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1. RESUMEN

En el siguiente trabajo, sa reaJiza una revision bibliografica sobre los
tratamientos de las patologias articulares en equinos.

Dichos tratamientos estan dirigidos a la resoluci6n de patologias como sinovitis
idiopatica, artritis traumatica (sinovitis-capsulitis traumatica, traumas disruptivos,
enfermedad degenerativa articular), sinovitis vellonodular, enfermedades
ortopedicas del desarrollo! artritis septica, hernia sinovial, ganglion, y fistula
sinovial.
No existe un tratamiento unico para las patologias articulares debido a la
diferente etiopatogenia, presentaci6n y tipos de articulaciones involucradas.

los tratamientos de elecci6n incluyen tratamientos medicos como protectores
articulares y promoteres de la reparaci6n (Hialuronato de Sodio,
Glicosaminoglicanos Polisulfatados) antiinflamatorios NO esteroideos (AINEs),
antiinflamatorios esteroideos (AlEs), tratamientos quirurgicos como cirugia
artrosc6pica para extracci6n de fragmentos, legrado de la superficie articular,
sinovectomia en casas especificos, terapias biol6gicas (Biofosfonatos, terapia de
genes) asi como distintas opciones de fisioterapia y rehabilitacion.

En los ultimos alios, investigaciones sobre el tratamiento de las patologias
articulares en equinos han arrojado nuevos productos y tecnicas para una mejor
resolucion de estas, como los nutrac8uticost al polisulfato de pentosan, los
biofosfonatos asi como la terapia de genes, al taladrado y las microfracturas.
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2. INTRODUCCION Y OBJETIVO

En al siguiente trabajo sa realiza una revisi6n bibliografica sabre los tratamientos
de las patologias articulares en equines.
Las patologias articulares pueden comprometer a uno 0 todos los componentes
de una articulaci6n, que incluye los huesos que la forman, los cartilagos, capsula
articular, y los ligamentos asociadas.
Estas alteraciones cursan con una claudicaci6n de grado variable 0 merma en el
rendimiento, dependiendo del lugar, y tipo de lesi6n.

Las patologias articulares S8 pueden clasificar como:

1. SINOVITIS IDIOpATICA
Presenta efusi6n articular (distension de la articulacion con aumento de liquido),
de origen desconocido, la cual no sa asocia con claudicaci6n ni presenta
cambios detectables por radiografias. En la articulaci6n tibiotarsiana (IT) S9 Ie
canace como hidroartrosis, mientras que la denominaci6n de vejigas articulares
se utiliza para la articulaci6n metacarpofalangiana (MCF) y metatarsofalangiana
(MTF) 0 de los nudos, con una distension caracterfstica del fonda de saco
palmar.
Se considersn como sinovitis cr6nicas de bajo grado, en las cuales no deberia
detectarse signas de calor 0 dolor.

2. ARTRITIS TRAUMATICA 0 SEROSA
(incluyen uno 0 todos los siguientes)
Tipo 1 - Sinovitis - capsulitis traumatica (sin alteracion del cartilago articular 0

ruptura de estructuras de soporte).
Se dan como resultado de uno 0 multiples traumas sobre una articulaci6n.
EI stress repetido genera una inflamaci6n de la membrana sinovial, pueae
acompaliarse secundariamente de una capsulitis 0 inflamaci6n de la capsula
articular. Existe un aumento de liquido sinovial con distension de la capsula
articular, al cual no sa observa usualmente en las articulaciones de baja
movilidad.
Comunmente presentes en articulaciones de alta movilidad como 'as
intercarpianas (Ie) y MC/MT-F, aunque tambien en articulaciones de baja
movilidad como interfalangiana proximal (IFP), intertarsiana proximal (ITP),
intertarsiana distal (ITO) y tarsometatarsianas (TMT).

Tipo 2 - Traumas disrL!ptivos (con lesion del cartilago articular 0 rotura parcial 0
completa de estructuras de soporte). Este grupo incluye los esfuerzos graves
(par ejemplo los desgarros ligamentosos Ieves, moderados y graves,
acompariadas 0 no de luxaciones completas 0 incompletas de la articulaci6n
afectada), los desgarros meniscales en articulaciones femorotibiales (FT), y las
fracturas intraarticulares, de caracteristicas osteocondrales en Ie y MCF, en
tarso (T), femororotuliana (FR) y femorotibial (FT), que de no ser tratadas a
tiempo pueden derivar en artrosis de la· articulaci6n en cuesti6n.
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Tipo 3 - Enfermedad Degenerativa Articular (EDA), como consecuencia de
alguna de las patologfas anteriores 0 traumas de uso en articulaciones de alto
movilidad.
Se caracteriza por la presencia de dolor y perdida de la funci6n articular,
acompariada de una deformaci6n de la articulaci6n, inestabilidad 0 movimiento
limitado y progresivo deterioro del cartilago articular, que pueden evolucionar
hasta el grado de lIegar a una anquilosis (fusi6n osea y perdida absoluta de
movimiento).

Las EDA u OSTEOARTRITIS (OA) puecJen categorizarse como:

EDA TIPO 1 (par trauma de usa): aguda, asociada con sinovitis (en
articulaciones de alta movilidad como Ie y MCF. con lesi6n
cartilaginosa por traumatismos repetidos.

EDA TIPO 2 (Insidiosa): en articulaciones de baja movilidad que soportan
grandes presiones, como la interfalangeana proximal (IFP),
intertarsiana (IT) y tarsometatarsiana (TMT).

EDA TIPO 3: con erosi6n del cartilago como hallazgo casual y no progresivo.

EDA TIPO 4: asociada a fracturas articulares, rotura de ligamentos, heridas,
artritis septicas y osteocondrosis. (tipo 3 de artritis traumatica
aguda)

EDA TIPO 5: par condromalacia. Referida a cambios degenerativQs en la
r6tula.

3. SINOVITIS VELLONODULAR
(sinovitis proliferativa cronica), presente en la articulaci6n MCF, donde sa
encuentran nodulos de proliferaci6n fibroblastica y vascular. parece ser causada
par traumas repetidos y cr6nicos per hiperextensi6n.
Secundariamente sa encuentra erosi6n y fragmentaci6n condral y de hueso par
debajo de la lesi6n. Frecuentemente S9 acomparia de claudicaci6n y efusi6n
articular.

4 ENFERMEDADES ORTOPEDICAS DEL DESARROLLO
Inc'uy~ al sindrome osteocondrosis, el cual as un defecto de osificaci6n
endOCOlidral en articuJaciones TT, FR, FT, esc8pulohumeral (EH) y MC/MTF.
Entre los factores involucrados se encuentran la precJisposici6n genetics,
disbalances nutricionales ylo traumatismos.
Puede acompanarse de cierto grado de fisitis.
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Los quistes 6seos subcondrales, de etiologia multifactorial, se asocian con
infarte y alteraci6n de la irrigaci6n que afeeta la osificaci6n osteocondral de
varias articulaciones.

5. ARTRITIS INFECCIOSA 0 SEPTICA
Se considera uno de los problemas articulares mas graves, la cual puede cursar
con una rapida destrucci6n del cartilage articular, lIegando a una perdida
irreversible de la superficie articular. Las vias de contaminaci6n de la articulaci6n
pueden sar hemat6gena, iatrogenica 0 par penetraci6n local del agente
contaminants. Frecuente en animates j6venes, se asocia por ejemplo a la
presencia de Streptococcus spp, Actinobacillus spp, Salmonella spp. En potrillos
puede derivar en osteomielitis.

6. OTRAS ENFERMEDADES ARTICULARES
Hemia sinovial, sa define como una estructura quistica originada desde una
hernia de la membrana sinovial, par un defecto de la capsula.
EI gangli6n, sa presents como una tumefacci6n quistica con contenido
mucinoso, en asociaci6n con una articulaci6n 0 vaina tendinosa.
La fistula sinovial, presenta comunicaci6n entre dos cavidades sinoviales, es de
origen traumatico, y ocurre a consecuencia de la rotura de tejidos blandos entre
membranas sinoviales adyacentes (par ej. entre la vaina del tendon extensor
cornun y la articulaci6n intercarpiana).

EI objetivo de este trabajo as realizar una revIsion bibliografica de los
tratamientos de lesiones articulares en los equinas, evaluando los utilizados
durante los ultimos 40 alios, y haciendo enfasis en las terapias modernas
aplicadas hoy en dia para la resoluci6n de dichas patologias, y Ifneas de
investigaci6n de nuevas tratamientos.
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3. REVISION BIBLIOGRAFICA

3.1DROGAS (generalidades):

Existen varias medicaciones locales y sistemicas disponibles para al tratamiento
de patologias articulares en equinos.
Las terapias sistemicas para patologias articulares pueden sar indicadas cuando
una unica articulaci6n asta afectada (por ejemple la presencia de un fragmento
osteocondral en al carpo 0 cuando varies sitios estan afectados, por ej. un
equino joven en entrenamiento con sinovitis recurrente de las articulaciones MC­
F, 0 un paciente adulto con osteoartritis (OA) de varias articulaciones.
EI tratamiento dependera de la duraci6n, la causa, el sitio de lesi6n. y puedan
ser realizados junto con fisioterapia.
Si los signos clinicos de la patologia articular son moderados en severidad, los
AINEs son usualmente utilizados para aliviar dolor e inflamacion.

3.1.1 Antiinflamatorios no asteroideos CAINEs)

los Antiinflamatorios no esteroideas (AINEs) son sustancias que no siendo
asteroides suprimen uno 0 varias de los componentes de la respuesta inflamato­
ria. (Ferreira, 1972; Lees y Higgins, 1985; Stashak, 2004; Trumble. 2005).
Estos Inhiben la enzima Ciclaoxigenasa (COX), y as! la via de conversi6n de
Acido araquid6nico en prostaglandinas. (Wu, 2003; Stashak, 2004) (Ver Figura I)
Existen 2 formas de COX: COX-1. que es responsable de la producci6n de
prostaglandinss relacionadas a las funciones fisiolOgicas normales del
organismo y que se expresa en la mayoria de los tejidos, Y la COX-2. que tiene
un papel importante en la inflamaci6n, la cual es inducida en respuesta a
Citoquinas proinflamatorias. (Trumble, 2005).

