la supervisión de : HVZ. Ramiro Calderón Villa). 

Se realizó un estudio recapitulativo acerca de la En

fermedad Articular Degenerativa (Osteoartr1tis) con el fin de -

concentrar en una obra la inforcación en Español sobre el tema

proveniente de publicaciones y literatura especializada. El tr~ 

bajo fué desarrollado de acuerdo al siguiente orden: Título y -

sinonimias de la enfermedad, Definición,Entidades de la enferm~ 

dad, Etiolog1a, Signolog1a clínica, Lesiones, Anatomia Y función 

de la articulación sinovial, Biomecánica, Fisiopatología, Diag

n6stico, 'l'ra tamiento y Pronóstico. De acuerdo con la informaci&n 

encontrada y una vez ordenada y estructurada en este trabajo¡se 

llegó a la conclusión que la Enfermedad Articular Degenerativa

es una causa común de claudicación en el caballo ocasionada por 

una serie de cambios bioqu1micos y estructurales en la articul! 

ci~n que provocan la destrucción del cart1lago articular. Exis

ten una gran variedad de tratamientos para esta enfermedad,pero 

el que mejores resultados brinda es el Polisulfato de Glicosam! 

noglican (Adequan), por v1a intrazticular. 



INTRODUCCION 

Hace siglos que el ho~bre tuvo su prioer contacto con el ca

ballo, utilizándolo prioeramente corno alimento yal darse cuenta 

de su fu~rza y nobleza lo emple5 coco anil!lal de transporte,tiro 

y de guerra (12). 

El valor del caballo está determinado fundamentalmente por

el estado de sus oiembros y pies (14). Una mala conformación an~ 

tó~ica del aparato locomotor de una u otra foroa provoca trauma

tismos a las articulaciones y ello predispone a una serie de en

fermedades articulares que ocasionan claudicación y un buen eje~ 

ylc de ellas es la Enfermedad Articular Degenerativa (1,21). 

El nombre que se le ha dado a este proceso degenerativo de -

las articulaciones, es en razón de que no existen en general,fe

nómenos inflamatorios y la lesión se caracteriza fundamentalmen

te por el deterioro del cartílago y de las superficies articula

res. El proceso osteoartritico aparentemente puede comenzar tan

to en el hueso como en el cart!lago, aunque en la mayoría de los 

casos se inicia como una enfermedad cartilaginosa, pero a veces

la enfermedad primaria es en el hueso. La Osteoartritis puede 

también ser primaria o secundaria. En la primaria existe una de

generación intr1nseca del cartílago, fundamental en el desarrollo 

de la enfermedad. En el tipo secundario existen causas predisponea 

tes, como el trauma que permite que se produzca la osteoartritis 

sobre otros tipos de lesión articular preexistentes, como una ar

tritis serosa o traumática. La Osteoartrítis puede darse en caba-
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llos de cualquier ed~d, pero sin duda es muy frecuente e~ los-

ndultoc. Hay c le.rae rosibilidade::f de~'que~eXistnn factores r;cnE-

ticos que contribuyan en eran forma al deoarrollo de la ostco -

artritis en el caballo (1). 

l lo larco de este trabajo se dan a conocer los aspectos --

~áz i~portante~ de la enfer~edad y se incluye infor~~ción ecer-

C8 de la nnato1;.Í;· y fu:Jción cic las articulaciones sil!O\"iales ye 

que ¡stas son las que sufren el proceso de[enerativo y se con -

sidera importante el conocer dicha infor~ación para facilitar -

el entendimiento de la fisiopatolo5ia de la enfermedad. 



4 

DEFI!IICION Y SIHONIMIAS 

la. Enfermedad Articular Degenerativa es una condición eene

ralmente progresiva, considerada como un erupo de desórdenes c~ 

racterizados por un estado final común : El deterioro dol cartí 

lago articular acompafiado por formación de hueso nuevo en las -

áreas subcondrales y cambios en los tejidos blandos de la arti

culación, siendo una causa comCrn de cojera en el caballo. Esta

enfermedad también es conocida como Osteoartr1tis, Osteoartro -

sis, y artritis degenerativa o hipertrófica. (1,7,15,17,23). 
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E~T!'IDADES DE LA EHFER!-!EDAD 
, 

