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L
os procesos artríticos en perros y gatos son 
dolorosos y tienen un efecto negativo en la 
actividad diaria. La artritis es una enfermedad 

progresiva y su grado de severidad depende de que se 
le proporcione el tratamiento adecuado. El tratamiento 
se enfoca en tres áreas: la eliminación de los factores 
predisponentes, el control de los mediadores de la 
inflamación y el mantenimiento de la salud articular. 
De acuerdo al grado de inflamación que produce, la 
artritis se puede clasificar en artritis con grado bajo de 
inflamación y artritis con grado alto de inflamación. 
La artritis con grado bajo de inflamación es común en 
la osteoartritis (OA) mientras que la artritis con grado 
alto de inflamación es típica de las artritis infecciosas o 
inmunomediadas y entre estos dos grupos de artritis, 
el tratamiento es muy diferente. Frecuentemente el 
tratamiento de la OA requiere la administración de 
fármacos anti-inflamatorios no esteroidales (AINEs). El 
tratamiento de las artritis con grado alto de inflamación 
requiere el uso de antibióticos o de fármacos inmuno-
supresores; sin embargo, en los dos grupos de 

artritis también se pueden administrar tratamientos 
coadyuvantes, entre los que se incluyen analgésicos, 
condroprotectores, nutraceúticos y terapia física.

TRATAMIENTO DE LA OSTEOARTRITIS
En el tratamiento de la OA se pueden considerar 
dos opciones: el manejo conservador y el manejo 
quirúrgico. El presente artículo se enfocará al tratamiento 
conservador. (Figura 1, página 2). Es importante 
comprender que no se puede establecer un protocolo 
único y definitivo para el tratamiento de los pacientes 
caninos y felinos afectados por la OA, ya que los 
pacientes responden de manera individual a cada una de 
las diferentes opciones disponibles para el tratamiento. 
El tratamiento puede involucrar una sola modalidad  
de terapia o una combinación de varias. Sin importar el 
protocolo de tratamiento establecido, éste debe ajustarse 
a cada paciente con base en la evaluación del  éxito 
obtenido, el cual se determinará con base en exámenes 
físicos frecuentes y los cambios observados por el 
propietario de la mascota.

El tratamiento exitoso de la artritis depende de la eliminación de los factores predisponentes, del 
control de los mediadores de la inflamación y del mantenimiento de la salud articular.

Alcanzando el éxito en la Práctica®
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Figura 1. Manejo de la Osteoartritis canina
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Fundamentos del tratamiento conservador
Existen varias facetas en el tratamiento conservador, en 
donde los factores que parecen influir en la progresión y 
signos clínicos asociados a la OA incluyen la actividad, 
el peso corporal, la edad y la genética1-4. La actividad 
del perro tendrá un efecto en la progresión de la 
enfermedad; cuando se presentan cuadros agudos, 
el reposo absoluto durante un periodo de 10 a 14 
días parece permitir que la mayoría de estos casos se 
resuelvan; por lo tanto, la actividad en el largo plazo en 
un paciente con OA debe modificarse. En estos casos, se 
prefieren las caminatas cortas con correa, con periodos 
de descanso si los signos empeoran.

Por otro lado, el control de peso es un factor 
importante en perros con OA. En humanos, la obesidad 
contribuye de manera importante en la progresión de 
la OA de la rodilla, pero no tiene el mismo efecto en la 
OA de la cadera; y se ha asociado al peso con un mayor 
riesgo para desarrollar la OA asociada a displasia de 
cadera1. Existe una cantidad limitada de información 
publicada relacionada con el efecto de la reducción 
de peso en los signos clínicos de la OA, sin embargo, 
las evidencias disponibles sustentan el hecho de la 
reducción de peso como una estrategia de manejo de 

la enfermedad2. También la fisioterapia es una parte 
importante del tratamiento por las mismas razones y 
además, tiene un efecto positivo en la actitud general 
del paciente3,4. El envejecimiento está asociado con 
múltiples cambios en procesos del cartílago articular 
tales como la actividad y respuesta celular, mecanismos 
de reparación y características de la matriz extracelular, 
los cuales favorecen la pérdida de tejido cartilaginoso5,6. 
Los diferentes estudios basados en resultados de 
laboratorio, están sustentados por resultados de estudios 
clínicos en pacientes caninos, los cuales sugieren que los 
resultados a largo plazo en pacientes seniles con ruptura 
de los ligamentos cruzados y OA secundaria, no son tan 
favorables como para perros más jóvenes que presentan 
la misma enfermedad7. Los genes que determinan la 
susceptibilidad a la OA aún no han sido identificados 
en perros, a pesar de que se ha tenido un avance en las 
bases genéticas de las enfermedades que causan OA 
secundaria, tales como la enfermedad de los ligamentos 
cruzados y la displasia de cadera8-11. Debido a que la 
edad y los factores genéticos no pueden ser tratados 
directamente, es importante establecer un tratamiento 
agresivo para todos los demás factores en este grupo de 
riesgo y así obtener una respuesta óptima. 

TRATAMIENTO MÉDICO DE LA OA
La estrategia del tratamiento médico es una parte 
importante del manejo de la OA. En las etapas 
tempranas de la enfermedad, el tratamiento médico 
podría requerirse sólo ocasionalmente, pero conforme la 
enfermedad progresa podría ser necesario administrarlo 
de manera permanente. Existe una gran variedad de 
enfoques y protocolos para el tratamiento médico de 
la OA; sin embargo, los fármacos se pueden clasificar 
en cuatro categorías generales: AINEs, analgésicos 
coadyuvantes, corticosteroides y fármacos de acción 
lenta en la OA (SADSOA por sus siglas en inglés).

AINEs
Los AINEs son los fármacos más comúnmente usados 
en el tratamiento de la artritis en perros (Tablas 1 y 
2, pág. 5). Mientras que para perros existe una gran 
cantidad de AINEs aprobados, para gatos sólo se 
puede utilizar un número limitado de ellos y deben ser 
utilizados con mucha precaución en gatos. Los AINEs 
inhiben el metabolismo del ácido araquidónico (AA) y la 
producción de prostaglandina E2 (PGE2). Estos fármacos 
pueden ser derivados de los salicilatos o del ácido 
carboxílico, incluyendo a los índoles (p.e. indometacina); 
ácidos propiónicos (p.e. carprofeno); fenamatos 
(p.e. ácido mefenámico); oxicanos (p.e. meloxicam); 
pirazolonas o ácidos enólicos (p.e. fenilbutazona); y los 
coxibs recientemente desarrollados, (p.e. deracoxib y 
firocoxib)12.

Los AINEs han sido utilizados desde hace más de 100 
años para el tratamiento de la artritis y la aspirina fue 
el primer AINE utilizado para tratar el dolor crónico 
asociado a la OA. Desde entonces, se han desarrollado 
una gran cantidad de nuevos AINEs para uso en 
humanos y animales con una mayor eficacia y menor 
número de eventos adversos. Una revisión sistemática 
del manejo de la OA canina concluyó que existen 
evidencias muy bien sustentadas de la eficacia de ciertos 
AINEs12.

La OA produce daño en el hueso, cartílago y 
sinovio13-19; el problema principal es el incremento en 
la degradación de la matriz extracelular del cartílago 
articular con la subsecuente liberación de mediadores 
de la inflamación y enzimas degradantes que producen 

una mayor degeneración e inflamación. Existen 
evidencias importantes que sustentan que las citocinas 
pro-inflamatorias interleucina 1 (IL-1), el factor de 
necrosis tumoral (TNF por sus siglas en inglés) y la IL-6 
juegan un papel clave en este proceso. En este proceso la 
sinovitis parece ser un elemento clave de la patología de 
la OA y el sinovio parece ser el tejido clave en el proceso 
de nocicepción de las articulaciones afectadas13-19,20. En 
la última fase de la enfermedad, conforme se erosiona 
el cartílago, existe un mayor sustento de que el hueso 
subcondral también tiene un papel en la activación de las 
vías del dolor.