Hay varies AINEs disponibles para 91 usa en al tratamiento de patologias
articulares en caballos (Stashak, 2004; Trumble, 2005). Sa incluyen la
Fenilbutazona, el Flunixin. al Carprofeno. fa Aspirina y el Ketoprofeno; estos son
considerados inhibidores COX no especificos, inhibiendo igualmente enzimas
COX 1 yCOX2. (Warnerycol. J 1999; Brideauycol., 2001)

Seria idealla posibilidad de reducir la toxicidad de los AINEs eligiendo agentes
individuales que sean activos especificamente contra la isoenzima asociada con
la inflamaci6n (COX-2) y dejar sin afectar a la isoenzima ''fisioI6gica'' (COX-I)
para realizar su papal homeostatico. (Stashak, 2004).
En potrillos se utilizan inhibi~ores especrficos ~e 'a COX 2 (meloXi~..r.;,.) de usa
humano, perc aun no se dlsponen formulaclones en veterinaria 'fina. La
limitante de su uso en adultos as su costo. t'·:~

5



En diversos grados, todos los AINEs disminuyen al dolor musculoasqueletico
asociado con ctaudicaciones, inflamaci6n 0 dolor y/c espasmos muscularas
generalizados.
Todos los AINEs son capaces de causar ulceraci6n GI y decaimiento del flujo
sanguineo renal, y su usa debe estar restringido a la dosis y tiempo clinicamente
necesarios. (Trumble, 2005).
Por 10 tanto, si sa respetan las dosis e intervalos clinicos, los efeetos t6xicos y en
particular, las ulceras GI son poco frecuentes en al caballo. (Lees y Higgins,
1985; May y Lees, 1996; Stashak, 2004)
EI AINEs mas frecuentemente utilizado en la practica equina para patologias
articulares es la Fenilbutazona. (Stashak, 2004; Trumble, 2005).

Cc)~roides

FoUoIfpasa~
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Figura I Cascada del scido araquid6nico (1). HETE, aeida hidroxieieosatetraenoico; HPETE.
scido hidroxiperoxieicosatetraenoico; PG, prostaglandina; TX, tromboxano; LT, leucotrieno.
(Tornado de Mcllwraith CW. Trotter, GW. (1996) Joint Disease in the Horse. Philadelphia: WB
Saunders; 1248 pp
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3.1.1.1 Fenilbutazona

Aunque as un AINE, al igual que muchos inhibidores de la eielooxigenasa, la
fenilbutazona inhibe la sintesis de prostaglandinas a dosis mas bajas que
aquellas requeridas para suprimir al edema 0 el acumulo leucoeitario en los
facos inflamatorios.
Sa considera que la fenilbutazona ejerce su efecto analgesico inhibiendo en par­
te la produccion periferica de PGE, an los sitios con alteracionas inflamatorias.

Los eteetos mas importantes son:
1. AntiinfJamatorio
2. Analgesico
3. Antipiretico (ralativamente bajo)

Sa utiliza con frecuencia como primera linea de tratamiento ante lesiones
articulares e inflamaci6n del sistema museuloesqueletico (Upson, 1985).
La fenilbutazona, posee una vida media de 4 a 8 horas, y el tiempo 1/2 en el
exudado inflamatorio es de 24 horas. Sa ha informado de hechos similares en al
caballo eon el flunixin, al meloxicam y al carprofeno. (Lees y Higgins, 1985).
Sa considera que es relativamente no t6xico, a una dosis de 2,2 mg/kg aplicada
2 veces al dia. (Stashak, 2004).
Debido a la extendida duraci6n de la acci6n de la fenilbutazona en los exudados
inflamatorios, en la mayoria de los cases una sola dosis diaria de 4,4 mg/kg es
considerada suficiente. (Colahan y col., 1998; Stashak, 2004; Trumble, 2005).

3.1.1.2 Aspirina

EI acetilsalicilato difiere de otros AINE par su capacidad de acetilar y par 10 tanto,
inhibir de manera irreversible a la cicloQxigenasa. Esto tiene un efecto
importante sabre la funci6n plaquetaria.
Este efecto unico sabre las plaquetas (en dosis bajas) permite emplearla en
patologias como el sindrome navicular, laminitis cronica y c6lico
tromboemb6lico, en las cuales se ha aconsejado la aplicaci6n, de los agentes
vasoactivQs.
La dosificaci6n diaria, e incluso cada 2 dias, reduciria fa coagulaci6n y la
formaci6n de trombos en al caballo.
La aspirina sa administra con frecuencia a una dosis de 25 a 35 mg/kg par via
ora', pero ha tenido un uso clinico limitado en al caballo. (Lees y Higgins, 1985;
Calahan y col., 1998).
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3.1.1.3 Acido Meclofenamico

La experiencia clinica sugiere que tiene particular utilidad en el tratamiento de
los problemas musculoesqueleticos cr6nicos (Snow y col., 1981).

Los etectas mas importantes son:
1. Antiinflamatorio
2. Antipiretico
3. Analgesico

EI Bcida meclofenamico sa utiliza en forma da granulos para administraci6n oral
(buena absorci6n) a una dosis de 2,2 mg/kgldia (Upson, 1985).
Comparado con otros AINE, al comienzo de su acci6n as lento, requiriendose al
transcurso de 36 a 48 horas para alcanzar su etecta maximo.

3.1.1.4 Flunixin

Como sucede con todos los AINE, excepto los salicilatos, sa liga a las proteinas
en mas del 90%.
EI flunixin ha side empteado con frecuencia para al tratamiente del c6lico, pera
as util en al manejo de las claudicaciones en al caballo.
Sin embargo, por razones econ6micas, S9 prefiare a la fenilbutazona cuando
esta demuestra eficacia.
Los efeetos mas importantes son:

1. Antiinflamatorio
2. Antipiretico
3. Analgesico (principalmente en dolor por c6licos)
4. Reducci6n de espasmos musculares intestinales en pacientes con calico

por inhibici6n de la sintesis de prostaglandinas en la pared visceral.
5. Tambien se usa como medicaci6n antiendot6xica, a dosis de 0,25 mg/kg

(Upson, 1985).
EI flunixin se utiliza clinicamente en los caballos a una dosis de 1,1 mg/kg.
Administrandolo por via oral 0 parenteral, al inicio de su acci6n ocurre despues
de aproximadamente 2 horas y persiste durante unas 30 heras (May y lees,
1996).

3.1.1.5 Naproxene

EI Naproxeno es algo mas potenta ante la COX-2 que la COX-1.
1. Accion antiinflamatoria:

a. Inhibe sintesis de prostaglandinas
b. Efectivo contra alteraciones de erigen en tejidos blandos per aj.
miositis.
c. Efectivo en la reducci6n del dolor y la inflamaci6n asociada a dane
muscular

8



2. Produce analgesia como resultado del efecto antiinflamatorio.
3. Antipiretico
4. Sa ha demostrado depresi6n del sistema nervioso central (SNC) a altas dosis
(Upson, 1985).
EI naproxeno tiene dosis antiinflamatoria y analgesica relativamente cercanas y,
par 10 tanto, seria de esperar que presente un mayor efecto antiinflamatorio que
al obtenido con agentes tales como la fenilbutazona 0 la aspirina.
EI naprexeno sa administra par via oral a una dosis de 10 mg/kg (Stashak,
2004).

3.1.1.6 Carprafeno

Tiene un efecta equipatente contra la CQX-1 y la CQX-2
EI carprofeno ha side evaluado par su actividad antiinflamatoria y analgesica.
Es tolerado mejor a una dosis de 0,7 mglkg administrado per vias oral 0

intravenosa (IV). (Stashak, 2004).

3.1.1.7 Ketoprofeno

EI ketoprofeno fue comercializado en un primer momento como un inhibidor dual
de la ciclooxigenasa y Is 5-lipoxigenasa. (Betley y col., 1991).
A la dosis clinica de 2,2 mglkg/dia, no sa considero que fuera superior a
otros AINE sobre la base de su capacidad de inhibir la 5-lipoxigenasa.
Esta inhibici6n no se ha demostrado in vivo.

3.1.1.8 Diclofenac

EI diclofenac as ligeramente mas activo frente a la CQX-2 que contra la COX-1.(
May y Lees, 1996; Stashak, 2004).
Sa aplica en forma inyactable 1M 0 IVa dosis de 1mg/20kg PV.
Los efectos mas importantes son:

1. Antiinflamatorio
2. Antipiretico
3. Analgesico

9



3.1.2 Corticoides

Dentro de las medicaciones disponibles para el tratamiento de patolegias
articulares, los corticoides son los mas potentes con respecto a su actividad
antiinflamatoria. (Los mas utilizados sa detallan en la tabla I).
Son inhibidores de una amplia variedad de procesos inflamatorios humorales y
celulares (Trumble, 2005).
Efectos antiinflamatorios:

1. Inhiben respuestas tisulares contra agresianes.
2. Previenen, disminuyen 0 inhiben las reacciones agudas e indeseables de

celulas de los tejidos par: traumas y rupturas, toxinas bacterianas, virales y
fungicas, toxinas liberadas par reacciones alergicas (histamina y otros), y
sustancias t6xicas liberadas por destrucci6n celular.

3. Mecanismos y acciones de los AlES que pueden disminuir la el proceso
inflamatorio:
a. Aumentan la estabilidad de las membranas celulares y membranas

Iisos6micas, y, debido a esto:
• Disminuye la liberacion de productos t6xicos que incrementarian la

inflamaci6n, par parte de c8lulas daliadas y celulas lisos6micas
(Upson, 1985; Stashak,2004)

• Los efectos se ejercen a traves de la interacci6n con los receptores
especificos para los esteroides localizados en el citoplasma de los
tejidos, que responden a dichos esteroides. (Nelson y Conn, 1980;
LaPointe y Baxter. 1989)

• EI efeeto principal de los corticosteroides es la inhibici6n del
movimiento de las c8lulas inflamatorias (incluyendo neutr6filos y
monocitos-macrofagos) al lugar de la inflamacion (Nelson y Conn,
1980; LaPointe y Baxter, 1989; Alexrod, 1993).

• Disminuye al dano celular per las toxinas.
b. Mantienen la integridad de las paredes capilares y disminuye la

lCextravasaci6n capitar" y perdida de fluidos, electrolitos y proteinas
plasmaticas.

