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RESUMEN: La enfermedad articular degenerativa (EAD) de los caninos es una artropatía que
reconoce diversas etiologías y afecta animales de todas la edades. La EAD de origen secunda-
rio, desarrollada a partir de displasia (coxo-femoral, húmero-radio-cubital), inestabilidad arti-
cular por ruptura ligamentosa y aquellas seniles, son las formas clínicas que prevalecen am-
pliamente en los caninos. Manifestada la enfermedad, el tratamiento médico se orienta funda-
mentalmente a mitigar el dolor, mejorar la amplitud de los movimientos articulares y retrasar
la aparición de las lesiones degenerativas producidas durante la progresión de la artropatía,
en procura de una mejor calidad de vida. Los analgésicos y anti inflamatorios esteroides y no
esteroides son las drogas que tradicionalmente han constituido, junto con dieta y medidas
fisioterápicas, el principal arsenal terapéutico disponible para actuar contra la EAD. En los
últimos años se ha difundido la utilización de drogas que permitirían detener el curso y en
algunos casos revertir las lesiones propias de la enfermedad. Agrupados bajo la denomina-
ción general de ��condroprotectores´´, su mecanismo de acción y efectividad son controversia-
les. Las características de la EAD y la falta de un modelo experimental que reproduzca fiel-
mente a la enfermedad, hace difícil la tarea para determinar el valor terapéutico de estos
agentes.

PALABRAS CLAVE: Condroprotectores, caninos, displasia, artrosis, enfermedad articular
degenerativa.

CANINE DEGENERATIVE JOINT DISEASE:
SOME ASPECT OF THIS MEDICAL TREATMENT.

ARE CHONDROPROTECTIVES AN EFFECTIVE ALTERNATIVE?

ABSTRACT: Degenerative Joint Disease (DJD) in canines is a multifactorial condition affecting
dogs in all age groups. Secondary DJD as a result of elbow dysplasia, joint instability, rupture
of ligaments are of frequent occurrence. Once the disease has been diagnosed, treatment is
mainly directed to alleviate pain and discomfort, improve joint movement and delay its evolu-
tion. Analgesics, steroids and nonsteroids anti-inflammatories are the drugs of choice, to-
gether with diet and physiotherapy. Lately, chondroprotective agents have been reported as
been able to stop and, in some cases reverse the articular lesions. The ways they act and their
efficacy remain controversial. The characteristics of DJD and the lack of an experimental model
to accurately reproduce it render the determination of their therapeutic value very difficult.

KEY WORDS: chondroprotective, canines, dysplasia, arthrosis, degenerative joint disease.
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INTRODUCCIÓN
La enfermedad articular degenerativa (EAD)

u osteoartritis (OA) es una artropatía crónica de
presentación frecuente en el perro y en el gato.
Ataca al hombre y a otras especies y se han en-
contrado datos que comprueban su existencia en
los animales prehistóricos como el dinosaurio (1).

Estudios recientes han dilucidado algunos
aspectos de esta patología, como es la relación
entre las lesiones anatómicas- signos clínicos y el
avance en el esclarecimiento de la etiopatogenia.
Sin embargo, los diferentes tratamientos clínicos
son motivo de controversia, siendo los más mo-
dernos los que promueven discusión referente a
su mecanismo de acción, vías de administración
y efectividad de los mismos frente a una enferme-
dad que en la gran mayoría de los casos sigue un
curso de inexorable cronicidad hasta inutilizar por
completo la articulación afectada.

LA ENFERMEDAD
La denominación de esta afección debe ser

también considerada. En la actualidad, la EAD
sustituye cada vez con más frecuencia a la más
antigua denominación OA. No obstante, esta últi-
ma todavía se está utilizando.

Las denominaciones EAD y OA, no repre-
sentan, a nuestro criterio, las más afortunadas.
La EAD, indica puntualmente el aspecto degene-
rativo del cartílago articular, pero no contempla la
existencia de componentes inflamatorios (discuti-
do en la patogenia de la degeneración articular) y
donde la sinovitis se considera parte de esta en-
fermedad. La inflamación sinovial, que es respon-
sable de varios de los signos clínicos de la EAD
juega un rol importante al actuar acelerando el
catabolismo del cartílago (2, 3).

