ANaey

g PATOLOGIA DEL SISTEMA MUSCULO ESQUELETICO DEL CABALLO

Estudio recapitulativo.

TESIS PRESENTADA ANTE LA DIVISION DE ESTUDIOS PROFESIONALES
OF LA FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA OE LA
UNIVERSIOAD NACICNAL AUTONOMA DE MEXICO

Para la Obtencién del Titulo de

Médico Veterinario y Zootecnista

Por;

VICTOR MANUEL PETRONE GARCIA

Asesor;

M.Y.Z. RICARDO GUTIERREZ ORNELAS

1 TESIS CON MEXICO, D. F. 1992
 FALLA DE ORIGEN &




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



PATOLOGIA DEL SISTEMA MUSCULO ESQUELETICO DEIL CABALLO.

Estudio recapitulativo.

Tesls presentada ante 1la
divisidén de Estudios Profesionales de 1ia
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia
de la
Universidad Nacional Autdnoma de México
para la obtencién del titulo de
Médico Veterinario y Zootecnista
por
victor Manuel Petrone Garcia
Asesor: M.V.Z. Ricardo Gutiérrez Oxrnelas
México, D.F.

1992



CONTENIDO

Pagina
RESUMEN .« v v veinennvntenennesnatinassiinnnnsesenans 1

INTRODUCCION. .t st eveaosenns 3
Objetivos..iivesareeens 4
PROCEDIMIENTO . «vvssvnnssss s
HUESO. ¢t tveinvtnnnnnanoonns 6
Aspectos morfofisioldgicos.  6v
Estructura histolégica del hueso....... . :é
Osteogénesis u osificacibn........ .. .ot 12
Osificacién intramembranal o desmal......V' 13
Osificacién endocondral o intracartilagihqég 14
Crecimiento posnatal de 10S huesosS........ 17
Remodelacidn del hueso......cevvevnvevisin 18
Irrigacién el NUESO. .. eseneernnenrennnensosinsins 19
Inervacidén dei NUESO. sttt iesnsressennssnsaoronsna 21
Reparacidn del hueso.....vceauees s s SVT00T0TTLV 22

Destino del tejido 6se0 Necrosado.....eoosceecesvenn 30

Algunos factores que afectan el proceso de

repPAracidn BSBa. ...ttt iat ittt tact oo 30

Anormalidades del deSarrOllO....eeceiessessoccsosnssannns 33



Desarrollo completo de la ulna y la fibulaf......f.,u

Polidactili@.eeeveserenosenenseoonnonsusonanonssnssis

Hipoplasia falangeal.......veceoesvecsavoocsannssans

Anormalidades congénitas de los huesos sesamoideos.

Alteraciones vertebrales y costalesS......eeeeeunn
Alteraciones del eje de la columna vertebral.....
Contractura unilateral de los miembros...........
Exostosis miltiple hereditaria.......... [

Desviaciones angulares congénitas de los miembros

.

Desviaciones angulares adquiridas de los miembros.

Ataxia de los potros......... Ce st et eceenenan
Fusién occipitoatlantoaxXial...eeevevnieeeeonnannan
Osteopatia hipertrdfica....oceiirrrioeritearssnionss

Enfermedades metabdlicCas. . evveesreeronnsneosvsigess

Raquitismo Yy displasia - de
metafisiarias de crecimiento...
Osteomalacia..cceeeeeeenconenes

Osteodistrofia fibrosa..

Osteoporosis......veeieiainiens

Enfermedades degenerativas.......c.e0 .0 ivuedi

Enfermedad navicular (podotrocleosis).

.
.
.

Discondroplasia y osteocondrosis...............

Fracturas.......... B

Inflamacidn................. et
Oste;periostitis proliferativa......... ceeraceseann
Periostitis proliferativa del tercer

metacarpiano y del tercer metatarsiano...

iv

33..
34
36
37
38
39
a1
a2
a4
a8
51
56
57
62

62

. 68

70
75
79
79
g0
102
108
108

109



Osteitis y ostiomielitis supurativa....{,...;.;..5} ‘114

Ostiomielitis granulomatosSa......i.. .
Neoplasias 65eas8...ccevecescsesnn. )
Osteosarcoma...............;
Osteoma..................f.;

Condrosarcoma. .

ARTICULACION.........................'..‘.‘...“.'...k‘........ 128
Aspectos morfofisiolégicos.....;..........;....;..;.... 128
Descripcién de las articulaciones sinoviales....... 129
Estructuras encargadas de la absorcién choques
y de mantener la estabilidad de 1a artiéulacién
SInovVial. ..ottt iiiii ettt iasriessan e avseaes. 138
Anormalidades del @esSarrollo. ... . eosesos s o TUITITT39
Luxacién congenita lateral de 1a?;pa£e£; ijrr
patela ectdpica......ccveuenn Sy .. 139
’.. 141

Agenesia patelar........e.eevess

Displasia de la cadera.. s 141

.
.

Trastornos degenerativos............;.;J...}}r.;:...... 143
Enfermedades articulares degenerativas: [e]
artropatias degenerativas......... viiidiiniiesiiie. 143

Artritis trauméticas........................;i.:?:.u... 153
Capsulitis y sinovitis traumiticas........v..veeve. 153

Esguinces, subluxaciones y luxaciones.. 155

.
e
.

Lesiones de los meniscos...... eeeeieeabieieneiiiee. 156
Fracturas intrartiCUlareS. ..ooeeeeeeeseinesnensrness 156

Artritis infecclosa..........ciiiiiniiis il e ieee .. 158



Artritis fibrinosa..

Artritis purulenta,.
Bursitis.............

Neoplasias articulares..

MUSCULO ESQUELETICO......

Aspectos norfofisiolbgicos.

Unidén neuromuscular..

Contraccidén muscular y

Estructuras asociadas a los tendones

Inserciones tendinosas....

Irrigacién del tendén

Anormalidades del desSarrollO.....eeeceseasens

Sindrome del potrillo contraido

congénita mltiple...
Contraccién de los
neonato........ P

Debilidad o flacidez

tendones flexores

en los tendones

del potrillo..... e et [ .

Hiperextensién digitul en los potrillos..

Miotonia congénita (Mioclonia congénita).

Atrofia muscular.....
Hipertrofia muscular.

Trastornos metabdlicos...

Miopatia por hipotiroidismo........... ...

Trastornos degenerativos.

vi

o artrogriposis

en el

flexores

159

162
164

“167

168
168
170
172

174

“176

179
180
181

181

182

183
184
184
186
190
191
191

192



Azoturia..................;..1.;;.,{..3..}}};,.;.;.f 192

Sindrome de la contractura ' muscular:

("Tying “p")"""""‘¢;‘

Miopatia degenerativa nutricion

Calcificacién y osificééiﬁh m
Inflamacidén muscular......;;
Niésitis supurativa....o..
Miositis granulomatosa..
Miositis gangrenosa.....
Miositis parasitaria.....
Miositis viral......ooovevnaiis
Miositis de etiologia inespecifiééﬁ
Neoplasias musCUlaresS..........vo00eh s
Afecciones de los tendones...... e

Problemas traumidticos de los tendones.

Enfermedades parasitarias del tendén..

ANALISIS DE LA INFORMACION........coeianeeoainiiaaiesie, 223
LITERATURA CITADA. .t evernrunenaeaanennsssonnsnnnsesnns 226

CUADROS. . ... e e B T S I A

vii



RESUMEN

PETRONE GARCIA, VICTOR MANUEL. Patologia del sistema misculo
esquelético del cakallo. FEstudio recapitulativo. (bajo 1la

direccidn del M.V.Z. Ricardo L. Gutiérrez Ornelas).

Este estudio recapitulativo tiene el propésito de ser un
material de consulta accesible para el estudiante de Patologia
y para el Médico Veterinario Zootecnista, en el que se exponen
los aspectos mas relevantes en 1la patologia del sistema

misculo esquelético del caballo.

Los datos de este trabajo fueron obtenidos por medio de una
revisién bibliografica basada en libros de consulta
actualizados, revistas, tesis, memorias de cursos y congresos

veterinarios.

I.a informacidn en esta tesis se distribuyd en tres capitulos,
hueso, articulacidn y misculo esquelético, que abarcan los
temas de morfofisiologia, anormalidades del desarrollo,
enfermedades metabdlicas, enfermedades degenerativas, lesiones

traumdticas, trastornos inflamatorios y neoplasias.



A los temas tratados se les otorgd una jerarquia basada en los

siguientes criterios:

- Actualidad de los datos.

- Padecimientos que son mds frecuentes en México.

- Afecciones que ponen en peligro 1la vida o la utilidad del
caballo.

- Lesiones que acarrean un costo econdémico elevado en su
curacidén y convalecencia.

- Enfermedades que causan sufrimiento al animal.



INTRODUCCION -

La actual situacién econémicé‘nbs'bbligaP;°ptodﬁEif;1ibf§s ée
texto y de consulta en México,"io‘qﬁe'ggﬁﬁién:a§hééfﬁa a'
disminuir la dependencia del _estudiante hacia lecturas - en
otros idiomas y problemdticas extranjeras, por lo que se éréyﬁ
necesario la realizacidén de un estudio recapitulativo ‘sobre
patologia del sistema misculo esquelético del caballo, el cual
es un tema de relevancia en el medio estudiantil y profesionél
(2). Y debido a que existe poca informacién especifica para
el estudic de este tema, se hizo oportuna la recopilacidn de
informacién para contar con una fuente de consulta actualizada
y accesible que permita al estudiante como al Médico
Veterinario Zootecnista disponer de material para preparar sus
clases y resolver los problemas en su prictica profesional, de
diagnosticar, tratar e implantar medidas preventivas adecuadas

(2,17).

Si se considera que las principales funciones zootécnicas del
caballo estdn sostenidas en este sistema, sus padecimientos
pueden causar el sacrificio del animal o bien que se deseche
de la explotacidén (2,57). Sus alteraciones son de gravedad
porgue contorpecen y dificultan el rendimiento mecinico del
animal, provocando estados de tensidn, cojeras, cambios de

postura (49,57,132) y deficiencias en su relacién con los



demds aparatos y sistemas, como en el reproductor donde afecta
las maniobras de la monta y deteccidn de calores (140), en el
digestivo, en el que interviene en la masticacidén o en el

respiratorio participando en sus movimientos (77,79).

ORJETIVOS.

Plantear los aspectos méds relevantes ien 1a “patologia del

sistema misculo esquelético:.del caballo.

Elaborar un material de consulta accesible para el estudiante

de Patologia y para el Médico Veterinario Zootecnista.



PROCEDIMIENTO

i 2

>n*una‘previa revisién

bibliogrdfica basada en consulta actualizados,

revistas, tesis, memorias de cursos.y:congresos veterinarios.

Concediéndole una mayor atencién a los textos mexicanos.

Posteriormente se selecciond -y analizd la informacién, y se le

aplicd una jerarquia de acuerdo con los siguientes criterios:

- Actualidad de los datos.

- Padecimientos gque son mids frecuentes en México.

- Afecciones que ponen en peligro la vida o 1la utilidad del
caballo.

- Lesiones que acarrean un costo econdmico elevado en su
curacidn y convalecencia.

- Enfermedades que causan sufrimiento al animal.



HUESO :.

ASPECTOS MORFOFISTOLOGICOS:

El hueso es un tejido dindmico, que se renueva v remodela
durante toda 1la vida del animal, estd constituido por vasos
sanguineos, linfdticos, nervios, un armazdn orgdnico de tejido
fibroso, células y sales minerales que le dan rigidez y 1lo

hacen opaco a los rayos X (50)}.