El mecanismo de acción de la OA involucra la 
liberación de fosfolípidos de la membrana celular 
cuando se presenta algún daño20-21; entonces, el ácido 
araquidónico, el cual es un ácido graso poli insaturado 
(PUFA por sus siglas en inglés) eicosanoide, se libera 
por acción de la fosfolipasa A2. El metabolismo del 
ácido araquidónico por la vía de la ciclo oxigenasa 
(COX) genera una prostaglandina G2 endoperóxido 
inestable, la cual se convierte a PGE2 así como otras 
prostaglandinas y tromboxanos20,21. La PGE2 se 
considera como el eicosanoide predominante asociado 
a procesos inflamatorios, y se ha demostrado que la 
su concentración está elevada en líquido sinovial de 
articulaciones con OA. Además, la PGE2 está asociada a 
vasodilatación, mayor permeabilidad vascular y edema; 
por lo tanto, la capacidad de disminuir la formación de 
PGE2 se considera un evento deseable para disminuir el 
control del dolor asociado a los procesos de OA.

La enzima ciclo-oxigenasa se encuentra presente 
ene le organismo en dos isoformas conocidas como 
COX-1 y COX-222-24. La COX-1 es considerada como la 
forma fundamental debido a que induce la formación 
de prostaglandinas (PGs) que son importantes para 
el funcionamiento fisiológico normal, estas PGs se 
producen en diversos tejidos incluyendo las células 
gastrointestinales, plaquetas, las endoteliales y las 
células renales. La COX-2 se considera como una 
forma inducible de la enzima y su expresión está 
altamente controlada en condiciones basales, pero 
altamente inducida en la presencia de inflamación. 
Las citocinas proinflamatorias como TNF y la IL-1 
estimulan la expresión de la COX-2 en una gran 
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variedad de células como las sinoviales, endoteliales, 
condrocitos, osteoblastos, monocitos y macrófagos23-24 en 
consecuencia, la mayoría de los AINEs ejercen su mayor 
efecto al bloquear la síntesis de PGs al unirse a la COX 
y bloquear su efecto el cual es dependiente del fármaco 
y de la dosis utilizada; además, se ha correlacionado 
este efecto con los efectos terapéuticos y tóxicos de los 
AINEs. El objetivo actual en el desarrollo de nuevos 
AINEs es lograr la inhibición selectiva de la COX-2 sin 
afectar la COX-1, lo que en teoría permitirá proporcionar 
analgesia sin provocar los efectos colaterales comunes a 
la inhibición de la COX-1.

Hoy en día existen muchos AINEs autorizados para 
su uso a largo plazo en perros (Tabla 1, página 5 y tabla 3, 
pág. 6). Una revisión sistemática reciente sobre el manejo 
de la OA menciona que existen evidencias importantes 
de la eficacia del uso de carprofeno, firocoxib y 
meloxicam12.

Varios factores influyen en la elección del AINE como 
agente terapéutico:

•	Respuesta clínica
• 	Efectos colaterales (muy importante si existe 

enfermedad renal, hepática o gastrointestinal 
concurrente)

•	Costos
•	Tipo de preparación (inyectable, cápsulas, pastilla, 

gotas)
•	Conveniencia de la frecuencia de administración

La mayoría de estos fármacos se administran una vez 
al día de acuerdo a las recomendaciones del fabricante 
y durante el tiempo necesario, con el objetivo de 
proporcionar alivio al paciente y permitirle una función 
óptima. En pacientes con OA, se recomienda administrar 
los AINEs por un periodo de seis a ocho semanas 
después de la cirugía ortopédica25. En el seguimiento 
posquirúrgico por medio de artroscopia de articulaciones 
del codo, rodilla y cadera, se ha observado la persistencia 
de sinovitis en perros que fueron operados debido a 
displasia de codo, ruptura de ligamento cruzado craneal 
y triple osteotomía pélvica (figura 2, pág. 5). Pacientes 
que han sido medicados con AINEs  por periodos de seis 
a ocho semanas después del procedimiento quirúrgico, 
mostraron un retorno a la actividad más rápido, hecho 

que tiene un efecto positivo en la masa muscular y en el 
rango de movimiento articular y a su vez, puede afectar 
de manera positiva el bienestar del paciente. De acuerdo 
a revisiones sistemáticas recientes se concluyó que el 
tratamiento a largo plazo con AINEs en perros parece 
aportar beneficios clínicos con muy pocos riesgos de 
presentar eventos adversos12,26.

En los Estados Unidos, no existen AINEs para 
administración oral aprobados para su uso crónico en el 
manejo de la osteoartritis en gatos, pero existen reportes 
sobre el uso de aspirina, carprofeno y firocoxib, aunque 
no existen estudios de eficacia y seguridad sobre el uso 
de estos fármacos para el tratamiento de la OA felina; no 
obstante, muchos veterinarios usan AINEs de manera 
cuidadosa en gatos con objeto de controlar el dolor 
asociado a procesos de OA (Tabla 2, pág. 5).

El número de AINEs disponibles para el tratamiento 
de la OA en perros continúa en aumento. La 
disponibilidad de fármacos específicos o selectivos de 
COX2 es un desarrollo reciente, por lo que se requieren 
estudios multicéntricos con estos nuevos fármacos con 
objeto de poder realizar recomendaciones basadas en 
evidencias, para su uso a largo plazo para el tratamiento 
de la OA canina considerando un balance entre eficacia 
y seguridad. Los AINEs representan un problema 
constante para su uso en gatos, por lo que su uso en 
esta especie deberá ser cauteloso.

Corticosteroides
El uso de los corticosteroides en la OA es fuente 
de controversia21,27,38,39. Los resultados de algunos 
trabajos experimentales en modelos de OA sugieren 
que los corticosteroides aceleran la degeneración 
del cartílago39; sin embargo, existen evidencias 
recientes que la administración intraarticular de 
metilprednisolona (Depo-medrol®, Upjohn Ltd.) a una 
dosis de 20 mg podría proporcionar generar efectos 
benéficos para el tratamiento de OA canina en modelos 
de experimentación21. Indudablemente que podría haber 
una mejoría dramática en los signos presentados aunque 
la respuesta sea variable. Los reumatólogos médicos 
podrían indicar repetir la administración intraarticular 
(IA) de esteroides hasta tres veces en un año. La 

NOTA: se puede encontrar una descripción completa de las características 
de cada AINEs en la literatura,12,26,27 pero los principales AINEs utilizados 
en perros se discuten en detalle en la Tabla 3, página 627.

NOTA: Estos fármacos no están aprobados en los Estados Unidos para 
el manejo de la OA en gatos. Los pacientes deben ser monitoreados de 
manera cuidadosa para detectar cualquier efecto adverso, y el tratamiento 
debe ser administrado a las dosis mínimas posibles que proporcionen un 
alivio de los síntomas.