La primer entidad es la Aguda, la cual afecta a caballos jo-

venes principalmente de carreras, involucrándose m~s las articu

laciones del carpo y del menudillo que se caracteri~an por ser -

de mucho movimiento. La segunda entidad es denominada Insidiosa

y está asociada con articulaciones de poco movimiento que sopor

tan un gran peso¡ y se manifiesta co~o un problema de exostosis

anillada o "ring bone" en la articulación interfalangiana proximal 

y como un problema de esparaván óseo en las articulaciones inter 

tarsiana distal y tarsometatarsiana. La tercer entidad es conoci 

da como Incidental o no progresiva y está relacionada con la e -

dad siendo la única que no presenta evidencia clinica. La Última 

entidad siempre es Secundaria a o~ros problemas tales como: Fraf 

turas intrarticulares,dislocación por ruptura de ligamentos, he

ridas, artritis séptica, osteocondrosis, osteocondritis disecans, 

colapso articular, y condrornalac~a de la patela entre otros.(15, 

16,22). 
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E~IOLOGIA 

le etioloGÍa de la Enfermedad Articular Degenerativa nún no 

es clara, aunque Últimamente se ha descubierto que el concepto

central de la enfermedad es la artritis traumática (15,24)• 

Existen una &ran variedad de factores que predisponen al de

sarrollo de la enfermedad tales como: Defectos en los aplomos Y 

conformación, desviaciones angulares en potros, inestabilidad -

articular, esfuerzo prolongado de la articulación con ruptura de 

la cápsula o de ligamentos colaterales, luxaciones, fracturas,

malos herrajes, nutrición inadecuada, inyecciones intrarticula

res de corticosteroides, enfermedad sistémica generalizada, de

generación localizada de nervios,fuerte concusión sobre las su

perficies articulares y covimientos anormales de la articula--

ción que provocan turbulencia en el fluido sinovial ocasionanao 

defectos en la lubricación y por ende fricción en el cartilago. 

(7,8,15,16,17,24). 
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s IGUOLOGI.4 CLn:rcA 

El principal siGnO de U>, enfermedad es la claudicación de 

apoyo del miembro con la articulación afectada. La relación eE 
tre la claudicación y la degeneración del cartílago aún no ha

sido bien definida, además que la degeneración del cartílago

no es la causa del dolor, sino hasta que es involucraoo el huE 

so subcondral(0,15). 

La claudicación auffienta cuando se trotan los caballos en -

suelos duros y hay dolor articular cuando se presiona y flexi~ 

na fuertemente a la articulación afectada. El dolor se incre -

menta a medida que se trabaja ~~s la articulación y por lo ta~ 

to la claudicación se hace más evidente; además de que puede -

observarse tm aur:;ento de \"OlU!llen en la articulación(2, 7, 16, 17). 

Los si¡;nos clínicos varían de acuerdo a la cantidad de in

flamación aguda articular y al tipo y grado de Enfermedad Arti

cular De¡;enerativa. Las articulaciones de gran movioiento (car

po y menudillo) que presentan inflamación asuda; a la palpación 

se siente calor y efusión sinovial dada por la hipoxia intrar

ticular ( 15). 
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1:.:sro:::s 
i.;'" artritis cró.:-,ic.:? es una e:1tidad que se presenta en la r:ln-

yorln tie los proceso3 de tieGeneraci6~ articulo±. L~--c&psula art! 

cular se !'ibrosa, i:!l ::::isco tic::po que sufre ur.a sinovitis con --

hipertrofia de les vellosidades de h :::e:ibrnn11 sinoYióll. El car-

tíln~o articula~ pi€r~e b~~llo to~a~do unF co~siste~cin blanda -

ció~ se inicin p~~ ~~ f 
. , . 

or:.w.:ion C..€: 

si5n y ulcernci6~ del ~is~o ~~o~ccnndo desc~ste del c~rtilnro ª! 

ticulnr y dis=inuci5n do su rroso~ f~cilitcnd0 lp for:~aci6:1 de -

quistes subco~dr~les con i~ subsecucnt0 exposi:i~~ del hueso out 

condral y ezcle~osis del ~iSDO que tr?e co~c co~secuenciG l~ neo 

fOrr:lRci6c ~seE ce lDs placas subcondrales; y en los estados :::uy-

crbnicos de la enfer~ednd se Efecta e! periostio reaccionando ~! 

