
 

 
 

ANTICUERPOS 
MONOCLONALES 

COMO NUEVO 
TRATAMIENTO DE LA 

ARTROSIS EN PERROS Y 
GATOS  

- Revisión bibliográfica – 

Trabajo de fin de grado 

 

Alumna: Elodie Sanchez 

Grado en Veterinaria - Curso 2022/2023 

Universidad Autónoma de Barcelona 

Tutor: Jordi Franch Serracanta  

Convocatoria: Febrero de 2023 



  

ÍNDEX 
 
INTRODUCCIÓN.….................................................................................................................................. 1 
 

MATERIAL Y MÉTODOS...................................................................................................................... 2 
 

PARTE I: LA ARTROSIS, UNA ENFERMEDAD ARTICULAR DEGENERATIVA........ 2 

A) Fisiopatología de la artrosis........................................................................................................ 2 

a. Información general sobre la articulación sinovial....................................................... 2 
b. Posibles etiologías y factores predisponentes de la artrosis..................................... 3 
c. Degeneración del cartílago articular................................................................................. 4 

 

B) Mecanismos del dolor de la artrosis......................................................................................... 6 

a. Transducción y Transmisión de señales de dolor......................................................... 6 
b. Modulación y Percepción de los impulsos del dolor.................................................... 7 

 
 

PARTE II: DESCUBRIMIENTO DE UNA NUEVA TERAPIA REVOLUCIONARIA 
PARA EL DOLOR ARTRÓSICO................................................................................. 8 

A) Participación del Factor de Crecimiento Nervioso (FCN) en la fisiopatología de la 
artrosis.............................................................................................................................................. 8 

a. Generalidades......................................................................................................................... 8 
b. Papel del FCN......................................................................................................................... 8 
c. Mecanismo de acción .......................................................................................................... 8 

 

B) Anticuerpos monoclonales anti-FCN...................................................................................... 10 

a. Estructura............................................................................................................................... 10 
b. Farmacocinética................................................................................................................... 10 
c. Farmacodinámica................................................................................................................. 12 

 
 

PARTE III: EVALUACIÓN DE LA EFICACIA Y SEGURIDAD DE LOS 
ANTICUERPOS MONOCLONALES ANTI-FCN............................................... 12 

A) Eficacia comparativa de anticuerpos anti-FCN................................................................... 12 

a. Eficacia de bedinvetmab.................................................................................................... 12 
b. Eficacia de frunevetmab..................................................................................................... 13 

 

B) Seguridad de diferentes anticuerpos anti-FCN....................................................................13 

a. Inmunogenicidad.................................................................................................................. 13 
b. Efectos indeseados.............................................................................................................. 14 

 

CONCLUSIÓN......................................................................................................................................... 15 
 

BIBLIOGRAFÍA….......................................................................................................................................15



 1 
 

INTRODUCCIÓN 
 

Tanto en humanos como en carnívoros domésticos, la osteoartritis es una de las 
afecciones degenerativas crónicas más comunes y extendidas. En seres humanos, afecta a un 
tercio de las personas mayores de 65 años, mientras que, para perros mayores de 8 años, la 
prevalencia alcanza el 70% y hasta el 90% para gatos mayores de 12 años (Hawker 2019; 
Johnston 1997; Enomoto et al. 2019). En otro estudio reciente de detección de enfermedades, 
casi el 40 % de los perros y gatos examinados mostraron signos clínicos de osteoartritis (Wright 
et al. 2019). 

 

 

La palabra artrosis proviene del griego “άρθρον” que significa articulación, y del sufijo 
“-ose” que designa la enfermedad. Esta condición afecta a toda la articulación, no solo al 
cartílago. También llamada artropatía crónica degenerativa, se manifiesta principalmente por 
dolor crónico persistente en las articulaciones que provoca tanto el deterioro de la estructura 
anatómica como una pérdida de movilidad. Particularmente debilitante, a los pacientes les 
resulta difícil moverse y mantener la actividad física. A menudo se experimenta como una 
enfermedad inevitable ligada al envejecimiento y contra la cual la cura es imposible (Baret y 
Benaïm 2008). 

 

Esta patología progresiva y muy dolorosa nos encamina a cuidados paliativos e incluso 
puede convertirse en motivo de eutanasia. Un estudio en el Reino Unido mostró su impacto 
en la esperanza de vida de los perros, que puede llegar a una disminución del 11,4% (Anderson 
et al. 2018). La artrosis es un proceso que se desarrolla de forma gradual e irreversible, en el 
que el tratamiento a menudo se realiza demasiado tarde y los veterinarios pueden llegar a 
sentir una gran frustración. 

 

Actualmente se ofrecen multitud de tratamientos para la artrosis, ya sean quirúrgicos, 
médicos u otros. Los resultados obtenidos en animales o en seres humanos son muy variables, 
generalmente decepcionantes o limitados, especialmente a largo plazo. 

 

A menudo infradiagnosticado en los carnívoros domésticos, la identificación y el 
tratamiento tempranos del dolor de la osteoartritis mejoran la calidad de vida al reducir el 
dolor y preservar la movilidad. De hecho, un estudio reciente muestra que solo el 23% de los 
perros que padecen artrosis son diagnosticados y, en el caso de los gatos, solo el 13% (Zoetis 
Market FR 2019). 

 

En consecuencia, este trabajo bibliográfico tiene como objetivo explicar el interés de 
los anticuerpos monoclonales anti-factor de crecimiento nervioso (FCN) en perros y gatos en 
el tratamiento novedoso del dolor artrósico, estudiando los datos de la literatura sobre su 
funcionamiento, sus mecanismos de acción, su farmacología y eficacia. 

 

Para ello, la primera parte de este estudio bibliográfico se centrará en la artrosis en 
general, su fisiopatología asociada pero también en el conocimiento actual del dolor artrósico 
para identificar posibles dianas terapéuticas. La segunda parte se focalizará en la 
inmunoterapia y más concretamente en el descubrimiento de anticuerpos monoclonales anti-
FCN, mostrando por qué este tratamiento supone una revolución terapéutica en el manejo 
del dolor de la artrosis. Finalmente, la última parte evaluará la eficacia y seguridad de 
diferentes anticuerpos monoclonales anti-FCN en el tratamiento de la artrosis en carnívoros 
domésticos. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 
 

Las fuentes bibliográficas citadas en este estudio se obtuvieron a través de búsquedas 
en PubMed, leyendo varias revistas veterinarias y usando libros. Se realizaron búsquedas en 
PubMed tanto de artículos generales relacionados con "FCN y el dolor de osteoartritis" como 
más específicos buscando en particular estudios experimentales realizados sobre la eficacia y 
seguridad de los anticuerpos monoclonales anti-FCN. Los artículos publicados en los últimos 
10 años se han enumerado en orden de prioridad, aunque también se han incluido artículos 
más antiguos. Las palabras clave utilizadas para buscar en la base de datos son: “nerve growth 
factor”, “monoclonal antibodies”, “anti-NGF”, “osteoarthritis”, “pain process”, “carnivores”. 