Figura 2

A pesar de una mejoría clínica aparente en el paciente, se observa 
la persistencia de sinovitis 8 semanas después de la estabilización 
quirúrgica de la ruptura de ligamento craneal cruzado. Para este 
paciente el tratamiento con AINEs  6 a 8 semanas después del 
procedimiento quirúrgico hubiera tenido muchos beneficios

Tabla 1. Fármacos AINEs usados en el tratamiento de la OA en perros

Carprofeno (Rimadyl®)

Deracoxib (Dermaxx®)

Etodolaco (Etogesic®)

Firocoxib (Previcox®)

Meloxicam (Metacam®)

Tepoxalina (Zubrin©)

4.4 mg/kg sid ó 2.2 mg/kg bid

1-2 mg/kg sid

5-15 mg/kg sid

5 mg/kg sid

Dosis inicial: 0.2 mg/kg y después 0.1 mg/kg sid

10 mg/kg sid

Tabla 2. Fármacos usados en el tratamiento de la OA en gatos

Meloxicam

Carprofeno

Adequan©

0.1 mg/kg  dosis inicial, 
después 0.05 mg/kg c/24 horas

12.5 mg cada 48 horas

5 mg/kg cada 5 días, 8 aplicaciones

respuesta a administración IA de corticosteroides parece 
depender de la articulación involucrada. Probablemente 
sea importante mantener en reposo estricto al paciente 
por al menos dos días después de la aplicación IA con 
objeto de favorecer que el fármaco permanezca en el 
líquido articular y evitar sus efectos sistémicos. No se 
recomienda la administración IA de estos fármacos 
para el tratamiento a largo plazo de la OA debido al 
riesgo de desarrollar eventos sistémicos secundarios así 
como por los efectos negativos que produce al cartílago 
articular21,39. Este tipo de medicación es adecuado para el 
tratamiento a corto plazo como método previo al manejo 
definitivo mediante cirugía, AINEs, condroprotectores o 
nutraceúticos.

Antes de administrar los corticosteroides por vía IA, se 
deben considerar sus indicaciones y contraindicaciones. 
De manera importante, se debe descartar cualquier 
proceso infeccioso y se debe seguir un protocolo aséptico 
estricto para realizar la técnica y así evitar producir 
artritis séptica iatrogénica. El autor usa esteroides de 
manera ocasional para las siguientes indicaciones:

•	Cuando otros tratamientos médicos han fallado y 
la calidad de vida del perro se ha deteriorado.

•	En perros seniles en los cuales el uso de AINEs 
representa un mayor riesgo.

•	Después del establecimiento agudo de OA. En 
estos casos, la enfermedad podría estar asociada 
con un número elevado de células polimor-
fonucleares (15 a 30%) en el líquido sinovial.

Si los corticosteroides se administran de manera  
sistémica, se prefiere el uso de dosis bajas de prednisona 
o prednisolona (0.25 a 0.5 mg/kg cada 48 horas). En un 
inicio, se recomienda administrarlos por un periodo de 2 
a tres semanas.

Fármacos de acción lenta en OA 
(SADSOA por sus siglas en inglés)
La liga Internacional en contra del reumatismo (ILAR 
por sus siglas en inglés) propuso clasificar este grupo de 
fármacos en dos categorías: “fármacos que modifican 
la enfermedad OA” y “fármacos de acción lenta sobre 
la OA”27. Este sistema de clasificación se diseñó para 
medicamentos humanos pero puede ser aplicado de 
manera sencilla a la medicina veterinaria.
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Tabla 3

Carprofeno

Deracoxib

Etodolac

Firocoxib

Meloxicam

Tepoxalina

El carprofeno es un AINE derivado del ácido propiónico y autorizado en todo el mundo para el tratamiento de OA en perros. El carprofeno 
se considera un inhibidor selectivo de COX-2, con un cociente COX2:COX1 de 17 en niveles en sangre total en perros28. Se ha demostrado 
en análisis subjetivos y objetivos en pruebas clínicas de perros con desarrollo natural de OA que el carprofeno mejora la función de las 
extremidades. Con este fármaco, como podría esperarse por su cociente favorable COX2:COX1, se han reportdo efectos secundarios 
mínimos y parecen limitarse a toxicidad gastrointestinal. En una revisión sistemática reciente sobre el uso a largo plazo de los AINEs para 
el tratamiento de la OA canina, se encontró que la mayoría de los trabajos realizados estaban relacionados con carprofeno29. Experimentos 
realizados con el modelo de OA generado por la transección del ligamento cruzado también sugieren ciertos efectos positivos del 
carprofeno en la OA30

El deracoxib pertenece al grupo de los “coxibs” de los AINEs y está aprobado por la Administración de Medicamentos y Alimentos de 
los Estados Unidos (FDA por sus siglas en inglés) para el control del dolor e inflamación asociados a la OA en perros31; sin embargo, 
existe limitada información publicada en revistas arbitradas sobre su eficacia y seguridad en poblaciones de perros con OA. La mayor 
biodisponibilidad se alcanza cuando el deracoxib se administra con alimentos. El metabolismo del fármaco ocurre principalmente en el 
hígado, el fármaco posee una vida media de eliminación de tres horas cuando se administran dosis orales de 2.35 mg/kg,  aunque los 
efectos clínicos se pueden observar por un periodo de tiempo mayor. El deracoxib puede ser usado de manera efectiva para el manejo a 
largo plazo de la OA, pero la dosis recomendada es de 1-2 mg/kg cada 24 horas y debe ser usada en el nivel mínimo efectivo que controle 
los signos ya que se ha observado una inhibición mínima de las plaquetas.
El etodolac es un indol derivado del ácido acético que inhibe tanto a la COX-1 como a la COX-2 y está autorizado para el tratamiento 
de perros con OA. En estudios sangre total en perros, el etodolac inhibe principalmente a la COX-128, aunque algunos de sus efectos 
antiinflamatorios se atribuyen a la interferencia en la quimiotaxis de los macrófagos31. El etodolac se absorbe rápidamente después de su 
administración oral alcanzando niveles máximos en sangre y el inicio de sus efectos después en una hora. La dosis recomendada es de 
10 - 15 mg/kg peso corporal (4.5 - 6.8 mg/lb) cada 24 horas. La dosis efectiva se debe determinar con base en los resultados clínicos de la 
enfermedad y en la tolerancia del paciente al tratamiento. La dosis inicial debe ajustarse hasta obtener una respuesta clínica satisfactoria 
pero no debe exceder los 15 mg/kg cada 24 horas. Una vez que se obtiene una respuesta clínica satisfactoria, la dosis diaria debe reducirse 
a la mínima efectiva que se usa en tratamientos a largo plazo. Al igual que otros AINEs, el etodolac debe usarse con precaución en 
pacientes con disfunción renal, hepática o hematológica.

El firocoxib, una piridilsulfona, es un AINE específico para la COX-2 con un cociente in vitro COX-/COX-2 de  342-43032,33 que está 
autorizado para el alivio del dolor e inflamación asociada a la OA y para el control del dolor quirúrgico de tejido suave en perros a una dosis 
recomendada de 5 mg/kg cada 24 horas. Con base en los niveles plasmáticos del fármaco después su administración a perros en dosis 
terapéuticas y de su comparación con las curvas de concentración inhibitoria obtenidas en estudios in vitro en muestras de sangre total 
de perros, los niveles terapéuticos en plasma necesarios para inhibir a la COX-2 son menores a los requeridos para inhibir la COX-1. El 
firocoxib está disponible en forma de tabletas masticables las cuales pueden ser administradas con o sin alimentos. El firocoxib alcanza su 
nivel máximo en plasma a los 90 minutos después de la administración oral; el fármaco puede utilizarse de manera efectiva para el manejo 
a largo plazo de la OA en perros. La dosis y frecuencia de administración debe ajustarse a cada paciente con base en su respuesta clínica. 
Se ha reportado una inhibición mínima de las plaquetas.

