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Resumen:

Existen diversas patologias articulares frente a las cuales puede encontrarse el veterinario,
tales como la artritis séptica, traumatica, idiopatica o la osteocondrosis, siendo especialmente
relevante la osteoartritis (OA). El objetivo de esta revisidn bibliografica ha sido el de
profundizar en el diagndstico y tratamiento de estas patologias de gran importancia en la
clinica equina. A parte de una buena anamnesis y examenes de cojera estaticos y dinamicos,
suele ser necesario recurrir a las técnicas de imagen para obtener un diagndstico. La
radiografia y ecografia son las mas usadas por su accesibilidad, existiendo otras técnicas como
la resonancia magnética o la artroscopia de uso mas restringido pero capaces de
complementar y aportar gran informacion. El andlisis de liquido sinovial, ademas de revelar
modificaciones en sus caracteristicas basicas, estd adquiriendo mds importancia debido al
desarrollo de marcadores bioldgicos como proteinas oligoméricas de la matriz cartilaginosa,
factor de necrosis tumoral y algunas interleucinas que permiten obtener un diagnostico precoz
de la OA y otros problemas articulares. Respecto a los tratamientos, también se han venido
desarrollando mejoras importantes, yendo desde el control del dolor y la inflamacion hasta el
desarrollo de nuevas terapias conocidas como medicina regenerativa que aspiran no solo a
detener la progresién de la enfermedad sino también a promover la regeneraciéon de los
tejidos lesionados.

Abstract:

Veterinarian may face many types of articular pathologies, as the infectious, traumatic,
idiopatic arthritis or osteochondrosis, but the most relevant among them is the osteoarthritis
(OA). The main goal of this review is getting deeper in diagnosis and treatment of these
important ailments in equine practice. Apart from a good anamnesis and static and dynamic
gait test, it is necessary to turn to diagnostic imaging in order to get a diagnosis. Radiography
and ultrasonic evaluation are the most commons for their accessibility, but others as nuclear
magnetic resonance or arthroscopic evaluation, apart from being of a more restricted use, are
able to complete and bring valuable information. Synovial fluid analysis, in addition to reveal
modifications of his base characteristics, is growing in importance due to biomarkers’
development as Cartilage oligomeric matrix protein, necrosis tumoral factor and others
interleukines allowing an early diagnostic of OA and others articular diseases. About the
treatments, important improvements came over, from pain and inflammatory management to
regenerative therapies that tend not only to stop the disease progression but also to promote
lesioned tissue regeneration.



Introduccion:

En las ultimas décadas el caballo ha pasado de ser un animal de trabajo a un animal de ocio.
Pero del campo a la pista de salto o de doma, lo que no ha cambiado es que el valor de este
animal se basa en sus capacidades locomotoras: un caballo incapaz de moverse correctamente
y sin dolor es un caballo que no va a poder realizar sus actividades y que ademas va a ver
disminuida su calidad de vida.

De este aparato locomotor, ademads de los tendones y ligamentos, tienen especial interés para
el veterinario las patologias que afectan a las articulaciones: estas ultimas se pueden
considerar como un punto débil por su especial sensibilidad a los traumas y las infecciones, y
por los problemas subsecuentes que pueden desarrollarse, principalmente la degeneracion
cronica, u osteoartritis (OA), de estas estructuras. Si a esto sumamos una escasa capacidad
regenerativa de los tejidos que componen la articulacién y un elevado impacto econdémico
para los duefios, tanto por el coste de los tratamientos como por la pérdida de rendimiento del
animal, podemos darnos cuenta de la relevancia que tienen estas patologias en la clinica
equina y de la importancia de su correcto tratamiento.

En este trabajo se hablard de las principales patologias articulares equinas, pero se centrara
principalmente en la OA por ser la mas importante, por el gran nimero de animales a los que
afecta (en EEUU se estima que el 60% de las cojeras se deben a esta enfermedad (Ross &
Dyson, 2011)bien de forma primaria o bien secundaria a otras patologias, pero también debido
al gran reto que supone tanto para el veterinario como para el propietario por su caracter
cronico y progresivo. Por ello, son imprescindibles un diagnostico precoz y un tratamiento
apropiado. Actualmente, no existe ningun tratamiento capaz de detener la OA de forma
completa, y mucho menos de revertir los dafios causados, por lo que solo podemos aspirar a
ralentizar su progresion y reducir el dolor para dar confort al animal.

Justificacion y objetivos

Debido a la gran importancia de las patologias articulares en el caballo y a la complejidad de su
tratamiento, es de sumo interés en la practica equina tener un conocimiento extenso de sus
manifestaciones clinicas, métodos de diagndstico y de los tratamientos disponibles.

El presente Trabajo Fin de Grado consiste en la realizacién de una revision bibliografica sobre
las principales patologias articulares equinas con el fin de alcanzar los siguientes objetivos:

1. Describir las patologias articulares mas importante en el caballo.

2. Conocer la etiologia y factores predisponentes de las mismas, asi como su
fisiopatologia y la sintomatologia que producen.

3. Analizar los distintos métodos de diagndstico de estas patologias, incluyendo sus
indicaciones y limitaciones.

4. Recopilar informacidn sobre los tratamientos disponibles y analizar sus mecanismos
de accidn, sus indicaciones y sus limitaciones.



Metodologia:

Para realizar este trabajo de revision bibliografica la metodologia empleada ha sido la
busqueda en bases de datos de revistas y articulos, como Pubmed o Science Direct, pero
también libros de referencia en el campo de la medicina equina disponibles en la biblioteca de
la Facultad de Veterinaria de la Universidad de Zaragoza. Como el objetivo es el de realizar una
actualizacién de los conocimientos en la materia, se han analizado documentos publicados
hasta diez afos atras, dando siempre mas importancia a la informacién mas reciente. La
bibliografia de este trabajo se gestiond con el programa Mendeley.

Resultados y discusion:
Anatomia y fisiologia de la articulacion:

Las articulaciones son estructuras altamente diferenciadas que conectan extremos Oseos
mediante cartilago y otros tipos de tejido conectivo.

Existen diversos criterios para clasificar las articulaciones, atendiendo a criterios estructurales
o funcionales, como el grado de movilidad. Una de las clasificaciones mdas usadas se basa en el
tipo de tejido que conecta los extremos dseos que componen la articulacidon. Atendiendo a
esta clasificacidon, hay tres tipos de articulaciones: fibrosas, cartilaginosas y sinoviales
(Frandson, Wilke, & Fails, 2009). En este trabajo nos centraremos en las sinoviales por ser las
de mayor interés para el tema que vamos a tratar, ya que al ser las mas moéviles y activas son
también las mds propensas a sufrir problemas.

Esquematicamente, como se puede apreciar en la figura 1, los principales componentes de una
articulacion sinovial son:

Hueso subcondral

Cartilago articular

- Capsula articular, con

Collateral Ligament

membrana sinovial y fibrosa

Fibrous Joint Capsule

- Cavidad articular
Articular

Cartilage Synovial Membrane - /igamentos

Synovial Fluid
Subchondral
Bone

Figura 1: Esquema de una articulacién sinovial (Stashak, 2002)

El cartilago articular es de tipo hialino y reviste al hueso subcondral. Es una estructura
avascular, por lo que su nutricidn y la retirada de los productos de su metabolismo se realizan
a través del liquido sinovial. Ademas es una estructura no inervada, lo que explica que el
animal pueda padecer lesiones importantes sin manifestar sintomas de dolor (Stashak, 2002).



Estructura histolégica del cartilago articular:

e La zona superficial o tangencial, en la cual las células son alargadas y orientadas
paralelamente a la superficie, y que estd en contacto con la cavidad sinovial.

e La zona transicional, donde las células se distribuyen aleatoriamente y tienen
forma redondeada

e La zona profunda, en la cual las células se ordenan en columnas orientadas
perpendicularmente a la superficie.

e Una zona calcificada, con cartilago mineralizado y condrocitos degenerados, que
se encuentra en contacto con el hueso subcondral.

Composicién del cartilago articular:

Como sucede en todos los tejidos conectivos, los componentes del cartilago van a ser
células y matriz extracelular, producida por las primeras. En el caso del cartilago es
remarcable que el principal componente es la matriz extracelular, con una fraccidn celular
muy baja.

- Células: Los condrocitos representan una pequefia fraccidon del volumen del cartilago
(entre el 1% y el 12%) pero revisten una gran importancia por ser las encargadas de
producir la matriz extracelular. Su morfologia y disposicion son diferentes en las
distintas capas del cartilago, como se ha comentado en el apartado anterior, y ademds
cambian a lo largo de la vida del animal. Los condrocitos tienen escasa capacidad
mitdtica, su reposicion se realiza mediante la migracién de células progenitoras desde
el hueso subcondral. A pesar de este mecanismo, la capacidad de regeneracién del
cartilago es muy baja (Stashak, 2002).

- La matriz extracelular (ECM) se compone principalmente de agua (70%-80%,
dependiendo de la edad del animal), y los principales componentes de su fraccién seca
son:

o Fibras de colageno: confieren al cartilago resistencia a la traccién. El 90% se
compone de colageno de tipo Il, existiendo también otros tipos minoritarios
pero también importantes como el VI, IV, XI, XIl y XIV, que principalmente se
encargan de dar estabilidad a la red de coldgeno (Stashak, 2002)(Adams p462).

o Proteoglicanos o glicoproteinas (PG): son un conjunto heterogéneo de
moléculas formadas por polisacaridos y proteinas, que ocupan el espacio entre
las fibras de coldgeno. La mas larga y abundante ellas, el agrecan, forma
agregados uniéndose con el acido hialurénico, y posee ademds una alta
capacidad de retencidén de agua, lo cual confiere al cartilago su elasticidad y
capacidad para absorber fuerzas (Stashak, 2002).