 

Los criterios de inclusión se referían a las especies diana, centrándose únicamente en 
los carnívoros domésticos y también al campo de estudio, es decir, la relación con la artrosis 
y más concretamente el dolor artrósico. En cuanto a los criterios de exclusión, principalmente 
no se escogieron para revisión los referentes a la medicina humana y campos de acción 
distintos a la osteoartritis. 

 

El sitio web oficial de Zoetis también me permitió actualizarme sobre las novedades 
científicas de su producto (Librelaâ y Solensiaâ) y comprender mejor a través de videos su 
mecanismo de acción. 
 

PARTE I: LA ARTROSIS, UNA ENFERMEDAD ARTICULAR 
DEGENERATIVA 

A) Fisiopatología de la artrosis 

a. Información general sobre la articulación sinovial 

En anatomía, una articulación es la zona de unión entre dos o más huesos. Permite la 
movilidad y se clasifica en tres categorías: las sinartrosis denominadas articulaciones inmóviles 
como las articulaciones del cráneo, las anfiartrosis o sínfisis semimóviles como las 
articulaciones intervertebrales y finalmente las articulaciones sinoviales o diartrosis como la 
rodilla o la cadera (Baret y Benaïm 2008).. 
 

Para explicar mejor la fisiopatología de 
la artrosis, es importante recordar la 
composición de la articulación sinovial 
sana. Las estructuras que lo componen 
interactúan entre sí para el correcto 
funcionamiento de las articulaciones, 
es decir, la movilidad. De hecho, es 
capaz de transmitir fuerzas de manera 
efectiva para poder realizar un 
movimiento sin fricción, pero también 
para absorberlas, soportar golpes y así 
estabilizar la articulación (Baret y 
Benaïm 2008). 
   
 

Figura 1. Anatomía de una articulación sinovial sana (A) – Componentes 
y organización del cartílago (B) (inspirado por Nutergia laboratoire, s.d.) 
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La articulación sinovial está formada por diferentes elementos (Figura 1 parte A): 
 

- La cápsula articular: en contacto con el exterior de la articulación y rica en fibras de colágeno, 
está poco vascularizada, pero tiene múltiples terminaciones nerviosas para permitir la 
integración y transmisión de señales al cerebro (Fayolle 2007). 

- La membrana sinovial: recubre la capa interna de la cápsula articular, sin tocar nunca el 
cartílago hialino. Se descompone en dos capas: una profunda que se vasculariza y asegura el 
intercambio de moléculas de bajo peso molecular. Más superficial, la otra capa, en contacto 
con el líquido sinovial, está formada por distintos sinoviocitos. Mientras que los sinoviocitos 
tipo B sintetizan ácido hialurónico del líquido sinovial, los tipos A aseguran la defensa y la 
respuesta inmunitaria de la articulación a través de la fagocitosis de los macrófagos (Johnston 
1997; Fayolle 2007). 

- El líquido sinovial: de consistencia viscosa y de color translúcido a amarillo muy pálido, está 
compuesto por agua, células sinoviales, linfocitos o monocitos y algunos neutrófilos. 
Ultrafiltrado del plasma sanguíneo, también contiene electrolitos, glucosa, albúmina y ácido 
hialurónico (Johnston 1997; Fayolle 2007). Las albúminas crean agregados que, junto con el 
ácido hialurónico (un polímero carbohidrato rico en agua), forman una red que retiene aún 
mejor el agua alrededor de las fibras y por lo tanto le da al líquido sinovial su alta viscosidad. 
Sus principales funciones son la correcta lubricación de la articulación y la nutrición del 
cartílago avascular, pero también puede absorber parte de la energía producida durante el 
movimiento y atenuar los golpes (Baret y Benaïm 2008). 

- El cartílago hialino: encima de la placa ósea subcondral y en contacto con el líquido sinovial, 
es un tejido liso, blanco y brillante, avascular, aneural y alinfático. Se compone esencialmente 
de agua (70%), de una matriz extracelular muy abundante (95% del volumen) y unos pocos de 
condrocitos (Johnston 1997). Ellos participan tanto en la síntesis de proteoglicanos y 
colágenos de la matriz (fenómenos anabólicos) como en su degradación por acción de las 
metaloproteasas (enzimas catabólicas). La matriz está formada por agua, fibras de colágeno 
de tipo 2 (50% del peso seco), ácido hialurónico (0,5 a 2,5%) y proteoglicanos (35%) (Baret y 
Benaïm 2008). Los proteoglicanos tienen una proteína central unida a moléculas de 
glicosaminoglicanos (sulfato de condroitina, de dermatán o queratán). Este ensamblaje forma 
así un agrecano y se une al ácido hialurónico de forma no covalente para formar grandes 
macromoléculas ramificadas hidrofílicas (Figura 1, parte B). Gracias a su carga negativa, es 
capaz de retener agua (muy acuoso), provocando la gelificación del cartílago. Pero, también 
asegura la elasticidad y la atenuación de los movimientos (Fayolle 2007). En cuanto a las fibras 
de colágeno, cambian de orientación y dividen el cartílago en tres zonas (superficial, 
transicional y profunda). De hecho, esta distribución permite tanto una alta resistencia a las 
fuerzas de cizallamiento en la capa superficial como las de compresión en las capas más 
profundas (Baret y Benaïm 2008). 

- El hueso subcondral es una mezcla de hueso trabecular y compacto. A través de su estructura 
alveolar, participa en la amortiguación de los choques sobre la articulación, con una 
atenuación de alrededor del 30% de las cargas (Madry et al. 2010). 
 

b. Posibles etiologías y factores predisponentes de la artrosis 

La osteoartritis puede tener dos etiologías diferentes: primaria o secundaria. 
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• Origen primario 
 

Idiopática, encontramos una disfunción de la estructura del cartílago, una alteración 
de los condrocitos modificando las propiedades de la matriz extracelular y por tanto su 
comportamiento mecánico. Esto se llama osteoartritis estructural. Además, los esfuerzos 
mecánicos, ejercidos sobre la articulación son normales (Fayolle 2007). 