El meloxicam es un AINE que pertenece al grupo oxicam y que es selectivo para COX-2. El cociente COX-1/COX-2 en muestras de sangre 
total de perros se encuentra en la región 328. Su uso clínico ha mostrado una actividad antiinflamatoria potente con una baja toxicidad 
gastrointestinal y renal. La eficacia del meloxicam para el tratamiento de alteraciones del sistema locomotor en perros es comparable de 
manera favorable con otros AINEs. También se ha demostrado que disminuye los signos clínicos de la sinovitis inducida químicamente en 
articulaciones rotulianas caninas. Su vida media relativamente larga en perros (20 a 30 horas) permite la administración cada 24 horas; se 
recomienda una dosis inicial (0.2 mg/kg) administrada el primer día y seguida por una dosis de mantenimiento de 0.1 mg/kg. Un estudio 
de seguimiento por 14 días confirmó la eficacia del meloxicam para el tratamiento de la OA canina en comparación con el placebo34. Los 
resultados de otros estudios en perros demostraron que este fármaco no reduce la síntesis de proteoglicanos en el cartílago canino35. El 
meloxicam es el único AINE que actualmente posee una indicación para el tratamiento a largo plazo de gatos con OA, aunque actualmente 
este registro sólo es válido en Europa, Australia y Nueva Zelanda. El tratamiento inicial es una dosis oral única de 0.1 mg/kg de peso 
corporal el primer día y el tratamiento debe continuar una vez al día por vía oral (en intervalos de 24 horas) con una dosis de mantenimiento 
de 0.05 mg/kg de meloxicam/kg de peso corporal. Se debe tener particular cuidado en dosificar de manera precisa al paciente y no se debe 
exceder la dosis recomendada. 

La tepoxalina es un inhibidor no selectivo de la COX36 y también de la 5-lipooxígenasa. También se ha dicho que este efecto en la actividad 
de los leucotrienos puede ser la responsable de la protección contra la toxicidad gastrointestinal, evitando la adhesión de los leucocitos 
al recubrimiento endotelial de los vasos sanguíneos de y en consecuencia, mantiene el flujo sanguíneo. La indicación de la tepoxalina 
es para reducir la inflamación y para el alivio del dolor ocasionado por trastornos musculoesqueléticos agudos y crónicos en perros. Las 
recomendaciones de dosis son de 10 mg/kg por vía oral cada 24 horas por un máximo de 28 días. El fármaco está formulado en forma de 
una tableta liofilizada que se puede colocar en el alimento en caso de que el perro no permita la administración directa. Se pueden esperar 
complicaciones gastrointestinales en un 10% de los casos, y estas complicaciones pueden estar relacionadas con su naturaleza ácida o con 
su inhibición no selectiva de la COX. De manera interesante, recientemente se ha demostrado que la tepoxalina reduce la degradación de la 
colágeno en un modelo in vitro para estudiar el catabolismo del cartílago canino37.

AINEs Existen ciertas evidencias de que algunos fármacos 
pueden alterar in vitro el ambiente o actividad de 
los condrocitos tal como disminuir o eliminar la 
degeneración del cartílago. Desafortunadamente, a pesar 
de que los resultados de los estudios in vitro sugieren que 
ciertos fármacos poseen estas cualidades, los estudios 
in vivo se han visto obstaculizados por el hecho de que 
hasta el momento, no existe un método cuantitativo 
válido para evaluar los resultados del tratamiento en la 
OA en perros27.

Mucha de la información con la que se cuenta sobre 
estos productos proviene de estudios in vitro, y aunque 
existen algunos estudios clínicos que apoyan el uso de 
estos productos, los pacientes no fueron aleatorizados, 
los estudios no fueron cegados y tampoco se utilizaron 
criterios de inclusión y exclusión adecuados. No 
obstante, la mayoría de estos fármacos se consideran 
seguros e informes anecdóticos de éxito han ocasionado 
que su uso se popularice en el manejo de la artritis 
canina y felina. Los nutraceúticos y condroprotectores 
inyectables son SADSOAs populares usados en perros y 
gatos.

NUTRACÉUTICOS
Se considera nutracéutico a cualquier sustancia que es 
un alimento o parte de él y que proporciona beneficios 
médicos o para la salud, incluyendo la prevención 
y tratamiento de enfermedades. Las evidencias 
experimentales y clínicas actuales sugieren que estos 
compuestos pueden aportar beneficios en el tratamiento 
de la OA12, 40-41. Ejemplos de nutracéuticos incluyen al 
sulfato de condroitina (CS por sus siglas en inglés), 
sulfato de glucosamina (GS por sus siglas en inglés) 
y clorhidrato de glucosamina (GHCL), ácidos grasos 
esenciales particularmente los ácidos grasos poli 
insaturados n-3 (PUFA por sus siglas en inglés) y a los 
azúcares antioxidantes (vitamina C).
 
Sulfato de condroitina
El sulfato de condroitina es un ingrediente común en 
muchos nutracéuticos, ya que la molécula se incluye 
como precursor para el metabolismo de los condrocitos 
y por sus efectos anti inflamatorios. Los estudios de la 

distribución del CS en perros han mostrado desacuerdo 
en cuanto al destino de la molécula una vez que ha 
sido administrada27,42-46; mediante el marcaje de la 
molécula con H3 se demostró su distribución hacia 
el cartílago articular en perros42; sin embargo, en 
un estudio realizado con C14 marcado en un perro 
de tres meses de edad, no fue posible demostrar su 
distribución en el cartílago articular a pesar de que 
se demostró su presencia en el cartílago de la fisis de 
crecimiento45. La importancia de estos resultados es que 
el CS administrado por vía oral podría no llegar intacto 
al cartílago articular; es decir, que podría sufrir cierto 
grado de despolimerización.

En estudios en animales de experimentación, se ha 
demostrado que el CS posee efectos antiinflamatorios; 
en particular, se ha visto que el CS reduce la formación 
de edemas en un modelo en rata43,44, aunque su efecto 
no fue tan potente como el del ibuprofeno o de la 
indometacina. También se ha observado que el CS 
reduce la infiltración de neutrófilos y macrófagos43,44; 
sin embargo, estos experimentos no fueron realizados 
en articulaciones sinoviales sino en tejidos blandos. Las 
investigaciones realizadas en conejos y en humanos han 
demostrado que el CS puede estimular la síntesis de 
hialuronato en los sinoviocitos43,44.

En un estudio experimental en perros, la 
administración oral de CS (junto con glucosamina 
y manganeso) provocó un aumento de la expresión 
de epítopos nuevos de sulfato de condroitina en el 
fluido sinovial en articulaciones sanas y con artritis27,46; 
resultados que sugieren que la administración oral 
de CS produce efectos sistémicos. También se ha 
demostrado que el CS posee un efecto estimulante 
en condrocitos de humano en cultivo celular44 y sus 
efectos colaterales son muy raros. El uso clínico del CS 
se recomienda tanto para articulaciones sanas como 
osteoartríticas; sin embargo, debido a la falta de estudios 
que evalúen de manera válida los resultados del 
tratamiento, no se pueden dar indicaciones específicas. 
El uso del CS en conjunto con la glucosamina podría 
ser de utilidad en el control de los signos clínicos de 
pacientes con OA leve a moderada con un riesgo muy 
bajo de presentar eventos adversos. El uso de estos 
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productos también podría permitir la reducción de la 
dosis y frecuencia de administración de AINEs, fármacos 
necesarios para el control de los signos clínicos en perros 
con osteoartritis.

Glucosamina
La glucosamina es un ingrediente común en los 
productos nutracéuticos usados para mantener la salud 
articular en perros y gatos osteoartríticos o sanos. La 
glucosamina oral se absorbe bien y se distribuye hacia 
los tejidos articulares. La glucosamina oral induce 
a los condrocitos a producir glucosaminoglicanos y 
proteoglicanos en la matriz extracelular del cartílago 
articular47-51 y también se ha demostrado que estimula 
la síntesis de proteoglicanos in vitro49. Como agente 
antiinflamatorio, se ha visto que sus efectos son débiles 
y en cuanto a los eventos adversos, éstos son muy 
raros y se limitan a diarreas leves. En algunos pacientes 
su uso se ha relacionado con diabetes; sin embargo, 
no existen evidencias contundentes que sustenten 
tales afirmaciones. El uso clínico de la glucosamina se 
recomienda tanto para articulaciones sanas como en 
aquellas afectadas por OA y al igual que con el Cs, a la 
fecha, no existen evidencias que permitan establecer 
indicaciones específicas.