Por 1la presencia o ausencia de espacios interdseos, el tejido
6seo se puede clasificar en: Hueso esponjoso y hueso compacto.
El esponjoso se caracteriza por estar constituido por
trabéculas. Fl1 hueso compacto estd constituido por tejido dseo
sflido y ~continuo en el que es casi imposible observar a

simple vista alglin espacio (56).

Los huesos se dividen generalmente en cinco clases segin  su

forma y funcidén (109).

- Huesos largos.- Estos huesos tienen mayor longitud que
anchura, estdn formados por una didfisis (cuerpo) y dos
epifisis (extremos). En los animales en crecimiento, poseen

entre la didfisis y 1las epifisis un disco o placa



metafisiaria de crecimiento o metifisis. Esta placa
metafisiaria de crecimiento estd formada de cartiiago, pero
de manera paralela al proceso de maduracidén del animal, el
cartilago es sustituido por trabéculas éseas. Las trabéculas
6seas resultantes, se incorporan gradualmente a la diéfisis,
en donde son sustituidas por tejido éseo compacto. Ejemplos
de este tipo de hueso incluyen al himero, radioc y tibia

(26,50,136).

Huesos planos.- Estos huesos son, en términos generales,
delgados y compuestos de una o dos léminas de hueso
compacto, entre las que se incluye una capa de hueso
esponjoso. Los huesos planos, se encargan de proporcionar
una proteccién adecuada a los drganos que cubren y presentan
dreas extensas para 1la insercién muscular. En esta
clasificacién se incluyen huesos como la escidpula o los de

la cabeza.

Huesos cortos.- Presentan forma cuboide, es decir, su
longitud es similar a su anchura y a su grosor. FEstén
compuestos de tejido ©6seo esponjoso, con excepcidn de su
superficie, en la que se encuentra una capa de hueso
compacto. Ejemplos de estos huesos son los carpianos y los

sesamoideos proximales (43,50,136,137).

Huesos neumdticos.- Estos huesos contienen en su interior

senos o cavidades aéreas. Dichos senos se comunican con el



exterior por medio de 1la cavidad nasal. Ejemplos de este

tipo de hueso son los frontales y maxilares (43).

- Huesos irregulares.- Estos huesos tienen formas diversas., y
no suele agrupirseles en alguna de las cuatro categorias
antes descritas. En estos huesos, varia 1la cantidad de
tejido esponjoso y compacto, gque poseen. Este tipo de hueso
incluye a 1las vertebras y los huesos de la base del créneo

(50,136,137).

ESTRUCTURA HISTOLOGICA DEL HUESO.

El esqueleto se deriva del mesodermo, con excepcidén de los
huesos de la columna vertebral, del térax y la cabeza, que se

originan en el endodermo (26,50,108).

Las superficies externas no articulares de los huesos estén
cubiertas por una membrana de tejido conectivo grueso y
vascularizado, llamado periostio. l.as superficies internas de
las cavidades intradéseas, entre las cuales se incluyen 1las
medulares, l1o0s conductos de las osteonas y todos los espacios
del hueso esponjoso, estdn revestidas por el endostio, que es

una membrana delgada (25).

Tanto el periostio como el endostio, estdn constituidos por



tres hileras de células de origen mesenquimatoso; una - fibrosa
externa, otra osteobldstica adherida al hueso, y con la ayuda
del microscopio electrdénico se puede apreciar una tercera
capa, ubicada entre estas dos que estd constituida por células
preosteobldsticas muy indiferenciadas (22).

Histoldégicamente, el tejido 6seo consta de “‘osteonas,

un material intercelular o matriz ésea, lagunas

éseas y canaliculos dseos. L

Se pueden encontrar cuatro tipos de células, es pertinente
seflalar que tres de estos tipos representan las diferentes
etapas de la evolucidn de una misma forma celular, estos tipos

son:

- Células ostebdgenas u osteoprogenitoras.- Se 1localizan
cubriendo el tejido 6seo, en la capa interna del periostio y
formando el endostio. Se multiplican por mitosis y de esta
manera se convierten en osteoblastos que posteriormente se
transforman en osteocitos. Estdn activas durante el
crecimiento o renovacién del hueso, y también en la

reparacidn de fracturas.

- Osteoblastos.- Se localizan inmediatamente debajo de la capa
de células osteoprogenitoras y recubriendo el tejido éseo de
nueva formacién. Su principal funcién es la sintesis de 1la

parte orgédnica de la matriz ésea. También se les atribuye el
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almacenaje de 1los minerales usados en el proceso de

mineralizacién del tejido éseo (56).

Osteocitos.-~ Son osteoblastos maduros gque han. quedado
incluidos en lagunas de la matriz 8sea u osteoplastos, de
los cuales surgen los canaliculos 6seos. Los osteocitos son
células con prolongaciones citoplasmiticas delgadas que
penetran en canaliculos 6seos (56). Estas células tienen dos
funciones: mantener la matriz dsea y liberar iones de calcio
al torrente sanguineo. La primera funcidn esti basada en 1la
capacidad de los osteocitos para producir cantidades
pequefias de matriz désea (26), 1la segunda ocurre por su
muerte, con la subsecuente desmineralizacién y degradacién
progresiva de los cristales de hidroxiapatita que ellos
mismos formaron, provocando reabsorcidén dsea, a este proceso

se le nombra osteolisis osteocitica (23,56,77).

Osteoclastos.- Son células derivadas de precursores
monociticos, son gigantes, méviles y contienen lisosomas con
fosfatasa &cida (56). Se localizan en las superficies de los
huesos, en el momento que hay resorcién ésea, asi como en
las zonas cercanas a los extremos de las didfisis de 1los
huesos largos en crecimiento (26). Participan en 1la
resorcién ésea, al secretar enzimas colagenoliticas que
atacan 1la parte organica de la matriz 6sea, fendmeno que
recibe el nombre de osteoclasia, ademis engloban y disuelven

los cristales que contienen calcio (56). Y son las
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principales células encargadas de liberar iones de calcio al
torrente sanguineo, para mantener sus niveles adecuados en

el suero (26).

En condiciones normales del hueso, los osteoclastos digieren
tejido éseo y forman una cavidad que puede llegar a medir un
milimetro de didmetro, en la cual 1los osteoblastos producen
capas o laminillas de tejido éseo de neoformacién en 1la
superficie interna de la cavidad, hasta que 1la cavidad se
encuentra a punto de 1llenarse, ya que subsiste un conducto
central que contiene el o los vasos sanguineos que irrigan 1la
zona. A las estructuras que re;ultan de este proceso se les

llama osteonas (26,60).

Las osteonas u osteones, son la unidad funcional del hueso
maduro, en un corte transverso, se les observan laminillas en
forma de anillos concéntricos alrededor de un pequefio conducto
central, gque contiene uno o dos vasos sanguineos de poco

calibre recubiertos de células ostebgenas (26).

Matriz ésea.~ Se puede dividir en dos: La orgdnica y la
inorgdnica. La orgdnica estid formada por fibras de colédgena
en un 95% Y por sustancia fundamental amorfa de
mucopolisacdridos &cidos y neutros asociados a proteinas,
entre 1los 4&cidos se encuentran al condritin-4-sulfato, al
queratosulfato y al &cido hialurénico. ILa inorgdnica esté

constituida principalmente por iones de calcio y fésforo, en

.
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forma de fosfato de calcio amorfo o de cristales de
hidroxiapatita. También se encuentran en pequefias cantidades
iones de magnesio, sodio y potasio, aniones de citrato,
lactato, carbonato, cloro y otros elementos (56). Las fibras
de coldgena, tienen gran fuerza ténsil, mientras que las sales
de calcio, tienen gran fuerza de compresidén. Estas propiedades
combinadas, mds la unién estrecha entre fibras y cristales,
resultan en un tejido Obseo <con gran fuerza de tensibén y

compresién (60).

OSTEOGENESIS U OSIFICACION,

El tejido éseo se forma por un proceso de sustitucién de un
tejido conjuntivo preexistente. Hay dos tipos de osificacidn,
la intramembranosa o] desmal, Yy la endocondral <]
intracartilaginosa. La osteogénesis se inicia en el periodo

prenatal y continda en las primeras etapas del posnatal.

El hueso maduro sdlo crece por aposicién, debido a que las
células ostedgenas y los osteoblastos se encuentran en las

superficies del hueso (26).
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OSIFICACION INTRAMEMBRANOSA O DESMAL. -

Este tipo de osificacifn ocurre en el interior de un modelo
membranoso de naturaleza conjuntiva, y se puede encuentrar en
los huesos frontal, parietal, partes del occipital, del
temporal, de los maxilares, participa en el crecimiento de los
huesos cortos y en el crecimiento en espesor de los largos. FEl
sitio de la membrana donde empieza la osificacidn recibe el
nombre de centro de osificacién primario, en este centro
inicia l1a osteogénesis, con la multiplicacién y transformacidn
de células mesenquimatosas indiferenciadas (56} en
osteoprogenitoras, que enseguida se diferencian en
osteoblastos, los que producen matriz ésea, quedando atrapados
en ésta y cambiando a ostiocitos, la pequefia masa de matriz
crece hasta formar una trabécula (26). Varios grupos celulares
surgen casi simultineamente en el centro de osificacidn,
motivo por el cual, hay crecimiento continuo de trabéculas
6seas originando una red anastomosante, que le dan al hueso un
aspecto esponjoso (26,56). Nuevos centros de osificacién
crecen radialmente y acaban por sustituir a 1la membrana

conjuntiva por tejido dseo.

En los huesos planos de 1la bédveda craneana, principalmente
después del nacimiento, hay un predominio de la formacién de
tejido &éseoc compacto sobre el trabecular tanto en la
superficie interna como en la externa, por lo tanto se forman

dos capas de hueso compacto, y entre ellas un centro que
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permanece de tejido esponjoso, a esta estructura se le llama
diploe. La membrana conjuntiva gque recubre al tejido éseo
recién formado y gque no sufre transformacidén hace 1las
funciones de periostio. Entre 1las trabéculas, se forman
cavidades que son atravesadas precozmente por vasos sanguineos
acompaiiados de pericitos o células mesenquimatosas que

originardn a las células de la médula dsea (56).

OSIFICACION ENDOCONDRAL O INTRACARTILAGINOSA.

Este tipo de osteogénesis se produce en 1los huesos de 1los
miembros, columna vertebral, pelvis y base del crédneo (56). Y
se inicia con el desarrollo de un modelo cartilaginoso,

originado de una prominencia mesodérmica.

Las etapas de esta osificacibn son las siguientes:

- Células mesenquimatosas se condensan y delinean la formacién

del futuro hueso.
- Las células mesenquimatosas se diferencian en condroblastos,
con la subsecuente formacidén de cartilago hialino y el

modelo cartilaginoso.

- E1 modelo cartilaginoso crece intersticialmente y . por
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aposicidn.

Hipertrofia y maduracibén de los condrocitos y calcificacién

de la porcidén media del modelo cartilaginoso.

Vascularizacién del pericondrio, que envuelve la  porcidn
media del modelo cartilaginoso y la inmediata diferenciacidn
de las células de 1la capa interna del pericondrio en
osteoclastos, que depositan matriz 6sea alrededor de dicha

porcién del modelo. Y formacién del periostio.

Aumento de 1la vascularizacién del periostio y 1la
divergencia, cada vez mds aparente, entre las capas

ostedgena y fibrosa de esta membrana.

Capilares procedentes del periostio, acompafiados de células
ostebgenas, penetran en el cartilago calcificado.,

constituyendo la llamada yema peridstica.

Crecimiento de los capilares en el modelo cartilaginoso e

iniciacién del centro primario de osificacién.