Existen también otras moléculas mas pequefias, las funciones de algunas de las cuales no son
del todo conocidas. Un ejemplo de estas moléculas es la proteina oligoméricas de matriz
(COMP), o trombospondina-5, que tiene un papel en la regulacién celular y se utiliza como
marcador bioldgico para la OA (Tseng, Reddi, & Di Cesare, 2009).



Las superficies cartilaginosas de los huesos adyacentes que forman la articulacién, junto con la
capsula articular, delimitan el espacio de la cavidad sinovial. Debido a su reducido volumen se
considera un espacio casi virtual, que puede llegar a expandirse en caso de inflamacion,
produciéndose una efusién articular.

La cdpsula articular consta de dos capas, una externa, la capsula fibrosa, y otra interna, la
membrana sinovial:

-La capsula fibrosa esta constituida por fibras de colageno, que se insertan en el
periostio de los huesos que conforman la articulaciéon, y que suele estar reforzada por
ligamentos, internos o externos, que hacen que esta capa sea muy resistente y flexible, y
juntos confieren estabilidad a la articulacidn. Estd ricamente vascularizada e inervada, siendo
el punto donde se encuentran la mayoria de los receptores de propiocepcidn y nocicepcion de
la articulacion.

-La parte sinovial de la cdpsula articular es una membrana epitelial que presenta
pliegues y vellosidades y que esta en contacto directo con la cavidad sinovial, tapizando la
misma a excepcién del cartilago. Las células que la componen, los sinoviocitos, se encargan de
la secrecion de los componentes del liquido sinovial, como el acido hialurdnico (HA) y diversas
glicoproteinas, de la nutricién (sinoviocitos de tipo B) y de la eliminacion de cualquier particula
extrafia presente en la articulacion mediante fagocitosis (sinoviocitos de tipo A) (lwanaga,
Shikichi, Kitamura, Yanase, & Nozawa-Inoue, 2000). Mediante el liquido sinovial, la membrana
sinovial aporta el oxigeno y los nutrientes al cartilago y se encarga de la retirada de los
productos del metabolismo del mismo. Por ello, los sinoviocitos tienen un papel importante en
el metabolismo del cartilago, ya que ademas sintetizan citoquinas que regulan la produccién
de ECM y que son de suma importancia por su papel en la OA.

El liquido sinovial (LS) es un liquido viscoso y claro de color amarillento, que se obtiene por
filtracidn del plasma sanguineo y que se enriquece en acido hialurénico y glucoproteinas a su
paso por la membrana sinovial. Sus funciones principales son la lubricacién de las superficies
articulares y ser el medio para la nutricidn del cartilago como se ha comentado anteriormente.
El volumen de LS depende de cada articulacién, pudiendo verse aumentado o disminuido en
determinadas patologias (Ley, Digrassie, Holyoak, & Slusher, 2002).

El LS extraido de una articulacién sana tiene las siguientes caracteristicas:

e Composicion del LS(Ley et al., 2002):

o Proteinas: <2.5 g/dL (las proteinas plasmaticas no suelen pasar la barrera
de los sinoviocitos)

o Células nucleadas: Varia mucho entre articulaciones e individuos, el rango
se establece entre <500-1000 células/pL). Algunos recuentos en
articulaciéon temporo-mandibular sana han llegado a pasar de 2000
células/pL.

o Como regla general se considera que debe haber menos de un 10% de
neutréfilos en LS normal. Del resto, 50-90% son mononucleares,
macrdéfagos y linfocitos. Su proporcidn varia segun la articulacién, pero los



macréfagos suelen predominar. También podemos encontrar sinoviocitos
libres, dificiles de distinguir al microscopio de los macréfagos.

En teoria no tiene que haber eritrocitos en el LS pero es frecuente observar algunos por
contaminacién con sangre durante la obtencién del liquido (Ley et al., 2002).

En las tablas presentes en el anexo |, se describirdan de forma breve las articulaciones mas
importantes para las patologias articulares, asi como las enfermedades articulares mas
frecuentemente asociadas. Ademas de las mencionadas, es importante recordar que todas las
articulaciones pueden sufrir fracturas o artritis séptica, y sobretodo OA. Si bien hay
articulaciones en las que esta Ultima presenta una mayor incidencia, no debe descartarse su
existencia en cualquiera de las demas.

Principales patologias articulares equinas: descripcion, etiologia,
fisiopatologia y sintomatologia asociada

1- Artritis traumatica:

Bajo esta denominacién se encuentran diferentes entidades clinicas:

a) La sinovitis/capsulitis se refiere a la inflamacién de la membrana sinovial/capsula articular.
Suele afectar principalmente a las articulaciones del carpo y las metacarpo —
falangiana/metatarso-falangiana (MCP/MTP), como consecuencia de traumatismos repetidos
debido al entrenamiento en caballos jovenes(Stashak, 2002) .En las formas agudas el caballo
manifiesta cojera y presenta distensidn articular, mientras que las formas crdnicas son mas
dificiles de detectar y la cojera suele presentarse solamente durante el ejercicio intenso. Las
pruebas de flexién suelen permitir la identificacién de la articulaciéon implicada.

Un caso especial de sinovitis cronica es la sinovitis villonodular metacarpofalangica, en la que
se produce una fibrosis de la capsula acompafiada de la pérdida de las vellosidades de la
membrana sinovial. Puede detectarse mediante radiografia (en la cual pueden verse las masas
intraarticulares que se forman) o incluso sélo con el examen clinico (Ross & Dyson, 2011)

b) Las desmitis de ligamentos colaterales o interdseos (provocados por un movimiento
excesivo) pueden producir desde dolor, edema y una disfuncién de la articulacién en los casos
mas leves, hasta hemorragia, ruptura de ligamento e inestabilidad articular, predisponiendo al
animal a una patologia degenerativa articular (OA), en los casos mas graves

Las luxaciones (desplazamiento anormal de las superficies articulares) pueden ser parciales
(subluxacién) o completas. La mayoria afectan a estructuras adyacentes como la capsula
articular fibrosa y los tendones. Las luxaciones completas se dan con mayor frecuencia en la
interfalangiana proximal, MCP y tarso (Stashak, 2002)

c) Fragmentos intraarticulares libres: Tienen dos causas posibles, o bien un traumatismo que
conlleva a la formacion de fragmentos intraarticulares o por una OCD en la que se desprende

un fragmento osteocondral intraarticular. Las zonas donde aparecen mas frecuentemente son
el carpo y el tarso. Aparte de la inestabilidad articular que provocan, llegan a dafiarse otras



estructuras de la articulacion por el desplazamiento del fragmento libre dentro de la cdpsula
articular. Si no se tratan adecuadamente conduciran a cuadros de OA (Ross & Dyson, 2011).

No hay signos clinicos caracteristicos. En caso de fractura por traumatismo, el animal presenta
un cuadro agudo de dolor, calor, a veces efusidn sinovial y es positivo a los test de flexion,
mientras en la OCD a veces sélo presenta cojera ligera y efusion sinovial. El diagndstico tiene
que ser radioldgico, repitiéndose en caso de duda a los 10-14 dias, cuando ya es evidente el
fenédmeno de lisis que acompafia la fractura (Stashak, 2002).

2- Artritis séptica:

Existen 3 rutas de entrada a las articulaciones para las bacterias: hematégena, por
traumatismo e iatrogénica. La via hematdgena afecta sobre todo a potros jévenes: podemos
pensar en el cordén umbilical como puerta principal, también las neumonias, enteritis o
cualquier infeccion sistémica puede llevar bacterias a las articulaciones y desembocar en una
artritis infecciosa. En animales adultos predomina la via traumatica. La forma iatrogénica
resulta de la falta de asepsia en inyecciones o artroscopias. De hecho, se ha visto que la
administracién de antibidticos pre o post operatorio no influye de forma significativa sobre la
posibilidad de evitar la infeccidn articular (Borg & Carmalt, 2013).

Los microrganismos mas frecuentemente encontrados en una artritis séptica son
principalmente aerobios o anaerobios facultativos: enterobacterias, estreptococos y
estafilococos(Bertone, 1999).

La colonizacién bacteriana de la membrana sinovial inicia una respuesta inflamatoria
importante, que se manifiesta en menos de 24 horas con edema, calor y cojera. Si la infeccion
no se elimina rapidamente, ocurre una destruccion irreversible del cartilago por la misma
reaccion inflamatoria, que conducira a la aparicion de OA. En caso de bacterias que llegan por
via hematdgena, estas pueden desarrollar una osteomielitis (Close, Gerard, Davidson, &
Schramme, 2011). La deteccion de la artritis infecciosa constituye una urgencia, y necesita un
tratamiento precoz y agresivo para mejorar el prondstico y evitar séquelas graves (Borg &
Carmalt, 2013)

3- Osteocondrosis (0C):

La OC es una alteracién en la osificacién endocondral, el proceso mediante el cual el cartilago
de crecimiento se mineraliza y forma tejido éseo. De esta manera, se forma un area de hueso
defectuosa que no puede soportar las cargas articulares y el cartilago que lo recubre se ve
también afectado. La incidencia de OC en el Pura Raza Espafiol es muy alta, se estima que la
mitad del censo presenta lesiones osteocondrales, siendo la presencia de fragmentos la mas
frecuente (50% de las lesiones)(Boado & Lopez-Sanroman, 2016). Se diferencian dos formas de
osteocondrosis (fig 2):

e Osteocondritis disecante (OCD)



e Quistes dseos

a) la OCD Se caracteriza por el desprendimiento
del fragmento afectado por la osificacion
endocondral defectuosa (llamado “flap”). Afecta
principalmente a las articulaciones femoropatelar,
tarsocrural, MCP/MTP y el hombro.

b) Quistes éseos: son lesiones Unicas de tipo
circular o semicircular habitualmente localizadas
en el hueso subcondral. Radiolégicamente se
aprecian como zonas radiollcidas, que pueden
estar comunicadas con la cavidad sinovial. Tienden
a aparecer en el céondilo medial del fémur y en el
centro de la cavidad glenoidea de la escapula (Ross
& Dyson, 2011).