Los corticosreroides atectan a tos aspectos humorales de la inflamaci6n,
predominantemente mediante la inhibici6n de la biosintesis de las prostaglandi­
nas (Russo-Marie y Duval, 1980; Upson, 1985; Alexrod, 1993), estabilizando las
membranas celulares, previniendo la activaci6n de lipasas y fosfolipasas, 10 que
resulta en el bloqueo del scido araquid6nico que desencadena la formaci6n de
prostaglandinas. (Figura II) (Trotter, 1996; Russo-Marie y Duval, 1980;).
Sa resume entonces, que los esteroides inhibirian la enzima fosfolipasa 2, que
as necesaria para la liberaci6n de acido araquid6nico y de ahi la inhibici6n tanto
de las vias de la ciclooxigenasa como de la lipoxigenasa, limitando asi la
producci6n de prostaciclinas, tromboxanos y leucotrienos.
No existira producci6n de prostaglandinas (Russo-Marie y Duval, 1980; Upson,
1985; Clements y Paulus, 1993).
las posteriores respuestas de estas como la inflamaci6n, el dolor y la
agregaci6n plaquetaria quadan, entonces, suprimidas (Upson, 1985).
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Figura II: Cascada del aeido araquid6nico (2). HPETE. Acido hidroxiperoxieicosaletraenoico; PG,
prostaglandina; TX, tromboxano; LT. leucotrieno. (Tornado de Mcllwraith CW, Trotter, GW.
(1996) Joint Disease in the Horse. Philadelphia: we Saunders; 1248 pp)

COMPUESTO DURACION VIDA MEDIA VIDA MEDIA POTENCIA
DE ACCI6N EN TEJIDOS EN PLASMA ANTIINFLAMATORtA

Cortisona Carta < 12 hs. 1 0,8
Hidrocortisona Carta < 12 hs. 1 1

Prednisona Media 12 - 36 hs. 1 0,3
Prednisolona Media 12 - 36 hs. 1 0,3
Metilprednisolona Media 12 - 36 hs. 1,5 5

Betametasona Larga > 48 hs. 5 30
Triamcinolona Larga > 48 hs. 5 5
lsoflupredona Larga > 48 hs. 10
Dexametasona Larga > 48 hs. 3,5 40
Flumetasona Large > 48 hs. 30

Tabla I: Caracteristicas de los AlES mas comunmente utilizados (Modificado de: Trumble, TN.
(2005) Veterinary Clinics of North America. Equine Practice: Therapies for joint disease; 21 :3).
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Quimicamente:
Los corticoides poseen una estructura basica de 4 anillos(esqueleto) .
La adicion de succinato 0 fosfato hace que al corticoide sea hidroseluble.
La adici6n de acetate, butiloacetato, acetonita, metilacetato, dipropionato hace
que al corticoide se absorba de forma mas lenta en al tejido inoculado y asi sa
prolonga su acci6n. (Ver tabla II)
Estos esteres son insolubles en agua y son comercializados como
suspensiones.
La alteraci6n de los anillos esteroides va a tener relaci6n directa con la patencia
final del compuasto. La deshidrogenaci6n, el agregado de un grupo metilo, grupo
Qxhidrilo 0 fluoruro resulta en un aumento de la potencia antiinflamatoria,
aumento de la potencia glucogenica y disminuci6n de la actividad
mineralocorticoide (Upson, 1985).

PERIODO DE ABSORCION GRUPO

De minutos a horas Succinato 0 Fosfato
De dias a semanas Acetato 0 Diacetato
Semanas ocetonita 0 Olpropionato

Tabla II. Duraci6n de la acci6n de los esteres de los corticoides mas utilizad"os (Tornado de:
Upson OW. (1985) Upson's Handbook of Clinical Veterinary Pharmacology. Kansas, 2nd ed. Veterinary
Medicine PUblishing Company, 660 pp)

3.1.2.1 Cortisona

ACETATO:
(17 -hidroxi-11-deshidrocorticosterona - 21-acetato) sintetico.
Se utiliza en suspensi6n inyectable. Usada par via oral e intramuscular (1M)
para todes los tipos de acci6n corticoide, sistemica.
Debe convertirse en hidrocortisona para actuar.
Dosis: Caballo 2,2 - 3,3 mglkgldia, 1M.; 50-250 mg en bursa, tendon 0 capsula
articular.
Precauci6n: No usar dosis altas en animales gestantes (Upson, 1985; Booth y
McDonald, 1988; Trumble, 2005).

3.1.2.2 Hidrocertisona

(17-hidroxicorticosierona) sintetico; una replica del compuesto natural producido
par la corteza adrenal.
Sa usa por via oral, 1M 0 IV para los mismos fines que la cortisona, incluyendo la
terapia de sustituci6n.
Oasis: Las mismas que con cortisona a ligeramente inferiores (Upson, 1985;
Booth y McDonald, 1988; Trumble, 2005).
Precauci6n: No usar dosis altas en animales gestantes. (Upson, 1985; Booth y
McDonald, 1988; Stashak, 2004).
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ACETATO:
Muy usada para inyecci6n intrasinovial (IS) y en quistes de aponeurosis y
tendones para conseguir su resoluci6n sin causar efectos sistemicos.
Inyecci6n intrasinovial: 5-10 mg en articulaciones pequenas; 250 mg en las
grandes.
Precauci6n: No usar dosis attas en animales gestantes. (Booth y McDonald,
1988).

3.1.2.3 Prednisona

(1 ,4-pregnadieno-17 a,21-diol-3, 11 ,20-triona), sintetico; analogo deshidrogenado
de la cortisona.
Suspensi6n inyectable.
Menos retenci6n de electrolitos que con cortisona; igualmente eficaz, pero con
las mismas acciones secundarias indeseables.
Oosis: Caballo 0,2 - 0,6 mg/kg/dia, 1M; 50-250mg en bursa, tendon 0 capsula.
Precaucion: No usar dosis altas en animales gestantes. (Upson, 1985; Booth y
McDonald, 1988; Stashak, 2004; Trumble, 2005).

3.1.2.4 Prednisolona

(1,4-pregnadien- 3,20-diona-11 (3) 17 a, 21-triol), sintetic~ un analogo
deshidrogenada de la hidrocortisona.
Suspensi6n inyectabIe.
Oasis: Caballo OJ2 - 0,6 mg/kgldia. Par via oral 0 parenteral tiene la misma
eficacia que la prednisona. Usadas t6picamente en las dermatosis, sin
evidencia de efectos sistemicos. Suficientemente soluble para sar nebulizada.
Precauci6n: No usar dosis altas en animates gestantes. (Upson J 1985; Booth y
McDonald, 1988; Stashak, 2004).

ACETATO:
Oasis: Caballo 0,2 - 0,6 mglkgldia. (Booth y McDonald J 1988).

3.1.2.5 Metilprednisolona

(6 a-metilprednisolona) sintetico, can una ligera variante quimica de la
prednisolona.
Los efedas son semejantes a la prednisolona pero con manor retenci6n de
electrolitos.

21DIMETILAMINOACETATO:
Suspensi6n inyectable.
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Puede ser inyectado intrasinovialmente y en tejidos blandos.
Precauciones: No usar dosis altas en animales gestantes. (Upson, 1985; Booth y
McDonald, 1988; Stashak, 2004; Trumble, 2005).

3.1.2.6 Betametasona

ACETATO:

Suspensi6n acuosa
Usada en la enfermedad articular del caballo, por inyecci6n intraarticular;
efectiva durante 3 semanas.
Oosis: 2,5-5 ml, intraarticular, cada 1-3 semanas.
Precauci6n: No usar dosis altas en animates gestantes. (Upson, 1985; Booth y
McDonald, 1988; Stashak, 2004; Trumble, 2005).

3.1.2.7 Triamcinolona

ACETONIDA:
(9 a-fluoro-16 a-hidroxiprednisolona) sintetico; un derivado de la prednisolona.
Tabletas; suspensiOn. inyectable; crems.
EI de menos actividad retentiva de electrolitos; puede incluso ~rovocardiuresis y
ligera perdida de sodio al comienzo del tratamiento. Efectos sistemicos equiva­
lentes a los restantes del grupo; tal vez provoca menos estimulaci6n psiquica. A
veces produce anorexia, perdida de peso, debilidad muscular, hipoproteinemia,
eritema cutaneo. vertigo y somnolencia.
Caballo 0,02 - 0,06 mglkg, 1M 0 subcutaneo (Se); 6-20 mg en inyecci6n unica
intraarticular 0 IS, repetirla en caso necesario a los 3-4 dias. (Reportes
anecd6ticos senalan que dosis superiores a 20 mg IA patencian el riesgo de
laminitis).
Precauci6n: No usar dosis altas en animales gestantes.

En trabajos realizados, los caballos que recibieron acetonida de triamcinolona en
cada articulaci6n tenian un menor nival de proteinas. concentraciones mas altas
de hialuronato y glicosaminoglicanos en el liquido sinovial. En resumen, la
evaluaci6n de la administracJ6n intraarticular de acetonida de triamcinolona en
estos estudios revel6 la ausencia de eteetos deletereos sustanciales y una
acci6n condroprotectora sabre los tejidos articulares. (Upson, 1985; Booth y
McDonald, 1988; Trumble, 2005).
Aun no sa ha determinado la dosis condroprotectora perc sa estima mucho
manor que la dosis clfnicamente usada.
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3.1.2.8 Isoflupredona

ACETATO:
(9 a-fluoroprednisolona acetato) sintetico, prednisolona fluorada.

Suspensi6n inyectable.
Oasis: Caballo 0,01-0,04 mg/dia, 1M; 5-20 mg intrasinovial.
Precauci6n: No usar dosis altas en animates gestantes. (Booth y McDonald,
1988).

3.1.2.9 Dexametasona

(9 a-fluoro-16 a-metilprednisolona) sintetico; semejante a la prednisolona.
Tabletas; suspensi6n oftafmica; suspensi6n inyectable; paiva.
Los mismos efectos alcanzables con otros 8gentes del grupo carentes de la
propiedad de retener electrolitos, por ejemplo, prednisolona, metilprednisolona y
triamcinolona.
Oosis: Caballo. 0,004 mglkg/dia, 1M 0 0,01-0,02 mg/dia, oral.
Reducir la administraci6n en dias sucesivos.
Precauci6n: No usar dosis altas en anirnales gestantes (Upson, 1985; Booth y
McDonald, 1988).

FOSFATO sOOtco:
Forma salina para uso IV 0 1M.
Oasis: Caballo. 0,004 mg/kg/dia, 1M 0 0,01-0,02 mg/dia, oral.
Precauci6n: No ussr dosis altas en animates gestantes. (Booth y McDonald,
1988).

ISONICOTINATO:
Sa utiliza por via intraarticular.

3.1.2.10 Flumetasona

(6 a, 9 a -difluoro-16 a-metilprednisolona) sintetico.
Probablemente, el corticoide mas potente; hasta 700 veces mas activo que el
cortisol.
Suspensi6n inyectable.
Antiinflamatorio muy intenso; escasos efeetos mineralocorticoides.
Indicaciones: gluconeogenico y antiinflamatorio.
Dosis: Caballo: 0,0025 - 0,01 mg/kg/dia, IV, 1M 0 intraarticular (IA). Puede
repetirse la dosis
Precauci6n: No usar dosis attas en animales gestantes. (Upson, 1985; Booth y
McDonald, 1988).
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3.1.3 Dimetilsulf6xido (DMSO)

EI efecto antiinflamatorio del Dimetil Sulf6xido (DMSO) parece deberse a su
capacidad de bloqueo de radicales libres, junto con las propiedades inhibitorias
sabre el influjo de c8lulas polimorfonucleares y mononucleares hacia al sitio de
inflamaci6n (Colahan y col., 1998).
Ha side utilizado en caballos por sus efactos antiartriticos, solo 0 combinado con
corticosteroides.
Provoca vasodilataci6n cutanea, por aumento de formaci6n de PGE que as un
vasodilatador local y la liberaci6n de histamina generando al mismo eteeto.
EI fsrmaco tambien ayuda a la penetraci6n de varios compuestos a traves de la
piel y particularmente eleva hasta tres veces la penetraci6n percutanea de los
esteroides cuando sa mazelan estas sustancias (Wood y Wood, 1975).
EI fin radica en disminuir la tumefacci6n de tejidos blandos e inflamaci6n
resultante del trauma agudo.
Es efectivo en la reducci6n del edema (Wood y Wood, 1975; Stashak, 2004).