• Origen secundario 
 

La aplicación de esfuerzos mecánicos anómalos sobre el cartílago de estructura normal 
provocará diversas alteraciones articulares y secundariamente generará un proceso de 
artrosis. Esto se llama osteoartritis mecánica. Con frecuencia, se pueden encontrar diversas 
anomalías: malformaciones articulares (displasia de cadera, del codo, osteocondrosis), 
inestabilidades articulares (rotura del ligamento cruzado, luxación de la rótula, fracturas 
articulares, esguinces), exceso de peso, microtraumas observados en animales de trabajo o 
de deporte, y causados por la repetición excesiva de una fuerza de baja intensidad (Johnston 
1997; Fayolle 2007). La mayor parte de artrosis en animales de compañía son de tipo 
secundario (a la inversa que en medicina humana).  

Patología compleja y multifactorial, se han determinado muchos factores de riesgo:  
 

- La edad es el principal factor en los carnívoros domésticos. De hecho, más del 50% de los casos 
de artrosis canina se detectan entre 8 y 13 años (Mele 2007; Poitte et al. 2021). 
 

- La raza también es importante. El 45% de los perros con artrosis son de razas grandes, y entre 
ellos, más del 50% son razas gigantes. Además, existe una predisposición genética ligada a 
determinadas razas como el Labrador Retriever y el Pastor Alemán vinculadas a enfermedades 
del desarrollo, por ejemplo, la displasia de codo, de cadera y la osteocondrosis (Mele 2007). 
 

- El sexo juega un papel en la artrosis primaria. De esta forma, los perros machos se ven más 
afectados que las hembras. Por ejemplo, la fragmentación del proceso coronoide medial es 
tres veces mayor en el sexo masculino (Mele 2007; Anderson et al. 2018). 
 

- El sobrepeso y la obesidad favorecen la presencia de mayores esfuerzos mecánicos sobre las 
articulaciones, lo que puede provocar patologías ortopédicas y posteriormente generar un 
proceso de artrosis (Mele 2007). En un estudio de 2004, 45% de los perros hospitalizados para 
una cirugía ortopédica, tenían sobrepeso (Lhoest 2004). 
 

 

c. Degeneración del cartílago articular 
 

La osteoartritis provoca la degradación progresiva del cartílago articular. Su origen 
multifactorial da como resultado una alteración de la homeostasis del cartílago, un 
desequilibrio entre las actividades catabólica y anabólica (Johnston 1997). La actividad 
catabólica es excesiva y supera las capacidades de reparación del proceso anabólico, 
inhibiendo finalmente la regeneración del cartílago (Moreau et al. 2010).  Esto da como 
consecuencia una pérdida de resistencia a las fuerzas de tracción y compresión (Johnston 
1997). 

1) Fase compensatoria anabólica: activación y proliferación de condrocitos. Bajo la influencia 
de las citoquinas (en particular la interleucina-6) y por un mecanismo de desdiferenciación, se 
producen nuevas células con hiperactividad metabólica: los condroblastos (Ripmeester et al. 
2018). Ellos producirán varios elementos de la matriz extracelular como los proteoglicanos y 
el colágeno tipo 2, pero también otros tipos (I, III y X) que no son suficientemente resistentes. 
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  Esta hiperproliferación de condrocitos no consigue restaurar las propiedades 
biomecánicas del cartílago y se agota rápidamente (Ripmeester et al. 2018). 

2) Fase destructiva: destrucción de la matriz extracelular. Mecanosensibles, los condrocitos 
juegan un papel central. La sobreexidencia mecánica conducirá a un estrés metabólico en 
estas células y, por lo tanto, modificará su actividad, aumentando los procesos catabólicos 
(Fayolle 2007). De hecho, una gran cantidad de citocinas catabólicas y proinflamatorias, 
principalmente interleucina-1 (IL-1, generalmente ausente en el cartílago sano) y factor de 
necrosis tumoral (TNF-α), así como prostaglandinas E2 (PGE2), serán secretadas por los 
condrocitos, que a su vez estimularán la síntesis de varias enzimas proteolíticas (Boire 2012). 
Entre las metaloproteasas (MMP), las colagenasas (principalmente colagenasa 3, MMP-13) 
degradan el colágeno tipo 2 mientras que las estromelisinas destruyen los proteoglicanos. Las 
agrecanasas (ADAMTS, principalmente ADAMTS-4) son otras enzimas que también participan 
en la degradación de los proteoglicanos (Fayolle 2007). Estas enzimas atacan directamente a 
los elementos de la matriz extracelular provocando una pérdida de organización de las fibras 
de colágeno y una reducción del tamaño de los agrecanos (Johnston 1997). En consecuencia, 
la desorganización de la red de colágeno y la hiperhidratación de proteoglicanos aumentarán 
anormalmente la retención de agua y producirán una hinchazón de los cartílagos. Esto se llama 
condromalacia o ablandamiento del cartílago (Moreau et al. 2010). La degradación del 
cartílago articular es irreversible ya que las fibras de colágeno tipo II dañadas no serán 
reparadas ni reemplazadas. Esta destrucción progresiva conducirá a una pérdida de 
propiedades mecánicas, lo que a su vez generará las secreciones de citoquinas catabólicas al 
estimular directamente a los condrocitos. Se trata de un círculo vicioso que conduce a la 
erosión paulatina de las diferentes capas de cartílago (primero superficial, luego más 
profunda) (Fayolle 2007). Así, el cartílago degenera gradualmente hasta desaparecer por 
completo para llegar a la etapa terminal de la eburnación del hueso subcondral (ulceración 
cartilaginosa con exposición y abrasión del hueso subcondral) (Boire 2012). 

 Además, los fragmentos cartilaginosos desprendidos serán eliminados directamente 
por los macrófagos del líquido sinovial o fagocitados por los sinoviocitos tipo A de la 
membrana sinovial. Tanto los macrófagos como los sinoviocitos secretarán mediadores 
proinflamatorios como IL-1 y prostaglandinas E2 en el líquido sinovial (Fayolle 2007). Entonces 
se establece una sinovitis secundaria y una liberación de proteasas de degradación después 
de la estimulación de condrocitos y sinoviocitos (Boire 2012). Las prostaglandinas aumentarán 
también la permeabilidad vascular de la membrana sinovial y posteriormente inducirán 
hiperplasia. La sinovitis se intensifica y se cronifica con fibrosis de la cápsula articular, 
disminución de la producción de ácido hialurónico que se traducirá en una pérdida de 
lubricación del líquido sinovial y una alteración de la movilidad (Fayolle 2007). 
 