Ácidos grasos esenciales
Los ácidos grasos esenciales son un grupo particular 

de ácidos grasos poli insaturados (PUFAs por sus siglas 
en inglés) que contienen más de una doble ligadura 
entre carbonos. El ácido linoléico (18:2 n-6 LA) y el 
ácido linolénico (18:3 n-3 LnA) son los principales 
ácidos grasos esenciales27. El término “n-” se refiere a 
la posición de la doble ligadura con relación al átomo 
de carbono omega (el carbono metílico en el extremo 
distal de la cadena)27. Los ácidos grasos esenciales 
son componentes de las membranas celulares, están 
involucrados en el transporte de lípidos y sirven como 
precursores de la familia de hormonas eicosanoides que 
regulan los procesos de inflamación27. 

Los ácidos grasos n-3 y n-6 compiten por su 
incorporación a los fosfolípidos y como sustratos 
para las ciclooxigenasas (COX) 1 y 2 y para la 

5-lipooxígenasa27. Mientras que el metabolismo 
de ambos tipos de ácidos grasos conduce a la 
producción de eicosanoides; se cree que los ácidos 
grasos n-6 participan en mayor proporción dentro 
de las membranas celulares en la producción de 
prostaglandinas inflamatorias, leuco-trienos y 
tromboxanos27. La administración de grandes 
cantidades de ácidos grasos n-3 podría incrementar 
su disponibilidad en la membrana celular, lo que 
conduciría a la producción de prostaglandinas con un 
menor efecto inflamatorio.27

Lippiello et al52 demostraron en un estudio, una 
asociación entre la composición de los lípidos y los 
cambios patológicos tisulares desarrollados en el 
cartílago articular en procesos de OA. Estudios más 
recientes53,54, proporcionaron evidencias directas de que 
la suplementación de ácidos grasos n-3 puede reducir 
la respuesta inflamatoria y de degradación de la matriz, 
eventos que son provocados por  los condrocitos 
durante la progresión de la OA. Los suplementos o las 
dietas con altos contenidos de ácidos grasos n-3 han 
demostrado mejorar la funcionalidad en perros y gatos 
que padecen OA55,58.

Glicosaminoglicanos polisulfatados inyectables
Los glicosaminoglicanos polisulfatados inyectables 
(PSGAGs por sus siglas en inglés) están autorizados 
para el tratamiento de OA en perros y también son 
utilizados para el tratamiento de OA en gatos de 
manera extraoficial. Los PSGAGs pueden modificar la 
progresión de los cambios osteoartríticos en el cartílago 
articular manteniendo la viabilidad de los condrocitos o 
estimulando de la división celular así como protegiendo 
contra la degradación de la matriz extracelular27. La 
dosis recomendada de Adequan© Canine (Novartis 
Animal Health) es de 4.4 mg/kg de peso corporal por 
vía intramuscular únicamente con una frecuencia de 
dos veces por semana por un periodo de hasta cuatro 
semanas (máximo 8 inyecciones). Los resultados 
de 2 revisiones sistemáticas sobre el tratamiento de 
la OA canina concluyeron que se obtuvo un nivel 
moderado de comodidad con el uso de PSGAGs 
en la OA canina12,27,59. El producto Adequan© posee 

propiedades similares a la heparina y está asociado con 
la inhibición a corto plazo de la cascada que conduce 
a la coagulación y a la formación de plaquetas. El 
polisulfato de pentosan (PPS por sus siglas en inglés), 
es un glicosaminoglicano semisintético preparado a 
partir de la hemicelulosa de haya, que ha sido utilizado 
para el tratamiento de la OA en perros27,61-67; los efectos 
secundarios son raros, sin embargo se ha visto un efecto 
anticoagulante que permaneció durante 24 horas61. 
Se ha encontrado que el PPS inhibe la degradación 
del cartílago articular e incrementa la síntesis de 
hialuronato y proteoglicanos64-65. Los resultados de los 
estudios clínicos realizado con este fármaco indican 
resultados controvertidos en perros con OA66-69; sin 
embargo, los resultados de dos revisiones sistemáticas 
sobre el tratamiento de OA canina concluyeron que se 
obtuvo un nivel moderado de comodidad con el uso 
PPS en la OA canina43,61.

Terapias basadas en células
Se ha propuesto el uso de células madre como 
tratamiento para una gran variedad de procesos 
degenerativos y crónicos tanto en humanos como 
en animales27,68. Las células madre mesenquimales 
adultas se encuentran en una gran variedad de tejidos 
incluyendo la médula ósea, la pulpa dental, el sinovio, 
el tejido adiposo y el cartílago27. Se ha descrito68 el uso 
clínico en perros de células madre derivadas del tejido 
adiposo pero se requieren estudios adicionales para 
determinar las indicaciones y la efectividad del uso de 
terapias basadas en células en los perros y gatos.

FÁRMACOS COADYUVANTES
Otros fármacos que se han usado junto con los AINEs 
en algunos pacientes caninos que no responden al 
tratamiento con AINEs y a los SADSOAs son tramadol, 
gabapentina y la amantadina69 (Tabla 4).

El tramadol es un analgésico no narcótico, el cual ejerce 
su acción a través de la interacción con receptores 
opiáceos, adrenérgicos y de la serotonina. El tramadol 
se puede combinar de manera segura con los AINEs, 
y en casos en que esta combinación de fármacos no 
produjera una analgesia adecuada, se puede agregar 
gabapentina para enfrentar el dolor por medio de un 
mecanismo diferente. La gabapentina se ha usado 
históricamente para contrarrestar el dolor neurogénico 
y para el tratamiento de la epilepsia. Su mecanismo 
de acción es poco comprendido, pero se cree que 
actúa sobre los canales de calcio en el sistema nervioso 
central (CNS por sus siglas en inglés). El objetivo 
principal del tratamiento con gabapentina es contra el 
dolor crónico; sin embargo, algunos pacientes parecen 
tener un beneficio aparente en el periodo posoperatorio 
temprano. La amantadina es un antagonista del 
N-metil D-aspartato (NMDA por sus siglas en inglés) 
que parece trabajar de manera sinérgica con los 
AINEs en el control del dolor, desafortunadamente, 
actualmente no existe evidencia suficiente que 
demuestre la eficacia de estos tres fármacos en el 
control del dolor asociado a la OA69.

TRATAMIENTO DE LA ARTRITIS INMUNOMEDIADA
Las formas inmunomediadas de la artritis 
generalmente se tratan con terapia inmunosupresora70-72 
(Tabla 5, tabla 6, pág. 10).

Tabla 4. Fármacos coadyuvantes en el tratamiento de la OA en perros.

Amantadina

Gabapentina

Tramadol

1-4 mg/kg   c/24 horas

0.25-1 mg/kg   c/48 horas

3-5 mg/kg   c/8-12 horas

Tabla 5. Fármacos de uso común en el tratamiento de la poliartritis 
inmunomediada en el perro.