Acciones:
1. Penetra rapidamente piel intacta y membranas.
2. Antiinflamatorio (Upson, 1985).

Este compuesto tiene propiedades bacteriostaticas y produce la disolucion del
colageno, 10 que ayuda a restaurar la flexibilidad en un tejido fibrosado (Wood y
Wood, 1975; Stashak, 2004).
Tales propiedades proporcionan cierta justificaci6n para su usc en la inflamaci6n
articular.
Es importante utilizar guantes durante la aplicaci6n del DMSO.
Puede producir efectos 'colaterales como eritema y piel secs.
Vias de administraci6n: Sa administra t6pico e IV (50mglkgldia hasta 1gr(kg/dia,
en una soluci6n al 10%). Para el lavado articular, sa usa en soluci6n al 10 0
20%.

3.1.4 Hialuronato

Es una soluci6n esteril y apir6gena de seido hialur6nico (AH).

1. Es un Polimero de mucopolisac8ridos de alto peso molecular.
2. Es un componente natural (sinterizade per los condorcitos y sinoviocitos

de membrana sinovial) del cartllago y fluidos sinoviales en articulaciones,
vainas tendinosas y bursas, que cumple un rol clave en la correcta
funci6n de la articulaci6n, impartiendo visco-elasticidad a dicho fluido
(Stashak, 2004).

3. En articulaciones de baja movilidad, provee de lubricaci6n hidrodinamica
(Cannon, 1985; Stashak, 2004).
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4. Esta indicado para el tratamiento de disfunciones articulares con
presencia de inflamaci6n, cambios no infecciosos. (Upson, 1985).

Aparte del efecto lubricante, el AH posee efeetos antiinflamatorios directos que
incluyen la inclusi6n esterica de los componentes plasmaicos y los leucocitos del
liquido sinovial, inhibici6n de la quimiotaxis de los macr6fagos, inhibici6n de Is
funci6n de los neutr6filos a traves de la interacci6n con un receptor de
membrana de la superficie celular, captando radicales libres, reduciendo los
niveles de bradiquinina y prostaglandina E2 y aumentando los niveles de AMP
ciclico (Cannon, 1985; Gosh, 1993; Stashak, 2004).
Los efectos antiinflamatorios del hialuronato se dan como resultado de la manor
interacci6n de enzimas 0 citoquinas con celulas blanco a traves de un obstaculo
esterico (Stashak, 2004).
Dicha reducci6n en la quimiotaxis y la fagocitosis de los neutrofilos activados
esta mediada per la interacci6n del hialuronato con los receptores CD44 de los
neutr6filos.
(EI hialuronato logra inhibir la degradaci6n mediada par neutr6filos en relaci6n a
la concentraci6n y al peso molecular y tambien se demostr6 efectivo en Is
disminuci6n de la producci6n de PGE, por los condrocitos estimulados par IL-1.
(Stashak, 2004).
La forma mas efectiva de administrar AH a una unica articulaci6n, es la
intrasinovial (IS). A causa de riesgos de infecci6n e inflamacion articular, as que
sa crearon presentaciones IVy orates (Trumble, 2005).

3.1.5 Glicosaminoglicanos Polisulfatados

Los Glicoaminoglicanos polisulfatados (GAGPS) son polfmeros de moleculas
similares a los glicosaminoglicanos del cartllago articular, utilizados comunmente
en caballos como agentes condroprotectores.
Demostraron estimularla sintesis de matriz cartilaginosa y disminuir la
degradaci6n de la matriz par inhibici6n de enzimas como las metaJoproteinasas
(MM Ps) (Todhunter y Lust, 1994; Sadowski y Steinmeyer, 2002; Trumble,
2005).
Asimismo sa ha demostrado que los glucosaminoglicanos polisulfatados tienen
un etecto inhibidor directo sabre la sintesis de la PGE (Stashak, 2004).
Adames de dichos efectos, los glucosaminoglicanos polisulfatados demostraron
estimulan la sintesis del hialuronato de sodio en caballos. (Todhunter y Lust,
1994; Sadowski y Steinmeyer, 2002; Stashak, 2004; Trumble, 2005).
EI tratamiento con estas medicaciones da lugar a Is prevenci6n, al retraso 0 la
reversion de las lesiones cartilaginosas de la osteoartrosis, siendo de principal
interes la prevenci6n de la destrucci6n cartilaginosa. (Stashak, 2004).
Se administra por via intraarticufar, aunque se han elaborado presentaciones de
administraci6n 1M.
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3.1.6 Glieosamina y Condritinsulfato

Existen varias productos "nutriceuticos" que contienen Glicosamina a Condritin,
para el tratamiento de patologias articulares.

EI Sulfata de Glicosamina es un aminosacBrido precursor de unidades
disacBridos de Glicosaminoglicanos (GAGS) del cartilago articular (Todhunter y
Lust, 1994; Stashak, 2004).
EI Condritin Sulfato esta presente en al cartilago como cadenas laterales de
GAGs en la cadena de proteoglicanos.
In vitro, sa demostro que la glicosamina y al condritin estimufaban la sintesis de
proteoglicanos e inhibian al catabolismo del cartllago (Lippiello y col., 2000; Brief
y col., 2001; Trumble, 2005).
Investigaciones in vivo han detectado actividad antiinflamatoria a traves de la
inhibici6n de la actividad enzimatica lisos6mica y la produccion de radicales
libres. (Stashak, 2004).
No existen reacciones adversas en caballos, a la administraci6n 1M u oral de
Glicosamina 0 Condritin (Kirker-Head y Kirker-Head, 2001).

3.1.7 Nuevas terapias

3.1.7.1 Polisulfato de Pentosan

EI Polisulfato de Pentosan de Ca 0 Na (CaPPS, NaPPS) son productos
semisinteticos derivados de Hayas, y han side extensamente usados en Europa
en humanos y otras especies incluyendo caballos para el tratamiento de OA
(Ghosh, 1999; Innes y col., 2000; Trumble, 2005).
Los NaPPS y CaPPS promueven la sintesis de proteoglicanos e inhiben
enzimas responsables de la degradacion de colageno y proteoglicanos, aSI
como incrementan la sintesis de tejido inhibidor de metalloproteinasa-3 (TIMP-3)
por sinoviocitos y condorcitos (Ghosh y Smith. 2002; Innes y col., 2000; Trumble,
2005).
EI CaPPS parece sar mas eficiente que al NaPPS, en estudios realizadas, el
CaPPS mostr6 preservar la integridad del cartllago. majora del flujo sangufneo
sobcondral, y reestablecimiento de la viscoelasticidad del fluido sinovial (Ghosh,
1999; Trumble, 2005).
En base a su uso clinico, et tratamiento mejora los parametros eUnices de la
efusi6n sinovial y la claudicacion en la mayorla de los casas tratados.
Mas frecuentemente S9 ha notado un importante alivio de la claudicacion
despues de carrer.
EI CaPPS se encuentra en presentaciones orales e 1M
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3.1.7.2 Biofosfonatos

Los biofosfonatos inhiben la resorci6n osea mediada per osteoclastos J

sugiriendo su usa en condiciones de hueso en remodelaci6n, como ocurre en la
artritis.
En humanos, los biofosfonatos son usados para incrementar masa osea en
pacientes con osteoporosis asociada a la edad, artritis reumatoide, U

osteoporosis inducida por esteroides (Cohen, 2004; Trumble, 2005).
En caballos, la administraci6n de tiludronato de biofosfonato por 10 dias
consecutivos, mostr6 per ejemplo, una majora en las claudicaciones asociadas
con enfermedad navicular (Cohen, 2004; Trumble, 2005).

3_1.7.3 Terapia de Genes

La terapia de genes incluye la transferencia de genes a celulas 0 tejidos
especificos.
En presencia de artritis, los genes son inyectados IA 0 IV para incrementar la
biosintesis de cartilago 0 disminuir la degradaci6n del mismo (Evans, 2004;
Evans, 2005; Trumble, 2005).
Par ejemplo, un gen codificado para AH puede ser dirigido al sinoviocito,
resultando en un incremento de la concentraci6n de AH sinovial.
Como al gen se incorpora a las celulas sinoviales, la sintesis sera mantenida,
proveyendo te6ricamente un resultado mas eficiente que la administraci6n de
AH en forma lA, IV u Oral (Mcllwraith, 2005).

EI alcance de la terapia de genes asta siendo investigado en caballos,
incluyendo la transferencia de genes para aumentar la sintesis de la matriz asi
como para disminuir la degradaci6n del cartilago articular (Trumble, 2005).
Investigaciones adicionales son necesarias para optimizar la tecnologia de la
transferencia de genes, y alcanzar asi una expresi6n regulada de la
transferencia (Mcllwraith, 2005).
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3.2TRATAMIENTOS FISIOTERAPEUTICOS Y QUIRURGICOS

3.2.1 Raposo a inmovitizaci6n

La utilidad del reposo en los pacientes con inflamaci6n aguda y lesion capsular
es obvia.
EI cronograma de actividades de los caballos deportivos, a menudo impide el
descanso apropiado, que permitiria una completa recuperaci6n en muchos de
los casas.

Los vendajes de sosten tambien colaboran en la curaci6n de una articulaci6n
con lesion aguda. La presi6n del vendaje estimula los mecanorreceptores y, de
esta manera, pueden disminuir la sensibilidad nociceptora (Stashak, 2004).
Realizar una inmovilizaci6n as fundamental cuando hay cualquier tipo de lesion
desestabilizante, pera no as 10 ideal si al problema esta limitado a una sinovitis­
capsulitis. La inmovilizaci6n prolongada podria lIevar a la atrofia muscular y
formacion de adherencias dentro de la articulaci6n, sumado a la atrofia del
cartilago articular.

3.2.2 Ejercicio con movimientos limitados

La flexi6n pasiva de los miembros ayuda a conservar la movilidad y, en la
muchos cases, es recomendable los paseos a la mano.
Si no hay lesiones desestabilizantes, diches paseos mantendran al movimiento
de la capsula articular y evitaran los cambios atr6ficos en el cartilago articular.
(Stashak, 2004; Trumble, 2005).