3) Fase terminal: muerte celular de condrocitos. La alteración del aporte nutricional del 
cartílago y la producción de óxido nítrico (NO) promueven la degeneración y necrosis por 
apoptosis de los condrocitos (Hwang y Kim 2015). Estimulado por citocinas catabólicas (IL-1 y 
TNF-α) y producido por condrocitos, el NO provoca la oxidación de la membrana y la abrasión 
de los telómeros. Además, la IL-1 inhibe la síntesis de elementos de la matriz extracelular, 
provocando así el cese de las actividades anabólicas. En cuanto al TNF-α, también estimula la 
producción de metaloproteasas e induce la secreción de prostaglandinas y otras citoquinas 
catabólicas como IL-6, IL-8 (Boire 2012). 
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La destrucción completa del cartílago dará lugar a la remodelación ósea pero 
igualmente a la formación de osteofitos (Johnston 1997; Poitte et al. 2021). Causado por un 
estrés mecánico excesivo, la placa del hueso subcondral se engrosa, se densifica y se pule 
hasta volverse suave (esclerosis o eburnación del hueso subcondral) (Boire 2012). Las citocinas 
proinflamatorias IL-1 y TNF-α estimulan también los osteoclastos del hueso subcondral que, a 
su vez, provocan la desmineralización y remodelación del hueso (Fayolle 2007). Además, 
podemos encontrar estructuras óseas recubiertas de fibrocartílago, también llamadas 
osteofitos en la periferia de las articulaciones, en la unión entre el cartílago y la membrana 
sinovial (Poitte et al. 2021). Pueden ser dolorosos por la distensión del periostio y de los tejidos 
periarticulares (como los tendones) y dificultar la movilidad articular (Fayolle 2007). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
B) Mecanismos del dolor de la artrosis 

 

a. Transducción y transmisión de señales de dolor 
 

La integración de la señal de dolor involucra a los receptores nociceptivos periféricos 
(mecánicos, térmicos, químicos). Situadas en las terminaciones nerviosas de las neuronas 
aferentes primarias, se estimulan estirando o comprimiendo la articulación. Se encuentran en 
las diversas estructuras articulares como la cápsula articular, la membrana sinovial, el hueso 
subcondral, los ligamentos, excepto el cartílago desprovisto de inervación. Transforman los 
estímulos percibidos (cambio de temperatura, presión o composición química) en una señal 
eléctrica, transmitida al cerebro a través del sistema nervioso periférico. Hay dos tipos de 
fibras nerviosas aferentes: fibras Aδ y fibras C, a nivel articular y ligamentario (Touzot-Jourde 
2011). Las fibras Aδ están pobremente mielinizadas y están unidas a termo-mecano-
nociceptores, responsables del dolor agudo. Al contrario, las fibras C son amielínicas y 
responsables de la transmisión “lenta” de los impulsos del dolor, y por lo tanto del dolor 
crónico de la artrosis. Contienen nociceptores polimodales, capaces de ser activados por 
diferentes tipos de estímulos (mecánicos, térmicos, químicos) (Lamont et al. 2000).  

Figura 2. Esquema de la fisiopatología de la artrosis (inspirado por Abercromby et al. 2018) 
 A. Fase compensatoria anabólica B. Fase destructiva, C. Fase terminal 



 7 
 

Durante el proceso de artrosis, el exceso de estrés mecánico provoca daño tisular y 
también libera mediadores inflamatorios (IL-1, IL-6, TNF-α) u otros elementos, producidos o 
almacenados directamente en los tejidos articulares como prostaglandinas, histamina y FCN 
(ambos secretados por mastocitos de la membrana sinovial) (Touzot-Jourde 2011). 
Estas sustancias estimularán la secreción de dos moléculas importantes: la sustancia P (SP) y 
el péptido asociado al gen de la calcitonina (CGRP). Ambos sensibilizarán las fibras nerviosas 
aferentes primarias a la transducción de señales de dolor, a través de su unión con los 
nociceptores periféricos. Además, esta conexión generará la secreción de varios factores 
inflamatorios, lo que constituye la inflamación neurogénica. Este proceso contribuye a la 
amplificación y mantenimiento del dolor en la progresión de la artrosis (Lamont et al. 2000). 

La transmisión neuronal del mensaje de dolor 
se realiza por diferentes vías de integración 
ascendentes (Figura 3). Las fibras aferentes 
nociceptivas primarias llegan a proyectarse a nivel 
de la asta dorsal de la médula espinal, donde se 
realiza la modulación de la señal. Para permitir la 
propagación de la información, las neuronas 
secundarias aferentes llegarán al tálamo antes de 
unirse a la corteza cerebral por otras neuronas 
nociceptivas ascendentes (Lamont et al. 2000). 

 

b. Modulación y Percepción de 
los impulsos del dolor 

 

Las neuronas descendentes inhibitorias 
liberan varios neurotransmisores, incluidos 
el ácido γ-aminobutírico (GABA), la glicina, 
la serotonina, la norepinefrina y los péptidos opioides endógenos (encefalinas, endorfinas, 
dinorfinas) para inhibir la transmisión nociceptiva. La modulación es más importante en la 
médula espinal, a nivel de la asta dorsal, pero también tiene lugar, por ejemplo, en la sustancia 
gris periacueductal. Mientras que el tálamo juega un papel central en la integración de la 
información nociceptiva, el cerebro le permite percibir la señal de dolor y, por lo tanto, pone 
al animal a un estado hiperalgésico (Lamont et al. 2000). 

El dolor de la artrosis evoluciona durante el proceso patológico. Inicialmente en forma 
de un ataque agudo, el dolor se vuelve cada vez más crónico de intensidad leve a severa.               
Agentes de sensibilización periférica, las PGE2 y FCN reducen el umbral de sensibilidad al dolor 
de las fibras Aδ y C en la articulación, por estimulación excesiva de los nociceptores periféricos. 
Durante la progresión al dolor crónico, la sensibilización periférica se acompaña de 
sensibilización central. Da como resultado un aumento en la excitabilidad de las neuronas 
nociceptivas en la asta dorsal de la médula espinal, producido por la estimulación repetida de 
las fibras C periféricas. Esta hipersensibilidad, ya sea periférica o central, aumenta 
considerablemente la sensibilidad de los nervios nociceptivos aferentes y amplifica mucho el 
estado hiperalgésico del animal (Touzot-Jourde 2011). 