Por el lado de la OA, el término es inadecua-
do, ya que el sufijo �itis� indica inflamación, lo que
no es una característica predominante de la afec-
ción. Por costumbre se utiliza generosamente, de-
bido a que el término esta bien �atrincherado� en
la literatura científica, por lo que en adelante se
utilizarán indistintamente ambos términos.

Las causas de esta enfermedad pueden ser
primarias o secundarias. Las primeras son las
producidas en animales que han realizado activi-
dad física en exceso, asociado con el envejecimien-
to. (4) El término idiopática está reemplazando al
de primaria, debido a que la causa específica no
ha sido identificada (5).

Actualmente se aceptan dos formas genera-
les o caminos por los cuales una articulación evo-
luciona hacia la EAD. El primer camino involucra
especialmente a un cartílago defectuoso con alte-
raciones en sus características biológicas, permi-

tiendo directa o indirectamente el desarrollo de
EAD. El segundo mecanismo, considerado amplia-
mente prevalente, se basa en fuerzas físicas que
actúan anormalmente sobre un cartílago normal
y sumándose a esto una cascada de procesos en-
zimáticos que degradan directamente la matriz
cartilaginosa y desarrollando inapropiados pro-
cesos de reparación del mismo (6).

Las cargas mecánicas son indudablemente
importantes en la regulación de la actividad me-
tabólica del condrocito y es esencial para el man-
tenimiento de las características y propiedades
normales de la matriz. La magnitud y frecuencia
de una fuerza afecta de maneras muy diferentes
la actividad de condrocito, ya sea incrementando
o disminuyendo la producción de macromolécu-
las propias de la matriz, como así también favore-
ciendo la síntesis de sustancias que aumentan la
degradación del cartílago (7).

La EAD secundaria es mucho más frecuen-
te y se produce como secuela postraumática o se-
guida a desórdenes en la estabilidad (esguince,
ruptura de ligamento cruzado craneal, etc.) y/o
incongruencia articular provocada por enferme-
dades ortopédicas (osteocondritis disecante, dis-
plasias, falla en la unión de los centros de osifica-
ción, cierre prematuro del cartílago de conjunción,
etc.), o afecciones congénitas, como acondropla-
sia o defectos de conformación o posturas de los
miembros.

Como consecuencia de estas causas se pro-
ducen cambios biomecánicos y bioquímicos que
alteran los componentes de la articulación (8).
Podría decirse que es un desorden de las articula-
ciones sinoviales caracterizada por una deficiente
reparación y eventual degeneración del cartílago
hialino con neoformación ósea de los bordes arti-
culares, esclerosis subcondral y un bajo y varia-
ble grado de inflamación sinovial (9). Comienza
con un deterioro del cartílago articular, con fisu-
ras y pérdidas cartilaginosas, especialmente en
zonas donde sufren mayor presión, para luego pro-
ducirse sinovitis, esclerosis del hueso, engrosa-
miento de la cápsula articular y formación de os-
teofitos (10).

Los cambios histoquímicos se caracterizan
por la alteración de las funciones sintéticas de los
condrocitos, reducción del tamaño de las fibras
colágenas, liberación de proteoglicanos de las re-
des de contención y aumento en el contenido de
agua de la matriz, contribuyendo de esta manera
al deterioro del cartílago articular. Los proteogli-
canos no solo se reducen en cantidad sino que al
mismo tiempo varían su proporción de glucosa-
minoglicanos, aumentando el contenido de sulfa-
to de keratano y disminuyendo el sulfato de
condroitiona, perdiendo de tal manera sus pro-
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piedades elásticas (11, 12). Seguidamente se pro-
duce liberación de mediadores inflamatorios, en-
zimas y otras sustancias, especialmente citoqui-
nas, que exacerban la destrucción cartilaginosa e
inducen una sinovitis química, con la consiguien-
te hipertrofia e hiperplasia de las células sinovia-
les. La excesiva producción de líquidos y/o fallas
en la absorción de los mismos son la causa de la
distensión de la cápsula articular, la cual termina
engrosándose y desarrollando osteofitos, preferen-
temente a lo largo de su inserción ósea (13, 14).