3.2.3 Fisioterapia

3.2.3.1 Terapia fia y compresi6n

La Terapia tria puede ser util utilizandola inmediatamenta despues de una lesion
traumatica articular (Stashak, 2004).
Se asume que as indicada para la etapa aguda de la lesi6n articular, a los
efectos de enlentecer al proceso inflamatorio de exudaci6n y asi reducir el
edema.
La aplicaci6n de hielo as muy beneficiosa como tratamiento primario para la
mayoria de las lesiones articulares agudas.
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3.2.3.2 Hidroterapia

Luego de aproximadamente 48 heras se pueden hacer duchas frias 0 calientes,
como alivio del dolor y para disminuir la tensi6n en los tejidos intlamados. Los
eteetos vasodilatadores ayudarian a la resorci6n de los liquidos (Stashak, 2004).
La duraci6n recomendada de la hidroterapia es de 15 a 30 minutos.

3.2.3.3 Nataci6n

En el periodo de convalecencia asociado con lesiones articulares, se ha
practicado la nstacian para mantener al estado del paciente mientras majora del
trauma articular.
Se puede considerar como 10 mas cercano a un movimiento sin apoyo.
Tambien es posible que al masaje efectuado per al agua sabre los miembres
pueda ayudar a impedir la fibrosis de la capsula articular.
Sin embargo, la nataci6n no mantiene el tone de la articulaci6n, y el pronto
regreso del caballo al trabajo rapido as potencialmente peligroso (Stashak,
2004).

3.2.3.4 Estimulacion electrica, lontofores,-
ultrasonido terapeutico y terapia laser

En alios recientes, ha habido un considerable uso de estas modalidades
terapeuticas para el tratamiento de diferentes alteraciones musculoesqueleticas,
incluyendo las patologias traumaticas articulares (Hickman, 1964; Denoix y
Pailloux, 1996; Stashak, 2004).

La estimulaci6n electrica puede utilizarse con corrientes de baja, media yalta
frecuencia. Los afectos terapeuticos incluyen vasodilatci6n, disminuci6n del
edema, efecto sedativQ y estimulaci6n motora (Denoix y Pailloux, 1996).

La iontoforesis esta indicada en dolores articulares, ligamentosos y tendinosos.
Sus etectes terapeuticos incluyen vasodilataci6n, disminuci6n del edema, efecto
sedativo y al transporte de iones a la zona afectada.
Sa utilizan soluciones de ioduro de potasio al 1o~ 0 salicilato de sodio al 2%
aplicado al anodo y cloruro de calcio al 2% aplicado al cBtodo.
EI cBtodo sa ubica hacia la zona sensibilizada y al anodo en direccion epuesta.
EI tratamiento dura 30 minutes apraximadamente (Denoix y Pailloux, 1996).

EI u/trasonido terapeutico provee los siguientes beneficias: Aumento de la
temperatura, aumento de permeabilidad de membranas, rotura de fibras de
tejido cicatrizal y analgesia, reduciendo la velocidad de conducci6n en los
nervios. Saris efectivQ su ·uso combinandolo con la iontoforasis.
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Se sugiere realizar el tratamiento par unos 12 minutos, aunque 9sto depende de
la articulaci6n a tratar (Hickman, 1964; Denoix y Pailloux, 1996; Stashak, 2004).

La terapia laser actua a nival celular regulando los iones de tejidos intra y
extracelular. Produce efectos antiinflamatorios y analgesicos. Los majores
resultados fueron obtenidos en tratamientos de reparaci6n de tejido cicatrizal y
revascularizaci6n (Denoix y Pailloux, 1996).

(No ha habido estudios controlados que documenten su valor, pera los
resultados anecd6ticos obtenidos en personas tras et empleo de estas
herramientas consideran que S9 afcanza un alivio sintomatico).

3.2.3.5 Ondas de cheque

Las ondas de choque son andas de sonido de alta energia, que son transmitidas
a Is regi6n del cuerpo afectada, constituyendo una nueva modalidad para
estimular mecanismos naturales de reparaci6n, al estimular celulas
inmunocompetentes.
EI caballo requiere una sedaci6n minima, permaneciendo de pie durante el
proceso, al cual tiene una duraci6n de 10 a 20 minutos. En ciarlos casas puede
ser necesaria la repetici6n del tratamiento.
Es recomendado su uso en Desmopatias, Tendopatias, Fracturas,
enfermedades articulares, Sindrome navicular, Dolor en el dorso, etc. en los
cuales han fallado los metodos de tratamiento convencionales.

3.2.4 Revulsivos

EI usc de rubefacientes (tinturas), vesicantes (ampollas) y termocauterio (puntas
de fuego) ha sido hist6ricamente popular en al tratamiento de las enfermedades
articulares y tendinosas.
La justificaci6n que esta detras de estos metodos as la creaci6n de la hiperemia
dentro del tejido enfermo, aunque existen trabajos experimentalas que
cuestionan este principio (Milne, 1962; Stashak, 2004).
Los linimentos tambien sa utilizan con frecuencia. Probablemente el efecto de
masajeo despues de aplicarlo sea utH para producir calor (Stashak, 2004).
(La principal utili~ad de los revulsivos as eventualmente la reducci6n y
flexibilizaci6n del col8geno en las fibrosis, y hacer cumplir al repose que generan
fuego de su aplicaci6n).
Como regia general, ninguna de estas modalidades deben lesionar la piel para
ser efectivas. La termocauterizaci6n (aunque aun usada) se considera un
metoda inefectivo y doloroso innecesario.
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3.2.5 Lavedo articular

La tecnica de lavado articular fue propuesta en un primer momento para eliminar
los desechos cartilaginosos, enzimas y c9lulas inflamatorias que causaron la
sinovitis. (Hickman, 1964; Stashak, 2004).
EI lavado sa realiza con el paciente en estaci6n 0 bajo los efectos de la
anastasia general.
Sa prepara la zona de la articulacion (rasurado yasepsia), despues de 10 cual se
introducen dos sgujas calibre 12 a 14 en la zona.
Se utiliza una bomba de liquido para ahorrar tiempo en el procedimiento.
Los resultados clinicas obtenidos con el lavado articular son particularmente
gratificantes en un paciente con claudicaci6n grave asociada con sinovitis
aguda.
Luego de efectuado el lavado, sa pueden administrar agentes terapeuticos como
al hialuronato.

3.2.6 Sinovectomia

En la osteoartrosis cronica, la sinovectomia utilizada para eliminar membrana
sinovial no productiva fibrotica tambien brinda beneficios en algunos casas
(Stasahk, 2004).

3.2.7 Legrado guirurgico de cartilago y hueso

EI desbridamiento de los defectes del cartilage articular se ha revisado
extensamente en publicaciones recientes (Mcllwraith. 1996; Stashak, 2004)
Se ha sugerido que los defectos superficiales en el cartIIago articular del caballo
no cicatrizan y que los defectos de espesor completo 10 hacen per media de la
metaplasma del tejido de granulaci6n que sa origina en al borde articular 0 en al
espacio medular subyacente al hueso subcondral (Stashak, 2004).
Muchas cirujanas, de forma rutinaria, legran los defactos de espesor parcial para
lograr la "cicatrizaci6n n.

Sin embargo, la importancia de los pequelios defectos de espesor parcial ha
sido cuestionada y el tejido de sustituci6n despues del fegrado a espesor
completo tiene una calidad incierta y, par 10 general, as defectuoso.
Aunque se acepta con frecuencia que hay un proceso de metaplasia que pasa el
tejido granulaci6n a fibrocartllago y a cartilago hialino, trabajos mas recientes
demuestran fa presencia de cartilago hialino en un estadio relativamente precoz
y el deterioro del cartIIago nuevo pasando a tejido fibrotico en urI" periodo
posterior.
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Es por esto que al legrado articular solo debe realizarse en cases
seleccionados.

A) Actualmente sa considers que la integridad de la placa
subcondral as importante para mantener las propiedades fisicas de
huese y cartilage articular.
Para intentar que neovasos alcancen Is superficie articular
manteniendo la placa subcondral as que se utiliza al taladrado y
mas recientemente las microfracturas. Estudios en caballos
demostraron que las microfracturas incrementan notablemente la
cantidad de tejido de reparaci6n cuando las lesiones de cartilago
han side desbridadas y microfracturadas (Mcllwraith, 2005).

B) La artroplastia de mosaico, injerto de cartilago y el implante de
periostio, son tecnicas que astan siendo evaluadas para intentar
una mejor calidad de reparaci6n.

3.2.8 Extracci6n de osteofit05

Aunque sa recomienda la extracci6n de los osteofitos en algunos casos, sa debe
recordar que estos cambios hipertr6ficos sa dan par una respuesta reactiva que
puede no estar relacionada con ningun problema clinico y puede no representar
una enfermedad articular degenerativa grave (Morgan, 1968; Stashak, 2004).
Esta indicado la extracci6n de osteofitos en caso de ser de gran tamalio, con
posibilidad de fracturarse, 0 que se encuentran en lugares factibles de interferir
con la normal funci6n de la articulaci6n.

3.2.9 Artrodesis guirurgica

Consiste en la fijaci6n e inmovilizaci6n total de una articulaci6n.
En las articulaciones de bajo movimiento, la artrodesis quirurgica as un
tratamiento util para la osteoartrosis (OA), aunque no as un metoda
comunmente utilizado (Stashak, 2004).
Los resultados son particularmente satisfactorios en articulaciones T-MT, Y en
MC/MT-F en animates destinados a reproducci6n. (Schneider y Carnina. 1978).
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3.3 TRATAMIENTOS EN PATOLOGIAS ARTICULARES

3.3.1 Sinovitis idiopatica

En muchos casos, al major tratamiento para la sinovitis idiopatica (51), despues
de la identificaci6n y la eliminaci6n de cualquier problema primarios as no hacer
nada.

Muchos petrilles al destete y da un alio de edad tendriln una 81 del tarso en una
a ambas articulaciones y el problema desaparecera cuando tlaguen a adultos.

La 81 asociada con los defectos de la conformaci6n no puede eliminarse y los re­
sultados de cualquier intento terapeutico solo sersn temporales. EI propietario
debe saber de este hecho antes de instituir cualquier tratamiento y tambien debe
conocer que S8 puede desarrollar cualquier otro problema en ralacion con al
dafecto. de conformaci6n.

En un caso de 81 tarsiana persistente en al que sa desea tratar el problema, hay
varias alternativas. EI drenaje de la articulaci6n es racional, basandose en la
idea de que la mayor distensi6n de la membrana sinovial puede aumentar
potencialmente la efusi6n sinovial. Sin embargo, el drenaje por si solo no suele
ser satisfactorio y dara par resultado el regreso de la alteracion.

EI usa de los lavados articulares asf como tambien el drenaje podrian tenerse en
cuenta.
Se ha descrito al empleo del drenaje seguido por la inyecci6n de corticoides.
Sa utiliza una cantidad variable de 6a-metilprednisolona, dependiendo de la
extension de la efusi6n inicial. Es posible necesitar una segunda y una oessional
tercera inyecci6n cuando sa vuelve a formar una efusi6n sinovial excesiva.
EI usa del vendaje posterior a la inyecci6n podria dar resultados mas constantas.