Además del impacto sobre la movilidad, el dolor crónico tiene consecuencias negativas sobre 
el sueño, las relaciones sociales, la función cognitiva y las emociones (Lascelles et al. 2019).                                  

Figura 3. Vías nerviosas nociceptivas involucradas 
en la osteoartritis (Mario Campero 2014) 

 

Via descendent 
inhibitòria 
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En consecuencia, el reto terapéutico actual es encontrar un tratamiento eficaz para el dolor 
de la artrosis con el fin de minimizar estos impactos negativos y el sufrimiento asociado. Así, 
en esta segunda parte, explicaremos cómo los anticuerpos monoclonales anti-FCN cumplen 
con todas estas expectativas. 
 

PARTE II: DESCUBRIMIENTO DE UNA NUEVA TERAPIA 
REVOLUCIONARIA PARA EL DOLOR DE LA ARTROSIS 
 

A) Participación del Factor de Crecimiento Nervioso (FCN) en 
la fisiopatología de la artrosis 
 

a. Generalidades 
 

El Factor de Crecimiento Nervioso (NGF en inglés) es uno de los mediadores liberados 
en la articulación, actuando como proteína señalizadora durante el daño tisular. 
Perteneciente a la familia de las neurotrofinas, se encuentra en mayor cantidad en el líquido 
sinovial de los animales artrósicos, pero permanece constante durante un ataque agudo de 
artrosis y en articulaciones sanas (Isola et al. 2011). El FCN puede unirse a su receptor 
específico, que es el receptor de tropomiosina quinasa A (receptor TrkA), pero también al 
receptor p75 no específico que puede unirse a todas las neurotrofinas (Enomoto et al. 2019). 

b. Papel del FCN 

Durante el desarrollo embrionario, el FCN participa en la creación, mantenimiento y 
funcionalidad de las neuronas sensoriales y simpáticas. Por lo tanto, es fundamental para el 
correcto desarrollo del sistema nervioso periférico. Al contrario, en animales adultos, el FCN 
está implicado en la fisiopatología de la artrosis y contribuye en particular al dolor artrósico. 
De hecho, mantiene la inflamación neurogénica y libera varios mediadores que se unirán en 
los receptores nociceptivos (incluido el FCN) y transmitirán señales de dolor al cerebro. 
Asimismo, disminuye el umbral de activación de las neuronas nociceptivas y por tanto facilita 
la hipersensibilidad neuronal (Enomoto et al. 2019). Además, este factor de crecimiento 
nervioso promueve la germinación neuronal (neoformación de terminaciones nerviosas 
articulares) al aumentar la densidad de fibras nociceptivas en la membrana sinovial. 
Finalmente, a través de su participación en la inflamación neurogénica y con la ayuda de varios 
mediadores inflamatorios, contribuye a la angiogénesis, es decir, a la formación de nuevos 
vasos sanguíneos. De esta forma, el FCN juega un papel decisivo en el círculo vicioso del dolor 
y la inflamación (Schmelz et al. 2019). 

c. Mecanismo de acción  

Las lesiones de osteoartritis conducen a la liberación de varios mediadores 
proinflamatorios y FCN que a su vez se une tanto a los receptores TrkA de las fibras 
nociceptivas (40% de las neuronas del ganglio de la raíz dorsal (GRD) tienen este receptor en 
ratas adultas) como a los de los mastocitos (Schmelz et al. 2019). Esta unión con los mastocitos 
genera la secreción de prostaglandina E2, histamina, pero también serotonina, que a su vez 
aumentarán la sensibilización periférica de las neuronas aferentes primarias de la articulación 
(Enomoto et al. 2019). Por lo tanto, los nociceptores serán más sensibles a diferentes 
estímulos e inducirán más fácilmente la transmisión del mensaje doloroso. También produce 
otros FCN adicionales, formando así un ciclo de retroalimentación positiva y, por lo tanto, 
alimentando el círculo vicioso de dolor e inflamación (Schmelz et al. 2019). 
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Cómo se mencionó anteriormente, el FCN también se unirá al receptor TrkA de las 
neuronas sensoriales e inducirá la internalización del complejo FCN-TrkA por endocitosis. 
Migrará retrógradamente a los cuerpos celulares neuronales sensoriales ubicadas en los 
ganglios de la raíz dorsal. Una vez llegado, el complejo FCN/TrkA aumenta la expresión y/o la 
actividad de una variedad de receptores y canales iónicos en la superficie de la membrana 
neuronal. Todos son involucrados en la nocicepción, como los canales iónicos activados por 
ácido (ASIC 2 y 3), los receptores de bradicinina, los canales iónicos activados por voltaje y los 
canales potenciales de receptores vanilloides transitorios (Polymodal Transient Receptor 
Potential Vanilloid 1 = TRPV1). Así, a nivel de la terminación nerviosa periférica, la acción de 
estos receptores y canales incrementará la sensibilidad de las neuronas aferentes primarias al 
reducir su umbral de excitabilidad (Enomoto et al. 2019; Schmelz et al. 2019).  

Por otro lado, en el GRD, el complejo FCN/TrkA también modula la transcripción de 
varios genes induciendo una sobreexpresión de neurotransmisores pronociceptivos como la 
SP, el CGRP y el factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF). Sus liberaciones en la sinapsis 
de las neuronas de la asta dorsal de la médula espinal provocarán la transmisión de señales 
dolorosas y la aumentación de la sensibilidad central, al unirse a sus respectivos receptores a 
nivel de las neuronas aferentes secundarias. Además, esta sensibilización central generada 
por la plasticidad neuronal será la responsable de la cronicidad del dolor. Como recordatorio, 
la neuroplasticidad es la capacidad de cambio de las neuronas, como la disminución de su 
umbral de activación, por ejemplo, o la sobreexpresión de ciertos receptores o 
neurotransmisores. Así, el FCN está tan implicado en los procesos de inflamación neurogénica 
en la periferia, como en la sensibilización global (central y periférica por la alteración 
fenotípica de las neuronas aferentes primarias) (Enomoto et al. 2019; Schmelz et al. 2019). 

5-HT, 5-hidroxitriptamina; 
BDNF, factor neurotrófico 
derivado del cerebro; BK, 
bradicinina; CGRP, péptido 
relacionado con el gen de la 
calcitonina; DRG, ganglio 
de la raíz dorsal; Ca, calcio; 
K, potasio; Na, sodio; NGF, 
factor de crecimiento 
nervioso; PGE2, 
prostaglandina E2; SubP, 
sustancia P; TrkA, receptor 
de tropomiosina quinasa A; 
TRPV1, miembro 1 de la 
subfamilia V de canales 
catiónicos de potencial 
receptor transitorio. 