4- Sinovitis idiopatica

- Ossitying
epiphysis

Epiphyseal —
cortilage

Defect in endochondral
ossification

Splitting of cortilage Retention of

1o give osteochondritis cartilage + its necrosis

dissecans leslons leods to swbchondral
cystic lesion

Figura 2: Formas de OC (Stashak, 2002)

Suelen aparecer en la articulacién tibiotarsiana (denominandose vejigas o “bog spavin”) y en

las MCP/MTP. Son unas efusiones sinoviales crénicas que no se acompafian de dolor, cojera,

calor u otros signos clinicos y radioldgicos.

5- Osteoartritis (0A):

La OA o Enfermedad degenerativa articular es una enfermedad crdnica y progresiva que se

caracteriza por la degeneracién y la pérdida del cartilago articular y la remodelacion ésea de la

superficie y bordes articulares (ver anexo Il). Todavia no se han aclarado todos los mecanismos

gue dan lugar al desarrollo de la osteoartritis, pero se han descrito diversos factores

etioldgicos con mayor o menor importancia en funcién de la articulacion. Asi pues, en las

articulaciones de amplia movilidad como el menudillo y el carpo, los traumatismos repetidos

asi como la inflamacién de la membrana sinovial parecen ser los principales factores

predisponentes de la OA. En otras articulaciones con menos movilidad, como la intertarsiana

distal y la interfalangiana proximal, son los traumatismos repetidos los que parecen estar mas

implicados (Jansson, n.d.)

A. factores que pueden desencadenar la patogenia de esta enfermedad. A continuacién

se explicaran detalladamente los mas relevantes (Prades & Carmona, 2009).

1. Un cartilago defectuoso per se:

Un cartilago que no sea capaz de soportar las cargas mecanicas que recibe y que acaba

lesionandose. Ha sido identificado en humanos pero no en caballos.

2. Estrés mecanico:



Se ha demostrado que en los animales sometidos a ejercicios intensos y prolongados se
producen cambios en el hueso subcondral. De hecho, mds que el cartilago, se considera que
es el hueso el que absorbe la mayor parte del impacto que recibe la articulacion.

Como consecuencia de estos impactos se forman micro fracturas, que acaban repardndose,
pero en caso de traumas repetidos, estas reparaciones no se llevan a cabo de forma dptima y
la densidad del hueso subcondral se ve aumentada, disminuyendo su capacidad de absorcién
de los golpes. La fuerza de los impactos que no es absorbida por el hueso repercute en el
cartilago, que acaba lesionandose. Hoy en dia no se considera este proceso como
desencadenante de la osteoartritis, sino como un factor agravante de la enfermedad, sobre
todo en animales sometidos a planes de entrenamiento intensivos con periodos cortos de
recuperacion, que no dejan tiempo al hueso para repararse correctamente.

3. Inestabilidad articular:

Podemos definir la inestabilidad articular como una movilidad exagerada de las superficies
articulares entre ellas, debido al fallo de los mecanismos encargados de estabilizar la
articulacion (cdpsula articular, ligamentos, tendones, musculos...). En este caso debemos
considerar dos etiologias distintas: lesiones por estrés mecanico, que puedan afectar a alguna
estructura anatdmica encargada de la estabilidad articular. Asi, por ejemplo, un animal con
una recuperacion insuficiente y cansado sera mas propenso a padecer lesiones en tendones o
ligamentos, conduciendo a dicha inestabilidad articular.

El segundo motivo puede ser una efusidn sinovial importante debida a una sinovitis. Algunos
autores sefialan que el aumento de presion intrasinovial, podria causar alteraciones en la
capsula articular y como consecuencia de ello se modifique la conformacién articular y se
alteren los patrones normales de carga en la superficie condral.

4. Sinovitis o capsulitis:

Consiste en la inflamacion de la capsula sinovial, que puede darse como consecuencia de un
trauma, infeccién o mala praxis. Como lo veremos mas adelante la inflamacion juega un papel
determinante en la patologia de la OA.

5. Hipoxia del tejido cartilaginoso:

En caballos y humanos se ha podido comprobar la presencia de una neovascularizacién del
cartilago de articulaciones afectadas por OA. Cuando empieza a remodelarse el cartilago
debido a otros factores (sinovitis, microfracturas...), se altera la capacidad de oxigenacién de
los tejidos cartilaginosos y se produce una hipoxia tisular. Para compensar esta hipoxia, el
organismo intenta desarrollar una vascularizacién de estos tejidos. Aunque estos nuevos vasos
permiten la llegada de nutrientes al cartilago afectado, también potencian la inflamacién y
degradacion del cartilago.

B. Patogenia:

Todos los factores comentados pueden desencadenar una serie de reacciones que constituyen
la patogenia de la OA. Aunque no estan del todo definido el/los factores desencadenantes de



la OA (no se sabe si ocurre primero la inflamaciéon que conduce a la degradacién del cartilago,
o la propia degradacion condral induce inflamacién secundaria), si que se conoce la
importancia de la relacidon que se instaura entre degradacion e inflamacion:

Los tejidos lesionados por los factores previamente descritos, liberan mediadores de la
inflamacién al liquido sinovial. Estos atraen neutroéfilos y macréfagos, que a su vez liberan mas
mediadores inflamatorios, radicales libres y enzimas lisosomales, que son capaces de lesionar
directamente el cartilago y ademads inducen la activacidon de enzimas degradativas por parte de
los condrocitos. Esta degradacion del cartilago, que representa la parte clinica de la
enfermedad, conllevara a su vez, una inflamacién, consolidando un circulo vicioso y haciendo
de la OA una patologia progresiva (Sandoval, Lopez, & Carmona, 2013).

Al nivel molecular, podemos definir la OA como un desequilibrio entre la produccién de
moléculas que promueven la sintesis de la matriz extracelular del cartilago (ECM) y los que
inducen su remodelacidn. El desequilibrio de estas moléculas, que se pueden clasificar como
anabdlicas (inducen produccién de ECM) o catabdlicas (destruyen la ECM para remodelarla)
constituye la patogenia de la OA.

e Factores catabdlicos:

Se han identificado una serie de factores que destacan por su papel en la destruccion del
cartilago articular.

1- Citoquinas pro-inflamatorias:

Son moléculas encargadas de modular la funcién y actividad celular, y desempefian un papel
clave en el desarrollo de la OA (Martel-Pelletier, Alaaeddine, & Pelletier, 1999).

Las citocinas mas importantes en el desarrollo de esta patologia son la Interleucina 1 By el
factor de necrosis tumoral a. Ambos juegan un papel muy similar en la patogenia de la OA,
disminuyendo la sintesis de ECM, y aumentando produccion de metaloproteinasas, dxido
nitrico y otras moléculas responsables de la degradacién de la articulacidn. (Lasarzik et al.,
2016).

Sus niveles se incrementan en la OA, con lo que estimulan la produccién de MMP, éxido nitrico
y prostaglandina E2 (PGE2), a la vez que inhiben la sintesis de agrecan y de colageno tipo Il.
Ademas, IL-1 puede inhibir la produccién natural de inhibidores tisulares de MMP (TIMP) y de
antagonistas de los receptores de IL-1 (IL-1ra) (Martel-Pelletier et al., 1999).

2- Enzimas degradativas de la matriz extra celular del cartilago:

Son las responsables directas del dano tisular que se produce en el cuadro de la OA, y son
reguladas por las citoquinas previamente descritas. Existen varias familias, que se clasifican
segun tengan afinidad por el dcido aspartico, la serina, la cisteina o los zinc-péptidos. Estas
ultimas constituyen el grupo de las metaloproteinasas de la matriz (MMP).

Son producidas por sinoviocitos, condrocitos, macréfagos y neutréfilos y estan reguladas
positivamente por las citoquinas catabdlicas IL-1B y TNF-a (Prades & Carmona, 2009)
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3- Eicosanoides:

Son metabolitos del acido araquiddnico, producidos en el cuadro inflamatorio por células
como sinoviocitos, condrocitos y células inflamatorias estimuladas por citoquinas pro-
inflamatorias (IL-1B y TNFa). Las mds importantes son la prostaglandinas (como PGE2) y los
leucotrienos.

Hay que destacar que la parte mas importante de los tratamientos de la OA se basa en la
inhibiciéon de estas moléculas, mediante AINES o corticoides, aunque solo permiten una
mejoria sintomatica y no modifican el curso de la enfermedad (Sandoval et al., 2013)

4- Oxido Nitrico (NO):

Este radical libre es un catabolito resultante de la oxidacion de la L-arginina catalizada por
enzimas sintasas (NOS) expresadas por macréfagos y células endoteliales bajo el estimulo de la
presencia de endotoxinas y citoquinas (IL-18 y TNF-a). (Mcllwaith, 2005)

5- Derivados reactivos del oxigeno:

Son moléculas que incluyen radicales libres derivados del oxigeno (Reactive oxygen species o
ROS), capaces de degradar muchos componentes de la articulacion como el colageno,
proteoglicanos y acido hialurdnico. Se producen de forma fisiolégica, pero en caso de
destruccidn tisular y fagocitosis intensa aumenta su concentracion. (Dimock, Siciliano, &
Mcllwraith, 2000).

e Factores anabdlicos:

El organismo, en el transcurso de la OA, sintetiza una serie de factores destinados a
contrarrestar la degradacién del cartilago inducida por los factores previamente citados.
Desafortunadamente, estos factores anabdlicos no logran contrarrestar los efectos
catabdlicos, que siguen predominando en el escenario de la OA.