te prolifera tivm:iente, creándose exostosis y osteofi tos r.mrgina-

les (2,7,b,1),19,2j). 
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AHA'i'O!:IA Y FUllGIU:l Di LA AR1'1CU1ACION SliiO\iltlL 

la ar tic ulaci6n di11rtrosica (con mcivirniento) est[i formada por 

superficies articulares que son huesos cubiertos por cartÍla[O ar 
ticular hialino que forma un cojín de soporte y sirve de super1i

cie ae deslizamiento. El cartflago está co~puesto de conarocitos

los cuales se encuentran en una =~triz que ellos mismos sinteti -

zan (5). La r;;atriz es en rr1rn parte acuo l6.?-00;.-) y contiene u11 -

complejo de fibras de colágena (tipo II) que estbn arreglaúas pa

ralelamente a la superficie articular del cartllago¡ ademñs en la 

base de la matr1z se encuentra una sustancia amorfa que contiene

proteoglycans y slicoproteÍnas. Los proteoglycans o mucopolisac¡

ridos tienen la estructura b[isica de un sblo n6cleo de proteína -

el cual está unido a numerosas cadenas de clicosaminoclicans. El

principal proteo¡:;lycan es el condroitín 6-súlfato, además de que

existen otros cono el keratín sulfato, deruatan sulfato y cendro~ 

tin 4-sulfato. El cartílaco arti~ular es avascular, alinfático y

no está inervado, pero es activo metabolicamente; la vasculariza

ción subcondral jueca un papel importante en la nutrición, pero -

en el cartílaco adulto la nutrición proviene de la irrigación de

la membrana sinovial que se difunde a través del fluido sinovial. 

La lubricación del cartíla¡:;o utiliza el sistema de lubricación h~ 

drostática en la cual las superficies del cartílago están cubier

tas por una película de fluido proveniente del líquido articular-

y del fluido intersticial. El cartílago articular tiene muy baja

habilidad para absorber los golpes de la articulación, y de eso se 

encargan el hueso subcondral y los tejidos blandos periarticulares. 

En la articulación sinovial también existe una cápsula articular

que es una cavidad y dentro de ella se encuentran el fluido si-

novial y los ligamentos asociados; dicha cápsula está compuesta de 
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dos porcionec: Le. capa fibrosa externa la cual se continúa con el 

periostio y la membrana sinovial interna.La capa articular fibro

sa está compuesta de tejido conectivo denso y contiene una capa -

de sinoviocitos ricamente dotados con un plexo subsinovial de va

sos sanguíneos, esta capa provee estabilidad mecánica a la artic~ 

lación junto con licamentos y una presión negativa que e}:iste de!! 

tro de la articulación. La capa fibrosa y los ligamentos son más

sensitivos al dolor que la membrana sinovial.La ~embrana sinovial 

es lisa y brillante en algunas áreas, y en otras partes tiene ve

llosidades arregladas que proliferan en asor.iación con traumas. -

Histológicnmente la membrana sinovial es esencialmente de tejido 

conectivo modificado, y tiene dos capas,una íntima de donde pro -

vienen los sinoviocitos y una subintima que presenta una gran can 

tidad de vasos sanguíneos.La membrana sinovial actúa como una im

portante barrera permeable selectiva que per~ite el pa~o de molé

culas rlA menos de 12000 daltons de peso molecular y de esta manera 

se conti·ula la composición del fluido sinovial por un proceso de

difusión libre. Las principales funciones de la membrana sinovial 

incluyen la fagocitosis de partículas materiales y productos de -

desecho de los condrocitos, la producción del fluído sinovial el

cual es un ultra!iltrado del plasma modificado por los sinovioci

tos y la regulación del contenido de proteínas y ácido hialuróni

co del fluído sinovial y su regeneración. Casi todas las protei -

nas en el fluído sinovial son derivadas del plasma. Los sinovia -

citos tipo A y los fibroblastos se proponen como la fuente del á

cido hialur~nico el cual es un componente importante del fluído -

sinovial y por tener un elevado peso molocular,se entrelazan las

mol~culas e impiden el paso de células sancuíneas dentro de la ca 

vidad articular¡además de que el ~cido hialurónico proporciona la 
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lubricación adecuada a la membrana sinovial y no al cartilaco ar

ticular; por lo que una eran parte de la resistencia a la fric--

ción en el movimiento articular está dada por la membrana sino--

vial y la cápsula fibrosa articular. La superficie de soporte de

la articulación está basada en las terminaciones nerviosas de la

cápsula articular,liGamentos,oúsculos y hueso subcondral para la

apreciación de dolor y propiocepción (2,3,5,9). 