Las células ostebgenas de la yema peridstica, gracias a 1a
vascularizacién del centro primario, empiezan a producir
osteoblastos, que a su vez depositan matriz dsea sobre el
cartilago calcificado, lo que da como resultado hueso

esponjoso.
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- Reabsorcidn de la parte central del hueso esponjoso, con lo
que queda una cavidad medular central, que se empieza a
poblar de células madres hematopoyéticas multipotenciales,

que dan origen al tejido mieloide.

~ Establecimiento de los centros secundarios o epifisiarios de
osificacién, 1la osificacidén del cartilago hialinoc de las
epifisis se realiza del centro secundario hacia toda 1la
epifisis, en forma similar al centro primarioc, a excepcibn
del cartflago articular y 1la placa metafisiaria de
crecimiento, gue es un disco transverso de cartilago
hialino, que se 1localiza en el 1limite con 1la didfisis
(metdfisis), el cartilago articular se conserva toda la vida
y la placa o disco epifisiario, durante el crecimiento

longitudinal de los huesos largos.

- Por lo general, 1los huesos cortos se osifican enteramente a

partir del centro primario.

~ Sustitucién del hueso esponjoso, inmadurc o primario, en
hueso maduro, secundario, laminar o compacto. Las trabéculas
de la corteza de los huesos son sustituidas por osteonas

(26,56).
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CRECIMIENTO POSNATAL DE LOS HUESOS
El tejido éseo crece por aposicidén y los huesos largos de los

animales jbévenes, crecen longitudinalmente gracias a 1las

placas metafisiarias de crecimiento o nficleos de osificacién

(50).
Las placas metafisiarias de crecimiento son zonas de
proliferacidn de cartilago, que se encuentran entre 1la

epifisis y la diafisis de los huesos largos (26,145). A medida
que el crecimiento cesa, las placas se adelgazan
progresivamente y finalmente 1la epifisis y la didfisis se
fusionan, el cartilago es sustituido por hueso trabecular. El
cierre de la placa depende del sexo y la edad del animal, del
hueso y del miembro que se trate, algunos lo tienen temprano,
mientras que en otros los cartilagos estidn presentes por
algunos afios, aunque el cierre de las placas metafisiarias de
crecimiento ocurre después de que se pueda observar en placas
radiogrificas, 1la madurez 6sea se puede determinar usando

rayos ¥ (1,3,13,132).

En el cuadro 1 (pag. 247), se pueden observar las edades en
las cuales se presenta la osificacidn completa de las placas

metafisiarias de crecimiento o cierre metafisiario.
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REMODELACION DEL HUESO.

Este proceso sirve para mantener el calcio sanguineo o “para

reemplazar ostiocitos viejos por nuevos (22).

La remodelacién del hueso estd formada por dos procesos, la
resorcién y la formacién ébsea. Estos son regidos por 1la
adaptacidén de 1los huesos a factores tensionantes. Los cambios
notables en dichos factores pueden originar 1a formacién de
depbsitos o la resorcién compensatoria del hueso compacto, asi
como cambios en 1la alineacidén de las trabéculas del hueso
esponjoso. Cuando un hueso no estd expuesto o estad poco
expuesto a factores tensionantes, como en el caso de un
miembro con una férula, el proceso de reparaciédn puede dar por
resultado una resorcién d6sea excesiva y wuna atrofia por
desuso. Y en el caso contrario, se puede provocar un
engrosamiento o hipertrofia de los huesos, como sucede en un

atleta o un caballo de carreras {(26,60).

La resorcién Osea se realiza, en mayor grado, por 1los
osteoclastos y en menor, por 1los osteocitos. lL.os osteoclastos
son las células que tienen la funcidén de la desmineralizacidn
6sea, son estimulados por la hormona paratiroidea y su funcidn
se encuentra reducida bajo 1la accién de la hormona
calcitonina, los osteocitos intervienen en la resorcidén al
morir produciendo la degradacién local de la matriz dsea y 1la

consecuente descalcificacidn.
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En condiciones normales se mantiene un equilibrico en la
resorcién y la formacidén de hueso, gracias a un mecanismo de
regulacidén local por medio de la liberacién de un factor de
acoplamiento macromolecular, que es una proteina que libera el
hueso en resorcibén y provoca 1la formacidédn compensatoria de

depdésitos de nueva matriz ésea por parte de los osteoblastos

(26).
Evidencias circunstanciales indican que regiones
electropositivas, como son 1las superficies convexas de las

trabéculas, estdn asociadas a la actividad osteocléstica y que
las regiones electronegativas, como son las superficies

céncavas, estdn asociadas a la actividad osteobléstica (23).

IRRIGACION DE 1.0S HUESOS

Hay cuatro tipos de arterias en los huesos, las periostiales,

las metafisiarias, 1las epifisiarias y 1las medulares. Las
primeras, en el animal adulto llegan a la didfisis sblo por
medio de las inserciones tendinosas. Fstas arterias entran al

tejido cortical del hueso por medio de pequefios orificios y se

unen a las arterias que recorren los conductos centrales de

las osteonas o nutricios de la sustancia compacta. Otras ramas
2

penetran mas e irrigan el tejido esponjoso y la médula en &1

contenida (5,50).
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En el caso de 1los huesos largos, la mayor parte del riego
sanguineo de la didfisis, metédfisis y médula ésea proviene una
o mds arterias nutricias; las metdfisis reciben sangre
adicional de 1las arterias metafisiarias, mientras que las
arterias epifisiarias irrigan las epifisis. Estas arterias,
con excepcidn de 1la metafisiaria, se originan en el vaso
principal de las yemas peridsticas de la osificacién, ya sea
del centro primario, para la didfisis, o de los secundarios,
para las epifisis, y quedan contenidas en 1los orificios
nutricios. La arteria metafisiaria se origina en 1las
peridsticas, las cuales terminan incorporadas en las metdfisis
al aumentar su grosor (26,50). En los animales adultos, en los
que las placas metafisiarias de crecimiento son sustituidas
por tejido éseo, hay gran n0mero de anastomosis entre las
ramas terminales de las arterias nutricias y 1las peridsticas

(26,137).

La corriente sanguinea en el hueso compacto, tiene un flujo
hacia afuera, es decir, el sistema arterial medular, originado
en las arterias nutricias diafisiarias, va a los capilares de
la parte compacta, dentro de los conductos centrales de 1las
osteonas, y de aqui a los capilares del periostio y a 1los
misculos que ahi se encuentran adheridos. Las grandes venas
del hueso esponjoso carecen de vdlvulas y no acompafian a las
arterias (50), exceptuando dos venas que acompafian a la
arteria nutricia en los huesos largos. Las otras venas emergen

principalmente cerca de 1las superficies articulares o
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epifisis. En los huesos planos los conductos venosos salen del

hueso po sus caras (137).

Los vasos linfaticos se encuentran formando wuna red
perivascular subperiéstica, a partir de la cual derivan vasos
mis importantes que en 1lo general acompafian a las venas
(50,137), es comin no encontrar vasos linfdticos en 1los

conductos centrales de las osteonas (26).

INERVACION DE LOS HUESOS.

Las fibras nerviosas acompafian a los vasos sanguineos del
hueso, por lo que se encuentran en los agujeros nutricios,
periostio, conductos centrales de las osteonas y médula. Estas
fibras son vasomotdras y sensoriales. FEl periostio es
especialmente sensible a la traccidén o torsidén. Algunas
terminaciones nervjosas contenidas en el periostio son
propioceptivas y probablemente estidn relacionadas con el

sentido de la posicidén muscular (50).
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REPARACION DEL HUESO

El proceso de reparacidén ésea no es igual en todos los huesos.
Existe una especifidad ésea, debido a los distintos tipos y
funciones que tienen 1los huesos en diferentes partes del
esqueleto; por ejemplo, los huesos planos que se encargan de
proporcionar proteccién a 1los odrganos gque recubren, como
ocurre en 1la cabeza, o los huesos largos, gque son los
encargados de soportar el peso del cuerpo. La mayor parte de
las 1investigaciones se ocupa de los Ultimos, a causa de la
importancia que tienen en mantener la funcidn de locomocidén vy

carga del peso corporal (5).

En la reparacién del hueso hay que considerar que se
desarrollan dos procesos; uno en los tejidos blandos que

rodean al hueso y el otro en el hueso lesionado (23).

En la reparacidén del hueso se siguen una secuencia de

fenémenos que han sido agrupados en tres etapas:

1) La inflamatoria.
2) La de reparacidn.

3) La de remodelacién (8,22,23).

La etapa inflamatoria se inicia inmediatamente después de 1la
lesién. Las etapas de reparacién y de remodelacidédn comienzan

relativamente tarde, pero pueden persistir por varios meses o



23

afios (8).

1) Etapa inflamatoria.

Después de un traumatismo, el hueso y 1los tejidos
adyacentes pueden sufrir ruptura de vasos sanguineos e
inflamacién. Si ésto sucede en fracturas completas simples
de 1los huesos largos, el hematoma resultante puede
persistir, en el sitio de la fractura, una o dos semanas
(26). Al cabo de seis horas del traumatismo, se hace
aparente la necrosis de los tejidos blandos adyacentes al
hueso fracturado, lo que desencadena los eventos en cascada
del proceso inflamatorio (23). Este proceso se inicia con
la fase exudativa, que se caracteriza por la afluencia de
polimorfonucleares y de macrbfagos al sitio de la fractura.
Posteriormente, la fase exudativa es reemplazada por 1la
fase proliferativa, que se caracteriza por la
multiplicacién de fibroblastos y capilares, con 1lo que se
forma un tejido de granulacidn (22). Ademas de la necrosis
descrita, el hueso sufre otra lesién a raiz de 1a ruptura
de los vasos centrales de las osteonas, que cruzan la linea
de fractura. Dicha ruptura de 1los vasos, interrumpe 1la
circulacidn, desde la linea de fractura hasta el sitio en
donde los vasos rotos se anastomosan con vasos ilesos (26),
y de esta manera, los tejidos que eran irrigados por los

s 2

vasos sanguineos, ahora rotos, quedan sin nutricién, por 1lo
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que se degeneran, se atrofian o se necrosan, 1o que también
desencadena un proceso inflamatorio. Entre las ocho y doce
horas después de 1la fractura, mientras estd en gran
actividad el proceso inflamatorio, se puede apreciar 1la
aparicidén de células osteoprogenitoras en el periostio y el

endostio (8,23).

Etapa de reparacidn.

Al tejido ©éseo encargado de 1la reparacidén, fijacidn e
inmovilizacién de una fractura se le llama "“callo éseo” o
"puente O6seo®, cuando las células osteoprogenitoras del
periostio 1o originan, se le denomina ‘"externo" y cuando

son las del endostio se dice que es "interno o medular'

(8,26).
El1 "callo 6éseo externo" es una masa de tejido de
reparacidén, que rodea y forma un puente entre los dos

extremos de la fractura. Este "callo 6seo” estd formado por

tejido cartilaginoso, fibroso y éseco que tiene dos
origenes:
-Las trabéculas Oseas, procedentes de las dos capas

profundas del periostio.

~El tejido de granulacidén, que se deriva de los . tejidos
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blandos adyacentes, como. pueden ser faclas y tejido

muscular (8,26,98).

El "callo éseo interno o medular" se desarrolla en forma
similar al externo, siendo sus principales diferencias, las

siguientes:
-E1 callo interno sbélo tiene un origen, el endostio.

-El " desarrollo del callo interno se inicia posteriormente

al del externo.

-E1 interno presenta menor cdntidad de tejido

cartilaginoso.

-Su principal aporte sanguineo proviene del riego medular

(26,98).