Prednisona

Azatioprina

Ciclofosfamida

Leflunomida

1-2 mg/kg/día y disminuir a la dosis efectiva

1-2 mg/kg sid y disminuir

2.5 mg/kg en perros menores a 10 kg 
2 mg/kg en perros de 10-30 kg
1.5 mg/kg en perros  de 30 kg

3 mg/kg
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La poliartritis inmunomediada (IMPA por sus 
siglas en inglés) es causada por una respuesta inmune 
exagerada ante un estímulo antigénico; por lo tanto, 
de ser posible, se debe dar tratamiento para eliminar 
la causa principal de la estimulación antigénica 
aunque es común que la causa no se identifique 
y se dé inicio a la terapia inmunosupresora. El 
tratamiento que se utiliza con mayor frecuencia 
para la IMPA es la administración de prednisolona 
a dosis inmunosupresoras (2 a 4 mg/kg). Muchos 
casos se pueden controlar con el uso de este fármaco 
únicamente, buscando como objetivo llegar a la 
mínima dosis efectiva. Los fármacos antirreumáticos 
que modifican la enfermedad (DMARDs por 
sus siglas en inglés) se utilizan comúnmente 
para el tratamiento de formas avanzadas de 
artritis reumatoide en humanos. Los fármacos 
que pertenecen a este grupo son metotrexato, 
sulfasalazina, hidroxicloroquina, aurotiomalato áureo 
inyectable, azatioprina, ciclofosfamida, ciclosporina, 
d-penicilamina y leflunomida. Algunas de estos 
fármacos también se usan para el tratamiento de 
la IMPA en perros, particularmente cuando los 
pacientes requieren terapia de por vida o que han 
mostrado poca respuesta al uso de prednisolona 

Tabla 6. Fármacos de uso común en el tratamiento de la poliartritis 
inmunomediada en el gato.

Prednisona

Metotrexato

Leflunomida

Azatioprina

2-4 mg/kg/día y disminuir a la dosis efectiva

2.5-5 mg/m2 vía oral, dos o tres veces por semana

2 mg/kg una o dos veces por semana según se 
requiera para controlar los signos clínicos (dosis  
máxima de 10 mg / 2 veces por semana)

0.3 mg/kg sid y reducir

Nota: estos fármacos no están aprobadas en los Estados Unidos para su 
uso en el manejo de la OA en gatos. Los gatos se deben monitorear muy 
cuidadosamente para detectar cualquier evento adverso y la dosis del 
tratamiento debe disminuirse a la dosis mínima posible que proporcione 
alivio de los síntomas.

solamente. Sólo pocos de estos fármacos han sido 
evaluados completamente para su uso en perros 
y gatos que padecen IMPA, y la mayoría de ellos 
poseen un enorme potencial para producir efectos 
secundarios graves. Casos de perros con IMPA 
que son refractarios, muestran efectos secundarios 
marcados asociados a los corticosteroides. Casos 
que padecen enfermedad erosiva o multisistémica 
podrían requerir una terapia farmacológica más 
agresiva, en estos casos, a menudo se usa un 
fármaco inmunosupresor (siendo el más común 
la ciclofosfamida o azatioprina) en combinación 
con prednisolona. Esta combinación de fármacos 
puede resultar en una remisión en un periodo de 
una a cuatro semanas; periodo durante el cual se 
mantiene la combinación de fármacos por uno a tres 
meses más antes de comenzar a retirarlos de manera 
gradual. Posteriormente se recomienda regresar 
a la administración de dosis bajas a moderadas 
de prednisolona para mantener la remisión. La 
ciclosporina y la leflunomida también son opciones 
para la terapia, pero se tiene muy poca información 
sobre la evaluación de los resultados obtenidos. La 
respuesta al tratamiento debe evaluarse por medio 
de la respuesta clínica y del análisis del líquido 
sinovial. Los eventos adversos en todos los pacientes 
en tratamiento con fármacos inmunosupresores 
deben monitorearse cuidadosamente por medio de 
exámenes físicos y estudios de sangre periódicos. Las 
complicaciones que se pueden presentar incluyen 
problemas gastrointestinales, anemia, leucopenia, 
trombocitopenia y toxicidad hepática y renal.

TRATAMIENTO DE LA ARTRITIS INFECCIOSA
Artritis bacteriana (artritis séptica)
La artritis bacteriana debe tratarse de manera 
agresiva debido al daño severo quela artritis 
puede ocasionar en el cartílago y en el hueso si la 
enfermedad persiste. En el tratamiento se debe 
considerar el uso de antibióticos sistémicos y 
locales, lavado de la articulación y sinoviectomía 
por medio de artroscopia (Tabla 7, pág 11). A la 
fecha, existe poca evidencia prospectiva que apoye 

algún protocolo específico de tratamiento. Se debe 
enviar una muestra de líquido sinovial para su 
análisis, cultivo microbiano y antibiograma antes 
de iniciar el tratamiento con cualquier antibiótico. 
Esto representa las condiciones basales para poder 
evaluar la respuesta al tratamiento y asegura una 
selección correcta del antibiótico. Se recomienda el 
lavado articular con solución salina fisiológica por 
medio de un puerto de ingreso y otro de egreso, con 
el objetivo de reducir la carga bacteriana y retirar las 
enzimas degradantes. El primer paso del tratamiento 

Borrelia burgdorferi

Formas bacterianas L

Micoplasma

Leishmania

Hongos 
Aspergillus, Sporothrix 
Blastomyces 
Cryptococcus y 
Coccidioides
Ehrlichiosis canina

Doxiciclina

Tetraciclinas

Fluoroquinolonas, 
macrólidos, tetraciclina, 
espiramicina, cloranfenicol, 
lincomicina, clindamicina y 
aminoglucósidos

Animonato de meglumina, 
estibogluconato sódico

Anfoteracina B, 
ketoconazol, itraconazol y 
fluconazol

Doxiciclina y minociclina

Microrganismo Fármaco Duración Comentarios Referencias

Mínimo 30 días

Cuatro semanas, pero podría ser 
necesario prolongarlo si los signos 
clínicos persisten o si los resultados 
del análisis del líquido sinovial son 
anormales. La infección crónica 
requiere generalmente de 2-3 
meses de terapia.

Para humanos se han recomendado 
otros fármacos como ampicilina, 
ceftriaxona y minociclina. Existen 
informes de infección persistente a 
pesar del tratamiento adecuado.  La 
poliartritis no erosiva crónica podría 
persistir a pesar de la terapia. 
Pronóstico reservado

Rara en EUA. Respuesta al 
tratamiento reservada. Pueden 
ocurrir recaídas y la enfermedad 
es potencialmente zoonótica.

Pronóstico reservado debido a 
que la mayoría de los pacientes 
cursan con problemas de 
inmunodeficiencia concomitantes

Algunos pacientes pueden 
permanecer como portadores 
asintomáticos.

74,75

76

77,78

79-84

85-87

88,89

Tabla 7

es la administración de antibióticos sistémicos por 
vía intravenosa (IV) para alcanzar de manera rápida 
una concentración tisular adecuada del antibiótico. 
Inicialmente, se debe elegir el antibiótico de acuerdo 
a la experiencia del ortopedista y a los organismos 
que se aíslan con mayor frecuencia en el hospital, o 
con base en una citología preparada con tinción de 
Gram. Generalmente se seleccionar un antibiótico 
de amplio espectro. Un estudio sugirió iniciar la 
terapia con antibióticos con amoxicilina potenciada 
con clavulanato, cefalexina, amoxicilina potenciada 
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con clavulanato combinada con metronidazol, o 
cefalexina en combinación con metronidazol19. La 
terapia con antibióticos debe modificarse cuando sea 
necesario una vez que los resultados del cultivo y las 
pruebas de sensibilidad estén disponibles. La ruta 
de administración de los antibióticos administrados 
por vía IV puede cambiarse a la vía oral una vez que 
se comience a observar mejoría clínica y se deben 
mantener por un periodo inicial de 28 días73. Si el 
análisis del liquido sinovial continúa mostrando 
evidencia de inflamación o presencia de bacterias, la 
terapia con antibióticos deberá continuar y se deberá 
repetir el cultivo de líquido sinovial y las pruebas 
de sensibilidad. Una vez que el análisis del líquido 
sinovial resulte normal o sea consistente con OA, se 
podrá suspender la terapia con antibióticos.