CAPSULA FIBROSA CAP."..'Ih~GO ARTICULA~ 

CAVIDAD SINOVIAL l.:Ei-íBRAN SINOVIAL 

ARl'ICULACION SINOVIAL ( 15). 
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BIOViECA!\ICA DE LA ARI'ICtrLACIOií 

En una articulación sinovial nor~al, sus dos superficies ar

ticulares no concuerdan una con otra.Esta irregularidad en el a

coplamiento articular es solamente aparente, ya que cuando se a

plica fuerza sobre la articulación, existe una deformación del -

cartílaGO en ambas superficies, lo&rándose un acoplamiento per -

recto de ambas mesas articulares (posición sinartrótica). Habla~ 

do hidrodinácicamente esta !alta de acoplamiento articular es n~ 

cesaria para una adecuada lubricación articular. Esta incongrue~ 

cia de la superficie articular forca el efecto denominado cuna -

hidrodinámica el cual permite la presencia de líquido sinovial -

en el punto de mayor fuerza de compresión entre las superficies

articulares (línea de carga). Gracias a este mecanismo siempre -

se interpondrá una capa de !luido sinovial de grosor constante -

en donde se concentran las fuerzas de cocpresión de las superfi

cies articulares. Los cartflagos de las superficies articulares

sirven como guías direccionales para el flujo del fluido sinovial 

y de este modo asisten a la formación de la película de fluido s~ 

novial cuna-convergente. Si esta película no estuviera presente

no existirían condiciones adecuadas de lubricación; estoes, las

superficies articulares estar!an en contacto directo (14). 
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:ISIOPATOLOGIA 

El dnfio al cartíla¡;o afticularpuede incitar aentro de la art.:!,: 

culación una serie de cambios bioquímicos que resultan en desorden 

del metabolismo normal, muerte de los condrocitos y pérdida de co

lá&ena y proteoglycans; isto está en proporción directa con la se

veridad de la enfermedad morfolócicamente (3,15). 

Las lesiones que ocurren a las articulaciones resultan en una

inestabilidad articular por fuerzas anormales que dominan al car-

tÍlago y que no pueden ser compensadas por la habilidad sintética

de los condrocitos. Una sobrecarga crónica de una articulación pu~ 

de adem3s causar degeneración del cartÍlaco posiblemente por la -

creación de microfracturas subcondrales que subsecuentemente son -

reparadns alterándose las propiedades mecánicas del área. Es impar 

tante hacer notar que los cambios bioquímicos y estructurales que

ocurren durante la degeneración del cartíla&o se han iniciado pro

gresivamente mucho antes de que·exista evidencia clínica o radio-

gráfica; de esta manera la Enfermedad Articular Degeneratjva es -

crónica cuando se presentan signos clínicos agudos, y la excepción 

a ésto es cuando existe una fractura intrarticular que inmediata

mente presentará signología clinica aguda.(3,8,15). 

Cuando una articulación sufre un daño por traumatismo, se pro

voca la inflamación aguda de la misma incluyendo sus estructuras 

blandes que le rodean y la membrana sinovial; esto ocasiona que -

disminuya el peso molecular del ácido hialurónico percitiéndose -

así la entrada de leucocitos a la cavidad articular. Estas célu

las liberan al factor denominado radical superóxido que degrada -

al ácido hialurónico y ta~bién liberan enzimas que destruyen la -

matriz del cartílago. Los cambios en la colágena aparecen dentro

de pocos días después del daño articular, apareciendo fibras de -
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colácena ~ás delgadec, lo que indic3 nueva síntesis por lD der.rad~ 

ci5n y pérdida que está sufriendo en el cartllaco articulDr, el -

cual se degenera presentando reblandecimiento de las capas super

ficiales e incremento en su contenido de agua. Al sufrir estrés -

la articulaci6n, son liberados por parte de los condrocitos y si

noviocitos, mensajeros celulares o citocinas co~o la Interleucine 

1, que éstos a su vez promueven la liberaci6n de la. pros~aglandi

na E2 que provoca la inflar:ación más severa de la articulación¡ -

además de que tiene efecto adverso sobre la matriz del cartílago. 