La funcién primordial del callo interno, es la de reforzar

el callo externo (98).

En el desarrollo de un "callo ©bseo" no sdlo es
imprescindible la presencia de 1los dos extremos de 1la
fractura, sino también es necesaria 1la cercania y 1la
alineacién de los cabos de 1la fractura, porque de no
suceder ésto, a 1las dos semanas de 1la fractura, hay

involucién de 1las trabéculas o6seas, ya formadas. Esto
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también puede ocurrir en las . fracturas que presentan
interposicién de tejidos blandos entre sus cabos o necrosis

de zonas extensas de éstos (98).

Aunque se ha demostrado, que el hematoma resultante del
traumatismo no es indispensable para la formacidén del callo
dseo; investigaciones recientes en ratas ha encontrado que
los macrbéfagos presentes en &1 contiene un factor
mitogénico para osteoblastos y condroblastos. La secrecibn
de este factor, en el humano, es estimulada por el

precursor araquiddénico de las prostaglandinas (5).

En el caso de una fractura gque ha sido aceptablemante
inmovilizada se inicia en el transcurso de ocho a doce
horas después del traumatismo y seguramente estimulada por
los factores mitogénicos mencionados, la proliferacidén de
las células condrogénicas y osteogénicas en las dos capas
internas del periostio y de fibroblastos en su capa externa
(5). A las 72 horas del traumatismo se puede apreciar que
las células, de todas 1las capas. del periostio y del
endostio estdn en franca actividad. A esta respuesta del
periostio aunada al tejido de granulacidén, se le conoce
como "respuesta primaria del callo externo" (23). La
proliferacién de estas células es mas répida que el
crecimiento anexo de los capilares peridsticos, de modo que
sélo las células situadas en las capas mds profundas del

callo externo poseen riego capilar abundante; lo gque no
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sucede en las capas mads superficiales del callo en
crecimiento, en donde las células ostedgenas se diferencian
en un medio casi avascular (26), irrigado solamente por
algunos vasos derivados de los tejidos blandos adyacentes a
la 1lesién. Esta escasa irrigacidén produce =zonas con
deficiencias en oxigeno y nutrientes, de modo que las
células ostedbgenas, presentes en esas zonas, se transforman
en condroblastos o en fibroblastos; con  la subsecuente
formacién de cartilago o de tejido fibroso en vez de tejido

éseo (23).

A pesar de que los tejidos precursores de los callos dseos
se empiezan a desarrollar horas después del traumatismo,
deben pasar de tres a seis dias, para que se encuentren las
primeras trabéculas de tejido osteoide de neoformacidbn y de

siete a doce dias para que el callo 6seo adquiera su

morfologia caracteristica. Las trabéculas aumentan
paulatinamente, a cada lado de la fractura hasta que se
fusionan y establecen un puente calloso; el cual esté

formado por una masa ahusada de hueso esponjoso, que une a
los cabos de la fractura. Este puente de tejido éseo se
acaba de formar entre los 21 y los 30 dias posteriores al

trauma (8,22,23,26).

Si l1a =zona de fractura no se inmoviliza, y por 1lo tanto
sufre de constantes tracciones, el cartilago y el tejido

fibroso persisten (22). La presencia de estos tejidos en la
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zona de la fractura provocan retardo en la consolidacién
del tejido neoformado (23). Esto se observa en las
fracturas de los huesos sesamoideos proximales del equino,
en donde 1los 1ligamentos sesamoideos y ramas del tendén
interdseo, provocan traccién sobre la fractura, impidiendo
el cambio de cartilago y tejido fibroso a hueso. La
persistencia de cartilago y tejido fibroso contribuyen a 1la

formacién de una pseudoartrosis (100).

Cuando las condiciones de la zona mejoran vy las células’
osteogénicas son sometidas a cierto grado de compresién
pero no sufren traccién, el cartilago puede ser reemplazado
por hueso a través del proceso de osificacién endocondral
(23,98). La osificacién endocondral, en este proceso, es
similar al del desarrollo prenatal de 1los huesos largos,
siempre y cuando se reflinan las condiciones microambientales

necesarias (22,26).

Han sido aislados factores de crecimiento Ae los
condroblastos que controlan la intensidad de su mitosis.
Una vez que la densidad de las células cartilaginosas es
éptima, se inicia l1la secreciédn de la coldgena especifica de
del cartilago y del &cido hialurébnico, con le que termina
la fase de proliferacién intensa. Las células
osteoprogenitoras del endostio y del periostio igualmente
producen substancias mitogénicas, otras que estimulan la

formacién de coldgena dsea y finalmente las que estimulan
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la remodelacidn (5).

3) Etapa de remodelacién.

Una vez lograda 1la fijacién e inmovilizacién de 1los
segmentos, a través de los callos 6seos, las trabéculas del
tejido esponjoso, se van engrosando pér sobreposicién de
osteocitos y matriz oOsea, hasta que las oquedades que
separan una trabécula de otra, quedan reducidas a
estrechos canales del calibre de un capilar. Estos canales
formardn el centro de 1lo que serdn 1las osteonas que
constituirdn el hueso maduro resultante de la reparacidn

(22,26).

Cuando ya no se requiere el sostén complementario de 1las
trabéculas en 1la periferia del callo, sufren su resorcién
por medio del proceso de osteolisis osteocitica (23). Esta

resorcién devuelve al hueso sus contornos originales (26).

Algunos investigadores que con la inmovilizacidn perfecta de
la fractura, por medio de placas metilicas, se puede
pridcticamente evitar la formacidén del tejido cartilaginoso en
el callo 6éseo, con la formacidn directa de tejido 6seo. A este
tipo de reparacién se le ha denominado "reparacion directa de

la fractura" (5,8)
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DESTINO DEL TEJIDO OSEC NECROSADO

Dado que la vascularizacidédn principal en el hueso es
centrifuga, es decir, del sistema medular hacia la corteza, vy
complementada en una pequefia proporcién con vasos

periostiales; en el momento de la fractura se encuentra
siempre comprometido el aporte sanguineo, sobre todo en los
extremos de los cabos y por lo que se necrosan (22). El tejido
necrosado resultante es reabsorbido, por medio de osteoclasia
y de osteolisis osteocitica, ya que generalmente no es

incliuido en el proceso de reparacidén (26,98).

En el caso que se presente el hueso necrosado en su alineacidn
original y no sea reabsorbido, éste sirve como eslabdn, ya que
cumple 1la funcidédn de superficie de adhesidn para las
trabéculas 6seas en formacibén. En este caso el hueso isquémico

es revitalizado por la penetracidén de nuevas osteonas (98).

ALGUNOS FACTORES QUE AFECTAN EI. PROCESO DE REPARACION OSFEA.

Hay factores que la retardan y hay los que la aceleran, entre

los que la retardan estén:

- La poca irrigacién que poseen algunos huesos, como los

sesamoideos proximales de los equinos (133).
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La inmovilizacién inadecuada de la fractura, que permite que
sigan actuando fuerzas de torsién y deslizamiento, que
ejercen traccién en los osteoblastos y no permiten su
diferenciacidén a osteocitos (100,118).

La cantidad de tejido blando afectado por el traumatismo.
Entre mids tejido blando es afectado, mayor es el tiempo de
reparacidén de la fractura (8).

Interposicidén de tejidos blandos (118).

Pérdida o alineamiento inadecuado de una esquirla o fragmento

é6seo (8).

Alineamiento inadecuado de los cabos de la fractura.
Infeccidén en el foco de la fractura.

Desnutricibn

Concentracidn deficiente de calcio y fésforo, en el

organismo (118).
Denervacidén del miembro fracturado.

Hipovitaminosis D o A (23).
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- Aplicacidén de corticoesteroides. Los corticoesteroides son

potentes inhibidores del proceso de reparacidén de las

fracturas en 1los humanos Yy posiblemnete en perros; sin

embargo, en caballos, parecen tener particular importancia

en

las fracturas articulares, que se trataron con inyecciones

intraarticulares de coticosteroides, previamente a

fractura.

la

-~ La edad del caballo es un factor importante .en la ' reparacién

bsea, ya que 1la. reparacidn en -1os - potrillos es més rapida

(8).

Varios de los factores que estimulan la reparacidn 6sea, son:

-~ La exposicidén a una corriente eléctrica (53).

- La administracién de hormonas como: somatrotopina,

tirotropina o 1os andrdgenos.

- El1 suministro de sustancias semejantes a la histamina

la polimixina (23).

la

o
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ANORMALIDADES DEL bESARROLLd

DESARROLLO COMPLETO DE LA ULNA Y LA FIBULA.

El desarrollo total de la ulna y la fibula, es una anomalia
hereditaria, atribuida a un gen recesivo simple, que se
presenta en los ponis de raza Shetland. Los caballos que

padecen esta anomalia se caracterizan por presentar miembros
cortos, con notables defectos de aplomos, sobre todo en 1los
miembros tordcicos, los cuales muestran una severa desviacion
medial y rotacidén de 1los carpos ("cerrado de rodillas",
"caballo =zambo") y angulacidn lateral de la regidn faldngica
("caballo izquierdo"), por 1lo que 1los miembros torécicos,
vistos de frente, tienen una apariencia de "X". Los miembros
pelvianos exhiben desviacidén medial de los tarsos ("cerrados
de corvejones", ‘'corvejones de vaca") (153). Es importante
sefialar que las desviaciones descritas se pueden presentar por
separado en otras anomalias éseas, pero cuando se presentan en
conjunto se debe de pensar en el desarrollo completo de 1la

ulna y la fibula.
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POLIDACTILIA,

El desarrollo de un dedo supernumerario, en uno o varios
miembros del caballo, aunque es una alteracidédn rara, es el
trastorno congénito digital mds frecuente (14,77,131). El
polidactismo se encuentra en un 80%, en la superficie medial
de 1los miembros (desarrollo del dedo nimero dos o de un dedo
supernumerario medial). El porcentaje de 1la cantidad de
miembros afectados con dedos supernumerarios, se ha observado
de la siguiente manera: 60% en un miembro, 24% en dos y 15% en

los cuatro (131).

La 1literatura menciona tres posibles formas para esta
anormalidad: 1la teratoldgica, la atdvica y la hereditaria

(131,149). Estas formas se describen a continuacién:

~-La teratolédgica se caracteriza por la divisién de los
elementos digitales (esquistodactilia). Generalmente, esta
divisién se observa en los huesos falidngicos. Pero en algunas
ocasiones, se presenta en forma parcial en 1la articulacidn
metacarpofalangiana o metatarsofalangiana y en el tercer
metacarpiano o matatarsiano. En esta forma de polidactismo, a
pesar de que el tercer metacarpiano o metatarsiano se
encuentre afectado, los huesos segundo y cuarto metacarpianos
o metatarsianos se encuentran comunmente intactos (131); pero
en algunos casos tiene menor tamafio alguno de estos huesos

metacarpianos, cuando se encuentra del lado del dedo
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supernumerario (149).

-La atdvica o evolutiva tiene su origen en los ancestros del
equino, los cuales tenian varios dedos en los miembros, como
el Eohippus, que contaba con tres dedos en cada miembro. En
esta forma de polidactismo, el dedo supernumerario se puede
originar del segundo o cuarto metacarpiano o metatarsiano. La
mayori{a de los casos observados en esta forma, se originan

del segundo metacarpiano (131).

-La hereditaria se ha atribuido a un gen letal en caballos
(74): pero no se ha demostrado de una manera clara, la
diferencia entre esta forma y la atédvica. La literatura
menciona un caso de polidactismo atdvico, en el cual se
chservd polidactismo en una yegua y su cria, pero se les
efectuaron andlisis cromosomales y no se encontrdé algiin tipo

de anormalidad (131).