 

Actor clave en la transmisión de la señal de dolor, constituye por lo tanto una diana 
terapéutica para la artrosis. Actualmente, se ha descubierto una nueva térapia llamada 
anticuerpos monoclonales anti-FCN para reducir este factor de crecimiento nervioso y sus 
acciones pronociceptivas. Este revolucionario tratamiento es específico para cada especie. 
Administrado por inyección subcutánea, tiene una duración de acción prolongada 
(aproximadamente un mes) (Lascelles et al. 2015; Gruen et al. 2016). 

Figura 4. Acciones pro-nociceptivas del FCN (Schmelz et al. 2019) 
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B) Anticuerpos monoclonales anti-FCN 

a. Estructura 

Un anticuerpo o una inmunoglobulina (Ig) es una glicoproteína de alto tamaño 
molecular (150kDa). Producida por los linfocitos B, tiene la particularidad de unirse 
específicamente a un antígeno para inactivarlo, como ocurre con los de clase G (IgG). Un 
anticuerpo monoclonal se denomina monovalente, es decir, se sintetiza a partir de un solo 
tipo de linfocito B y se unirá al mismo epítopo, que corresponde a la parte del antígeno. 
(Enomoto et al. 2019). 

Los anticuerpos monoclonales anti-FCN son IgG y están compuestos por cuatro cadenas 
polipeptídicas. En su base hay dos 
cadenas pesadas idénticas que 
vienen a formar la fracción 
constante, específica de la especie 
para evitar cualquier reacción 
inmunitaria. Estas dos cadenas 
están conectadas entre ellas y a las 
otras dos por puentes disulfuro 
para formar una estructura en Y. Al 
final de las dos cadenas ligeras hay 
una zona variable, el paratope, que 
cambia para unirse al epítopo 
correcto del antígeno. Consta de 3 
CDR (regiones determinantes de la 
complementariedad) en cada cadena ligera y permite una complementariedad perfecta entre 
el paratopo del anticuerpo y el epítopo del antígeno (Figura 5).         

El principal objetivo de estas biomoléculas es, en primer lugar, fijarse específicamente 
al epítopo FCN de la especie diana para evitar su unión con sus receptores (TrKa o p75). 
Además, la fracción constante del anticuerpo debe corresponder exactamente a la de la 
especie diana para evitar cualquier reacción inmunitaria no deseada. De igual forma, no debe 
ser capaz de unirse al receptor Fcγ de las células inmunitarias, que de lo contrario activará la 
proteína C1 del complemento, y por lo tanto producirá una respuesta inmunitaria 
contraproducente con muchos efectos adversos y fracaso de la terapia (Ryman y Meibohm 
2017) 

b. Farmacocinética 

La farmacocinética es útil para definir las modalidades de administración de un 
fármaco y se divide en cuatro etapas (ADME): 

La absorción de anticuerpos monoclonales se realiza principalmente por vía 
intravenosa o por inyección subcutánea para mayor facilidad. La administración oral está 
prohibida debido a la permeabilidad de la membrana limitada por su alto tamaño molecular, 
pero también debido a las proteasas gastrointestinales. Una vez en el espacio intersticial del 
sitio de inyección subcutánea, estas biomoléculas se moverán primero hacia el sistema 
linfático y luego hacia la circulación sistémica mediante un transporte convectivo (Ryman y 
Meibohm 2017). Este movimiento es posible gracias a los desplazamientos generales de los 

Figura 5. Estructura de un anticuerpo monoclonal 
(Según Castillo 2017) 
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líquidos entre el tejido intersticial, la linfa y la sangre. El flujo de líquido a través de los vasos 
linfáticos es muy lento, lo que ralentiza el proceso de absorción en la circulación sistémica. De 
esta forma, la concentración de anticuerpos aumenta lentamente en la sangre y alcanza un 
valor máximo sistémico (Tmax) en menos de una semana. De hecho, es de 5,6 días de media 
para bedinvetmab (anticuerpo monoclonal anti-FCN canino) y de 6,2 días para frunevetmab 
(anticuerpo monoclonal anti-FCN felino) (European Medicines Agency 2020, 2021). 
Además, estas inmunoglobulinas pueden sufrir una eliminación presistémica que conducirá a 
una disminución de la biodisponibilidad (cantidad de fármaco que llega al torrente sanguíneo 
tras la administración extravascular). De hecho, alcanza el 60% en gatos y el 84% en perros. 
En esta eliminación pueden ayudar diferentes procesos como la endocitosis, la degradación 
lisosomal en las células endoteliales y la acción de las peptidasas en el espacio intersticial 
(Ryman y Meibohm 2017). 
 

La distribución tiene lugar desde los vasos sanguíneos a todos los tejidos del cuerpo a 
través un movimiento convectivo. Debido a su gran tamaño, los anticuerpos anti-FCN no 
pueden atravesar la barrera hematoencefálica (BHE) (Enomoto et al. 2019). Sin embargo, 
durante la gestación, pueden atravesar la barrera placentaria y luego la BHE de los fetos. El 
FCN es esencial para el desarrollo de las neuronas sensoriales y simpáticas. Por lo tanto, 
debido a esta toxicidad fetal, bedinvetmab y frunevetmab están prohibidos en hembras 
preñadas y lactantes como en animales menores de 12 meses (European Medicines Agency 
2020, 2021). Para regiones menos vascularizadas como las articulaciones se pone en marcha 
otro mecanismo, el de la transcitosis. A través de las células del endotelio vascular, estos 
anticuerpos se unirán a la fracción constante del receptor neonatal (FcRn) y llegarán a los 
tejidos articulares (Krautmann et al. 2021; Walters et al. 2021). La distribución se ve favorecida 
por la afinidad y especificidad del anticuerpo por su antígeno. Como resultado, la fuerza de 
unión entre el antígeno FCN y el anticuerpo monoclonal anti-FCN es mayor que la que existe 
entre el FCN y su receptor TrKa. Así, estos anticuerpos impiden completamente la unión del 
FCN a su receptor y por tanto la activación de este último (Ryman y Meibohm 2017). 
 