La interleucina-1,adem~s induce la liberación de enzimas lisoso -

males por parte de los condrocitos y sinoviocitos que en su z:u¡yor 

parte son colagenasas, metaloproteinasas, elastasas, proteinasas, 

serinaproteinasas y la catepsina-D principalmente. Dichas enzimas 

son las responsables de la degradación de los proteoglycans y de 

la colágena de la matriz del cartilago; sin ernbarso eL los estados 

t~mpranos de la enfermedad, se incrementa la síntesis de proteo -

clycans, pero a medida que progresa la degeneración del cartilabo 

dicha síntesis disminuye notablemente y la superficie articular -

empieza a perder la habilidad para mantener estabilidad en la ar

ticulación. de ésta manera el cartilato articular sigue sufriendo 

daños aún más severos. La necrosis que va sucediendo dentro de los 

tejidos intrarticulares es deno::iinada factor alfa, y se considera 

que tiene actividad sim1lar a la de la interleucina-1.{2,3,5,10,15 

23). 
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DIAG:lOSTICO 

El diagnóstico se realiza con base a la historia clÍnica,el 

exámen físico y la SiQlOlOGÍa que presente el caballo. Las pru~ 

bas de flexión articular ayudan a deteroinar cual de ellas es -

la afectada; y para confirmar la localización del proble~a se -

utilizan los bloqueos nerviosos y articulares con anestésicos -

locales coI:Jo es lé lidocaína al;::;:. sin epincfrina (4 1 5,15,17). 

La identificación de la Enfer~etlad Articular DeGenerativa, 

se basa en los hallazgos radiológicos y la artroscopia (1~,24). 

Los rasgos radiocráficos característicos de esta enfermedad in

cluyen el angostamiento o pérdida del espacio articular, escle

rocis del hueso subcondral, proliferación del perioctío, forma

ción de osteofitos :?:!lrr,inales, forr.:ación quística subcondral y 

en casos avanzados se desarrolla la anquilosis de la articula -

ción. En las tomas laterales en el caso del menudillo se obser

va pérdida de la convexidad de los cóndilos. La evidencia de 

cambios patológicos en el cartílago (erosión) sólo pueden ser -

reconocidos radiológicamente cuando las lesiones se extienden -

dentro del hueso subcondral o sobre un área suficiente para ca~ 

sar pérdida del espacio articular (4,7,10,15,16,17,24). 

-Mediante el uso de la artroscopia, es posible evaluar el e~ 

tado del cartílago articular y de la membrana sinovial e ident~ 

ficar las lesiones que existan dentro de la articulación, Le 

fragmentación del cartílago es reconocida por la suspensión de

fibras de colágena en el fluido sinovial; y la erosión y for1ta

ción de surcos en el cartílago articular representan los Clás s~ 

veros cambios reconocidos con el artroscopio (11,17). La venta

ja que tiene la artroscopia sobre la radiología es que permite

identificar estados tempranos de degeneración articular (10). 
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Una prueba euxilinr en El diaGnÓstico de la Enferoed~d Articular 

Degenerativa es la evaluación física del líquido sinovial ya que 

provee información acerca de los des6rdoneG que ocurren dentro 

de una articulaci6n mediante la interpretación de ciertos pará -

metros tales como: grado de viscocidad, concentración del ácido

hialurónico· y de proteínas y calidad del coáculo de mucina (19). 

La. desviación de esos parámetros de lo nor~nl se relacionan con

ol grado de inflamación de la membrana sinovial y representan 

una pobre función de la mis!Ja 1 ya que ella juega un papel 1~uy 

importante en la patogénesis de muchas condiciones do degenera -

ción articular. El análisis físico del flu!do sinovial no provee 

un diagnóstico e:;:acto pero indica el ¡;rado de efusión, sinovitis

y degeneración articular; así como permite desarrollar un pronó~ 

tico realista (6,8,lS). Los hallazgos accidentales a la necropsia 

son también otra forma de diagnóstico de la enfermedad (7). 
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TRAT A~:IEJITO 

La Enfermedatl Articular De5enerativa e= el resultado cic nu

::ioroso.c procesos patolÓ¡;icos y la elección del trataz:iento y su 

efectividad dependen del estado de la enfernedad y del srado de 

inflamación articular activa presente. Los fines del tratamien

to son: aliviar el dolor, aumentar la movilidad de la articula

ción y prevenir el progreso de la enfermedad. Son linitados los 

tratamientos especificos hacia la resolución de la degeneración 

del cartílaco y cambios óseos proliferativos, pero la atención

ª cunlquier infla::iación de tejidos blandos presente, puede co11-

siderarse como beneficio para el paciente. Los principios de 

tratamiento pueden ser civididos en tres áreas: El primero es -

la prevención o tratamiento de cualquier causa primaria y se 

considera que es la forna más efectiv& de tr~tamiento. El se¡;u~ 

do es el tratamiento de la enfermedad activa de los tejidos --

blandos que contribuye a la degeneración del cartilago; y esto

incluye el descanso, la terapia física, el uso de dro~as antin

flamatorias, el lavedo articular, la aplicación intrarticular -

de ácido hialurónicc y la sinovectomín entre los más importnn -

tes. El Último principio es el tratai::iento (si es posible) de -

h. degeneración del cartils¡;o, y se incluye el curetaje del car 

tílago articular, la remoción de osteofitos, la terapia radiac

tiva, la artrodesis quirúrgica y la aplicación de medicamentos

intrarticulares que pronueven la restauración del cartílago (3, 

15). 