Tambien se ha utilizado con exito la inyecci6n intraarticular de un derivado de la
progesterona, al acetato de 6a-cetil-17a-hidroxiprogesterana para al tratamiento
de la 81 del tarso.
Tambien sa ha utilizado con exito la inyecci6n intraarticular de atropina (9 mg).

.,..: ~

Con las 51 del nuda el tratamiento suele limitarse allW) de vendajes compresi-
vas en caballos de alto rendimiento. .'
EI defecto no as muy o~Vio Y a manos que sa desarrolle un problema asociado
con claudicaciOn 0 dolor, hay pocas indicaciones para realizar algun tipo de
tratamiento intraarticular especifico (Calahan, 1998; Stashak, 2004; Trumble,
2005).
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3.3.2 Artritis traumatica 0 serosa

3.3.2.1 Tipo 1 Sinovitis - capsulitis traumatica (sin
alteraci6n del cartllago articular)

Hay varios tratamientos para la sinovitis aguda, con 0 sin capsulitis
acompariante (Milne, 1962; Stashak, 2004)
EI objetivo de estos tratamientos as al regraso de la articulaci6n a la normalidad
en el manor tiempo posible.

Ademas de aliviar al paciente y permitir el regreso al trabajo normal, la supresi6n
de la sinovitis y Is capsulitis as importante para evitar que los productos de la
inflamaci6n comprometan al cartilago articular y conduzcan a una osteoartrosis.
Aparte de dichos efectos perjudiciales sobre el cartllago articular, as importante
aliviar el dolor y minimizar la posible micro-inestabilidad asociada con una exce­
siva efusi6n sinovial.
Existe un aumento de la presi6n hidrostatica y al cambia del angulo de inserci6n
capsular, per 10 que sa justifica al drenado y usa de acido hialur6nico.

Esta indicado el reposo y vendaje compresivo. Es importante que sa limite al
movimiento de la articulaci6n.
En algunos cases, la flexiOn pasiva de los miembros ayuda a conservar la
movilidad y, en la muchos casos, as racomendable los paseos a la mana como
parte de la fisioterapia posterior (Stashak, 2004).

Los antiinflamatorios no esteroideos parenterales como la fenilbutazona, flunixin,
naproxeno, y tambien el DMSO local esta indicado con al fin de reducir la
tumefacci6n e inflamaci6n de los tejidos blandos asociadas (Colahan, 1998;
Stashak, 2004; Trumble, 2005).

EI lavado articular se usa para eliminar los desechos cartilaginosos, enzimas y
c8lulas inflamatorias que causaron la sinovitis (Stashak, 2004)
EI uso del DMSO al 10% en el 'avado articular ha dado tambien resultados
satisfactorios.
Luego de efectuado el Iavado, sa pueden administrar agentes terapeuticos como
el hialuronato.
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3.3.2.2 Tipo 2 - Traumas disruptivos (con lesion
del cartllago articular 0 rotura parcial 0

completa de estructuras de soporte)

• Desmitis(con diferentes grades de rotura)
Desgarros ligamentoses
Luxaciones completas e incumple­
tas

Desgarros y luxaciones (artritis traumatica tipo 2A)

Un desgarro es definido como el estiramienta de un ligamenta de soporte de una
articulaci6n por un movimiento forzado mas alia de su alcance normal (Stashak,
2004)
Los desgarros pueden sar clasificados y su tratamiento variara de acuerdo con
10 siguiente:

Un desgarro leve es aquel en et cual unas pocas fibras del ligamenta han sido
estiradas 0 fotas, con algo de hemorragia dentro del ligamento, pera sin perdida
de la integridad.
EI reposo y los vendajes de sosten constituyen el tratamiento de elecci6n para
este inconveniente (Calahan, 1998; Stashak, 2004; Trumble, 2005).

Un desgarro moderado es aquel en el que alguna porci6n del ligamenta se
rompe y se produce cierta perdida funcional. La cantidad de lesi6n puede variar
desde un desgarro de una porei6n re/ativamente pequefJa de/ligamenta hasta la
avulsi6n casi comp/eta, pera no es una caracteristica la amplia retracci6n de los
extremos ratas de/ligamenta.
Por 10 tanto, puede haber una uni6n a partir de la cicatrizaci6n con fibrosis.
En ciertas articulaciones, sa puede usar un vendaje externo de yeso, para dar
soporte a esta cicatrizaci6n. Desde un punta de vista clinico, puede haber cierta
laxitud en la articulaci6n para no la perdida completa de la integridad del
ligamento y, en general, no esta indicada la intervenci6n quirurgica (Calahan,
1998; Stashak, 2004).

En los desgarros graves, hay una perdida comp/eta de la funci6n de los
/igamentos y se producira la separaci6n entre los extremos.
La perdida de la integridad del ligamenta puede producir la luxaci6n de la
articulaci6n. Dependiendo del ligamenta y la articulaci6n involucrados, puede
estar indicada la intervenci6n quirurgica. Por ejemplo la artrodesis quirurgica en '
articulaciones TT, IT, TMT, artroscopia en FTR
Para las luxaciones, as necesario reducir la dislocaci6n y limitar el movimiento
de la articulaci6n.
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Oesgarros meniscales (artritis traumatica tipo 28) \~~

Estas lesiones sa limitan a articulaciones femorotibiales (FT), y generalmente se·~
identifican por medic de ecografia 0 artroscopia diagnostics.
Sa ha descrito un procedimiento quirurgico abierto para la extracci6n del
menisco medial en el caballo, aunque actualmente S8 recurre al procedimiento
artrosc6pico (Stashak, 2004).

Fracturas intraarticulares (artritis traumatica tipo 2C)

La cirugia artrosc6pica para la extracci6n de estos fragmentos osteocondrales
asta indicada para lograr al alivio inmediata de los signos clinicos, ast como
tambien para prevenir un mayor desarrollo de la osteoartrosis.
Se utiliza al principia de la triangulaci6n.
De esta manera sa realizara un lagrado de la superficie dariada, con la
extracci6n de los fragmentos osteocondrales y osteofitos presentes.
En casos de fractura en losata de 3er carpal, se trata de re-ubicar el fragmento y
fijarlo por medio de tornillos.
Para fracturas condilares de 3erMCIMT sa utiliza una fijaci6n interna con tornillos
transcorticales 10 que Ie transfiere ventajas como un periodo de convalecencia
manor y reducci6n de posibilidades de refracturas y desplazamientos.

En articulaciones del carpo (radiocarpiana -RC- e intercarpiana -IC-):
Mientras af paciente se recupera de la anestasia, sa Ie calcca un vendaje
protector an el/los miembros operados, para evitar al trauma de las
articulaciones carpianas.
Generalmente solo sa requiere un vendaje tigaro (vendas pequenas que
consisten en gasa no adherente, venda de gasa y venda adhesiva elastica) y sa
hace un cambia del mismo una semana despu9s de la cirugia
Estas vendas facilitaran un comienzo mas temprano del ejercicio, Y la flexion
pasiva de la articulaci6n (Mcllwraith, 1990; Stashak, 2004; Trumble, 2005).

EI tratamiento post-operatorio para fracturas simples consiste en reposo en box
durante 6 semanas. Los paseos de tiro comienzan las siguientes 2 semanas. A
las 4 semanas sa suelta al caballo y al entrenamiento S9 inicia a los 3 meses.
Caballos con dana asociado de cartilago y hueso, conllevan periodos de
convalecencia mayores (Turner y Mcillwright, 1987; Turner y Mcillwright, 1988;
MeIIwraith, 1990).
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En la articulaciones MC/MT-F:
Se coloca un vendaje esteril sabre las incisiones, Y luego una venda firme en la
zona distal del miembro.
Este vendaje se mantiene par un perfocto aproximado de 10 dias, momento en el
que as retirado, y las suturas son removidas (Mcllwraith, 1990; Stashak, 2004;
Trumble, 2005).

Hay distintos manejos postoperatorias segun la lesion tratada.
En animales con fracturas a pequeno fragmento en al aspecto proximal dorsal
de la falange proximal es de elecci6n el reposo en box par 1 mes, seguido del
comienzo del entrenamiento 2 a 4 meses luego de la cirugia. dependiendo del
grado de lesi6n articular y al desbridamiento cartilaginoso.

Un periodo de 4 -6 meses se recomienda para caballos con sinovitis
proliferativa cr6nica, erosion cartilaginosa 0 fracturas mayores en al aspecto
proximal de la falange proximal junto con el usa probable de medicaci6n intra
articular (Turner y Mcillwright, 1987; Turner y Mcitlwright, 1988).

EI tratamiento postoperatorio inmediato a la cirugia, tambien incluye la
administraci6n de AINEs por via IV, por su efecto antiinflamatorio, asi como el
usa de Antibi6ticos (par ej. penicilina - estreptomicina) con al fin de minimizar al
maximo at posible grade de contaminaci6n luego de dicha intervenci6n
quirurgica.
La medicaci6n de elecci6n incluye tambien al hialuronato sodico intraarticular y
los glicosaminoglicanos polisulfatados par via parenteral y oral.
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3.3.2.3 Tipo 3 - Osteoartrosis postraumatica
(Enfermedad Degenerativa Articular)

La osteoartrosis (OA) as al resultado de varies procesos patol6gicos diferentes y
la elecci6n del tratamiento y su efectividad dependen del estadio de la enferme­
dad y el grado de inflamaci6n activa presente.

Los enfoques terapeuticos especificos hacia la resoluci6n de la degeneraci6n del
cartilago y los cambios 6seos proliferativos son limitados, perc la atanci6n a
cualquier inflamaci6n de los tejidos blandos puede tener un considerable
beneficia en al paciente.

Los principios terapeuticos para la enfermedad degenerativa articular (EDA)
clinica sa pueden dividir en tres areas:

1. La prevenci6n 0 al tratamiento de cualquier causa primaria.
EI trauma per el usa rars vez sa puede eliminar, pero par ejemplo en casos de
fracturas intraarticulares, artritis infecciosa U osteocondrosis, es apropiado
realizar al tratamiento correspondiente.

2. La terapia de la enfermedad de tejidos blandos activos contribuyente a la
degeneraci6n del cartilago articular.

Esto incluye:
Medicaciones convencionales:

Los AINE, los corticosteroides intraarticulares, el hialuronato y los
glucosaminoglicanos polisulfatados han side utilizados para al
tratamiento de la artritis (Colahan, 1998; Stashak, 2004;Trumble,
2005).

EI DMSO puede ayudar a resolver la inflamaci6n aguda asi como
tambien la fibrosis cronica Tambien S8 ha sugerido que el DMSO
juega un papal en la osteoartrosis debido a sus propiedades
analgesicas locales mas que par sus efectos antiinflamatorios
especificos (Upson, 1985; Booth y McDonald, 1988).