Características clínicas : En principio se debe
considerar si la EAD es primaria o secundaria a
otros desórdenes articulares (displasia de cadera,
ruptura de los ligamentos cruzados, etc.). Al ini-
cio, algunos animales no presentan síntomas, o
bien son leves a moderados, en ocasiones inter-
mitentes, para luego hacerse continuos y de evo-
lución lenta y progresiva (4, 14).

La edad promedio de los perros con EAD
primaria es de 11 años y en su mayoría están afec-
tados bilateralmente.

Con cierta frecuencia pueden estar involu-
cradas varias articulaciones, siendo la forma se-
nil la de presentación mas común y pudiendo apa-
recer, en menor incidencia, a consecuencia de una
poliartritis inmunomediada (4).

Características signológicas: dolor, puesto de
manifiesto por claudicación variable, más notable
cuando recién comienza a caminar o se exacerba
con el ejercicio. El profesional lo pone de manifies-
to al realizar los movimientos pasivos, los cuales
se hallan limitados. En ocasiones, la anquilosis es
muy importante; la tumefacción puede ser nota-
ble o solamente detectable a la palpación o com-
parándola con la homóloga, de consistencia dura
puede presentar zonas fluctuantes por distensión
de los fondos de saco.

Al principio y según la etiología, se puede
detectar inestabilidad articular y en casos avan-
zados, por destrucción del cartílago articular y/o
por la presencia de osteofitos, se aprecia crepita-
ción, signo éste que no es constante.

La EAD es acompañada muchas veces por
atrofia muscular. En general, el perro tiende a es-
tar acostado, se muestra reacio a jugar con otros
animales, a subir y bajar escaleras. Cuando el
dolor es intenso puede dejar de comer.

Diagnóstico: se confirma mediante radiogra-
fía simple. El estudio radiográfico es cambiante y
depende de la causa y de la cronicidad de la EAD,
pudiendo mostrar estrechamiento, desaparición
o deformación de la interlínea articular, tumefac-
ción y engrosamiento de los tejidos blandos y en
casos avanzados, esclerosis subcondral, osteofi-
tos que se desarrollan en los puntos de inserción
de la cápsula articular y con menor frecuencia for-

maciones óseas en la unión del hueso con los li-
gamentos (entesofitos) (Foto 1).

Foto 1. Enfermedad Articular Degenerativa (EAD)
de la rodilla. Se observa la presencia de entesofitos
en áreas de inserción capsular y ligamentosa (A),
osteofitos pericondrales sobre el borde del cartíla-
go articular (B), osteosclerosis subcondral (C) y
calcificación intraarticular (D) (Cortesía del Servi-
cio de Radiología, FCV. UNLP).
Photo 1. Degenerative Joint Diseas (DJD). Lateral view of stifle.
Note the entesophytes at areas of both ligament and capsular
insertion (A), perochondral osteophytes at the edges of articu-
lar cartilage (B), subchondral bone sclerosis (C) and intrarticu-
lar calcification (D) (by cortesy of Service of Radiology,
FCV.UNLP).

No siempre las manifestaciones clínicas se
correlacionan con lo definido radiológicamente.
Animales que presentan escasos signos clínicos
muestran cambios degenerativos radiográficos
importantes, mientras que en otros perros que
muestran claudicaciones severas, sus hallazgos
radiológicos son de relativa importancia.

A veces es necesario mejorar la imagen con
radiografía de aumento, radiografía de estrés o
artrografía. Otros métodos menos usados por sus
altos costos son, la tomografía computada y la re-
sonancia magnética. Actualmente la artroscopía,
como método diagnóstico y de tratamiento, ocupa
un espacio cada vez más importante (15).

MANEJO TERAPÉUTICO
La EAD puede tratarse en forma médica o

quirúrgica. El manejo médico de la EAD no debe
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retrasar la ejecución de los procedimientos qui-
rúrgicos que puedan corregir aquellos problemas
primarios generadores de la enfermedad. (16)

El tratamiento médico clásico de la enferme-
dad persigue como objetivos fundamentales la ate-
nuación del dolor, el aumento de la movilidad ar-
ticular, el retraso en la progresión del daño a las
estructuras cartilaginosas y en definitiva mejorar
la calidad de vida del paciente, complementándo-
se con medidas de tipo dietéticas para poder con-
trolar el peso como así también de orden ambien-
tal que procuren el entorno más adecuado a la
condición del paciente.