Tratamiento de la artritis causada por Borrelia
La doxiciclina es el tratamiento recomendado para 
la borreliosis de Lyme en perros74,75. Otros fármacos 
recomendados para su uso en humanos incluyen 
ampicilina, ceftriaxona y minociclina. Generalmente 
la respuesta clínica al tratamiento se observa 
dentro de las primeras 24 a 48 horas; sin embargo, 
el tratamiento debe administrarse por un periodo 
mínimo de 30 días, aunque se cuestiona si después 
de este periodo se logra eliminar al patógeno del 
organismo y existen evidencias de infecciones 
persistentes a pesar del tratamiento adecuado. La 
poliartritis crónica no erosiva podría persistir a pesar 
de la terapia.
 
Tratamiento de la forma L de la artritis
Las formas L de las bacterias son deficientes de 
pared celular y el diagnóstico y tratamiento de estos 
microorganismos puede ser un verdadero reto76. El 
tratamiento con tetraciclinas  ha resultado exitoso, 
pero el pronóstico es reservado.

Artritis causada por Micoplasma
La artritis causada por Micoplasma es rara en los 
perros y gatos. El tratamiento resulta generalmente 

exitoso cuando se administran fluoroquinolonas, 
macrólidos, tetraciclina, espiramicina, cloranfenicol, 
lincomicina, clindamicina y aminoglucósidos77,78.

Artritis causada por protozoarios
La artritis causada por protozoarios es rara en los 
perros y gatos79-84. La leishmaniasis canina se presenta 
de manera muy rara en el sureste de los Estados 
Unidos. La artritis puede ser una manifestación de 
la infección. Un paciente seropositivo con signos 
clínicos compatibles es sospechoso de estar afectado 
por leishmaniasis. El animonato de meglumina y el 
estibogluconato de sodio son los fármacos de elección 
contra esta enfermedad; sin embargo, los resultados 
al tratamiento son reservados; es posible que se 
presenten recaídas y la enfermedad en potencialmente 
zoonótica.

Artritis fúngica
La artritis fúngica es rara en perros y gatos85-87. Se 
tienen reportes de artritis fúngica causadas por 
Aspergillus, Sporothrix, Blastomyces, Cryptococcus y 
Coccidioides. Se recomienda el tratamiento con los 
siguientes fármacos antifúngicas: anfoteracina B, 
ketoconazol, itraconazol y fluconazol, sin embargo, el 
pronóstico es reservado en virtud de que es posible 
que la mayoría de los pacientes padezcan problemas 
inmunomediados.

Artritis causada por ricketsias
La infección por erlichiosis canina puede provocar 
poliartritis no erosiva88,89. La mayoría de los pacientes 
responden bien al tratamiento con doxiciclina y 
minociclina y dicho tratamiento debe mantenerse 
durante un periodo de cuatro semanas, pero es 
posible que se requiera un tratamiento con mayor 
duración si los signos clínicos persisten o si los 
resultados del análisis del líquido sinovial continúan 
anormales. Generalmente las infecciones crónicas 
requieren dos a tres meses de terapia y algunos 
pacientes pueden permanecer como portadores 
asintomáticos.

CONCLUSIONES
El manejo de la OA requiere de un enfoque 
multifacético que involucre el control del peso y 
actividad, terapia física, el uso de nutracéuticos y 
la administración de fármacos antiinflamatorios. El 
manejo médico de la OA puede involucrar el uso 
de AINEs (como carprofeno, deracoxib, etodolac, 
firocoxib, meloxicam y tepoxalina), analgésicos 
coadyuvantes (como tramadol, gabapentina y 
amantadina) y nutracéuticos (como sulfato de 
condroitina, glucosamina, ácidos grasos esenciales 
y azúcares antioxidantes como la vitamina C). 
El tratamiento de la artritis inmunomediada 
comúnmente involucra la inmunosupresión, algunas 
veces modulada con la adición de otros fármacos. 
El tratamiento de las artritis infecciosas involucra la 
administración de fármacos diseñados para eliminar 
al agente etiológico específico, sin embargo, las dosis 
y periodos de tratamiento pueden variar. El manejo 
de la artritis es un proceso dinámico ya que no existe 
un protocolo de tratamiento único ideal para todos los 
pacientes o para todas las etapas de la enfermedad. 
Además, el proceso debe involucrar evaluaciones 
repetidas regulares y una comunicación constante con 
los propietarios de mascotas.
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Caplets/Chewable Tablets

For oral use in dogs only

Sterile Injectable Solution 50 mg/mL

For subcutaneous use in dogs only
Non-steroidal anti-inflammatory drug 

CAUTION: Federal law restricts this drug to use by or on the order of 
a licensed  veterinarian.

DESCRIPTION: Rimadyl (carprofen) is a non-steroidal anti-inflamma tory 
drug (NSAID) of the propionic acid class that includes ibuprofen, 
naproxen, and ketoprofen. 

INDICATIONS: Rimadyl is indicated for the relief of pain and inflamma-
tion associated with osteo arthritis and for the control of postoperative 
pain associated with soft tissue and orthopedic surgeries in dogs.

CONTRAINDICATIONS: Rimadyl should not be used in dogs exhibiting 
previous hypersensitivity to carprofen or other NSAIDs.

WARNINGS: Keep out of reach of children. Not for human use.  
Con sult a physician in cases of accidental ingestion by humans.  
For use in dogs only. Do not use in cats.
All dogs should undergo a thorough history and physical examination 
before initiation of NSAID therapy. Appropriate laboratory tests to establish 
hematolo gical and serum biochemical baseline data prior to, and periodi-
cally during, administration of any NSAID should be considered. 
Owners should be advised to observe for signs of potential drug  
toxicity (see Information for Dog Owners, Adverse Reactions, Animal 
Safety and Post-Approval Experience).

PRECAUTIONS: As a class, cyclooxygenase inhibitory NSAIDs may 
be associated with gastrointestinal, renal and hepatic toxicity. Effects 
may result from decreased prostaglandin production and inhibition of 
the enzyme cyclooxygenase which is responsible for the formation of  
prosta glandins from arachidonic acid. When NSAIDs inhibit 
prosta glandins that cause inflammation they may also inhibit those 
prosta glandins which maintain normal homeostatic function. These 
anti-prostaglandin effects may result in clinically significant disease 
in patients with underlying or pre-existing disease more often than in 
healthy patients. NSAID therapy could unmask occult disease which 
has previously been undiagnosed due to the absence of apparent 
clinical signs. Patients with underlying renal disease for example,  
may experience exacerbation or decompensation of their renal  
disease while on NSAID therapy. The use of parenteral fluids during  
surgery should be considered to reduce the potential risk of renal 
complication when using NSAIDs perioperatively.
Carprofen is an NSAID, and as with others in that class, adverse reactions 
may occur with its use. The most frequently reported effects have been 
gastrointestinal signs. Events involving suspected renal, hematologic, 
neurologic, dermatologic, and hepatic effects have also been reported. 
Patients at greatest risk for renal toxicity are those that are dehydrated, on 
concomitant diuretic therapy, or those with renal, cardiovascular, and/or 
hepatic dysfunction. Concurrent administration of potentially nephrotoxic 
drugs should be approached cautiously with appropriate monitoring. 
Concomitant use of Rimadyl with other anti-inflammatory drugs, such 
as other NSAIDs or corticosteroids, should be avoided because of 
the potential increase of adverse reactions, including gastrointestinal 
ulcerations and/or perforations. Sensitivity to drug-associated adverse 
reactions varies with the individual patient. Dogs that have experienced 
adverse reactions from one NSAID may experience adverse reactions 
from another NSAID. Rimadyl treatment was not associated with renal 
toxicity of gastrointestinal ulceration in well-controlled safety studies of 
up to 10 times the dose in healthy dogs. 