Generalmente, el dedo supernumerario es mis pequefio que el
dedo numero tres, cuelga libremente y no tiene funcién de
apoyo. Cuando este dedo contacta con el dedo nimero tres, a la
altura de 1la articulaciédn metacarpofaldngica (menudillo),
puede limitar el movimiento articular (153). Cuando el dedo
supernumerario es completo e independiente, la funcién de 1las
articulaciones faldngicas y de 1la metacarpofalangiana es
completa; pero generalmente no hay comunicacidén entre las

articulaciones del dedo supernumerario y el dedo numero tres
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(149).

HIPOPLASIA FALANGEAL.

La hipoplasia falangeal es una disgenesia poco com@in en las
falanges del equino y generalmente se presenta de manera
unilateral. En la mayoria de 1los casos, la literatura no
informa 1la etiologia exacta de este trastorno; pero se
menciona como causas de esta hipoplasia a defectos
cromosonales, factores teratdgenos ambientales y accidentes en
el proceso de la embriogénesis (14). La falange mds afectada
por esta disgenesia es 1la distal y en algunos casos se
acompaiia de otros defectos congénitos como 1la agenesia del
hueso sesamoideo distal. Los potros afectados por esta

hipoplasia presentan, los siguientes signos clinicos:

-El casco del miembro afectado se observa mads pequefio que el

del miembro contrailateral.

-E1 casco afectado presenta elongacién y desarrollo
asimétrico. El desarrollo asimétrico se caracteriza por 1la
contraccidén de 1los talones, y el estrechamiento plantar o

palmar de la muralla y la ranilla.

—-Acortamiento del miembro afectado.
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-Desviacidn angular de la porcidén digital afectada (14,102):

-Claudicacién proporcional al grado de hipoplasia y a 1las

lesiones concomitantes gque se presenten.

~-La palpacidén del miembro afectado revela el relajamiento del
tenddn flexor digital profundo vy de la articulacién

interfaldngica distal (102).

Se han observado lesiones concomitantes a esta hipoplasia,
como la fractura de la falange distal (14,102) y los abscesos

subcSrneos (abscesos subsolares) (102).

ANORMALIDADES CONGENITAS DE LOS HUESOS SESAMOIDEOS.

Algunas anormalidades congénitas que se encuentran en los
sesamoideos proximales son: Su biparticién (1), 1a elongacién

de un sesamoideo y la presencia de quistes (58).

En el sesamoideo distal se encuentran: su triparticidn (96) y
su agenesia (102). Generalmente, la agenesia del hueso
sesamoideo distal es un trastorno concomitante a la hipoplasia

de la falange distal (14,102).

Algunas de estas anormalidades se han c¢olocado c¢omo alguna
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expresion de osteocondrosis, como es la formacidén de quistes

(83).

Cominmente, estas anormalidades de los huesos sesamoideos no
presentan signos clinicos (1,58), con excepcién de la agenesia
del hueso sesamoideo distal, la que puede causar claudicacién
(102) o cuando son produnto de osteocondrosis, por 1lo que

producirdn signos clinicos caracteristicos de ésta (72).

ALTERACIONES VERTEBRALES Y COSTALES.

E1l caballo, en algunas ocasiones presenta agenesia de 1la
primera costilla y la primera vértebra dorsal se cervicaliza,
es decir, 1la primera vertebra tordcica constituye una octava
vértebra cervical, de igual manera, 1l1la f{ltima vértebra
tordcica puede aparecer lumbarizada. También en la regién
lumbar se puede encontrar una vértebra supernumeraria,
agenesia de una vértebra (33) y la sacralizacidén o sinostosis
de 1la Gltima vértebra lumbar con el sacro (71). Comiinmente en
los trastornos anteriores no se presentan trastornos aparentes
en la locomocién (33), con excepcidén de la sacralizacidén que
predispone a problemas en 1la regidén 1lumbar (71). Se han
descrito vértebras con defectos congénitos, como la
hemivértebra o vértebra cuneiforme (vértebra incompleta con

medio arco y medio cuerpo) (33,142).
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ALTERACIONES DEL EJE DE LA COLUMNA VERTEBRAL.

Las alteraciones en el eje de 1la columna vertebral se
presentan como: Escoliosis, cifosis, lordosis y la combinacién

de escoliosis y cifosis 1llamada cifoescoliosis (33,142).

La escoliosis es la desviacidén lateral de 1la columna
vertebral. Cuando se presenta en 1la regidén cervical se
denomina torticolis (33). La causa de la escoliosis congénita
no es conocida, en casos leves se puede corregir
espontineamente {142). La escoliosis adquirida puede ser
causada por contracciones musculares, tuberculosis vertebral u

otros factores (33).

La cifosis es relativamente rara en cuadriipedos, se
caracteriza por el encorvamiento dorsal del eje de la columna
vertebral (33). La cifosis congénita generalmente estd
acompafiada de escoliosis, por 1lo que se 1le denomina

cifoescoliosis y puede ser causada por malposiciones del feto

en el dtero (71). La cifoescoliosis incluye desviacién
lateral, rotacidén y encorvamiento dorsal de 1la columna
vertebral. La cifosis adquirida puede ser un trastorno

secundario a un dolor crbénico en uno o varios miembros,
principalmente en 1os pelvianos (142), o puede resultar por
la anquilosis en las vértebras tordcicas y lumbares, 1lo que
también puede impedir los movimientos laterales del tronco

(154).
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La lordosis consiste en el encorvamiento ventral de la columna
vertebral, y a los caballos que la padecen, cominmente se les
llama "pandos" o "ensillados". La lordosis se puede deber a
razones hereditarias cuando se presenta al nacimiento (74), y
en caso de que sea adquirida, puede ser provocada por el
transporte ‘de peso excesivo sobre el dorso o por la gestacidn
en yeguas jdvenes (33). E1 trabajo en demasia o el
entrenamiento deficiente, en potros jdvenes, pueden producir
este padecimiento. La lordosis adquirida puede ocasionar que

las apdfisis dorsales de las vértebras se contacten. Si este

contacto se presenta de manera lterativa, se provoca una
continua irritacién, que puede provocar periostitis en las
superficies de contacto. El dolor que todo ello genera, hace

que el caballo trate de evitar los movimientos eldsticos de la
columna. El contacto vertebral antes mencionado, es
anatémicamente posible, donde convergen la Gltima vértebra
tordcica y 1la primera lumbar. La lordosis en animales viejos
es comiin, y se puede deber a atrofia y debilitamiento en 1los
ligamentos, misculos, tendones y aponeurosis del tronco. Si
este trastorno ocurre de esta manera, se puede considerar como

fisiolbégico (154).

En los caballos que presentan lordosis con etiologfia o

predisposicién genética, comiinmente muestran hipoplasia en o
alrededor de las vértebras toracicas 5, 6 y 7. De 1las
vértebras afectadas, la que tiene una colocacién craneal,

presenta hipoplasia de las facetas articulares caudales; las
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demds vértebras afectadas, que tienen una colocacidn caudal
con respecto a la vértebra mencionada, se les observa la
hipoplasia de las facetas craneal y caudal. La hipoplasia de
las facetas articulares de estas vértebras, permite la
sobreextensidén articular. En este caso, la curvatura de la
columna se presenta ventral debido a la accidén de los misculos
dorsales largos, que es mds fuerte que 1la traccidn de 1los

midsculos abdominales (142).

CONTRACTURA UNILATERAL DE LOS MIEMBROS.

La contractura unilateral de los miembros, frecuentemente se
observa al nacimiento (74) y parece ser producida por un gen
semiletal (89). Esta anormalidad se caracteriza por 1la
contraccidédn de una mano, la gque comunmente estd asociada a

talones estrechos (74).

Las contracturas propias del misculo esquelético y tendones se

describen en el capitulo correspondiente.
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EXOSTOSIS MULTIPLE HEREDITARIA.

Esta es una enfermedad en la gue numerosas proyecciones dseas

deforman el contorno normal de los huesos afectados (1).

Sinonimias.

Exostosis cartilaginosa miltiple, aclasia diafisial,

osteocondroma y endocondromatosis (139).

Etiologia.

El desarrollo de esta condicién se atribuye a un gen

semiletal, autosdmico, dominante (9,74).

Signos ciinicos.

Las nodulaciones caracteristicas de 1la exostosis miitiple
hereditaria, usualmente estdn presentes al nacimiento (139),
aunque algunas lesiones se hacen aparentes hasta los cuatro
afilos de edad (9). Al parecer, ios caballos afectados por este
padecimiento no muestran signos severos de claudicaciédn,
incluso algunos no nuestran trastornos funcionales o

locomotores (1). Cuando una exostosis afecta a un misculo, a
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un tenddén o a una vaina tendinosa se pueden presentan
claudicaciones severas. El sitio mids comiin para este dafio es
la vaina flexora y 1los tendones prdximos al carpo (126).
También se pueden presentar trastornos locomotores, cuando una

nodulacién interfiere al flujo sanguineo o al nervioso (139).

Lesiones Macroscépicas.

Las lesiones consisten en milltiples nodulaciones éseas,
palpables ficilmente en regiones de piel delgada,
frecuentemente simétricas, bilaterales, de diferentes formas y
tamafios. Las formas que se pueden observar, a groso modo, son:
la cénica, la esférica, la pedunculada, la multilobulada o una
similar a una espuela. Estas exostosis ocurren en regiones

éseas de mayor crecimiento o de gran tensidn (139).

Lesiones Microscépicas.

Histoldgicamente el hueso neoformado no es de naturaleza
maligna, mas bien se considera un osteocondroma, formado de
hueso esponjoso que puede contener cavidad medular (1) y estédn

cubiertos por una delgada capa de cartilago (139).
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DESVIACIONES ANGULARES CONGENITAS DE LOS MIEMBROS.

Estas desviaciones aparecen en el momento que hay un
desbalance en el desarrollo de la metdfisis y la epifisis, en
los huesos largos, [} en los huesos que forman una
articulacidn. Las angulaciones que se producen pueden ser
laterales o mediales (13,132). Cuando la desviacidn es lateral

se le confiere el nombre latino de "valgus" y si es medial se

le denomina "varus". Estas deformidades se pueden localizar
en:

-El rcarpo o tarso, en donde es mis comin el valgus que el
varus.

~-La regién metacarpofalangiana [o] metatarsofalangeana

(menudillo), en donde es mds frecuente el varus.

-La parte distal de la tibia, en donde es mids comin el valgus

(13,95).

-El1 segundo metacarpiano, frecuentemente, afectado con varus.

-El cuarto metacarpiano, en donde es mas comin el valgus

(132).

-En otros sitios es rara su aparicién.
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Cuando el carpo presenta valgus bilateral se dice que el potro
tiene "rodillas de buey", y si en cambio, muestra varus carpal
bilateral se le denomina "hueco de rodillas". Al caballo que
tiene los menudillos afectados con valgus se 1le 1llama
*izquierdo", pero si éstos muestran varus se dice que es

"estevado" (1).

Etiologia.

Para estas desviaciones " se. han sugerido 1las siguientes

etiologias:

Malposiciones fetales, relajacidén articular, sobrenutricidén en
la segunda mitad de 1la gestacidn, osificacidédn endocondral
defectuosa de 1los huesos cuboidales del carpo, o0 un mal
desarrollo del segundo y cuarto metacarpiano, e influencias

enddcrinas (13,132).

Patogenia.