El sobrepeso y el ejercicio intensivo y o dis-
continuo son factores predisponentes del proceso
(17). Los perros obesos realizan mayores esfuer-
zos articulares, deteriorando el cartílago articular
y empeorando la enfermedad. Es importante es-
tablecer un programa consistente en dietas con
una adecuada reducción de las calorías ingeri-
das, con controles de peso en forma periódica y
además, ejercicios limitados a paseos con correa,
que no solo favorecen la reducción del peso sino
que mejoran la actividad articular y evitan la atro-
fia muscular. Otro aspecto de la fisioterapia es la
natación que influye para mantener el tono mus-
cular y ligamentoso y previene la fibrosis periarti-
cular. Muchas veces con estas medidas se dismi-
nuyen ostensiblemente los signos clínicos propios
de la afección.

En cuanto a la terapia medicamentosa que
complementa a las anteriores medidas, está re-
presentada en su gran mayoría por drogas de ac-
ción antiinflamatoria y analgésica que actúan fun-
damentalmente en forma sintomática y por ende
no garantizan la curación de la enfermedad (Ta-
bla 1).

recomendadas para humanos generalmente ex-
ceden ampliamente a las terapéuticas para perros
y gatos (18), como así también muchos anti infla-
matorios están contraindicados en caninos y feli-
nos debido a sus efectos tóxicos.

Los corticoides (AIE) actúan muy alto en la
cascada inflamatoria, ejerciendo su acción princi-
palmente a nivel del ácido araquidónico e impi-
diendo así la formación de mediadores químicos,
teniendo un efecto anti inflamatorio potente y dis-
minuyendo rápidamente los signos clínicos de esta
enfermedad, fundamentalmente el dolor y la tu-
mefacción, pero sin lograr efectos curativos. En la
mayoría de los pacientes la administración vía oral
o parenteral prolongada puede provocar efectos
indeseables, como los sistémicos muy conocidos,
además de profundizar las lesiones del cartílago
articular al disminuir la síntesis de proteoglica-
nos (18). Las infiltraciones de corticoides (AIE) intra
articular, algunas de difícil acceso y no exentas
de complicaciones, tienen una rápida acción anti-
inflamatoria pero, igualmente, profundizan el de-
terioro del cartílago.

Los corticoides (AIE) no son los agentes más
aptos ni recomendados para el tratamiento de la
EAD. Considerados por unos como una terapia
alterna (19) y por otros como último recurso cuan-
do diferentes drogas no han dado resultado (20),
estando de acuerdo que deben ser administrados
en dosis bajas y durante un corto tiempo.

Los anti inflamatorios no esteroides (AINEs),
del mismo modo que los corticoides, se indican
especialmente para calmar el dolor, debido a su
acción antiinflamatoria y a sus efectos analgési-
cos de acción central y local.

Los AINEs son, en este sentido bastante efi-
caces y por lo tanto los más utilizados para esta
enfermedad, así mismo no son carentes de efec-
tos adversos, algunos de ellos con alto nivel de
toxicidad (21).

Estos agentes actúan, en el proceso infla-
matorio, en el escalón siguiente al que lo hacen
los corticoides. Su acción farmacológica consiste
en inhibir la ciclooxigenasa, enzima responsable
de la conversión del ácido araquidónico en pros-
taglandinas, que juegan un rol muy especial como
mediadores del proceso inflamatorio, aumentan-
do también la percepción al dolor.

Los polimorfonucleares, los linfocitos, los
macrófagos y las células de la membrana sino-
vial, son las células que liberan prostaglandinas
en la inflamación articular (22).