1. Factores de crecimiento:

Bajo este nombre se encuentran varias familias de péptidos con propiedades anabdlicas sobre
los condrocitos y la ECM. Hay un gran niumero de estas moléculas involucradas en la patogenia
de la OA, pero las mas importantes parecen ser los factores de crecimiento insulinico (IGF)y
factor de crecimiento transformante 8 (TGF-B) y el Factor de crecimiento derivado de las
plaguetas (PDGF) con potente efecto mitogénico y quimiotactico sobre los condrocitos y
células mesenquimales indiferenciadas (Schmidt, Chen, & Lynch, 2006).

2. Citoquinas antiinflamatorias y moduladoras:

Producidas como consecuencia de la inflamacidn, regulan el efecto y la produccién de las
citoquinas pro inflamatorias responsables de la degradacién articular. Las mas importantes son
el antagonista del receptor de la IL-1 (IL-1ra), y las interleucinas IL-4, IL-10, e IL-13. Estas
ultimas reducen la produccién de las citoquinas pro-inflamatorias IL-18 y TNFa, MMPs y PGE2),
y estimulan la sintesis de TIMP y IL-1ra (D D Frisbie & Mcllwraith, 2000)
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Es de particular importancia el conocimiento de las secuencias en las que intervienen los
factores anabdlicos, las sinergias que se producen entre ellos y las cascadas bioquimicas que
originan para poder intervenir en el curso de la enfermedad.

Métodos de diagndstico de las patologias articulares equinas:

En este apartado se describirdn los métodos mas usados para llevar a cabo el diagnéstico de
las patologias articulares.

Examen clinico:

Las principales cuestiones que deben formar parte de una buena anamnesis en caso de
patologia articular son:

- La edad. Por ejemplo la OC afecta mas a potros, y la OA a suele afectar a animales de edad
mas avanzada.

- El uso del animal o disciplina deportiva en la que participa, ya que las cargas mecdnicas a las
que son sometidas las articulaciones van a depender mucho de esto. Por ejemplo, los caballos
de trote, de resistencia y de doma cargan mds sobre las extremidades posteriores, por lo que
tienden a lesionarse con mds frecuencia a nivel del tarso; mientras que los caballos de carrera
cargan mas sobre las anteriores, por lo que se lesionaran con mas facilidad a nivel del carpo
(Murray, Dyson, Tranquille, & Adams, 2006)

-El inicio, evolucién y cronologia de la lesidn. Es importante preguntar sobre la forma de
aparicién del proceso (agudo, crénico), la severidad y progresién de los signos clinicos (se
mantienen igual, han mejorado o han empeorado desde su aparicidn). Si existe cojera, es
importante saber si va asociada al trabajo (Denoix, n.d.)

-Tratamientos previos administrados y eficacia de los mismos.

Una vez recogidos los datos pasamos a la exploracidon: empezamos por la exploracién estatica
(inspeccién, palpacién y presidn, movilizacién pasiva). Los signos que deben llamarnos la
atencion son:

-Cambios en la temperatura o el color de la piel
- Distensidn articular

- Aumento de la sensibilidad local

- Dolor a la flexion

- Crepitacion

- Limitacién del movimiento

- Deformidades

Esta exploracion debe completarse con pruebas dindmicas, comprobando la locomocién del
animal a los distintos aires, en distintos tipos de suelo, en linea recta y en circulos e incluir
pruebas de flexidon dindmicas
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Diagndstico por imagen:
Radiografia:

El examen radiografico nos permite identificar cambios en la forma y el contorno de los
huesos, asi como en la densidad y la conformacién del tejido dseo. Esto hace que esta técnica
sea imprescindible a la hora de diagnosticar patologias osteo-articulares, incluyendo la OA.

El tejido 6seo reacciona de distinta forma segun el estimulo que le es aplicado. Este es un
proceso largo que muchas veces no se puede apreciar en la radiografia aunque ya se esté
desarrollando. Por ejemplo, la densidad dsea puede aumentar hasta un 40% antes de ser
visible radiolégicamente (Ross & Dyson, 2011)En el caso de las patologias articulares los
cambios mas relevantes son:

1. Esclerosis: Aumento de la densidad del tejido dseo. Se detecta con mas
facilidad en la parte trabecular de los huesos, por lo que en el hueso
subcondral puede resultar poco apreciable. Puede aparecer como resultado de
un estrés mecanico (como en el caso de la OA) o como mecanismo de
proteccién de una zona debilitada (como alrededor de una lesién quistica).

2. Osteofitos: son neoformaciones dseas en el margen de una articulacion que
pueden aparecer a consecuencia de diversos estimulos, desde inestabilidad
articular hasta OA ya en progresidn. Segun la causa, pueden pasar meses hasta
gue se identifiquen radiolégicamente, y no siempre se asocian con signos
clinicos.

3. Quistes dseos y subcondrales: aparecen como cavidades radioltcidas con un
halo esclerético alrededor. A veces se puede apreciar una comunicacion con la
cavidad articular.

Fragmentos osteocondrales (caracteristicos de la OCD)

5. Modificaciones en el contorno del hueso.

Ecografia:

La ecografia es una buena herramienta, complementaria a la radiografia. Nos permite tener
una imagen de los tejidos blandos de la articulacién (capsula articular, tendones y ligamentos,
meniscos), visualizar irregularidades en la superficie articular, asi como detectar efusion
sinovial (fig. 5 & 6).

Aunque presenta limitaciones (zonas protegidas por el casco, por ejemplo), en ciertas
situaciones puede revelar mas informacién que la radiografia, incluso para patologias 6seas
como la OCD, donde se muestra mas sensible para detectar lesiones que no aparecen en las
radiografias (Relave, Meulyzer, Alexander, Beauchamp, & Marcoux, 2009)

Algunas situaciones en las que esta indicada la valoracion ecografica son la efusién sinovial,
edema localizado, una mejora de cojera después de una anestesia intraarticular o perineural, y
para confirmar hallazgos de radiografia o escintigrafia.
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Resonancia magnética nuclear (RMN) :

La RMN ha llevado a la practica equina la posibilidad de evaluar estructuras dseas y tejidos
blandos de forma mas profunda que lo permiten la radiografia y la ecografia. El desarrollo de
sistemas de RMN de bajo campo, menos potentes pero mas baratos y que no impliquen la
anestesia general del animal ha contribuido a la expansién de esta técnica de imagen (Tucker
& Sampson, 2007). No obstante, esta baja de potencia de RMN de bajo campo implica ciertas
desventajas: una menos definicion de imagen, que hace que las estructuras mas pequefias
como ciertos ligamentos sean mas dificiles de apreciar y que sutiles lesiones subcondrales o
medulares pasen desapercibidas (Tucker & Sampson, 2007).

Para superar estos problemas, se ha investigado la RMN de bajo campo para determinar sus
aplicaciones y limitaciones para el diagndstico de patologias articulares. En un estudio
realizado sobre 131 animales presentando cojeras sin hallazgo radioldgico, se detectaron
lesiones como fracturas, lesiones osteocondrales, OA y desmitis en el 95% de los casos. No
obstante, se han encontrado dificultades para la correcta apreciacién de los tejidos blandos en
algunos estudios (Powell, 2012). Pero por otra parte, se han obtenido resultados satisfactorios
en el diagndstico de desmitis, tenopatias y bursitis en las articulaciones interfalangianas
(America & Imaging, 2012). Otros han definido protocolos para llegar a la correcta evaluacion
de articulaciones concretas, como la interfalangiana distal (Olive, 2010) o el tarso (Blaik, 1998).

Tomografia axial computerizada (TAC) :

Como la RMN, el uso del TAC en la medicina equina ha conocido una expansion importante
estas Ultimas décadas. Su capacidad para generar imagenes espaciales con alto contraste la ha
convertida en el método de eleccion para la valoracion de la morfologia dsea (Puchalski,
2007a). No obstante presenta desventajas como la necesidad de recurrir a una anestesia
general, la produccion de artefactos en tejido éseo profundo, un coste importante y la
dificultad para obtener imagenes proximales al tercio distal del radio(Barba & Lepage, 2013).

Para aumentar las posibilidades diagnosticas del TAC, se puede usar un contraste inyectado
intra-arterial, que permite una mejor apreciacién de los tejidos blandos. De esta forma,
cateterizando la arteria palmar medial al nivel del carpo se pueden valorar ligamentos
colaterales de la interfalangiana distal y los tendones flexores digital superficial y profundo
(Puchalski, 2007b).

El TAC tiene especial interés en potros, por el tamafo reducido del aparato que se necesita. Ha
demostrado su utilidad en problemas articulares para el diagndstico de fracturas, osteomielitis
y defectos de osificacién. En adultos, hubo que esperar la aparicion de maquinas mas grandes
gue permitieran el estudio de cabeza y extremidades (Barba & Lepage, 2013), pero revelo ser
un buen método diagndstico para lesiones de tejidos blandos y éseas (Vallance, Bell, Spriet,
Kass, & Puchalski, 2011).

Se ha comparado el TAC con la RMN de alto campo para la deteccién de defectos superficiales
en el cartilago de las articulaciones MCP/MTP. El TAC demostro ser superior debido a un
tiempo menor de adquisicién de la imagen, una mejor correlacidn con la evaluacion
macroscépica del cartilago y su capacidad para detectar defectos sutiles (Hontoir et al., 2014).
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Al contrario para la evaluacidn de estructuras y parametros articulares no cartilaginosos en
MCP/MTP con OA (osteofitos, esclerosis v lisis subcondral, efusién sinovial y alteraciones de la
medula ésea), la RMN permitié una mejor valoracion de la articulacion.

Artroscopia :

Aqui hablaremos sdlo del aspecto diagndstico de esta técnica, su fin quirdrgico se comentara
mas adelante en el apartado correspondiente, aunque ambos usos suelen estar muy
vinculados.