Las malposiciones fetales pueden producir presidén asimétrica
sobre las placas metafisiarias de crecimiento y los nlcleos de
osificacidén, esta presién dafia el flujo sanguineo y provoca un
retardo en la produccidén de condrocitos en algunas zonas del

cartilago en crecimiento (95). Este retardo en la produccién
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de condrocitos, puede producir un crecimiento asimétrico en
los huesos del carpo, el segundo metacarpiano, el cuarto
metacarpiano, y en las metafisis y las epifisis de los huesos
largos. Este crecimiento asimétrico ocasiona relajamiento
articular (132) y desviaciones angulares en los miembros del

potrillo (95).

Es comiln que los potros neonatos presenten variocs grados de
relajamiento en 1la articulacidn del carpo, 1la que puede
producir algtin tipo de desviacidédn angular. Esta relajacién es
causada por debilidad en 1los misculos, ligamentos y otros
tejidos blandos encargados de mantener la estabilidad
articular. Con ejercicio aumenta el tono muscular, la fuerza
de los ligamentos y de los tejidos blandos, con 1lo que; de
manera fisioldégica, se corrige 1la relajacién. Cuando 1la
desviacidén no se corrige en pocos dias o es mayor de 15
grados, se puede pensar en otras etiologias. También, se debe
tener en cuenta, que la relajacidédn articular puede producir
una compresidén asimétrica no fisioldgica, que ocasione alguna

desviacién (13,132).

La sobrenutricién produce depdésitos de tejido adiposo en el
cuerpo del animal, estos depdsitos en yeguas en la fltima
mitad de gestacidén, logran ocupar, con masas adiposas
intraabdominales, espacio propio del fitero. La reduccién del
espacio propio del Gtero, puede provocar malposiciones en el

feto ©0 por 1o menos, en uno de sus miembros. Esto se observd
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en yeguas madres que fueron subalimentadas en su primera mitad

de gestacién (91)

La osificacién endocondral defectuosa de 1los huesos del
carpo, produce su hipoplasia, lo que provoca que los huesos
carpianos tengan un tamafic y contorno anormales, con el
cartilago articular hipertrofiado (91,132). Esto se presenta
principalmente en 1los siguientes huesos carpales: Tercero,
cuarto y carpo ulnar, y en menor grado, en el carpo radial vy
en el segundo. La reduccidn en la talla de algunos de estos
huesos, provoca la angulacidn del miembro y algunas lesiones
de la enfermedad degenerativa articular, como es la
osteofitosis periférica (132). En algunos casos, se ha
observado concomitancia de la hipoplasia de los huesos del
carpo, con sus andlogos del tarso, o con 1la epifisis radial
(95). Las causas exactas de esta osificacidn defectuosa,
aunque se ha demostrado una predisposicidén genética (85),
solamente pueden ser hipotéticas. Una teoria sugiere que puede
ser una manifestacién de discondroplasia del cartilago
epifisiario (91). La funcidn tiroidea también ha sido asociada
con este padecimiento, ya que se relaciona con la secrecidn de
la hormona del crecimiento, con 1la osteogénesis y con 1la

maduracidn del hueso (132).

El desarrollo incompleto de la parte proximal del segundo y
cuarto metacarpiano, parece estar dentro del mismo proceso de

la osificacidén defectuosa descrito para los huesos del carpo.
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La reduccidén en el tamafio de estos huesos, forma un espacio

entre la articulacidén metacarpiana proximal y la fila distal

del carpo (132).

DESVIACIONES ANGULARES ADQUIRIDAS DE LOS M‘IEMBROS.

Las desviaciones angulares adquiridas en los miembros aparecen
en los potrillos que nacen aparentemente bien aplomados; pero
sufren alguna desviacidén angular en alguno o algunos de sus
miembros, dentro de las primeras semanas o meses de vida (13).

Etiologia.

Se han propuesto como causas de estas desviaciones adquiridas

a las siguientes:

~Una desviacidén congénita sutil e inadvertida.

-Un traumatismos en la placa mectafisiaria de crecimiento.
-Una carga contralateral excesiva del miembro.

~Sobrenutricidn.
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~Desbalance nutricional.

-Recorte inadecuado del casco.

~Ejercicio excesivo.

-Crecimiento asimétrico de la epifisis o metdfisis distal del

radio.

~Mala conformacién de los miembros del potrillo (5,13,132).

Patogenia.

Cuando el potrillo nace con una sutil deformacidn angular de
los miembros y posteriormente se enfrenta a su crecimiento, a
la actividad fisica o a una sobrenutricién, incrementa la
carga compresiva asimétrica presente en el miembro afectado.
El incremento en la carga asimétrica provoca una osificacién
endocondral defectuosa y la deformacién del cartilago

articular, que agravan la angulacibn.

El traumatismo en la placa metafisiaria de crecimiento
suspende, aunque sbélo temporalmente, el aporte de dxigeno y
nutrientes que requiere el tejido 6seo de neoformacidn (5). La
falta de obxigeno y nutrientes produce una falla en 1la

sincronizacién del crecimiento longitudinal del hueso. Si el
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dafio es severo, puede ocurrir un cierre prematuro en la zona
afectada de la placa metafisiaria de crecimiento. Cuando el
cierre ‘de la placa es parcial, se presentan presiones
asimétricas sobre la placa metafisiaria de crecimiento que
producen desviaciones angulares; si el total de la placa se
encuentra afectada se puede perder el crecimiento longitudinal
del miembro, lo que provoca que un miembro sea mds largo que
el otro, presentdndose una carga excesiva contralateral en el

miembro que no esti afectado (132}.

También esta carga se observa cuando alguno de los miembros
sufre un traumatismo que obliga al animal a apoyarse en el
miembro opuesto, como ocurre en las férulas mal aplicadas,
donde 1la carga extra resultante provoca la desviacidn angqular

del miembro sano (1).

La sobrenutricién incrementa el peso corporal del caballo, 1lo
que resulta en un incremento de la fuerza compresiva y si el
miembro presenta una discreta desviacidén angular, ésta se

agrava.

La alimentacién desbalanceada puede alterar la osificacidn
endocondral y producir displasia de las placas metafisiarias
de crecimiento, estas alteraciones se estudian en los temas de
displasia de 1las placas metafisiarias de crecimiento y de

osteocondrosis en este capftulo.
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Otras causas que pueden provocar crecimiento asimétrico de. 1a

metdfisis distal del radio son:

~-La osificacién incompleta de algin hueso del carpo,-del

segundo metacarpiano o cuarto metacarpiano.

~Laxitud de los ligamentos de la zona.

~El recorte incorrecto de los cascos.

-Traumatismos indirectos, como el producido por el ejercicio
efectuado sobre una superficie dura o realizado en exceso

(132).

ATAXIA DE LOS POTROS.

Muchos padecimientos de 1la columna vertebral, con una
apariencia clinica similar, producen incordinacién en 1a
locomocién. Comilnmente el término ingles ‘"wobbler", ha sido
aplicado para todos los caballos con ataxia, o desbrdenes con

pardlisis espastica en la locomocién (106).
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Sinonimias.

Malformacidén vertebral cervical (47),' "wobbler", "wobbles",
"wobble", “sindrome wobbler", ataxia de los potros,
incordinacién equina, cuneo, mielopatia estendética de 1as
vértebras cervicales, artropatia cervicoespinal, ataxia
sensorial equina, tambaleo, caballos tambaleantes
(5,17,47,77), lomo débil, enfermedad de los rifiones volteados

(33), ataxia espinal, ataxia del tren posterior (154).

Etiologia.

La etiologia dsea de importancia son las malformaciones en las
vértebras cervicales y con menor frecuencia, o como factor
desencadenante, los traumatismos cervicoespinales

(68,85,97,129).

Las malformaciones vertebrales se pueden deber a factores
nutricionales, genéticos, fuerzas biomecanicas (producidas
posiblemente por una mala corformacion de 1la zona) (107) vy

osteocondrosis (72).

Otras causas que pueden producir signos propios de ataxia son:
mieloencefalitis degenerativa equina, mieloencefalitis
producida por protozoarios (sarcosporidiosis),

mieloencefalitis producida por herpesvirus I (vasculitis) y
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con menos frecuencia osteomielitis vertebral, neoplasias,
infartos fibrocartilaginosos, protrusién del disco
intervertebral, anemia infecciosa equina, quistes sinoviales
(especialmente en 1la regién cervical caudal), verminosis
cerebroespinal, lesiones idiopdticas y intoxicacién por el
consumo en estado hiimedo del zacate Sudéan (Sorghum vulgare
var. sudanensis) u otros zacates himedos de algunos sorgos
(Sorghum spp.) (17,74,77.,86,93,106,142,154,155). Estas
etiologias no corresponden al sistema milsculo esquelético, por

lo gque no estudian en este texto (93,155).

Patogenia.

Las malformaciones vertebrales tienmen una predisposicién
genética que puede estar asociada con el sexo del animal, ya
que la mayor cantidad de los individuos afectados son machos
(74). Esta predisposicién unida a un consumo excesivo de
calorias y a un desbalance nutricional de 1los minerales,
puede resultar en anormalidades éseas metabdlicas y del
crecimiento, como son la osteccondrosis* y la osteoesclerosis
del esqueleto axial (77,93,106). Estas malformaciones aparecen
en el animal cuando tiene un répido desarrollo y persisten

hasta 1los cuatro afios. Se presentan con mayor frecuencia en

* La etiologia y patogenia de la osteocondrosis se describen
en el tema correspondiente de este capitulo y en el
cuadro 2, pag. 248.
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los caballos de raza Pura-sangre o en razas que aceptan su
cruza con el Pura-sangre, como la del caballo Cuarto de Milla
(106,142). Han sido consideradas dos subdivisiones de este
padecimiento, 1la estenosis cervical en estética Y la
inestabilidad cervicovertebral. La primera se caracteriza por
una estrechez del canal raquideo, que existe sin importar el
grado de flexidén del cuello, tipicamente ocurre en caballos de
conformacién estrecha, de mds de un afio de edad, y ataca
principalmente las vértebras cervicales de menor movilidad,
como son las caudales, C5-C6-C7-Tl, las que presentan cambios
propios de la enfermedad degenerativa articular, posiblemente
precipitados por 1la evolucién de una osteomalacia. La
inestabilidad cervicoespinal resulta por el desarrollo réapido
de las metdfisis, que produce un canal vertebral desigual con
predisposicidn a una subluxacién o a una estenosis dinamica,
al comprimir 1la médula espinal cuando el cuello se flexiona.
Este sindrome sobreviene en potros de mas de 6 meses de edad,
y se manifiesta en 1las vértebras cervicales €3-C4-C5-C6

(93,106).

Signos Cilinicos.

Es muy variable la signologia de 1os animales que padecen este
sindrome, en muchos casos los potros son grandes para su edad
y crianza, con historia de un incidente traumitico reciente

(106). Presentando distintos grados en los siguientes signos.
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En los miembros torécicos: arrastre del casco con troplezos,
apoyo cuidadoso, adelantamiento exagerado de l1os miembros. En
los miembros pelvianos: arrastre del casco, con aduccidn o
abduccidn exagerada. Trotar o cejar al caballoc puede llegar ha
ser imposible, su andura es oscilante o tambaleante (153), y
presenta dismetria. En caballos aparentemente normales, se
pueden observar abrasiones cutfneas. En muchas ocasiones 1las
malformaciones vertebrales son dificiles de ver o palpar, pero
el caballo presenta dolor o renuencia al doblar el cuello
(106). Desviaciones articulares y la displasia de 1las placas
metafisiarias de crecimiento han sido observadas en

concomitancia a este si{indrome (139).

Lesiones Macroscdpicas.