-Dos canso 

La disminución del trabajo fuerte es muy icportante en el -

manejo de casos de Enfermedad Articular Degenerativa. Se rece -

mienda sacar a pasear de mano al caballo ya que· hay evidencia -
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que el ejercicio apropiado puede ~odular la cantidad y calidad de 

los proteoglycans del cartílaco. ~l descanso sirve p~ra la resta~ 

ración de la función de los tejidos blandos y de las superficies

articulares, (lo, 15, 16, 17, 20, 24), 

-Agentes antinflamatorios no esteroidaleE 

Se utilizan para disminuir la infla~ación áe los tejidos bla~ 

dos que for~an y rodean la articulación, pero no tienen un efecto 

positivo sobre la ya existente deceneración del cartílar,o. La ac

ción terapéutica se da por la inhibición de la síntesis de las 

prostaclandinas, mediando la inflar;;ación y la respuesta al dolor, 

así como tienen cierto efecto inhibitorio a la destrucción enzi -

mática de las superficies articulares. El que mejores resultados

brinda es la fenilbutazona a una dosis de 4,4-b.bm.:;/l:¿; por vía e!J 

dovenosa cada 12 hrs. También existen otros como el flumixín me -

glumine a una dosis de 1.lme'/k¡; por via endovenosa cadr.. 12hrs.;el 

naproxen a una dosis de 10m¡;/l•c por vía oral; y el ácido acetil -

salicílico a una dosis de 15-lOOmc/k¡; por vía oral unn vez al día 

(3,4,7,10,13,15,16,17,20), 

-Gorticosteroides sistémicos 

Su efectividad en la Enfermedad Articular Ve¡;enerativa aún no 

est! comprobada, pero se cree que protegen a las membranas celula 

res de los condrocitos, de los efectos de estrés y daño articular 

por vías complejas.Los que comúnmente son utilizados es la Dexa -

metasona a una dosis de .05-.2.~g/kg por vía endovenosa o intramu~ 

cular una vez al" día; la Flumetasona a una dosis de 1-2.5m!i por -

cada 450kg de peso por via endovenosa o intramuscular (10,13,20). 

-corticosteroides intrarticulares 

Su uso en el tratamiento de la Enfermedad Articular Degenera

tiva es muy controvertido, ya sus efectos sobr~ las articulacio -

nes dependen de la frecuencia de aplicación y el manejo que se le 
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dé al catallo dec?ués de la DFlicnci6r. de ectoE f5r~3coE. El efe~ 

to que puiiera consiaerorse co~o necati~o ~E que dcpri~e~ y altP

ran la co~poEiciú~ de ia Datri=, ais::inuyendo la EÍntesis de pr0-

teOGlycanc y col¡[ene ror lo que el cartilaco Ee debilita y es 

cás fácil de que se áecenere si el caballo es trabajado después 

de h!lber sidc inyect;H~o con estas droras. 1'a::tién se dice que lP

nrticulaciÓ!l se hace :;;fs susceptible n tl.'11'. i:-ifección cu2ndo Ef h 

han ad~inistrado corticosteroidcs. Ahora bie!l, los beneficioE qu~ 

so conocen de los corticostrroides intrarticulcreE son: DiE~inu -

yen los si6nos de dolor y de cojern por 2-3 se~anas, dis::inuyen -

la sinovitis y !lyudnr. a rer,resa:- a la merr.brnn:i sino\'i;:i 1 n ur. es -

tado noroal, ejercer. su activid?d Rntinflo~atorin por aiversoF 

encinos, incluye:.:do la estabilización de me::ibranas licosomales de 

los condrocitos, reduciendo el nivel de deterioro e:.:=i~~tico de -

la articulación porque se supricc= las metnlcproteinasas respon -

sables del rompiciento de los protecclycans, retardan ln migra -

ci5n de los lcucocitoc, inhiben l~, liberación de prosta¡;landinar-

e inhiben la forr.:ación de edemn :: lD acu::;ulación de fibrina den -

tro de la articulación (3,7,10,15,16,20). El corticosteroide que

comúnoente se utiliza por vía intrarticular por tener l~ caracte

r1stica de ser de depósito y mantener un efecto largo, es la Me -

tilprednisolona de 40 y 80mG (Depocedrol) (3,20). 