La artroscopia permite evaluar de forma directa el cartilago, el hueso y los tejidos blandos de
la articulacién. Es especialmente util en diagndsticos tempranos, por eso estd indicada en
cojeras localizadas en una articulacion donde la radiografia u otros medios de diagndsticos por
imagen no revelen ninglin cambio. También permite la exploracién mds pormenorizada vy
precisa de las alteraciones de la superficie articular detectadas previamente mediante otras
técnicas de diagndstico por imagen y asi poder optimizar el tratamiento (Ross & Dyson, 2011).

Por otra parte, esta técnica también presenta limitaciones ya que lesiones leves del cartilago
pueden pasar desapercibidas y en algunas articulaciones, por su configuracién anatémica, no
es posible valorar la superficie articular completa, por lo que se puede llegar a sub o
sobreestimar los dafios reales. Esto hace que la artroscopia sea una técnica muy buena pero
no perfecta para la valoracién del cartilago (Brommer, Rijkenhuizen, Brama, Barneveld, & van
Weeren, 2004).

Algunas lesiones que podemos encontrar empleando la artroscopia son:

i Irregularidades en la superficie del cartilago, cambio de aspecto, fracturas,
fisuras, fragmentos libres, lesiones focales del cartilago (ej. OC).
ii. En la membrana sinovial pueden presentarse desgarros, proliferacién de las
vellosidades sinoviales.
iii. Lesiones en ligamentos y otras estructuras intraarticulares (ej. Meniscos).

Analisis de liquido sinovial:

Es una herramienta valiosa para complementar informaciones obtenidas por otros métodos.
Se pueden determinar distintos parametros:

e Aspecto macroscopico: cambios de color por presencia de sangre, codgulos de

fibrina...

e Prueba de coagulo de mucina o Mucin clot test (MCT)

e Concentracion total de proteinas

e Recuento celular

e C(itologia

La mayoria de los liquidos sinoviales con caracteristicas anormales se pueden clasificar en dos
tipos: los de recuento celular normal o poco aumentado con predominio de células
mononucleares, y los de recuento muy aumentado con un alto porcentaje de neutrdfilos. En
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primer grupo se incluyen la OA y la artritis traumatica, y el segundo tipo es caracteristico de
artritis séptica (Ley et al., 2002).

Marcadores bioquimicos en suero y liquido sinovial:

Como se ha comentado antes, la cascada de reacciones que se producen durante la patologia
articular, conlleva una desregulacién del metabolismo de la articulacién, modificando los
niveles de ciertas sustancias presentes en el liquido sinovial e incluso a nivel sistémico en el
suero. Si el dafio ocurre en el cartilago, dichos productos se liberardan primero al liquido
sinovial, mientras si se produce en el hueso subcondral, pasaran al torrente sanguineo y luego
a la orina. Esto convierte el uso de biomarcadores en técnica de primera eleccidn para el
diagndstico de la OA y OCD, ya que las alteraciones se pueden detectar de un modo mas
precoz que con otros medios, incluso antes de que aparezcan los primeros signos clinicos o
radiolégicos, permitiendo mejorar el diagndstico y el tratamiento de la patologia. Hoy en dia
no se dispone de un unico marcador completamente fiable, puesto que puede haber
variaciones en sus niveles dependiendo de diversos factores como las caracteristicas
intrinsecas del individuo (raza, edad, etc.), los tratamientos previos recibidos, el
entrenamiento y procedimientos como la artrocentesis, que pueden modificar de forma
sensible los niveles, por lo que todavia se requieren mas estudios. Actualmente, se usan sobre
todo en investigacion, pero ya existen algunos kits comerciales a disposicion del veterinario y
algunos laboratorios ofertan el analisis de algunos de estos biomarcadores(Mcllwaith, 2005).
Aqui presentaremos los mas estudiados:

Marcadores directos: son moléculas que se originan directamente en el cartilago o en

el hueso, dan una informacion directa sobre la alteracién del metabolismo de estos tejidos.
Son principalmente productos resultantes de la degradacién de coldgeno tipo Il y PG: se
liberan primero al espacio articular antes de pasar a la sangre. Otros marcadores potenciales
son los resultantes de la actividad osteobladstica y condrocitica, que ven su actividad
aumentada con los procesos de proliferacion celular de tejido éseo y cartilaginoso.

Condroitin sulfato: es un componente del agrecan y sus niveles aumentan en liquido
sinovial y suero en animales con OA y OCD.

Proteinas oligoméricas de la matriz cartilaginosa (COMP): en la actualidad se
reconoce como el marcador mas representativo de la degradacion del cartilago. Sus niveles en
LS aumentan conforme progresa la destruccion del cartilago, por lo que esta molécula tiene
aplicacion en el diagnédstico y prondstico de la OC y OA (Tseng et al., 2009). Aunque se
encuentran en niveles mucho mas bajos, también se pueden medir en suero y orina, con el
inconveniente de que muchos factores influyen en su concentracion (ejercicio, otras
patologias, tratamientos...)(Misumi et al., 2006).

Marcadores indirectos: no derivan directamente de los tejidos de la articulacidon pero

tienen la capacidad de intervenir en su metabolismo. A estas moléculas se les atribuyen poco
valor diagnostica en la OA, y para eso se prefieren los marcadores directos (Mcllwaith, 2005)
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Citoquinas: La IL-1B por si sola no permite detectar los estados precoces de la OA, se
investiga su uso en complemento de otros marcadores (Lasarzik et al., 2016). Es la IL-6 que
presenta la mayor sensibilidad dentro de las citoquinas para el diagndstico de OA (Mcllwaith,
2005).

HA: el acido hialurdénico se encuentra entre las categorias de marcadores directos e
indirectos: se encuentra de forma fisiolégica en la ECM, pero aumenta de forma muy
importante en caso de inflamaciéon de la membrana sinovial ya que es sintetizado por los
sinoviocitos.

Proteina amiloide serica A (SAA): Cuando se produce una inflamacién local lo
suficientemente importante (por ej en una articulacién), puede llegar a modificar parametros
bioquimicos en sangre. Las citoquinas liberadas a consecuencia de esta inflamacion,
especialmente IL-1B y TNF-a, estimulan los hepatocitos a producir proteinas de fase aguda. La
SAA es la principal proteina de este grupo en el caballo (Hultén et al., 2002).

Tratamientos disponibles:

En este apartado describiremos los medios de los que dispone el veterinario para enfrentarse a
las patologias articulares. Cuando tratamos un caballo, y dependiendo del problema articular
que presente, idealmente queremos lograr varios objetivos: eliminar el problema, devolver el
caballo al trabajo, mejorar su calidad de vida, revertir las lesiones existentes y sobretodo evitar
o ralentizar la posible OA. En este apartado nos centraremos en el tratamiento de esta ultima,
estudiando a qué pueden aspirar las terapias disponibles a dia de hoy.

Tratamientos medicamentosos:

e Convencionales

Antiinflamatorios no esteroideos (AINES): son farmacos que impiden la conversion enzimatica
del 4cido araquiddnico en prostaglandinas y tromboxanos, a través de la inhibicion de la
ciclooxigenasa (COX), la enzima responsable de la oxidacidn del dcido araquiddnico. Existen
dos tipos de COX, COX-1 y COX-2: la primera interviene en la produccidn fisiolégica de
prostaglandinas, y la segunda en el proceso de inflamacidn. De la proporcién de cada enzima
inhibida por el farmaco dependeran sus efectos secundarios (inhibicion COX-1) y su potencial
terapéutico (inhibicion COX-2). Entre los efectos secundarios destacan sobre todo Ulceras
gastricas y nefrotoxicidad, aunque a largo plazo pueden tener implicaciones negativas sobre el
cartilago, inhibiendo la formacion de proteoglicanos. Este efecto se vio in vitro para el AINE
fenilbutazona, e in vivo se constaté una reduccidn temporal del anabolismo del cartilago (In
vivo effects of phenylbutazone on inflammation), aunque no se ha visto asociacion entre
sintomas clinicos y administracion de fenilbutazona (Ross & Dyson, 2011).

El AINE mas usado es la fenilbutazona, por su alta eficacia, disponibilidad y precio moderado.
Se suele administrar por via oral y también puede utilizarse la via intravenosa, teniendo en
cuenta que puede provocar necrosis perivascular en caso de extravasacion. Los otros farmacos
disponibles, como el flunixin meglumine, meloxicam, carprofeno o ketoprofeno, no tienen un
uso tan extendido pero son también aptos como tratamiento de la OA (Goodrich & Nixon,
2006). Una alternativa interesante al uso de la fenilbutazona, que ha aparecido en los ultimos
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anos, es el diclofenaco sddico. De aplicacidn tépica, lleva en su formulacién liposomas que
llevan directamente la sustancia activa a través de la piel. Permite una mejor aplicacion y una
reduccion de los efectos secundarios, y ha demostrado su utilidad para el tratamiento de la OA
(Lynn et al., 2004)

Corticoides (CES):

Son moléculas antiinflamatorias muy potentes que se usan frecuentemente en los
tratamientos intra-articulares. Impiden la liberacién del acido araquidénico, bloqueando la
cadena inflamatoria en su inicio. El primer uso de corticoides en caballo data de 1955, pero
hasta hace unos ainos no estaban totalmente claros sus beneficios y efectos secundarios, y a
dia de hoy se siguen investigando. El empleo de CES es un tema controvertido, por una parte
se consideran una herramienta imprescindible para reducir la inflamacidn, el dolor y evitar la
sobrecarga de los otros miembros; mientras que por otra parte se argumenta que su uso solo
sirve para enmascarar el dolor y provocar deterioro del cartilago (C. W. Mcllwraith, 2010). Se
ha llegado a describir una patologia articular provocada por el uso de CES: la artropatia
esteroidea, que cursa con pérdida de espacio articular, inestabilidad y osteonecrosis.
Actualmente, muchos autores consideran esta patologia como una manifestacién de OA mas
gue como algo derivado del uso de CES (Goodrich & Nixon, 2006).