Hay dos formas de ciclooxigenasa la COX-1
y la COX-2, siendo esta última la forma inducible
relacionada con la inflamación. Los AINEs actúan
sobre ambas, al hacerlo sobre la COX-2 disminu-
yen la inflamación y al reducir la COX-1, que es la

Tabla 1 Drogas utilizadas en el tratamiento de la
EAD canina.
Table 1. Drugs used in the treatment of canine DJD

Drogas Dosis Frecuencia
Ácido acetilsalicílico 10-25   mg/kg             8 h
Meloxican 0,1-0,5 mg/kg           24 h
Carprofeno 2,2       mg/kg           24 h
Piroxican 0,1-0,3 mg/kg           24 h
Ketoprofeno 1          mg/kg           24 h
Dexametasona 0,1-5    mg/kg    12 - 24 h

Los anti inflamatorios ejercen su acción en
diferentes niveles de la cascada inflamatoria, pro-
vocando la inhibición en la producción de prosta-
glandinas, leucotrienos, proteasas séricas, meta-
loproteasas y factor de necrosis tumoral. Cuando
se los utiliza es importante recordar que las dosis
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forma endógena y cuya función es mantener la
homeostasis, provocan toxicidad (23).

Los mayores efectos adversos se deben a la
gran recirculación enterohepática que se produce
durante el metabolismo de estas drogas, aumen-
tando el tiempo de vida media en sangre y poten-
ciando los efectos perjudiciales, tales como las úl-
ceras y gastroenteritis hemorrágicas, toxicidad
renal, tendencia a las hemorragias y disminución
o inhibición del metabolismo del cartílago articu-
lar (24).

Los AINEs más utilizados son: aspirina, ace-
tominofeno, piroxicam, meloxicam, ketoprofeno,
carprofeno y etodolac.

La aspirina es la más usada y la más econó-
mica aunque no es «condroprotectora». Para re-
ducir los efectos colaterales digestivos pueden em-
plearse aspirinas bufferadas.

El piroxicam es un poderoso antiinflamato-
rio pero debe usarse con precaución debido a que
origina frecuentes trastornos gastrointestinales, el
mismo concepto debe aplicarse al ketoprofeno, en
cambio el meloxicam tiene menor grado de toxici-
dad (18, 25).

El carprofeno pertenece al grupo derivado
del ácido carboxílico e inhibe a COX-1 y COX-2 en
forma similar a otros AINEs (26). Tiene efectos anti
inflamatorios, analgésicos y antipiréticos, habiendo
mostrado su eficacia para aliviar los signos clíni-
cos de caninos con EAD (27). A diferencia de otras
drogas de su grupo (ibuprofen, keteprofen, na-
proxen) las complicaciones típicas asociadas con
la administración de las mismas parecen ser mí-
nimas con respecto al daño de la mucosa gastro-
duodenal y sin evidencia de provocar lesiones re-
nales, aún utilizando dosis diez veces superiores
a las recomendadas terapéuticamente (28).

El acetominofeno o paracetamol puede utili-
zarse como analgésico asociado a la codeína.

La mayoría de los AINEs son condrodegene-
rativos ya que de alguna manera alteran la ho-
meostasis del cartílago. In vitro, se ha probado
que el piroxicam es condroprotector porque impi-
de la degradación del mismo (2, 29).

La indometacina, usada corrientemente en
medicina humana, todavía no es recomendada
para los animales. El naproxeno causa serias com-
plicaciones en el perro (28).  El flunixin meglumi-
ne (ampliamente utilizado en equinos) produce en
el perro principalmente analgesia visceral (30).

El etodolac tiene toxicidad más limitada que
los mencionados anteriormente, pero aún no está
disponible en nuestro país.

 CONDROPROTECTORES
En los últimos años han surgido una serie

de agentes terapéuticos para el tratamiento de la

OA en pequeños animales. Recientemente la ILAR
(Liga Internacional de Lucha contra el Artritis Reu-
matoidea) ha establecido dos categorías para agru-
par a las drogas que ejercen su acción lentamente
durante el transcurso de la enfermedad osteoarti-
cular crónica.

Considerando sus efectos encontramos por
un lado al grupo de drogas que «actúan sintomá-
ticamente» (SYSADOAs), ya sea aliviando el dolor
o mejorando la movilidad y función articular.

El otro grupo de drogas de dicha clasifica-
ción nuclea una serie de agentes considerados
como «modificadores de la enfermedad» (DMOADs).
La terapia con estos últimos intenta prevenir, re-
trasar o revertir las lesiones del cartílago afectado
por EAD. Así mismo se ha sugerido como término
alternativo para su denominación el de «drogas
condromoduladoras o condroprotectores» (31).