Rimadyl is not recommended for use in dogs with bleeding disorders 
(e.g., Von Willebrand’s disease), as safety has not been established 
in dogs with these disorders. The safe use of Rimadyl in animals less 
than 6 weeks of age, in pregnant dogs, dogs used for breeding pur-
poses, or in lactating bitches has not been established. Safety has not 
been established for IV or IM administration. Studies to determine the 
activity of Rimadyl when administered concomitantly with other  
protein-bound or similarly metabolized drugs have not been  
conducted. Drug compatibility should be monitored closely in patients 
requiring additional therapy. Such drugs commonly used include  
cardiac, anticonvulsant and behavioral medications. It has been  
suggested that treatment with carprofen may reduce the level of 
inhalant anesthetics needed. It is suggested to use different sites for 
additional injections. If additional pain medication is warranted after 
administration of the total daily dose of Rimadyl, alternative analgesia 
should be considered. The use of another NSAID is not recommended.

Due to the palatable nature of Rimadyl chewable tablets, store out of 
reach of dogs in a secured location. Severe adverse reactions may 
occur if large quantities of tablets are ingested. If you suspect your 
dog has consumed Rimadyl chewable tablets above the labeled dose, 
please call your veterinarian for immediate assistance and notify Pfizer 
Animal Health (1-800-366-5288).

INFORMATION FOR DOG OWNERS: Rimadyl, like other drugs of its 
class, is not free from adverse reactions. Owners should be advised  
of the potential for adverse reactions and be informed of the  
clinical signs associated with drug intolerance. Adverse reactions 
may include decreased appetite, vomiting, diarrhea, dark or tarry 
stools, increased water consumption, increased urination, pale gums 
due to anemia, yellowing of gums, skin or white of the eye due to  
jaundice, lethargy, incoordination, seizure, or behavioral changes. 
Serious adverse reactions associated with this drug class can occur 
without warning and in rare situations result in death (see Adverse 
Reactions). Owners should be advised to discontinue Rimadyl  
therapy and contact their veterinarian immediately if signs of  
intolerance are observed. The vast majority of patients with drug-
related adverse reactions have recovered when the signs are  
recognized, the drug is withdrawn, and veterinary care, if appropriate, 
is initiated. Owners should be advised of the importance of periodic 
follow up for all dogs during administration of any NSAID.

ADVERSE REACTIONS: During investigational studies with twice daily  
administration of 1 mg/lb, no clinically signi ficant adverse reactions were 
reported. Some clinical signs were observed during field studies (n=297) 
which were similar for carprofen- and placebo-treated dogs. Incidences 

of the following were observed in both groups: vomiting (4%), diarrhea 
(4%), changes in appetite (3%), lethargy (1.4%), behavioral changes (1%), 
and constipation (0.3%). The product vehicle served as control.
There were no serious adverse events reported during clinical field 
studies with once daily oral administration of 2 mg/lb. The following 
categories of abnormal health observations were reported. The  
product vehicle served as control.

 
Percentage of Dogs with Abnormal Health Observations Reported in  
Clinical Field Study (2 mg/lb once daily)

Observation Rimadyl (n=129) Placebo (n=132)
Inappetence 1.6 1.5 
Vomiting 3.1 3.8 
Diarrhea/Soft stool 3.1 4.5 
Behavior change 0.8 0.8 
Dermatitis 0.8 0.8 
PU/PD 0.8                                     — 
SAP increase 7.8 8.3 
ALT increase 5.4 4.5 
AST increase 2.3 0.8 
BUN increase 3.1 1.5 
Bilirubinuria 16.3 12.1 
Ketonuria 14.7 9.1

Clinical pathology parameters listed represent reports of increases 
from pre-treatment values; medical judgement is necessary to  
determine clinical relevance.

During investigational studies of surgical pain for the caplet  
formulation, no clinically significant adverse reactions were reported. 
The product vehicle served as control.

Percentage of Dogs with Abnormal Health Observations Reported in  
Surgical Pain Field Studies with Caplets (2 mg/lb once daily)

Observation* Rimadyl (n=148) Placebo (n=149)
Vomiting 10.1 13.4 
Diarrhea/Soft stool 6.1 6.0 
Ocular disease 2.7 0 
Inappetence 1.4 0 
Dermatitis/Skin lesion 2.0 1.3 
Dysrhythmia 0.7 0 
Apnea 1.4 0 
Oral/Periodontal disease 1.4 0 
Pyrexia 0.7 1.3 
Urinary tract disease 1.4 1.3 
Wound drainage 1.4 0

*A single dog may have experienced more than one occurrence of an event. 

During investigational studies for the chewable tablet formulation,  
gastrointestinal signs were observed in some dogs. These signs 
included vomiting and soft stools.
There were no serious adverse events reported during clinical field 
studies for the injectable formulation. The following categories of 
abnormal health observations were reported. The product vehicle 
served as control.

Percentage of Dogs with Abnormal Health Observations Reported in  
Clinical Field Studies with the Injectable

Observation* Rimadyl (n=168) Placebo (n=163)
Vomiting 10.1 9.2 
Diarrhea/Soft stool 2.4 3.7 
Dermatitis 0.6 1.2 
Dysrhythmia 0.6 0.6 
Swelling 0 1.2 
Dehiscence 1.2 0 
WBC increase 13.7 6.7

*A single dog may have experienced more than one occurrence of an event. 

Post-Approval Experience:
Although not all adverse reactions are reported, the following adverse 
reactions are based on voluntary post-approval adverse drug experience 
reporting. The categories of adverse reactions are listed by body system.
Gastrointestinal: Vomiting, diarrhea, constipation, inappetence, 
melena, hematemesis, gastrointestinal ulceration, gastrointestinal 
bleeding, pancreatitis.
Hepatic: Inappetence, vomiting, jaundice, acute hepatic toxicity, 
hepatic enzyme elevation, abnormal liver function test(s), hyperbiliru-
binemia, bilirubinuria, hypoalbumin emia. Approximately one-fourth of 
hepatic reports were in Labrador Retrievers.
Neurologic: Ataxia, paresis, paralysis, seizures, vestibular signs, 
disorientation.
Urinary: Hematuria, polyuria, polydipsia, urinary incontinence,  
urinary tract infection, azotemia, acute renal failure, tubular abnormalities 
including acute tubular necrosis, renal tubular acidosis, glucosuria.
Behavioral: Sedation, lethargy, hyperactivity, restlessness, aggressiveness. 
Hematologic: Immune-mediated hemolytic anemia, immune-mediated  
thrombocytopenia, blood loss anemia, epistaxis.
Dermatologic: Pruritus, increased shedding, alopecia, pyotraumatic 
moist dermatitis (hot spots), necrotizing panniculitis/ vasculitis, ventral 
ecchymosis. In rare situations, injection site reactions including 
necrosis, abscess and seroma formation, and granulomas have been 
reported with the injectable formulation.
Immunologic or hypersensitivity: Facial swelling, hives, erythema.
In rare situations, death has been associated with some of the 
adverse reactions  listed above. 

For a copy of the Material Safety Data Sheet (MSDS) call 1-800-733-5500.  
To report adverse reactions call Pfizer Animal Health at 1-800-366-5288.  

NADA #141-053,  NADA #141-111, NADA #141-199 Approved by FDA.

Injectable Manufactured by:  Vericore Limited, Dundee, United 
Kingdom

Made in India
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Brian S. Beale. Es Doctor en Medicina Veterinaria y 
Diplomado ACVS. Es cirujano certificado en el Centro 
de Especialistas Veterinarios de la Costa del Golfo 
(GCVS por sus siglas en inglés) en Houston Texas. 
Inició su participación en el GCVS en 1992 después 
de concluir su residencia y servicio como docente en 
el Colegio de Medicina Veterinaria de la Universidad 
de Florida. El Dr Beale es autor de muchos capítulos 
de libros y artículos científicos y es co autor de dos 
libros de texto de veterinaria. El Dr Beale también es 
diplomado del Colegio Estadounidense de cirujanos 
Veterinarios.