En las facetas articulares de las vértebras afectadas por esta
patologfa, se observan malformaciones, asimetrias y lesiones
propias de osteocondrosis o© de 1la enfermedad degenerativa
articular, como son: las erosiones de los cartilagos,
osteofitosis periarticular, esclerosis &sea subcondral y
distencién e hipertrofia de la cdpsula articular. También se
llegan a ver luxaciones o fracturas en cualquier nivel de 1la
columna vertebral, pero sobre todo en la zona cervical (106).
Las vértebras mds afectadas son la C3 y C4 (33). Cuando la
ataxia se involucra con septicemias originadas por procesos

inflamatorios &seos o articulares como: fracturas infectadas,
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osteomielitis supurativa y abscesos pulmonares, 1las lesiones
vertebrales que se pueden observar osteomielitis vertebral y

empiema epidural (106).

Lesiones Microscédpicas.

Los principales cambios histopatolégicos involucran al sistema
nervioso. Los hallazgos 6seos que en ocasiones se encuentran
son, osteblisis osteocitica y cambios propios de 1a

inflamacibén y la osteocondrosis (33,106).

FUSION OCCIPITOATLANTOAXIAL.

La fusidén del crdneo con las primeras dos vértebras se ha
descrito como un trastorno hereditario (74), que se presenta
principalmente en los caballos de raza Arabe. En este caso el
atlas y el axis se encuentran hipoplisicos. Este defecto
incluye la occipitalizacién de el atlas y 1la atlantalizacidn
del axis. Se puede presentar la luxacidn entre el atlas y el
axis debido a que el movimiento normal entre el atlas y el

hueso occipital es imposible (142).

La fusién se puede palpar y en ocasiones se logra observar en

la unién del cuello con 1la cabeza. Esta patologia puede
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provocar ataxia progresiva o la ataxia de los potros (93,142).

OSTEOPATIA HIPERTROFICA.

La osteopatia hipertréfica es una condicién poco comiin en el
caballo, se caracteriza por la proliferacidén simétrica del
tejido conjuntivo y tejido 6seo subperidstico que pertenece
generalmente al esqueleto apendicular, principalmente en 1las
porciones distales de 1los miembros (28,33), y con menos

frecuencia en el esqueleto axial (139).

Sinonimias.

Osteoartropatia hipertréfica, osteoartropatia hipertréfica
pulmonar, acropaquia, enfermedad o sindrome de

Marie-Bamberger, enfermedad de Marie (33,82,139).

Etiologia.

Las manifestaciones 6seas de este trastorno son secundarias a
procesos primarios. Los procesos primarios sdlo predisponen al
desarrollo de 1la osteopatia hipertréfica, ya que no en todos

los casos que se presentan se observa ésta. La causa primaria
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mids comln son 1los trastornos pulmonares como neoplasias,
infartos, procesos supurativos, abscesos, tuberculosis, vy
adhesiones pleurales asociadas con fracturas en las costillas
(28). Han sido informadas otras causas independientes a 1la
regién tordcica, entre las cuales estln, los tumores o masas
intrabdominales, disgerminomas (99) y mioblastomas de células

granulares (28,139).

Patogenia.

La patogenia de la osteopatia hipertréfica no es clara, muchas
hipdtesis han sido propuestas, pero ninguna concuerda
totalmente con las observaciones clinicas Y las de
laboratorio. Las hipbétesis més mencionadas son la neurogénica
y la humoral, de las cuales, la mids popular es 1la teoria
neurogénica que estd basada en la aparente estimulacién del
nervio vago que produce alteraciones vasomotoras
(hipervascularizacién) vy periésticas de los huesos afectados,
el camino del reflejo nervioso eferente se desconoce, pero
esta teorfia no concuerda en todo, ya que es sabido que 1la
denervacién de un miembro no afecta su flujo sanguineo. Esta
hipdtesis tiene su respaldo en el hecho que en algunos casos
ocurridos en perros y humanos tratados con vagotomia, se logrd
la regresién de las lesiones éseas. La teoria humoral propone
gue una hormona o alguna sustancia parecida a una hormona es

producida por 1la lesidén primaria o que las anastomosis
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arteriovenosas en l1a lesién primaria en el pulmén, impiden el
catabolismo de dichas sustancias. En yeguas afectadas con
osteopatia hipertréfica han sido encontrados niveles altos de
estrdgenos, pero la relacidn entre los niveles de estrégenos y
el desarrollo de esta osteopatia es solo una especulacidn
(77,139). Otra teoria propuesta, sugiere que la reduccidn de
oxfigeno en la circulacién periférica, que podria ser resultado
de un cambio arteriovenoso adquirido o congénito, estimula la
produccidén osteofitaria peridstica (77). Independientemente de
cualquiera de las teorias anteriores o 1la combinacién de
éstas, sea 1la que produce los cambios 6seos, esta enfermedad
esquelética es precedida por un incremento del flujo sanguineo

en la zonas afectadas.

Se ha demostrado en algunos casos, dque se puede lograr 1la
regresién de 1las lesiones con el tratamiento de la causa

primaria, como en la curacidén de abscesos intratordcicos (28).

Signos Clinicos.

Los signos c¢linicos de 1la osteopatia hipertréfica estén
relacionados a una hiperostosis peridstica. Todos los huesos
de los miembros estdn afectados, pero se presentan las mayores
deformaciones voluminosas en los huesos largos. Estas
deformaciones voluminosas, son simétricas, firmes, calientes y

presentan dolor a la palpacién. En general el animal se
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muestra renuente a caminar y muestra signos severos de dolor

esquelético cuando es forzado a moverse. Ademis, se
presentan signos clinicos propios de 1la causa primaria
(28,139).

Lesiones Macroscdpicas.

La principal lesién es la osteofitosis periostial, que estd
presente, primordialmente, en los huesos de los miembros, y
con menor frecuencia, en las vértebras y en los huesos de 1la
cabeza. En ocasiones, se ha observado osteofitosis endostial.
Ademds se pueden presentar lesiones propias de 1la causa
primaria (77). Las superficies articulares no se han

encontrado involucradas (139).

Lesiones Microscdpicas.

En las observaciones histoldgicas, los cambios tempranos son
hiperemia y edema, con proliferacién de tejido conjuntivo
altamente vascularizadoc e infiltrado moderado de células
plasmdticas y linfocitos en el periostio. Posteriormente, en
el periostio se depositan nuevas trabéculas, casi siempre
perpendiculares a la superficie de la corteza. En los estados
avanzados no se distingue el hueso neoformado y la corteza

original, ya gque 1la corteza original se transforma en hueso
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esponjoso por la resorcidén desde los conductos centrales de

las osteonas (77).
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ENFERMEDADES METABOLICAS

RAQUITISMO Y DISPLASIA DE LAS PLACAS METAFISIARIAS DE

CRECIMIENTO.

El raguitismo es una enfermedad de animales jbévenes,
caracterizada por la falta de mineralizacibédn de 1a substancia
osteoide producida por el osteoblasto (92), principalmente en
los extremos de los huesos largos y en las uniones
cartilaginosas (48). En el caballo, el término raquitismo ha
sido empleado de una manera poco especifica, ya que la forma
cldsica de la enfermedad se desarrolla en menor grado (139) vy
con muy poca frecuencia, si se compara con las demds especies
domésticas (17), por esta razbén, se ha utilizado como un
sindnimo de raquitismo 1a palabra "epifisitis™ (1), incluso
literatura reciente, mencionan al raquitismo como una
enfermedad rara o de produccidén experimental en el caballo
(17), o también como un término que podria ser prescrito en 1ia
practica equina, ya que la deficiencia de la vitamina D en el
caballo no es comdn, y en su lugar, usar el nombre de
"displasia de las placas metafisiarias de crecimiento" o el de

"epifisitis”.

También el término "epifisitis" puede estar usado de manera

errbnea, ya gque en este padecimiento no se presenta una
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inflamacidén activa en las epifisis, en las placas
metafisiarias de crecimiento o met&fisis, y también porque
estd mis directamente relacionada con las placas metafisiarias
de crecimiento que con las epifisis, por 1lo que puede ser
preferida la denominacidén de “"displasia de 1las placas
metafisiarias de crecimiento" (139). Esta enfermedad se ha
relacionado con alteraciones irreversibles de 1los aplomos

(17,82,151) y con 1a ataxia de los potros (139).

Etiologia y Patogenia.

En el raquitismo equino, la falta de mineralizacién
endocondral, se atribuye a 1la deficiencia de calcio o de
fésforo, y en forma indirecta, por la deficiencia de vitamina
D (77,82,92,111), vy también, en los afiales, por parasitosis
gastrointestinales o por trastornos digestivos. Estos dltimos
padecimientos (82), asi como 1a deficiencia de vitamina D,
provocan una disminucién en 1la absorcién de calcio en el
intestino (44,68). Es sefialado como factor predisponente el
aumento en las exigencias nutricionales en el crecimiento (17)
o en la época en la cual el potro se empieza a adiestrar (82).
Como causas inherentes a 1la displasia de las placas
metafisiarias de crecimiento, son indicadas la mala nutricidn,
el rapido crecimiento del potrillo, predisposiciones
genéticas, traumatismos o compresién en la zona metafisial vy

otras causas que alteren la osificacidén endocondral
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(discondroplasia) de las placas metafisiarias de crecimiento
(139,150). Los factores que pueden provocar discondroplasia se

discuten mis adelante en este capitulo.

Se ha conjeturado que el exceso o deficiencia de vitamina A,
puede ser causa de esta distrofia. También se habla, que puede
provocar los mismos efectos, el exceso de proteinas (1,139) o,
un fuerte déficit de energia (38) o de minerales traza (150).
La 1literatura menciona un caso de una potranca de 14 meses
de edad y 360 Kg de peso, con este trastorno, que comia
aproximadamente 11 Kg al dia de una mezcla con base en granos
(151). Signos de displasia de las placas epifisiales, también
han sido observados en potros que consumen un exceso de zinc

(150).

Aunque el raquitismo se relaciona con la deficiencia de
vitamina D, tal relacién parece tener menor importancia de 1la
que se le ha dado en medicina veterinaria (112), salvo en 1los

casos, donde se presenta una baja irradiacién ultravioleta

(144), o una inadecuada relacién dictética entre calcio vy

fdsforo, que induce un incremento en las necesidades
metabdlicas de esta vitamina (7,67). Una irradiacidn
ultravioleta deficiente es frecuente, cuando un animal se

estabula a 1la sombra durante un perfiodo 1largo, 1o que
restringe la sintesis orgénica de dicha vitamina (144). Parece
ser que la inadecuada relacidén dietética entre calcio y

fésforo, constituye una de las causas mds frecuentes en 1la
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aparicidén del raquitismo en los animales (112). El exceso de
alguno de estos minerales en el pienso del equino, conduce a
la sobresaturacién de su derivado 1idnico en el ambiente
gastrointestinal, provocando el bloqueo en la absorcidén del
otro elemento (44,112), esto ocurre sobre todo cuando se
presenta un exceso de fésforo, ya que el exceso de calcio

afecta la absorciédn de fésforo en menor grado (85).

Si en el proceso de calcificacién ©sea no se suministran
cantidades adecuadas de minerales, pueden ocurrir alteraciones
irreversibles en 1los aplomos (82), que provocan el
desplazamiento de las zona de apoyo en las articulaciones, lo
que produce compresiones asimétricas superiores a los limites
fisioldgicos y el posterior desarrollo de procesos articulares

degenerativos (82,139).

Signos Ciinicos.