Entre las SYSADOAs encontramos al ácido
hialurónico y entre los DMOADs a los proteoglica-
nos, glucosaminoglicanos polisulfatados (PSGA),
condroitin sulfato (CS) y pentosan polisulfato (PPS),
el cual no se encuentra en nuestro país.

La acción de estos agentes es controversial.
Los PSGA tienen efecto inhibitorio sobre las cito-
quinas y metaloproteinasas que son las causan-
tes de la degradación del colágeno y proteoglica-
nos tanto del cartílago y hueso (32), a la vez que
se han mostrado capaces de incrementar la sínte-
sis de proteoglicanos, colágeno y ácido hialuróni-
co.

El CS es un nutriente que tiene efectos ana-
bólicos sobre el cartílago y en estudios in vitro lo-
gra inhibir la degradación de este (33).

A pesar de la gran cantidad de datos regis-
trados, muchos de ellos puntuales y difíciles de
valorar dentro del enorme proceso enzimático, bio-
químico y citológico que supone la EAD, no se han
realizado estudios suficientes para determinar el
mecanismo de acción de cada uno de estos com-
puestos y suponiendo que producen acciones
múltiples, mas allá de aportar elementos nutrien-
tes o de lubricación para el cartílago (34).

Se sugiere que los PSGA estimulan la sínte-
sis de proteoglicanos por parte de los condrocitos
existentes, pero no la multiplicación de los mis-
mos, por lo que su acción está condicionada a la
cantidad de células presentes (35).

Hay muchos reportes que muestran el in-
cremento en la concentración de ácido hialuróni-
co en el líquido sinovial de humanos, cerdo y ca-
ballos que recibieron PSGA, aunque no hay regis-
tros similares referidos a los caninos.

Huber y col hacen referencia que los PSGA
inhiben a dos de las principales enzimas causan-
tes de la enfermedad degenerativa como son ca-
tepsina y hialuronidasa, responsables junto con
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otras metaloproteinasas (citoquinas) de la degra-
dación de la matriz cartilaginosa (36).

Es probable que los PSGA contribuyan tam-
bién a disminuir la sinovitis en los estadios inicia-
les de la enfermedad (37).

Efectividad:
La efectividad de estos agentes para reducir

el dolor y aumentar la movilidad articular de los
perros con EAD está avalada por innumerables
reportes clínicos, pero no existen evidencias cien-
tíficas claras que los respalden como «modificado-
res de la enfermedad» (38).

A pesar del amplio uso clínico no hay estu-
dios controlados que muestren la eficacia del tra-
tamiento con PSGA sobre las manifestaciones
anátomo patológicas que naturalmente ocurren en
la enfermedad articular degenerativa de los cani-
nos (39).

Un requerimiento fundamental para efectuar
una prueba clínica, es partir de una definición
explícita y reproducible de la condición que va a
ser evaluada. Al presente no ha sido estandariza-
da una definición con las características mencio-
nadas, aplicable para EAD. La carencia de la mis-
ma permite múltiples interpretaciones tanto del
estado de la enfermedad como de los resultados
de la evaluación de las distinta modalidades tera-
péuticas. En medicina veterinaria tampoco se han
validado los sistemas de evaluación tal como ocu-
rre en medicina humana (40).

La modificación de signos considerados
como los más importantes o representativos de
EAD se utilizan para valorar el resultado de la
aplicación de las diferentes drogas, siendo los prin-
cipales: dolor, función articular o amplitud de movi-
mientos, cambios radiográficos, demostración de
marcadores bioquímicos, visualización artroscópi-
ca e imágenes de resonancia magnética (41).

Al hacer la evaluación de resultados es im-
portante recordar cual es la acción terapéutica de
la droga en estudio. Para el caso de los AINEs y
SYSADOAs, se puede conjeturar sobre la base de
las modificaciones del dolor o disfunción. En cam-
bio para los DMOADS es necesaria una evalua-
ción de años después de iniciada la terapia para
reconocer los beneficios de la misma, centrándola
con especial atención en las características o con-
diciones del cartílago articular. En la práctica clí-
nica de pequeños animales no es factible medir
las alteraciones del espacio interarticular tal como
se describe en forma temprana en los humanos
(42). No existe actualmente una medida de eva-
luación respecto de la pérdida de cartílago articu-
lar utilizando la radiografía simple y solo en un
futuro podría esperarse el uso de la resonancia
magnética para tal finalidad (40).