Si bien los corticoides tienen un gran poder antiinflamatio, también provocan efectos
negativos sobre el cartilago, como la disminucidn de tamafio y necrosis de los condrocitos,
pérdida y disminucién de la sintesis de GAG o inhibicidn de la sintesis de proteoglicanos. No
obstante, estos efectos se observan cuando se emplean dosis superiores a las terapéuticas
(Goodrich & Nixon, 2006).

Ademas de la dosis, hay otros factores que influyen sobre los efectos adversos de los CES,
comoel tipo de corticoide, la duracién del tratamiento y otras variables como el ejercicio.

e Tipo de corticoides (C. W. Mcllwraith, 2010):
o Metilprednisolona (MPA): es uno de los mas comunes y el mas estudiado. Se

ha demostrado que la aplicacidn de una dosis Unica no tiene consecuencias a
largo plazo sobre la reparacion del cartilago, pero que mds dosis sucesivas
llegan a tener consecuencias negativas sobre este tejido, lo que también se ha
observado en estudios in vitro, donde la MPA ha demostrado su potencial
condrotoxico.

o Betametasona: es un corticoide de larga duracion, como la MPA. No ha
demostrado tener efectos secundarios sobre el cartilago en estudios in vivo,
pero si in vitro (inhibicidn de la sintesis de proteoglicanos a dosis medias-
bajas) (Goodrich & Nixon, 2006).

o Triamcinolona (TA): los estudios lo presentan como el CES idéneo para el

tratamiento de la OA. No presenta los efectos secundarios de la MPA, y tiene
un efecto mas pronunciado sobre la reduccion de cojeras, sobre la mejora de
los pardmetros del liquido sinovial y sobre la morfologia articular.

A parte de la afeccidon del metabolismo del cartilago, uno de los efectos secundarios mas
temidos es la posibilidad de desarrollar laminitis, aunque este riesgo es mas elevado cuando la
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administracién es sistémica. Un caso legal reciente donde un duefio demandd a su veterinario
por una laminitis consecuente a la inyeccion de CES ha conducido a investigar los estudios
existentes. En esta busqueda se ha observado una asociacion de 3 casos de laminitis de cada
2000 caballos tratados con CES intra-articular. Sin embargo, otro estudio incluyendo, 1200
animales tratados no desveld ningun caso de laminitis. (C. W. Mcllwraith, 2010)

Hialuronano (HA):

El HA es un glicosaminoglucano no sulfatado. Estd presente en el liquido sinovial y en la ECM
del cartilago. EI HA del LS es producido por los sinoviocitos tipo B y se encarga de promover la
lubricacion articular; el que forma parte de la ECM es sintetizado por los condrocitos, y forma
parte del agrecan, jugando un papel esencial en las caracteristicas mecanicas de la ECM
(Gomis, Pawlak, Schmidt, & Belmonte, 2001; Pozo, Balazs, & Belmonte, 1997).

Ademds de estas funciones, el HA administrado de forma exdgena actla como anti-
inflamatorio: inhibe la quimiotaxis de granulocitos, macréfagos y neutrdéfilos, la migracion de
linfocitos, reduce la fagocitosis y la produccién de PGE2 por los condrocitos estimulados por la
IL1 (Jaramillo Parra, 2012). Otra ventaja de la administracién de HA exdgeno es que tiene la
capacidad de estimular la sintesis de HA enddgeno por los sinoviocitos. Ademas, el HA puede
tener efectos directos o indirectos sobre la sustancia P, inhibiendo la permeabilidad vascular
incrementada por la misma y reduciendo el dolor.

El HA administrado por si solo esta indicado sélo en animales que presentan una sinovitis de
ligera a moderada (Ross & Dyson, 2011), pero su interés aumenta en combinacion con CES,
aunque el beneficio de la combinacién de HA con triamcinolona no ha quedado
demostrado.(de Grauw, Visser-Meijer, Lashley, Meeus, & van Weeren, 2016).

Glicoaminoglucanos polisulfatados (PSGAG):

Son moléculas capaces de actuar sobre la progresion de la OA, mejorando el metabolismo de
los condrocitos e inhibiendo los efectos perjudiciales de las citoquinas y prostaglandinas sobre
el cartilago. En esta categoria de productos los mds usados son el adequan y el pentosan
polisulfato.

El uso del adequan intra-articular estd recomendado después de una cirugia con gran dafio al
cartilago, en caso de sinovitis aguda y hemartrosis, y en OA (donde se ha demostrado mas
eficiente que el HA) (C. W. Mcllwraith, 2010). También puede administrarse de forma
intramuscular, siendo una via mas segura y sencilla, pero los resultados divergen segin
estudios (Verde et al., 2010)(Ross & Dyson, 2011)). Se ha probado una combinacién
intravenosa de pentosan polisulfato, glucosamina (otro GAG) y HA en OA, pero con resultados
bastante pobres (Koenig et al., 2014).

Existe otra categoria de productos que son los suplementos orales. No son medicamentos, y
no existen estudios concluyentes que evallen su efectividad. La mayoria de los mismos tienen
entre sus componentes CS y glucosamina, pero la falta de uniformidad en las concentraciones
y componentes de cada producto comercial dificultan ain mas la determinacién de su
efectividad. Estudios in vitro sugieren que la mezcla de estos productos tiene efectos
beneficiosos sobre el metabolismo del cartilago, pero la reducida biodisponibilidad de estas
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moléculas después de la ingestidn hace que todavia no se tenga una pauta de uso clara. El HA
también se puede administrar como suplemento, aunque con las mismas limitaciones que los
productos precedentes (Ross & Dyson, 2011).

Terapias regenerativas:

Los tratamientos previamente descritos se basan en disminuir la inflamacion y el dolor,
tratando de mejorar el confort del animal y de frenar la progresién de la OA. Sin embargo,
apenas tienen efectos beneficiosos sobre los dafios que ya ha sufrido el cartilago, el cual
recordemos que tiene una escasa capacidad regenerativa y el tejido de reparacién formado es
de baja calidad. Ademas de combatir los sintomas de la OA y reducir el dolor, un tratamiento
ideal deberia tratar de reparar los danos ya producidos. Con este objetivo surgen nuevos
tratamientos basados en productos bioldgicos y conocidos como terapias regenerativas, como
las células madre mesenquimales, el plasma rico en plaquetas o las proteinas antagonistas del
receptor de la interleucina 1. En el anexo Il se presenta un esquema de las terapias descritas a
continuacion (Sandoval et al., 2013).

Células madre mesenquimales (MSC):

Son células pluripotentes con capacidad de auto-renovacion presentes en diversos tejidos del
individuo adulto, capaces de diferenciarse en tipos celulares del linaje mesodérmico como
osteoblastos, adipocitos y condrocitos (Sandoval et al., 2013). Recientemente se ha
comprobado que también son capaces de diferenciarse in vitro a células de los linajes
ectodérmico y endodérmico. Se encuentran en una gran variedad de tejidos aunque los mas
frecuentemente utilizados para su aislamiento son el tejido adiposo y, especialmente, la
médula dsea.

Aungue no se conocen todos los mecanismos de accidn que participan en el rol terapéutico de
las MSCs, se ha abandonado la idea de que las MSC actuan principalmente sustituyendo los
tejidos defectuosos del cartilago (apenas se injertan en este tejido, al contrario de otros como
la membrana sinovial o los meniscos). Su acciéon parece tener mas que ver con su actividad
inmunomoduladora y anti-inflamatoria, teniendo efectos reguladores sobre las células
inflamatorias del medio donde se encuentran. Los efectos tréficos de las MSC también juegan
un papel importante, mediante la sintesis de factores como el IGF-1, el factor de crecimiento
vascular endotelial VEGF, o el factor de crecimiento epitelial EGF entre otros. Estas
propiedades son de especial interés para patologias como la OA (Ardanaz et al., 2016).

El proceso de obtencién de las MSCs depende del tejido de origen que se utilice: La medula
6sea puede utilizarse para aislar y cultivar células madre mesénquimales derivadas de medula
O6sea (BM-MSC) o bien centrifugarse para obtener concentrado de medula dsea (BMC) o
sobrenadante de médula dsea (BMS) para su uso terapéutico inmediato. El tejido adiposo
requiere una digestion por colagenasas para el posterior cultivo y obtencion de MSCs
derivadas del tejido adiposo (AT-MSCs) o el uso de un sistema comercial para aislar en menos
de 24 horas células de la fraccion vascular estromal derivadas del tejido adiposo (AD-SVF). Los
métodos “rapidos” presentan una fraccion de MSC menor pero una disponibilidad casi
inmediata (Schnabel, Fortier, Wayne Mcllwraith, & Nobert, 2013).
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El uso de MSC como tratamiento para patologias ortopédicas ha aumento de forma
importante, aunque las pautas de administracidon en cuanto a nimero de células, nimero de
dosis, mejor origen de las MSCs, mejor momento para el tratamiento, etc. no estén
estandarizados y son necesarios mas estudios. A parte de la importante relevancia que esta
teniendo el uso de la medicina regenerativa con MSCs en la clinica equina no debemos olvidar
la utilidad del modelo equino para la potencial aplicacidn a patologias humanas.

Un aspecto importe a tener en cuenta para lograr esta estandarizacidn es la caracterizacion de
las MSCs utilizadas. La Sociedad Internacional para la terapia celular (ISCT) propuso los criterios
minimos que tienen que cumplir las células para considerarse MSCs (Paebst et al., 2014). En la
especie equina, y en otras especies animales, se siguen estos mismos criterios pero existen
diferencias a nivel de marcadores de superficie, tanto entre especies como dentro de la misma
especie en funcion del tejido de origen.