-Dimetilsulfóxido (Do~oso) 

Jue[a un importante papel en el tratacie:-ito de la enferoedad

~or sus propiedades de analgesia locvl más que por cualquier efe5 

to antinflacatorio específico (4,15). Cuando la cojera es por le

siones abudas, es de beneficio la terapia de acua fría por 2ocin. 

4 veces al día por 5-7 dí.as, .. i en se cuida de ésto se reco~ienda -

la aplicación de Docoso+cortisona en sudores por 7 días, ya que -

adeoás con el vendaje se discinuye el edeua y se proporciona so -
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porte a los tejidos blandos,(16,17). 

-Terapia física a base de calor loca~ 

Este tipo de terapia se utiliza en casos de inflamacio!l cr~·

nica, ya que el calor ayuda a sanar los tejidos porque au~enta -

el metabolismo, dilata los vasos produciendo W1 mayor aporte sa~ 

· c;uíneo con o>:i¡;cno, nutrientes, anticuerpo::; y defensas celuln -

r ., del área, aliviando tar:ibién el dolor, Su uso está contrain:.~ 

cado en casos de inflamación articular aGuda y en infección art~ 

cular ( 10), 

Contrairritantes 

Se han utilizado desde muchos años atrás, destacando los linir:ie~ 

tos con sustancias alcanforadas, las pomadas rubefacientes que -

contienen salicilatos, y otros rr~s fuertes que contienen yodo a

diferentes porcentajes corno es el caso del Reducine. Su efecto -

cal6rico es ~uy superficial por lo que se cuestiona s~ efectivi

dad (10 1 1)), 

Puntos de fuego 

Se considera la forma más severa de contrairritación, y el calor 

tan severo que provocan ocasiona que se promueva una fibrosis en 

la articulación con la consecuente disminución en su movi::iiento¡ 

por lo que se han estudiado y se ha demostrado que no son efec

tivos (10,15,24). 

Diatermia y ultrasonido 

Provocan un calentamiento profundo de los tejidos y su finalidad 

es auoentar la irrigación para promover la curación (10,15). 

Radiación 

Se utiliza cuando los canbios óseos son cuy severos, provoca da

ño a las terr:iinaciones nerviosas con la subsecuente analc;esia y

en co~binación con el descanso da oejores resultados (4,15,24)• 
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-Electroesti~ulación 

La meta que se busca con esta. f.écnic;~~~·cincre?>lentar el sumi

n.istro de electrones y suprieir la sensibilidad al dolor· de las -

fibras nerviosas (10,15). 

-Acupuntura 

Aparentemente causa anestesia, analcesia o supresi6n prolon -

gada del dolor.El probable mecaniS!llO de acción es por la libera 

ción de mediadores químicos de::io~inados endorfinas con efectos s~ 

bre el sistema nervioso nutóno::o o por un !llecanistJo de i.."lhibición 

del dolor transferido a la oédúla espinal o al tálamo (10), 

-Laser 

Su eficacia se basa en el :üsn:o principio que la acupuntura y 

se utiliza para disminuir la i!lflaruación crónica (10,15). 

-Lavado articular 

Esta técnica se reali::.a para remover detritus y se aplica cua!! 

do la sinovitis activa todavía está presente; y ceneralmente se -

efectúa cuando otros trata~ientos no han dado resultado (15,17). 

-Sinovec to:áa 

En procesos crónicos da buenos resultados el remover la mem-

brana sinovial fibrótica no productiva (15). 

-curetaje quirúrgico del cart!lago y hueso 

Los defactos superficiales del cartilaco articular se reparan 

mediante un fenómeno de metaplasia del tejido de granulación, o.ue 

después se for~a en un fibrocartílago para posteriormente ser car 

tílago hialino que se deteriora fácilmente formándose finalmente

t ejido fibroso. La calidad del tejido nuevo reemplazado después -

,;~ un curetaje al cartÍlRgo es comúnmen't.e defectuosa; por lo que

ia remoción de la lámina subcondral provee un incremento en la -

oportunidad para que ese tejido rellene el defecto del cartílago, 
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pero el curetaje para defectos de cartílago cuy grandes es inútil 

(1~). 

-Remoción de usteofitos 

Estos deberán ser removidos sólo cuando son grandes, fractur~ 

bles o que interfieran con la función de la articulación (15). 