La eliminación de los anticuerpos monoclonales anti-FCN es diferente a la utilizada por 
los fármacos convencionales y en ningún caso compromete las funciones del riñón y del 
hígado. Ocurre principalmente por catabolismo intracelular, a través de la degradación 
proteolítica mediada por lisosomas. Además, una pequeña parte de la eliminación puede 
tener lugar por excreción biliar. El principal proceso de catabolismo pasa por los fagocitos que 
realizan una endocitosis específica. Una vez que el anticuerpo se une al antígeno FCN, la 
fracción constante se modifica y será reconocida por diferentes receptores de los fagocitos, lo 
que conducirá a su eliminación por endocitosis. Este mecanismo solo elimina el anticuerpo 
unido al FCN y se conoce como eliminación dirigida de medicamentos (target-mediated drug 
disposition, TMDD). Otro proceso de eliminación es la pinocitosis, llevada a cabo 
principalmente por células endoteliales y no específica. Por lo tanto, ninguna proteína se 
diferencia y todas se absorben para ser destruidas. Además, se pone en marcha un mecanismo 
de recuperación de las Igs para preservar su funcionalidad a largo plazo. La IgG o el anticuerpo 
es captada por pinocitosis formando así una endosoma que incluye FcRn en su membrana. La 
endosoma se acidifica progresivamente, lo que aumentará la afinidad entre la IgG y el FcRn y 
luego los unirá. Después, el complejo FcRn-IgG regresa a la superficie celular donde se 
descompondrá debido a la caída de afinidad causada por el pH fisiológico del plasma. Por lo 
tanto, el anticuerpo se libera al torrente sanguíneo (Figura 6).                                
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Este proceso recupera 
aproximadamente el 66% de la IgG 
endocitosada (Ryman y Meibohm 
2017). Como resultado, la 
biodisponibilidad y la vida media de 
los anticuerpos monoclonales son 
mucho más altas de lo esperado, al 
igual que su duración de acción, que 
se prolonga por una tasa de 
eliminación lenta. De hecho, 
frunevetmab tiene una vida media de 
10 ± 2 días mientras que la de 
bedinvetmab es de 12 días; o ambos 
tienen una duración de efectividad de 
aproximadamente un mes (Lascelles et 
al. 2015; Gruen et al. 2016; Walters et al. 2021). Se recuerda que la semivida de eliminación 
define la duración de la persistencia del fármaco en el organismo midiendo el tiempo 
necesario tras el cual la concentración plasmática del principio activo se reduce a la mitad. 
 

c. Farmacodinámica 
 

Los anticuerpos monoclonales anti-FCN se unen al antígeno del factor de crecimiento 
nervioso, lo que inhibe la activación de sus receptores (TrkA y p75) en las neuronas, las células 
inmunitarias y otras células de la articulación. Al evitar la estimulación de estos receptores, se 
reducen los procesos de sensibilización central y periférica, como la inflamación neurogénica, 
es decir, se evita la liberación de mediadores proinflamatorios y FCN adicional (Enomoto et al. 
2019). También reducen la densidad de fibras nociceptivas en la membrana sinovial. Del 
mismo modo, por su unión con el FCN, este factor ya no puede unirse a las células inmunitarias 
de la articulación. Además, estas biomoléculas son eficaces para reducir las señales de dolor 
porque evitan la disminución del umbral de sensibilización de las neuronas nociceptivas. 
Por consiguiente, estos anticuerpos son analgésicos eficaces para aliviar de forma eficaz y 
duradera el dolor asociado a la artrosis y, así ayudan a acabar con el círculo vicioso del dolor 
y la inflamación (Lascelles et al. 2015; Gruen et al. 2016; Schmelz et al. 2019). 
 
Después de discutir la farmacología de los anticuerpos monoclonales anti-FCN en esta 
segunda parte, ahora estudiaremos la eficacia y seguridad de esta terapia en carnívoros 
domésticos. 
 

PARTE III: Evaluación de la eficacia y seguridad de los 
anticuerpos monoclonales anti-FCN 

 

 

A) Eficacia comparativa de anticuerpos anti-FCN 
 
 

a. Eficacia de bedinvetmab 
 

El criterio principal para estudiar la eficacia de los anticuerpos monoclonales se basa 
en la evaluación del dolor. Existen diferentes métodos subjetivos u objetivos como el 
acelerómetro para valorar el cambio de actividad o las rejillas de valoración del dolor basadas 

Figura 6. Proceso del reciclaje de las IgG durante la 
degradación lisosomal (Según Ryman y Meibohm 2017) 
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en un mismo principio. Cada propietario completa un cuestionario sobre el dolor visible en su 
animal, sobre su actividad y finalmente sobre la calidad de vida general. Se obtiene una 
puntuación por cada respuesta y la suma final da dos posibles resultados “éxito” o “fracaso” 
del tratamiento.  Se utilizan para evaluar el dolor y comprobar su evolución. 
 

Librelaâ es un medicamento veterinario que contiene el principio activo bedinvetmab, 
un anticuerpo monoclonal canino dirigido contra el FCN. Está autorizado para estar en el 
mercado europeo desde el 10 de noviembre de 2020. El último estudio data de poco más de 
un año, 287 perros con osteoartritis fueron separados en dos grupos distintos. Durante tres 
meses, cada grupo recibe una inyección subcutánea al mes: la primera de solución salina 
(placebo) y la otra de bedinvetmab (0,5 a 1,0 mg/kg). La evaluación del dolor se basa en la 
puntuación CBPI (Canine Brief Pain Inventory). Al final de la primera semana, ya se observa 
una disminución del dolor con el grupo de bedinvetmab respecto al placebo. Notamos 
diferencias significativas entre los dos grupos durante las tres mediciones realizadas por los 
propietarios durante el estudio. Asimismo, entre los perros que fueron tratados con 
bedinvetmab y obtuvieron resultados positivos, 89 de ellos continuarán la experiencia durante 
seis meses (una inyección mensual) para evaluar su impacto a largo plazo. Se observa que la 
eficiencia se mantiene durante toda la fase de continuación. Este estudio piloto demuestra la 
eficacia de bedinvetmab desde la primera semana de tratamiento hasta el largo plazo (nueve 
meses) al revelar una mejora en la calidad de vida del animal y su movilidad con una 
interferencia del dolor menos marcada (Corral et al. 2021). 

 
b. Eficacia de frunevetmab 

 

Solensiaâ es un medicamento veterinario que contiene el principio activo 
frunevetmab, un anticuerpo monoclonal felino anti-FCN. Tiene autorización para estar en el 
mercado europeo desde el 17 de febrero de 2021. Sin embargo, muestra una eficacia que 
puede ser controvertida debido a la dificultad para evaluar el dolor en gatos. Aunque el efecto 
placebo está muy presente, notamos que frunevetmab mejora la movilidad en gatos (reducida 
por la artrosis). De hecho, en 2016, se observa una mejora del 12,9% en la actividad durante 
las primeras tres semanas en comparación con el placebo. El 76% de los dueños informaron 
haber detectado mejoría en los signos de dolor después de 3 meses de tratamiento, con una 
reducción visible a partir del 6º día post inyección (método subjetivo basado en la cuadrícula 
CSOM) (Gruen et al. 2016). En un estudio de 2021, por acelerometría, los gatos tratados con 
frunevetmab mostraron una disminución promedio de la actividad del 0,9 %, mientras que los 
del grupo placebo tuvieron una disminución de alrededor del 9,3 % (Gruen et al. 2021). 