Existen distintas estrategias terapéuticas para usar MSC: inyeccién de MSCs libres en la cavidad
articular (la mas utilizada), perfusién regional, administracion sistémica o bien injertadas
embebidas en una matriz fibrinosa mediante artroscopia, aunque se piensa que la matriz limita
la migracion de las MSC y su capacidad secretora (Johnson & Frisbie, 2016). Las células pueden
ser autdlogas o alogénicas. Un estudio reciente demostré en ambos casos la ausencia de
efectos secundarios importantes después de su uso intra-articular en animales sanos. Sin
embargo, el escenario durante una patologia articular podria cambiar este resultado y por lo
tanto, seria necesario profundizar en el estudio de la interaccién inmune entre donante y
receptor, por sus implicaciones tanto en la eficacia de las MSCs como en la seguridad de su
uso. Recurrir al uso de MSCs alogénicas presenta la ventaja de disponer de suficiente material
terapéutico cuando se necesita y de una forma mas rdpida, sobre todo si las células autélogas
del paciente son escasas o de mala calidad, como en el caso de individuos de edad avanzada
(Ardanaz et al., 2016). Existe también la posibilidad de congelar MSC para su posterior uso, lo
gue permite la creacién de bancos de células con donantes seleccionados (Renzi et al., 2012).

In vitro, las células procedentes de la medula ésea han demostrado tener un potencial
condrogénico mayor que las extraidas del tejido adiposo, sintetizando una matriz de mejor
calidad (Vidal et al., 2008). In vivo, se ha probado la inyeccién intra-articular de MSC después
de cirugias por artroscopias en animales con lesiones en el menisco, resultando en un aumento
del porcentaje de caballos que retornan a la actividad deportiva frente a los tratados
Unicamente mediante artroscopia (Ferris et al., 2014). Existen diferentes estudios en los que se
ha utilizado MSC en tratamiento de OA inducida (David D. Frisbie, Kisiday, Kawcak, Werpy, &
Mcllwraith, 2009; C. Wayne Mcllwraith et al., 2011), aunque los resultados son muy
heterogéneos. Esto podria explicarse en parte debido a que existe una falta de estandarizacion
de los protocolos terapéuticos utilizados (tipo de células, dosis usadas...) que hacen dificil
extraer conclusiones definitivas. Aun asi, la mayoria de estos ensayos clinicos muestran que las
MSCs tienen efectos beneficiosos en la OA equina.

Células progenitoras del cartilago (ACPCs) e implantacion autéloga de condrocitos (ACl)

Las ACPC constituyen una subpoblacion de células pluripotentes con potencial condrogénico.
Se obtienen directamente de la superficie articular, antes de cultivarse y volver a implantarse
en el defecto embebidas en una matriz fibrosa. Se comparé los dos tipos celulares, ACPCs y
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MSC de médula ésea en un estudio in vitro. Los dos mostraron igual capacidad de
diferenciacidn, pero con los MSC se obtuvo un cartilago hipertréfico con poca capacidad de
reparacion y propenso a mineralizarse, por lo que se considera a los ACPCs podrian ser buenas
candidatas para revertir lesiones en el cartilago (McCarthy, Bara, Brakspear, Singhrao, &
Archer, 2012).No obstante, presentan inconvenientes respecto a las MSC: solo representan 1%
de las células del cartilago, y su aislamiento es técnicamente mds dificil (Jayasuriya & Chen,
2015).

Otra forma de obtener un injerto consiste en utilizar cartilago triturado unido a una matriz
constituida de fibrina. Ha dado buenos resultados y se comercializa para humanos como
Biocartilago. Una técnica mas elaborada es el cultivo de condrocitos para sustituir al cartilago
danado, que se conoce como implantacién autéloga de condrocitos o ACI, que ha demostrado
ser aun mas eficiente que la precedente, tanto a corto como a largo plazo (Cokelaere, Malda,
& van Weeren, 2016).

Plasma rico en plaquetas (PRP):

El PRP es concentrando plaquetario obtenido a partir de un reducido volumen de plasma. Estas
plaguetas cuando se “activan” liberan altas concentraciones de factores de crecimiento, como
los factores de crecimiento derivados de plaquetas (PDGF), TGF B-1, factores de crecimiento
vascular endotelial (VEGF), e IGF-1, conocidos por tener efectos beneficiosos sobre la
reparacion de los tejidos(Fontenot, Sink, Werre, Weinstein, & Dahlgren, 2012). Ademas de
estos factores, en su composicién entran otras sustancias derivadas de la sangre como fibrina 'y
leucocitos. Sus concentraciones dependen del método de obtencidn y del donante, haciendo
de los PRP, un producto complejo, heterogéneo vy dificil de definir y de estandarizar (Brossi,
Moreira, Machado, & Baccarin, 2015).

De forma general, el uso de PRP para tratar lesiones en el cartilago parece tener efectos
positivos, pero todavia se necesitan mas estudios clinicos para consolidar estos resultados y
definir pautas de tratamiento (Brossi et al., 2015).

Proteina antagonista del receptor de la interleuquina 1 (IRAP):

El IRAP, también conocido como suero autdlogo condicionado (ACS), es un producto autologo
utilizado en medicina regenerativa equina obtenido a partir de sangre periférica del animal.
Sus propiedades terapéuticas mas importantes se deben a que contiene cantidades
importantes de IL-1Ra, que es el antagonista del receptor de la IL-1. Esta ll-1 es una de las
citocinas que juega un papel importante dentro de la inflamacidn articular. La inhibicién de los
efectos de la IL-1 se obtienen bloqueando su receptor mediante este antagonista ( la IL-1Ra),
gue se fija en los receptores IL-1 de la membrana celular, impidiendo su accién.

Ademas de la IL-1ra, el ACS contiene otras citoquinas, en cantidades muy variables segun el
individuo: citoquinas inflamatorias, como el TNF-a, anti-inflamatorias como la IL-10 y factores
de crecimiento IGF-1 y TGF-b, aunque el papel de estas proteinas en la capacidad terapéutica
del IRAP necesita ser investigado (Johnson & Frisbie, 2016).

A nivel clinico, los animales tratados con IRAP presentan una reduccion de la hiperplasia
sinovial, menor fibrilacién del cartilago y hemartrosis, respeto a caballos tratados con placebo
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(David D. Frisbie, Kawcak, Werpy, Park, & Mcllwraith, 2007). Pese a que todavia son necesarios
mas estudios para comprobar la eficacia del ACS, se estd usando ampliamente como
tratamiento de la OA, durante el postoperatorio de artroscopias, para controlar la inflamacion
y restaurar la funcién articular, y también en algunos animales con OA que no responden a
terapia con corticoides (Johnson & Frisbie, 2016).

Combinaciones de terapias regenerativas y otros productos:

Se han estudiado varias pautas de tratamientos incluyendo combinar distintos productos de
terapia regenerativa entre ellos o con otros productos, para averiguar las sinergias que pueden
existir entre ellos.

En un estudio clinico se probaron varias combinaciones intraarticulares de MSC y PRP en 20
caballos con OA en el menudillo: PRP solamente, MSCs no diferenciadas a condrocitos, MSCs
no diferenciadas junto con PRP, y MSCs diferenciadas a condrocitos con PRP. Las MSCs no
diferenciadas se mostraron mas eficaces a corto (6 semanas) y largo plazo (12 semanas) que el
PRP, pero inferiores a las combinaciones PRP-MSC. En la segunda parte del estudio se trataron
30 caballos con la misma patologia con las dos combinaciones, la segunda con MSCs
diferenciadas mostro resultados ligeramente superiores (Broeckx et al., 2014). El uso de HA o
AINES también es una opcién en complemento del tratamiento con MSCs (Schnabel et al.,
2013). Son necesarias mas investigaciones para determinar los efectos de estos diversos
productos combinados, aunque los resultados comentados apuntan a la posible existencia de
sinergias.

Tratamientos quirurgicos:

Como alternativa o de forma complementaria a los tratamientos farmacoldgicos, existe la
opcidn de realiza distintas técnicas quirurgicas, de las cuales la artrodesis y la artroscopia son
las mas relevantes.

Artrodesis:

La artrodesis (inmovilizacion permanente de una articulacidn) es una técnica usada con éxito
en casos de OA y heridas traumaticas en articulaciones de bajo movimiento, como las
interfalangiana proximal, intertarsiana distal y carpo-metacarpiana (Herthel, Rick, Judy, Cohen,
& Herthel, 2015; Lang, Panizzi, Allen, Woodbury, & Barber, 2009). Si bien hemos estado
hablando de tratamientos enfocados a ralentizar la progresidon de la OA, en determinadas
situaciones es preferible hacer lo contrario: acelerarla. La OA finalmente va a conducir a una
anquilosis, es decir, a una inmovilizacién de la articulacion, y este proceso puede aplicarse
como tratamiento en articulaciones poco méviles: al bloquear el movimiento de la articulacién
dafiada, cesa el dolor.

Existen dos formas de conseguir la anquilosis completa articular: quimicamente, inyectando
monoiodoacetate o alcohol etilico al 70% (Panizzi, Barber, Lang, Allen, & Woodbury, 2011), o
quirdrgicamente usando fijaciones. El método quimico se basa en la capacidad condrotéxica de
la sustancia usada, que acelera el proceso de degeneracidn y fusiona la articulacién. No se
puede usar para la articulacidon carpo-metacarpiana, por la comunicacidn que existe entre esta
y la articulacién de alta movilidad que es la carpal medial. Para el método quirurgico, tenemos

23



accesos a varias opciones como tornillos intra-articulares, placas de compresion dindmica
(Herthel et al., 2015), o perforaciones del cartilago que fomenta la osificacidn de la articulacion
(Lang et al., 2009; Panizzi et al., 2011). Los resultados obtenidos con estas técnicas permiten el
retorno al trabajo (Herthel et al., 2015).

Artroscopia

La artroscopia ha ido sustituyendo a la artrotomia debido a las ventajas que ofrece respeto a
esta ultima: es menos invasiva, requiere menos tiempo de hospitalizacion, un retorno al
trabajo mas rapido, conlleva menos riesgos post operativos de rigidez articular, proporciona
una visualizacién de los tejidos muy buena e incluye la posibilidad de realizar lavados
articulares y eliminar sustancias potencialmente peligrosas (Marini, 2003).