-Artrodesis QuirÚr[iCa 

~e efectúa generalcente cuando no hay respuesta a la terapia

conservadora (16). También es el único método disponible para al~ 

viar el dolor en nuchos estados finales de la enfermedad. Se han

obtenido buenos resultados cuando se realiza en articulaciones de 

poco movimiento como es el caso de la interfalangiana proximal,la 

intertarsiana distal y la tarsometatarsiana. Cuando la artrodesis 

se realiza en la articulación metacarpofalangiana, los caballos -

serán destinados a la reproducción. Para conseguir una permanente 

anquilosis, la artrodesis se combina con técnicas de fijación in

terna (tornillos) y técnicas de fijación externa (férulas)(4,7,10, 

15). 

-Acido Hialur6nico (hialuronato de sodio) lntrarticular 

Su aplicación tiene efectos benéficos en cuanto a que reduce

la cojera clinica crónica producida por lesiones del cartílago a~ 

· ticular y del hueso subcondral. Se utiliza cuando el bloqueo art~ 

cular es positivo y cuando hay ausencia de cambios radiológicos -

degenerativos, por lo que tiene una pobre respuesta cuando es us~ 

do en articulaciones que presentan disminución en el espacio ar -

ticular. La aplicación intrarticular del ácido hialurónico ayuda

ª disminuir la degeneración continua del cartílago y la sinovitis 

-capsulitis, asi como controla la acción destructiva de la sinov! 

tia y normaliza cualitativa y cuantitativamente la producción del 

ácido hialurónico natural por parte de los sinoviocitos (7,10,15). 

Para obtener mejores resultados, el hialuronato de sodio se usa -
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e~ c0~b1n~:10:1 co~ corticostcroidec intrn~ticulDre3 y dc~cenn~ o 

con la fenilbutn=one¡ aliviando le cojera clinico. Il proaucto -

que r.icjores resultadoE brinca es el Hylnrtin V de 20::[ (2, 10, 16, 

17). 

-Pülisulfato de Glicosaninoclican (PSGAG) Intrarticular 

Ss utilizado en casos de cojera crónica¡ su estructura es si 

tila~o articulor, Este producto intibe lo de~eneracibn del cart~ 

laco ~· tiene capacidad n1:ti~!ln:atoria po~ lo que e=t~ indicadc·-

en casos de sinovitis-capsulitis activo. Se difunde dentro del -

cartilai:;o a!"ticl!l~:- y une firr::enente a lns ::oléculas de col.'.ige:w 

pro:iuciénC.o ;;.:: ree:r.plnzo ci€ los ¡:licosa:;inocliconos perdidos y -

per::ite lo ~rese~v2ci6~ d~ la ffiatriz d~ los proteoclycn~E, e~tj-

~ulnndo su Frociucción por ~arte de los condrocitos. ~ambién in -

cremento la sintesiE de &cido hialurónico e inhibe la actividad

de las enzir.:as lisoso:;ales de los condrocitos y sinoviocitos.As! 

el PSGt.G muestra t.:.'1a eran cantidnd de promesas en el trataniento 

de la Enf err.:edod Articular Degenerativa a medida que puede actuar 

coi:;o inhibidor de SÍfnOs clí:ücos referidos a inflaoación sinovial 

y como sustancia condroprotectora, excepto en articulaciones COL 

estados finales de la enfermedad, donde el n~mero de condrocitos 

saludables disFonibles para responder al tratar.:iento adr:;inistrae 

de la drOG~ ne pDrece ser suficiente para que la terapia sea --

efectiva c~.4.15,23). 
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no::CS'l' ICO 

El pronóstico para una recuperación anató::iicn y funcional 

es reservado cuando hay caCTbios óseos y cartilasinosos irre -

versibles (disminución del espacio articular) (4,16,17). 
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l.:;_ EnferrJedaci Articular Degenera ti\;a es un.o: condición :¡:rc•

cresi va proaucto a0 diversas anor~aliciades de lns articulacio

neE sinoviales ae los caballos. 

La existencia oe fa e tores predisponen teE de 111 enfermedad

es ~uy i~portante en el desarrollo de l~ c.is~~. 

Se atribuye cooo principal factor etiolórico de ln enier -

oedad a la artritis trau~itiCb. 

La fisiopntolor,ia de la enfer::e:iaci es desencadenada por 

inestabiliciaci en la biomecánica cie la articulacibn. 

La lesión característica de l~ enfermedad es la destruc--

ción del cartilaro articular. 

Las dos formas de diagnllstico mas ir.iportan tes son l;i. rndio 

J05ía y la artroscopia. 

El tratamiento que mejores resultados brinda es la aplícR

ción intrarticular de Polisulfato de Glicosn~inor,lican, por -

ser una sustancia conctroprotectora que inhibe la degeneración

del cartilago articular. 
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