 
B) Seguridad de diferentes anticuerpos anti-FCN 

 

a. Inmunogenicidad 
  

 Para evaluar la seguridad de una terapia, es necesario, por supuesto, estudiar los efectos 
secundarios y, en este caso específico, la inmunogenicidad de los anticuerpos monoclonales.  
 La inmunogenicidad se evalúa mediante el análisis de sangre de anticuerpos llamados 
anticuerpo antidrogas (ADA) dirigidos específicamente al anticuerpo anti-FCN. También se 
determina la presencia de signos clínicos generados por esta reacción inmune. Los anticuerpos 
anti-monoclonales, posiblemente producidos por el cuerpo, pueden provocar una pérdida de 
eficacia del anticuerpo anti-FCN o incluso efectos secundarios dañinos. 
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 Para frunevetmab, en un estudio de 2021, solo 4 gatos de 259 pacientes (1.5%) fueron 
clasificados como inmunogénicos estimulados o inducidos por el tratamiento. Las 
concentraciones de frunevetmab de estos animales fueron comparables a las del grupo de 
gatos sin inmunogenicidad. Por lo tanto, se supone que los anticuerpos anti-monoclonales 
(ADA) en estos cuatro animales no influyen en la biodisponibilidad de frunevetmab. En 
general, la administración de frunevetmab resultó en una incidencia muy baja de 
inmunogenicidad emergente del tratamiento sin hallazgos de seguridad y un efecto mínimo 
sobre la exposición y la eficacia del fármaco (Walters et al. 2021). 
 

 Para bedinvetmab, en un estudio de 2021 que duró 9 meses, solo 4 perros de un total 
de 89 desarrollaron ADA durante el tratamiento. Dos de ellos tuvieron una respuesta 
transitoria a ADA sin efecto sobre la eficacia o seguridad del fármaco. Para los otros dos con 
ADA persistente, solo uno mostró una disminución en la eficacia sin afectar la seguridad del 
tratamiento. Así, este anticuerpo monoclonal puede generar una inmunogenicidad leve de 
baja incidencia sin afectar la seguridad y eficacia de la terapia. Incluso si se observó un efecto 
neutralizador o compensador en un perro durante el estudio, sigue siendo una minoría 
(0,01%) (Corral et al. 2021). 
 

b. Efectos indeseados 
 

 Para el perro, aparecieron muy pocos eventos adversos con el tratamiento con 
bedinvetmab. Se han informado algunas reacciones de hipersensibilidad moderadas en el 
lugar de la inyección. Sin embargo, el precio de una inyección de bedinvetmab sigue siendo 
elevado en comparación con el de los medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) 
utilizados convencionalmente (Krautmann et al. 2021). La dosis recomendada es de 0,5 mg a 
1 mg/kg de peso corporal, una vez al mes, por vía subcutánea (European Medicines Agency 
2021). 

 En cuanto al gato, el frunevetmab trae algunos efectos secundarios no graves después 
de la administración continua durante meses. De hecho, apareció afecciones de la piel como 
dermatitis, alopecia con prurito intenso en el 1 al 10 % de los gatos tratados (Gruen et al. 
2021). La dosis recomendada es de 1-2,8 mg/kg de peso corporal, una vez al mes, por vía 
subcutánea (European Medicines Agency 2020). 

 Por lo tanto, para ambas especies, los tratamientos fueron generalmente bien 
tolerados con un perfil de seguridad probado. Administrado por grupo de peso, no se 
detectaron interacciones medicamentosas ni toxicidad relacionada con sobredosis. Están 
contraindicados para animales menores de 12 meses y animales gestantes o lactantes debido 
al papel del FCN esencial para desarrollar el sistema nervioso sensorial y simpático (parte 
II.A.b.) (European Medicines Agency 2020, 2021). 

 No obstante, algunos efectos secundarios presentes en seres humanos como la 
hipoestesia (pérdida de sensibilidad en alguna parte del cuerpo) o la parestesia (sensación de 
hormigueo o picor) son síntomas que no pueden evaluarse correctamente en animales, pero 
podrían estimarse subjetivamente por el cambio de comportamiento del animal. En 
consecuencia, posiblemente estén presentes, pero no evaluados en carnívoros domésticos. 
Los riesgos de RPOA (osteoartritis rápidamente progresiva) que impiden la comercialización 
de anticuerpos monoclonales en medicina humana se evalúan gracias a mediciones precisas 
por resonancia magnética, muy caras y complicadas de realizar. Esta reacción adversa no ha 
sido probado ni descrito actualmente en medicina veterinaria (Enomoto et al. 2019).  
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CONCLUSIÓN 
 

- La osteoartritis es una enfermedad articular degenerativa crónica que aún está muy extendida. 
Proceso progresivo, irreversible y muy doloroso, la enfermedad es generalmente 
infradiagnosticada, especialmente en gatos. La identificación y tratamiento precoz del dolor de 
la artrosis mejoran considerablemente la calidad de vida del animal y en especial su movilidad. 
 

- El FCN, presente en grandes cantidades en las articulaciones artríticas, es un actor clave en el 
dolor asociado con la osteoartritis, particularmente en la transmisión de mensajes dolorosos, 
pero también a través de su participación en la inflamación neurogénica. 
 

- El descubrimiento de los anticuerpos monoclonales anti-FCN ha supuesto una revolución 
terapéutica en el manejo del dolor de la artrosis. Tienen la particularidad de no ser narcóticos, 
no sedantes y de dirigirse específicamente al FCN. Por lo tanto, este tratamiento ofrece una 
solución eficaz, segura y bien tolerada para el control duradero del dolor crónico tanto en perros 
que en gatos. 
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