Reposo y fisioterapia:
La discontinuaci6n del trabajo fuerte as importante en al manejo de
muchos casas de OA (Milne, 1962; Stashak, 2004).
EI reposo tiene como principal objetivo restaurar .Ia funci6n de los
tejidas blandos.

30



Durante el periodo de reposo, los paseos diarios y la manipulaci6n
pasiva de las articulaciones son apropiadas.

Lavado articular:
Esta tecnica puede ser util en la enfermedad articular degenerativa
cuando todavia hay una sinovitis activa. Como sa mencion6
anteriorrnente, los productos de degradaci6n del cartllago pueden
promover 0 inducir una sinovitis.
Una justificaci6n adicional as que el lavado puede eliminar

factores deletereos para la articulaci6n, tales como las
metaloproteinasas, prostaglandina E2. citoquinas y radicales fibres
(Colahan, 1998; Stashak, 2004;Trumblet 2005).

Sinovectomia:
En la osteoartrosis cronica, la sinovectomia utilizada para eliminar
membrana sinovial no productiva fibr6tica tambien brinda
beneficios en algunos casos.

3. EI tratamiento (si as posible) de la degeneraci6n cartilaginosa en una
enfermedad articular degenerativa (EDA) fulminante.

Esto puede incluir legrado del cartilago articular, remoci6n de osteofitos y
artrodesis quirurgica, asi como tambien el usa medicamentos recientemente
desarrollados para promover la cicatrizaci6n del cartilago.

Legrado quirurgico de cartilago y hueso:
EI desbridamiento de los defectos del cartilago articular se ha
revisado extensamente en publicaciones recientes (Mcllwraith,
1996; St~shak, 2004).
EI legrado articular solo debe realizarse en casos seleccionados.
Sus beneficios son controvertidos, pero la mayoria considers que
el lavado asociado es, al menos, un procedimiento que alivia el
dolor.

Extracci6n de osteofitos:
Pueden no estar relacionada con ningun problema clinico y puede
no representar una enfermedad articular degenerativa grave
(Morgan, 1968).

Como S8 describi6 con anterioridadt se deben extraer si hay uno
de gran tamario y S9 encuentra en un lugar tal que tanga la
posibilidad de fracturarse 0 interferir con la funcion (extracci6n
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profilactica). La extracci6n de una exostosis no articular tipica de
proliferaci6n peri6stica no asta indicada.

Artrodesis quirurgica:
Puede realizarse par taladrado 0 quimicamente con
monodiacetato.
La artrodesis primaria de las articulaciones IT y T-MT puede sar
considerada en los casos de luxaci6n, combinando al legrado del
cartilago articular, la fijaci6n interns y el soporte externo.
Las resultados son particularmente satisfactorios en la
cuartilta(articulaci6n IFProx.) y en las articulaciones tarsianas
distales (T-MT).
La artrodesis del nudo (MCIMT-F) tambien se utiliza para tratar la
osteoartrosis que no responde al tratamiento (Schneider y Carnina,
1978; Stashak, 2004).

NUEvas HORIZONTES TERAPEUTICOS.
EI reconocimiento del papel de las citoqui"nas y las metaloproteinasas en la
degradaci6n del cartllago articular esta conduciendo a la investigaci6n de
nuevos tipos de fartTlacos (Pelletier y col., 1993).
los inhibidores de las metaloproteinasas estan siendo evaluados en al
laboratorio de los autores asi como tambien en otros lugares.
Ademas, nuestra secuencia de genes para los antagonistas de receptores IL-1
ofrece el potencial de producir la proteina para su empleo como agente
terapeutico, para inhibir especfficamente a la IL-1 0, como altemativa, investigar
el usa de la terapia de genes.
En la ultima t8cnica, el gen as transfectado dentro de los sinoviocitos utilizando
un vector viral. EI dasaffo en la actualidad as obtener una buena expresi6n de la
proteina de los sinoviocitos transfectados con el gen IL-1 RA.
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3.3.3 Sinovitis vellonodutar (sinovitis proliferative cr6nical

La cirugia artrosc6pica es el tratamiento definitive recomendado para la
extraccion de la masa sinovial proliferativa (Mcllwraith, 1990).
La tecnica implica un abordaje artrosc6pico lateral y uno instrumental medial en
el saco dorsal de la articulaci6n MCIMT - F afectada.
En el caso de la existencia de pequenos fragmentos darsoproximales de la
primer falange, dicha cirugia sa combina con la extracci6n de los mismos
(Stashak, 2004).

La masa as extraida con pinzas cortantes 0 de artrascopia • 0 tambien puede ser
util al usa de un equipo motorizado.

EI tratamiento postoperatorie inmediato a la cirugia. incluye la administraci6n de
AINEs y el uso de Antibi6ticos de amptio espectro para minimizar al posible
grado de contaminacion luego de la intervenci6n quirurgica.

Sa recomienda el repose posterior a la cirugia, hasta par 3 meses, dependiendo
der tamario de la masa extraida y las alteraciones que haya causado.
Con masas grandes, existe la posibilidad que recidive, y que lIeve en un futuro al
desarrollo de una EDA.

EI tratamiento medico (hialuronato intraarticular) ha side descrito en 8 caballos.
3 de elias regresaren a las carreras pera solo 1 tuvo un nival similar presentado
antes de la lesion. Se retiraron 5 caballos de la reproducci6n porque continuaron
con problemas/.en el nudo (Stashak. 2004).
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3.3.4 Enfermedad ortopedica del desarrollo

3.3.4.1 Osteocondritis disecante

Sa han dado a conocer resultados favorables despues de la cirugia par medio
de la artrotomia.
La mas usada as la cirugia artrosc6pica para tratar Is osteocondrosis disecante
(ej. articulaci6n femoropatelar), habiendose pUblicado resultados quirurgicos
alentadores mediante esta tecnica (Glade, 1986; Stashak, 2004).

Se realiza una evaluaci6n completa de la articulaci6n, ya que no todas las
lesiones S8 detectan en las radiografias. Cads lesi6n debe explorarse con el
artrosc6pio. Sa utilizan elevadores para separar los colgajos existentes de la
osteocondrosis disecante.
Dichos cotgajos S8 extraen empteando pinzas mordedoras y las lesiones
subyacentes (todos los tejidos patol6gicos) son desbridadas con legras, equipo
motorizado 0 ambos. Asimismo, sa deben extraer los cuerpos sueltos.
En muchos casas, el tiempo transcurrido despues de la cirugia hasta que al
caballo comenz6 a entrenar as establecido por la edad del paciente. Aquallos
animates que ya habian competido 0 sa habian entrenado antes de la cirugia
regresaron at entrenamiento en un promedio de 4 a 6 meses fuego de la
intervenci6n. (Stashak, 2004; Trumble, 2005).

Trabajos mas actuales indican que el tratamiento conservador podria ser
apropiado en ciertos cases.
En el momento de intentar un tratamiento conservador, la restricci6n del ejercicio
con reposo en box as un factor crftico, es la base para las medidas
conservadoras de la osteocondrosis disecante.

3.3.4.2 Quistes 6seos subcondrales

EI tratamiento usualmente' incluye al desbridamiento artrosc6pico, al dejar la
cavidad quistica vacia 0 la adici6n de injerto de hueso esponjoso (transferencia
de material aut6geno con propiedades osteoinductivas, osteoconductivas y
osteogenicas) (Foerner Y col., 1987; Stashak, 2004) 0 la perforaci6n del
perimetro del quiste (Trumble, 2005).

Otros tratamientos incluyen la deposici6n de corticoides intra-lesi6nt aspirados
de medula 6sea (implante de c9lulas madre) 0 ambos.
Se supone que la presencia de corticoides en fa lesi6n, disminuiria la inflamaci6n
en la cavidad qUlstica y alrededores, resultanda en reparaci6n 6sea y
disminuci6n del dolor (Trumble, 2005).

34



3.3.5 Artritis infecciosa (septical

EI tratamiento de la artritis infecciosa 0 septica, esta diseliado para eliminar:

1) al microorganismo causal
2) productos dariinos de la inflamaci6n sinovial y la fibrina que pueden daFtar el
cartilago articular (Stashak, 2004; Trumble, 2005).
Cuanto mas temprano S9 trate el problema, majores seran los
resultados(Stashak, 2004).

Durante la fase inicial de la inflamaci6n, esta indicado al repose de la articulaci6n
para minimizar la lesi6n articular y disminuir el dolor.
A su vez, se emplea terapia sistemica de antibioticos previa al resultada del
cultivo y al antibiograma a obtener del Hquido sinovial.
EI liquido sinovial puede dar negativo.. Puede ser de ayuda la artroscopia y
muestras de membrana sinovial (Stashak, 2004; Trumble, 2005).
los antibi6ticos mas frecuentemente utilizados son: penicilina, gentamicina,
cefalosporinas, amikacina yel trimetoprim-sulfa. (Ver tabla III)

Antibi6tico

Penicillina G

Espectro bacteriano Oosis
Gram-positivos (excepto productores de • Penicilina s6dica 0 potasica: 22,000-44.000
Beta-Iactamasa (ej. Staph. aureus) Ulkg IV cada 6-8hs
Mayor'a de anaerobios • Penicitina procafnica: 22,000-44.000 U/kg 1M

cada 12hs

(incluyendo los. 10-20 mg/kg IV or 1M cada 6-8hs
spp penicillina-

Ampicillina

Cefazolina

Amikacina

Gentamicina

Enrofioxacina

Trimethoprim­
sulfamethoxazol

Gram-positivos (excepto productores de
Beta-Iactamasa (ej. Staph. aureus)
Mayorfa de anaerobios
Gram-positivos (Clostridium spp)
Algunos aerobios y anaerobios
Gram-negativos (E coli, Klebsiella sPP.
Enterobacter sPP. Proteus spp, Shigella
spp)
Gram-positivos
Staphylococcus
resistentes)
Algunos Gram-negativos (E coli,
Klebsiella spp, Enterobacter spp)
Gram-negativos (Escherichia coli.
Klebsiella spp, Proteus spp,
Enterobacter spPJ Pseudomonas spp)
Staphylococcus spp
Gram-negativos (E coli, Klebsiella spp,
Proteus spp, Enterobacter spp,
Pseudomonas spp)
Staphylococcus spp
Gram-negativos

Amptio espectro
No anaerobios

• 10-20 mglkg 1M or IV cada 6-8hs

• 25-40 mglkg 1M or IV cada 6-8hs
(infecciones por anaerobios)

• Intra-articular: 500 mg/d par articulaci6n

• Adulto: 8-10 mg/kg 1M 0 IV cada 24hs
• Potrillo: 20-25 mglkg 1M 0 IV cada 24hs
• Intra-articular: 250-500 mgld par articulaci6n

• Adulto: 4.4-6.6 mglkg IV 0 1M cada 24hs
• Potrilto:(2 semanas) 12-14 mglkg IV 0 1M cada

24hs
• Intra-articular: 15Q-500 mgJd por articulaci6n
.5 mglkg 1M or IV cada 24 hs
• 7.5-10 mglkg PO cada 24 hs

.20-30 mg/kg PO cada 12-24hs

TABLA III. Espectro de actividad y dosis de los antibi6ticos m~s comunes utilizados en equinos.
(Tornado de: Trumble, TN. (2005) Veterinary Clinics of North America. Equine Practice: Therapies for
joint disease. 21:3)
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Una vez realizado al cultivQ y antibiogr~ma, la terapia antimicrobiana debe estar
directamente orientada por dichos resultados. Si no se obtuvo crecimiento
positivQ en dicho cultivo, sa debe continuar con la terapia sistemica haste que
los signos clinicos se resuelvan y los parametros del tluido articular sa hayan
normalizado (Trumble, 2005).
Si no hay mejoria en un tiempo considerable (72 hs.) y aunque la terapia sea
apropiada, sa sugiere repetir los diagn6sticos. incluyendo cultivo y una nueva
evaluaci6n de la terapia sistemica. (Calahan y col.. 1998; Stashak, 2004;
Trumble,2005).