Tradicionalmente, la artroscopia se usé con éxito para la eliminacidn de chips articulares en
casos de OCD y de quistes subcondrales. Ahora, las mejoras se centran en acceder a zonas de
mas dificil acceso (ej. las articulaciones falangianas, los meniscos (Sparks, Nixon, Boening, &
Pool, 2011), recesos sinoviales (Hennessy, Cudmore, Jackson, Vasey, & Russell, 2012) y
ligamentos (Kiimmerle & Kummer, 2013)) y tratar directamente al cartilago lesionado
mediante nuevas técnicas quirurgicas, donde se pueden combinar con terapias regenerativas
(Ross & Dyson, 2011). Estos métodos que describiremos brevemente a continuacion intentan
conseguir una regeneracion del cartilago, y por eso son de especial interés en la OA.

De manera general, podemos dividir las técnicas artroscépicas en 3 grupos: paliativos,
reparativos y restaurativos (Cokelaere et al., 2016).

e El método paliativo consiste en desbridar el defecto: el tejido que lo sustituira es
fibrocartilaginoso (alta proporcion de coldgeno Il y pocos GAG), sin las propiedades del
tejido sano. No obstante, se puede llegar a mejorar la cicatrizacion removiendo la capa
calcificada del cartilago: promueve un mejor desarrollo y fijacidn del tejido cicatricial
(David D. Frisbie et al., 2006).

e Los tratamientos reparativos incluyen la condroplastia abrasiva, la perforacion
subcondral y micropicaje. El objetivo es exponer el cartilago lesionado al espacio
medular. El sangrado producido llevard al espacio articular factores de crecimiento y
células progenitoras. La técnica sobre la que mayor consenso existe es el micropicaje,
gue consiste en hacer microperforaciones dentro del cartilago hacia la médula ésea. Se
usa preferente en paciente jévenes al presentar estos una actividad celular mayor. No
se recomienda en animales mayores, que presentan una capacidad regenerativa
menor, por lo que no es la técnica mas adecuada para tratar la OA (Hunziker, Lippuner,
Keel, & Shintani, 2015) (Hunziker et al., 2015).

El tejido obtenido sigue siendo distinto del cartilago sano, por lo que se investiga
combinarla con otras técnicas: uso de IL-1Ra (Ross & Dyson, 2011), inyeccidn IA de
MSCs o depésito de una membrana de colageno autdloga (AMIC) en el defecto
(Hunziker et al., 2015).

Conclusiones:

En base a los objetivos planteados en esta revisién, se pueden obtener las siguientes
conclusiones:
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e Dentro de Las patologias articulares mas importantes en la clinica equina, la mas
relevante de todas es la osteoartrosis ( OA).

e La patogenia de la OA se basa en el desequilibrio entre factores catabdlicos y
anabdlicos que promueven el estado inflamatorio y la destruccién del cartilago.

e El diagnostico de las patologias articulares se basa en una buena exploracién clinica,
examenes complementarios que incluyen diferentes técnicas de diagndstico por
imagen y analisis de liquido sinovial y suero. La mejora de estas técnicas y el empleo
de biomarcadores articulares y séricos permite una deteccion cada vez mds precoz de
la enfermedad.

e Los tratamientos farmacoldgicos convencionales como los AINES, corticoides, HA y
GAG permiten frenar la OA pero no revierten las lesiones ni detienen la enfermedad.
Las terapias basadas en medicina regenerativa (MSCs , PRPs , IRAP, etc), han
permitido un nuevo enfoque terapeultico mas prometedor.

e Dentro de los métodos quirdrgicos, la artrodesis permite tratar con éxito
articulaciones de baja movilidad, mientras la artroscopia proporciona un acceso seguro
a la mayoria de las articulaciones para diagndstico y tratamiento.

Conclusions:

Considering the suggested goals of this review, we can make the following conclusions:

e Within the most important articular pathologies in equine practice, the most relevant
among them is the osteoarthritis (OA).

e OA pathogenesis is based upon inbalance between catabolic and anabolic factors,
which enhance inflammatory condition and cartilage destruction.

e Articular pathologies diagnosis is based upon a good clinical exploration,
complementary exams that include various imaging techniques, synovial fluid and
serum analysis. Enhancement of those techniques and the use of serum and articular
biomarkers allow an earlier disease diagnosis.

e Conventional pharmaceutical treatments as NSAID, corticoids, HA and GAG allow
slowing OA but do not revert lesions nor stop the disease. Regenerative medicine
based therapies (MSCs , PRPs , IRAP, etc) did allow a new and promising therapeutic
focus.

e Among chirurgical techniques, arthrodesis allow successful treatment of low mobility

joints, whereas arthroscopy gives a safe access to most of the joints for diagnosis and
therapies
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Valoracion personal:

Elegi el tema de patologias articulares equinas por la parte importante que representa en la
clinica de caballos, un ambito al cual dedicé especial interés. Conocer los métodos de
diagnéstico y tratamiento actuales, asi que los que saldrdn en los proximos afios representa
para mi un punto importante para mi futuro profesional

En el caso de la OA, la investigacion ha sido especialmente activa y ha permitido, ademas de un
mejor conocimiento de la enfermedad, explorar nuevas pautas de diagndstico y terapias. Las
posibilidades de combinaciones y el potencial terapéutico de estas son enormes y dan la
esperanza de tener en el futuro tratamientos efectivos que no solo ralentizan la enfermedad,
pero que también conseguiran detenerla y revertir las lesiones. Por todo eso es de la mas
importancia para el veterinario clinico estar atento a las novedades para poder proponer a sus
clientes y pacientes soluciones adaptadas a sus problemas.
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Anexos:

Anexo I: articulaciones y patologias asociadas:

Menudillo

Interfalangiana
proximal

Interfalangiana
INE]

Tipo de
articulacion

esférica

troclear,
flexion e
extension

troclear

troclear

Troclea

Troclea

Capsula articular

Amplia

A pesar de ser una
articulacion
compuesta  existe
una Unica capsula
articular

Receso sinovial
dorsal

Recesos sinoviales
palmares (palmaro-
proximal y
palmaro-distal)
Receso sinovial
dorsal

Recesos sinoviales
palmares

Con dos recesos,

palmar y dorsal

Con dos recesos,
palmary dorsal

Superficies articulares

Cavidad glenoidea de la
escapula + labio
glenoideo

Cabeza del humero

Condilo del humero
féovea de la cabeza del
radio e incisura troclear
del cubito
Tréclea del 3er
metacarpiano

Cara articular de los
sesamoideos proximales

Cara articular de Ia
primera falange
(cuartilla)

Troclea de Ila lera
falange
Fovea articular de la 2da

falange

Troclea de la 2nda
falange
Cara articular de la 3era
falange

Borde proximal del
Hueso sesamoideo distal

Troclea de la 2nda
falange
Cara articular de la 3era
falange

Borde proximal del
Hueso sesamoideo distal

Patologias de
especial interés

-Osteoartritis (Ross
& Dyson, 2011)

-OA (Ross & Dyson,
2011)

-0OA

-0OCD

-Artritis idiopatica
-Fracturas

-Sinovitis
proliferativa
crénica
-Luxacién
-0OA
-Luxacién
-0OA
-Fracturas

-OA
-Traumas
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Coxofemoral

Femorotibial

femoropatelar

Tarsocrural

I EISERES
(proximal y distal)

Tarsometatarsiana

Tipo
articulacion

Esférica

de Capsula articular

Amplia

Dos
compartimientos,
medial y lateral.

Amplia cavidad

sinovial.

Fibrosa comun a
toda la articulacion.
La sinovial forma 4
sacos, el tarsocrural
(con 3 recesos), el
intertarsiano
proximal, distal y
tarsometatarsiano

Superficies
articulares

Cabeza del
fémur
Acetdbulo +
labio
acetabular

Condilos del
femur
Condilos de
la tibia
2 meniscos,

medial y
lateral.
Troclea del
femur

Cara articular
de larétula
-Coclea de la
tibia, troclea
del talus

Patologias de
especial interes

-OA

-Osteocondrosis
-0OA

-Dafio del menisco
OA

ocDh

OA
(tarsometatarsiana)
Vejigas (Tarsocrural)
Luxacion (tarsocrural)

32




Anexo II: Ejemplo de osteoproliferacion en OA

Fig 3: Radiografia latero-medial de la articulacion interfalangiana
proximal. Las flechas sefialan fendémenos de osteoproliferacién
como consecuencia de un proceso degenerativo articular
crénico(Stashak, 2002)

Fig 4: falanges proximal y medial. La
flecha sefiala una osteoproliferacion
en la articulacién interfalangiana
proximal (Stashak, 2002)

Anexo III: Ecografias de articulacion metacarpo-falangiana, normal y

con sinovitis

Fig 5: Ecografia sagital de la parte dorsal de la articulacién
metacarpo-falangica, aspecto normal. 1 Piel; 2-Capsula articular
dorsal; 3-Receso sinovial proximal; 4-Hueso subcondral del céndilo
del Il metacarpo; 5-Cartilago articular del condilo del Il
metacarpo; 6-Falange proximal

Fig 6: Ecografia sagital de la parte dorsal de la articulacién metacarpo-
falangica. Aparece un acumulo de liquido sinovial entre la capsula
articular y la superficie articular. El diagndstico es efusion sinovial,
indicativo de sinovitis. 1 Piel; 2-Capsula articular dorsal; 3-Receso
sinovial proximal; 4-Hueso subcondral del condilo del Il metacarpo; 5-
Cartilago articular del cdndilo del Il metacarpo; 6-Liquido sinovial; 7-
Falange proximal
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Anexo IV: Productos y tratamientos para terapia regenerativa:
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