En cuanto a los marcadores bioquímicos de
EAD, uno de los mayores obstáculos en su bús-
queda es la falta de un criterio unificado para el
juzgamiento de las técnicas utilizadas y el valor
relativo de cada una de las moléculas investigada
dentro del proceso global. Otro inconveniente es
que el incremento en los cambios de la matriz car-
tilaginosa que ocurre en los primeros estadios de
la EAD pueden liberan una cantidad de marcado-
res en el líquido sinovial cuando aún no hay evi-
dencias de enfermedad articular, ni siquiera de-
tectables por artroscopía o necropsia; por lo que,
en ciertos casos, una articulación normal no po-
dría ser diferenciada de una enferma con la segu-
ridad necesaria para concluir una prueba cientí-
fica (43).

Vías de administración
Estos productos pueden ser administrados

por diferentes vías. Tanto las vías como las dosis,
frecuencia en la administración y duración del tra-
tamiento son variables, dependiendo de sus com-
ponentes y existiendo diferentes protocolos de
aplicación.

Los PSGA se aplican I M o I A
El CS por vía S C o I M
El CS por vía Oral
El GA por vía Oral
Las PPS es el único de origen vegetal y pue-

de aplicarse tanto por vía sub cutánea, intramus-
cular u oral.

La inyección intra articular no ha mostrado
diferencias en los resultados clínicos respecto de
la aplicación intramuscular, estando bien docu-
mentado que la primera aumenta el riesgo de apa-
rición de una artritis séptica (44).

Basados en pruebas de excreción fecal, el
87% de la GA y el 70% del CS administrados oral-
mente son absorbidos en el intestino (38).

La observación que los mejores resultados
terapéuticos se alcanzan cuando el tratamiento
se inicia tan pronto como haya sucedido el trau-
ma que pudiera dar origen a la enfermedad hace
que su uso se recomiende antes que se manifies-
ten los cambios degenerativos (36).

Efectos secundarios:
Los efectos secundarios más destacados se

refieren a las alteraciones hematológicas.
EL CS provoca cambios en los valores he-

matológicos y modifica la hemostasia, siendo mar-
cada especialmente en los test de función plaque-
taria, aunque en animales sanos no se acompaña
de signología clínicamente evidente (45).

En cuanto a los PSGA también tienen acti-
vidad heparinoide, activando parcialmente la pro-
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trombina, tromboplastina, aumentando así el tiem-
po de sangrado. Este hecho puede ser verificado,
según la dosis aplicada, entre los 15 min y las 12
a 24 h (46).

Efectos similares ocurrirían con el uso de
PPS, siendo sus efectos, en todos los casos, dosis
dependiente (38).

En los últimos tiempos, el descubrimiento
de acciones terapéuticas sobre otros órganos, por
ejemplo su aplicación en úlceras crónicas de cór-
nea de caninos, han abierto el espectro en al cam-
po de la investigación de estas sustancias, yendo
más allá de los originalmente acotados al tejido
osteoarticular (47). Consecuentemente podrían
descubrirse o surgir con el tiempo otros efectos
secundarios aún no observados.

Los pocos efectos secundarios demostrados
pueden deberse a la carencia de otros o la falta de
manifestaciones con significación clínica de los
desórdenes que estos puedan producir.

DISCUSIÓN
La demostración del mecanismo de acción y

la eficacia de los diferentes productos denomina-
dos condroprotectores (rotulados comercialmente
como antiartrósicos, antirreumáticos, regenerado-
res de cartílago, etc.) y utilizados para el trata-
miento de la EAD en caninos, es un tema conflic-
tivo y por el momento de difícil respuesta. Son
varios los aspectos que no permiten concluir defi-
nitivamente sobre el verdadero valor de los mis-
mos en la terapéutica.

De los estudios clínicos de las drogas utili-
zadas en caninos con EAD, las respuestas al tra-
tamiento son difíciles de cuantificar ya que estas
son primariamente medidas por criterios subjeti-
vos y semiobjetivos. Entre ellas, tanto las evalua-
ciones de la magnitud del dolor o la amplitud del
movimiento articular pueden estar afectadas por
el comportamiento o la falta de cooperación del
animal (39).