EI uso de una perfusi6n antibiotica regional sa ha investigado recientemente.
EI antibi6tico sa libera bajo presi6n en el area infectada a traves de un set de
administraci6n intravenosa y la tecnica parece sar aplicable tanto para la
osteamielitis como para la artritis infecciosa (Stashak, 2004).
EI antibi6tico alcanza el tejido con infecci6n cr6nica par medic de la difusi6n.

Tambien as importante realizar alglin metoda de drenaje de la articulaci6n
infectada para eliminar las sustancias peligrosas para el cartilago articular. Se
debe par ejemplo a que la efusi6n purulenta retrasarra la accion de muchos
antibi6ticos (per disminuir la tasa metab6lica de las bacterias). (Stashak, 2004).

Los metodas de drenaje articular utilizados en al caballo incluyen lavado de
entrada y salida (Bertone y Mcllwraith, 1987; Stashak, 2004), artrotomia, cirugia
artrosc6pica y la colocaci6n de un drenaje (Stashak, 2004; Trumble, 2005).

Se ha utilizado a la cirugia artrosc6pica para tratar la artritis infecciosa en el
caballo (Blitzer, 1993).
Par artrotomia S9 elimina la infecci6n articular en menos tiempo y con menas
claudicaci6n, perQ con mayor contaminaci6n articular (infecci6n ascendente). La
tecnica artrosc6pica tiene la ventaja de permitir una mejor evaluaci6n de la
articulaci6n y evitar la morbilidad de la artrotomia (Stashak, 2004).

La sinovectomia sa realiza con pinzas mordedoras y un equipo artrosc6pico
motorizado.
En casos en los cuales la infecci6n fue resuelta pera hubo un importante dano
articular, sa sugiere la realizaci6n de artradesis para eliminar el dolor secundario
al movimiento articular (Groom y col., 2000; Stashak, 2004).

Como tratamiento medico complementario. sa utiliza AINEs, par 10
general,tenilbutazona y en menor grade flunixin (Calahan y col., 1987; Stashak,
2004; Trumble, 2005).
Sa debe realizar un analisis de liquido sinovial de rutina, para controlar la
evoluci6n del tratamiento.
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Otras sustancias yprocedimientos que son de potencial utilidad en al tratamiento
posquirurgico, son los glucosaminoglicanos polisulfatados yel DMSO.
Se realiza un lavado de tada la articulaci6n con una soluci6n de DMSO al 20%.
EI DMSO puede reducir la inflamaci6n (es un captador de radicales libres) y
tambien puade tener actividad antibacteriana.

En algunos casas en los que los tratamientas antes descritos no mostraron tener
axite, sa puede obtener un resultado funcienal con la anquilosis de la
articulaci6n.

Una de las terapias de mayor proyecci6n para la reparaci6n del cartllago
articular es la terapia de Genes. Cosiste en la transferencia de secuencias
basicas de genes que codifican para la producci6n de proteinas especificas.
Se insertaria un gan normal en sustituci6n de uno no-funcional, 0 uno dariado,
etc. Esto colaboraria en la reparaci6n del cartilago danado.
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3.3.6 Otras enfermedades articulares

La cirugia es al tratamiento de elecci6n para todas estas alteraciones
En algunos casos (en particular con las hernias sinoviales) la indicacion de la
cirugra as par razones esteticas.

3.3.6.1 Hernia sinovial

EI tratamiento quirurgico de una hernia sinovial supone la escisi6n completa y la
sutura del defecto en la capsula articular fibrosa.
La diseccion de una hernia es un procedimiento integro, perc un gangli6n puede
tener tejido difuso y trados multiples, par 10 que su disecci6n puede resultar mas
dificil.
Si no se logra eliminar toda la lesion, sa considera altarnente probable la
recurrencia del problema (Stashak, 2004).

3.3.6.2 Ganglion

Aunque se han utilizado varios tipos de tratamientos para los gangliones, la
escisi6n quirurgica proporciona la tass mas baja de recurrencia (Stashak, 2004).

3.3.6.3 Fistula sinovial

EI tratamiento de una fistula intersinovial implica la exposici6n de la fistula, la
extracci6n de la membrana sinovial superflua y al cierre de la cobertura fibrosa
de la articulacion y la vaina sinovial (Stashak, 2004).

38



DISCUSION

No existe un tratamiento unico para las patologias articulares debido a la
diferente etiopatogenia, presentaci6n y tipos de articulaciones involucradas.

La formulaci6n de un tratamiento apropiado debe estar basado en la
comprensi6n de la etiologia de las patologias articulares, las cuales podemos
dividir en las siguientes trescategorias:

Enfennedades ortop6dicas del desarrollo, las cuales se asocian al desarrollo
68eo (osificaci6n endocondral), en los potrillos y en los caballos j6venes en
crecimiento, comO en la osteocondritis disecante, donde debemos considerar los
fadoras de riesgo que parecen predisponer dichas caballos j6venes a sufrir de
estas patologias. Estos son el crecimiento rapido, la predisposici6n genetica,
excesos 0 desequilibrios nutricionales y la superposicion de trauma sabre el
cartilago.
Tal as al caso de los quistes subcondrales, en donde fuerzas compresivas en al
apoyo normal pueden favorecer la aparici6n de dichos quistes al contribuir con la
deformaci6n de cartilago engrosado, previamente afectado por una alteraci6n en
el proceso de osificaci6n endocondral.
Para ambos casas, S8 recomienda tener en cuenta al manejo nutricional durante
et desarrollo del animal para minimizar el riesgo de que se presenten estas
patologias. Si sa presentan, as de elecci6n el tratamiento quirurgico con
desbridaci6n del defecto osteocondral.

Trauma de uso. Las patologias asociadas al trauma de uso son comunes en
aquinas atletas, destac8ndose la artritis traumatica (tipo 1, 2 y 3) y la sinovitis
proliferativa.
Las patologias articulares asociadas al trauma de uso mas frecuentes se
encuantran en las articulaciones del carpo 0 nudo en caballos j6venes de
carreras. donde el trauma continuo y repetido sabre la articulaci6n, as el
concepto etiol6gico central en al origen de las patologias.
EI trauma de usa rars vez sa puede eliminar, pera igualmente, as apropiado
realizar al tratamiento correspondiente que avita que los productos de la
inflamaci6n (por el componente sinovitis-capsulitis) camprometan al cartilago
articular y conduzcan a una osteoartrosis 0 EDA.

Las lesiones accidentalea de unico evento se asocian a hechos puntuates en
el tiempo. como las fracturas articulares y la artritis septica.
Fracturas en falanges, de losata y de huesos largos con componente articular,
requeriran coaptaci6n perfecta de la superficie articular para una exitoso regreso
a la actividad atletica. Con el mismo fin esta indicada la extracci6n del fragmento
6seo en Fracturas de borde articutar (a pequeno fragmental.
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En cuanto a la artritis septica, las principales causas de la falla en el tratamiento
incluyen la incapacidad de de eliminar al agente causal y de cortar al cicio
inflamatorio destructivQ.
Un diagn6stico temprano y una terapia agresiva son fundamentales para sortear
estas fallas y prevenir la perdida del usc 0 la vida de los caballos afectados.

La producci6n de sinovitis y capsulitis asta asociada tanto a episodios de trauma
unicos como multiples sabre una articulaci6n.
La combinaci6n de estas des ultimas categorizaciones, ocurre cuando una
articulaci6n que ha side sujeta a trauma de usc, sa torna susceptible al dana par
fuerzas externas en un momento dado.
Dependiendo de la patologia en cuesti6n, de su lugar y tipo de presentaci6n, as
de elecci6n tratamientos medicos con antiinflamatorios (AINEs y corticoides),
protectores articulares y promotores de la reparaci6n (Hialuronato de Sadio,
Glicosaminoglicanos Polisulfatados).
En cases especificos que 10 requieran, se recurre a tratamientos quirurgicos
como cirugia artrosc6pica para extracci6n de fragmentos, legrado de la
superficie articular 0 sinovectomia.

Distintas opciones de fisioterapia y rehabilitaci6n juegan un rol muy importante
ya que ayudan a prevenir lesiones, a mantener un 6ptimo estado fisico, asi
como tambien proporcionan apayo en el proceso de recuperaci6n, utifizandc
agentes fisicos como medics curativos, par ejemplo: al calor, al frio, el agua, la
electricidad y las radiaciones no ionizantes. Los metodos utilizados pueden ser
la ducha de agua, el ultrasonido, al laser, entre otras tecnicas.
Esto colabora para que el regreso a la actividad deportiva del animal sea mas
rapids y en mejores condiciones fisicas.
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CONCLUSI6N

Las lesiones musculoesqueleticas, particularmente las patologras articulares,
comprenden un alto porcentaje de los problemas con los que deben lidiar los
veterinarios especialistas en equinas.
Requieren de capacidad para evaluarlas y aconsejar apropiadamente al
propietario sabre las opciones de tratamiento a utilizar.
Tambien as muy importante considerar al usc del caballo y la inversi6n
financiera en al tratamiento. Esto va a determinar al plan terapeutico y por ultimo
el pron6stico para el paciente.

EI tratamiento medico para las patologfas articulares (antiinflamatorios. agentes
condroprotectores) puede resultar en una rapida y clara mejoria en al dolor y la
funci6n, aunque para resultados sustanciales. al tratamiento debe combinarse
con planes de fisioterapia y ejercicios de rehabilitaci6n.

En los uttimos arios, investigaciones sabre el tratamiento de las patologias
articulares en equinas han arrojado nuevos productos y tecnicas para una mejor
resoluci6n de astas, como los nutrac8uticos, el polisulfato de pentosan, los
biofosfonatos aSI como la terapia de genes, al taladrado y las microfracturas.
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