Una de las pruebas que avalan el uso de
estos agentes y que muchas publicaciones citan
como referencia, es la realizada por Lust G. (48)
para la cual utilizó cachorros de entre 6 semanas
y 8 meses predispuestos o en estadios iniciales de
displasia de cadera. Esta experiencia puede con-
siderarse de valor relativo dado que la misma no
ha sido repetida por otros autores.

En otro estudio llevado a cabo en perros, a
los cuales se les seccionó el ligamento cruzado cra-
neal como método para inducir EAD, investigado-
res de la Universidad de Wisconsin no pudieron
demostrar el efecto condroprotector de los PSGA
(37).

Pruebas realizadas en equinos intervenidos
quirúrgicamente por distintas afecciones del car-

tílago articular, pusieron en evidencia que el uso
postoperatorio inmediato de PSGA está contrain-
dicado por inducir la formación de tejido cicatri-
cial de características histológicas mas pobres
comparadas con aquellas que desarrollan si estos
agentes no son administrados en ese momento
(49). En este sentido, no existen datos que des-
carten que hechos como el mencionado anterior-
mente no puedan suceder en los caninos.

Un estudio terapéutico de Altman R. reveló
que la administración de PSGA a un modelo con
lesiones preexistentes de enfermedad degenerati-
va no restauraron la función normal de la articu-
lación aunque sí redujeron significativamente las
lesiones asociadas con la enfermedad articular
(36).

En los últimos años se vienen realizando
esfuerzos importantes en la búsqueda de modelos
(50) y marcadores bioquímicos para monitorear
los estadios de la enfermedad y así determinar el
verdadero efecto o alcance terapéutico de estas
drogas (43, 51).

De acuerdo a los reportes publicados, los
mejores resultados clínicos se obtuvieron cuando
estas drogas fueron utilizadas de manera preven-
tiva o en estadios iniciales de la enfermedad, aun-
que sin estar debidamente aclarado en todos los
casos si los mismos se complementaron con otras
medidas terapéuticas .

Otros autores recomiendan su administra-
ción sustentados en el hecho que la misma permi-
te disminuir las dosis o la dependencia de los agen-
tes anti inflamatorios, para el tratamiento de sos-
tén de la enfermedad (52).

CONCLUSIONES
La EAD no presenta estadios claramente di-

ferenciados, pero es indudable que la misma co-
mienza con lesiones poco significativas hasta lle-
gar, lentamente, a severos estados degenerativos.
Quienes preconizan la utilización de los ´´condro-
protectores´´, afirman que sus efectos son marca-
damente benéficos cuando se los administra en el
comienzo o previo al inicio detectable de la enfer-
medad y se está de acuerdo que siendo éstos ca-
paces de limitar la sinovitis, actuarían positiva-
mente frenando el curso de la enfermedad. No
obstante se puede considerar que estas drogas
no constituyen un hallazgo que produzcan modi-
ficaciones sustanciales. Por tal motivo no se des-
carta el uso de estos agentes como alternativa te-
rapéutica, pero sin creer que sus efectos sean su-
periores a los obtenidos por aquellos otros de ac-
ción sintomática no condrodestructivas.

No es aconsejable su administración en for-
ma indiscriminada, debiendo tomar precauciones
en pacientes con trastornos de la coagulación y
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en aquellos de baja edad por las alteraciones que
pudieran causar sobre las fisis de los huesos lar-
gos.

La incongruencia e inestabilidad articular
propia de la displasia, ya sea de cadera o codo,
son dos de los factores mecánicos que alimentan
el curso de la EAD y solamente un procedimiento
quirúrgico podría corregir esta situación, por lo
que los autores creen que cualquier terapia médi-
ca es por sí sola ineficaz para modificar dichas
condiciones.

Debido a las características propias de la
enfermedad y a la imposibilidad o la falta de un
modelo experimental que se ajuste plenamente a
la misma, no se puede determinar la real valía de
los agentes denominados modificadores de la en-
fermedad, ya que ningún estudio pudo ser per-
fectamente diseñado (40).
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