Esta patologia aparece con mayor frecuencia en dos épocas de

la vida, que son:

-La primera es cuando ocurre un rdpido crecimiento en 1los
potrillos, desde su nacimiento hasta los ocho meses de edad.
Esta época tiene su mayor incidencia en el periodo que estéd
mds activa la placa epifisiaria. Dicho periodo es de los cero

a los 100 dfas después del nacimiento (139,150).
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-La segunda es vista en 1los afilales y dosafieros, cuando se

inician su amansamiento o su entrenamiento (82,139).

Los primeros y mas graves efectos de esta enfermedad, se

encuentran en las placas metafisiarias de crecimiento, donde
se producen deformaciones dolorosas, que provocan
claudicaciones inespecificas y movimientos rigido en el

caballo (82). En casos severos los animales afectados tiene

dificultad para ponerse de pie (151).
La displasia de las placas metafisiarias de crecimiento, en
ocasiones, produce alguno de los siguientes trastornos en uno

o varios miembros:

~Algiin grado de emballestamiento y contraccidn de tendones

(1).
~Angulaciones o rotaciones (150).
-Las metdfisis agrandadas y en forma de campana (139).

-~-Lesiones inespecificas producidas por fragilidad osea (92),

como fracturas por tensidén en la epifisis y metdfisis (145).
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Lesiones Macroscépicas.

Las placas metafisiarias de crecimiento distales del radio,
tibia, tercer metacarpiano y tercer metatarsiano, y la placa

proximal de la primera falange, se encuentran aumentadas de

tamafio, onduladas Yy sin uniformidad, sobretodo en su
superficie medial (48,82). En casos severos o experimentales
de ragquitismo se pueden observar las articulaciones

costocondrales agrandadas y con apariencia de alubia ("rosario
raquitico"). Los huesos anormalmente blandos cominmente se

pueden cortar con un cuchillo (48).

Lesiones Microscépicas.

Microscépicamente el cartilago de 1la placa epifisiaria, se
encuentra hipertréfico (17), con tejido éseo neoformado (48) y
con aumento en el nifimero de osteoblastos con sus lagunas
osteoides sin mineralizar (92). En 1los casos, que estdn
afectadas las articulaciones costocondrales, 1los principales
cambios histopatolégicos en estas articulaciones, son
incremento en la zona proliferativa del cartilago, desarreglo
de la composicidédn del cartilago, penetracidén desordenada del
cartilago por vasos sanguineos, calcificacién defectuosa vy
deterioro de la =zona de degeneracidén normal del cartilago,
excesiva cantidad de tejido ostecide no calcificado en 1la

metifisis, y fibrosis de dreas medulares (48).
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OSTEOMALACIA.

La osteomalacia es una enfermedad esquelética generalizéda de
los animales adultos, que afecta a 1los huesos después del
cierre de las placas metafisiarias de crecimiento. Se
caracteriza, al igual que el raquitismo de 1los animales
jébvenes, en 1a formacién de matriz ésea no calcificada

(17,82,92).

Etiologia y Patogenia.

En términos generales la etiologia Yy patogenia de
osteomalacia son similares a las observadas en el raquitismo,
pero se deben de tomar en cuenta las diferencias que existen
entre los animales jévenes y los adultos (17,82,92), asi como
los factores predisponentes, algunos de estos factores en el
adulto son 1la pérdida de minerales durante la gestacidén y la
lactancia (17,122). Otra causa de osteomalacia puede ser la

intoxicacién con flfior (139).

Signos Ciinicos.

En 1los primeros estadios de la enfermedad, los signos pueden
corresponder a la deficiencia en fésforo, incluyendo la baja

en la fertilidad y 1a merma del estado general, el animal
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tiene tendencia a lamer y masticar objetos inanimados. Los
signos propios de este padecimiento, son similares a 1los del
raquitismo, 1los que incluyen, dolor en 1los huesos (17},
desplazamiento rigido y con desgano, y frécturas esponténeas

(82).

Lesiones Macroscbpicas.

Las lesiones mis importantes son: la pérdida de radiodensidad.
fragilidad &sea, fracturas, argueamiento y deformacidbn en los
huesos y en la columna vertebral, donde se puede encontrar
cifosis o 1lordosis (77,92). En algunas ocasiones se puede
observar el colapso de 1las superficies articulares y 1la
degeneracidn de sus cartilagos (enfermedad degenerativa
articular) (77). El engrosamiento de las placas metafisiarias
de crecimiento, que sucede en el raquitismo, no es aparente en

la osteomalacia (92).

Lesiones Microscdpicas.

En esta enfermedad los cambios histolégicos estan
caracterizados por la resorcién activa de los huesos y por 1la
presencia de exceso de tejido osteoide. El tejido trabecular
esta reducido de tamafio y nimero, y la mayor parte de este

tejido sblo muestra las zonas centrales mineralizadas, con la
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periferia compuesta de tejido osteoide acidbéfilo palido. Estas
vetas de osteoide revisten 11os conductos centrales de las
osteonas que se observan expandidos. Estos cambios ocurren en
forma de ac@mulos localizados en los puntos de mayor tensidn.
Se pueden 1llegar a formar sincitios, constituidos por
osteoblastos. También se pueden observar lagunas erosionadas

en las superficies éseas y osteoporosis (77).

OSTEODISTROFIA FIBROSA.

Es una enfermedad caracterizada por la excesiva resorcién 6bsea
Yy su reemplazo por tejido fibroso. Esta excesiva destruccién
del hueso por osteoclastos y ostedlisis es estimulada por la
paratohormona (92). A diferencia de 1a osteomalacia, en 1a
osteodistrofia se deposita tejido fibroso blando, en lugar del
tejido osteoide no calcificado y especializado caracteristico

de la osteomalacia (17).

Sinonimias.

Hiperparatiroidismo (92), osteodistrofia fibrosa generalizada
(82), osteofibrosis, osteitis fibrosa quistica y osteitis

fivrosa (33,76).
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Etiologia y Patogenia.

La causa directa de 1la resorcién Obsea y su reemplazo por
tejido fibroso, es un exceso en la produccidén de paratohormona

provocado por algiin tipo de hiperparatiroidismo (17,77,92).

El hiperparatiroidismo se puede considerar, segiin su
etiologfa, en primario y secundario. El primario se debe a
adenomas funcionales (hiperplasia idiopdtica) y es sumamente
raro en medicina veterinaria. El secundario es de naturaleza
compensatoria, ya que se. produce para tratar de mantener
equilibradas 1las cantidades de calcio y fbésforo en la sangre,
cuando se presenta una hipocalcemia o una hiperfosfatemia por
periodos 1largos de tiempo. El1 hiperparatiroidismo secundario
se ha clasificado seglin su origen en renal o nutricional,
siendo el mis comiin en los equinos el nutricional (77,92) y
mis frecuente en los caballos que en las mulas o en los burros

(33).

El hiperparatirodismo secundario de origen renal, raro en
equinos, es causado por alguna insuficiencia renal que produce
retencibén de fésforo, y ademds puede alterar el metabolismo de
la vitamina D, 10 que produce el aumento de la excrecidén de
calcio en la orina y la disminucién de su absorcidn intestinal

(77,92).

El hiperparatiroidismo secundario de origen nutricional se
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debe a un desequilibrio entre 1la ingestidén de calcio y
fésforo, producido por la deficiencia de calcio o por el
exceso de fdésforo en el pienso (77,92), este desequilibrio
también puede ser ocasionado, por 1la interferencia en 1la
absorcién de calcio por agentes gquelantes (112). Estos
factores provocan un déficit de calcio en proporcién a el
fésforo sanguineo, con 1o que la paratiroides se encuentra
obligada a producir mds paratohormona, para obtener de 1los
huesos el aporte de calcio necesario en la sangre, con la
consecuente desmineralizacién del tejido éseo y su reemplazo

por tejido fibroso blando (77,92).

La forma nutricional se presenta en animales con dietas
exclusivas en gramineas, ya sean en grano o como pastura, Yy
particularmente con el salvado de trigo, éstos son productos
ricos en fésforo y relativamente pobres en calcio (92). Esta
forma de hiperparatiroidismo también se ha observado en
caballos jdévenes que pastan sobre las siguientes especies de

gramineas: Buffel (Cenchurs ciliaris), Panizo verde (Panicum

maximum Var. trichoglume)., 2Zacate Nandi (Setaria sphacelata),

Zacate Kikuyo (Pennisetum clandestinum), Zacate Guinea

(Panicum maximum), Zacate Pard o Egipcio (Panicum barbinode).

Zacate Pangola (Digitaria decumbens) y Zacate sefial

(Brachiaria brizantha) (139). Esto Gltimo tiene una

importancia relevante, si se considera que estos zacates son

de zonas tropicales y se utilizan en México (42).
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Este trastorno puede constituir una cohpliéaéién del

raquitismo y de la osteomalacia (33).

Signos Clinicos.

La osteodistrofia fibrosa clinicamente se caracteriza por
claudicaciones inespecificas, desvios de la columna vertebral,
desgano e incoordinacidén de los movimientos, dificultad para
incorporarse, rigidez de los miembros y una forma de caminar
como "conejo". Ademds se aprecia deformacidn del crdneo y un

aumento simétrico de 1los huesos de 1la cabeza (17,92),

caracteristico en la zona nasal y paranasal, que provoca al
caballo una alta frecuencia respiratoria Y sonidos
respiratorios estenésicos (ronguidos) (79,82). Este

agrandamiento puede producir epifora por obstruccidn de los

conductos nasolagrimales (33).

En el aparato digestivo aparece un engrosamiento cilindrico de
la mandibula, que reduce el espacio mandibular con el
consiguiente estrechamiento de la cavidad bucal (33). También
se observa una manera de masticar lenta, debido a un evidente
dolor. En casos avanzados las piezas dentarias se aflojan y se
puede apreciar la deformacidén del créneo, en una inspeccidn

cuidadosa (82).

Los huesos mAs afectados, como son: los de 1la cabeza,
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costillas, vertebras y huesos largos, si se percuten se
percibe un sonido mate, similar al que resultaria de golpear

cartén (92), y si se palpan presentan dolor (82).

La forma subcliinica de la enfermedad es frecuente, pero rara

vez es diagnosticada. Esta forma puede ser la causa de:
-Claudicaciones inespecificas que se alternan de miembro.
~Fracturas o esquirlas inexplicables, tales como algunas que

se presentan en los sesamoideos y en los carpianos (139).

Lesiones Macroscédpicas.

Las lesiones se presentan bilateraimente simétricas. Los
huesos plerden dureza y peso, al ser triturados se muestran

porosos con un aspecto de piedra pdmez (33), es evidente el

aplanamiento de las costillas. En caballos que siguen
trabajando, en ocasiones 1llegan a mostrar fracturas y
separacién de las inserciones ligamentosas (77). Los huesos

largos se pueden encontrar arqueados y su médula ésea roja
sustituida por tejido fibroso. El1 hueso duro de 1la regidn
nasal, maxilar y mandibular, es sustituido por tejido fibroso

blando (17,82).

Las articulaciones se pueden observar inflamadas con erosiones
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del cartf{lago, engrosamiento de la cadpsula articular Y 'exceso

de 1iquido sinovial (enfermedad degenerativa‘articﬁiar);"V

Las paratiroides se pueden reconocer con cierta'fé¢ilidad por

encontrarse aumentadas de volumen (92).

Lesiones Microscépicas.

Microscépicamente se observa una excesiva resorcién ésea,
tanto osteoclastica como por ostedlisis ostiocitica,
infiltracidén de tejido fibroso, hemorragias, hemosiderosis y
en algunas ocasiones se encuentra la formacidén de quistes gque
contienen eritrocitos y liguidos. Las paratiroides se observan

hiperpldsicas (92).

OSTEOPOROSIS.

Enfermedad caracterizada por la disminucidén de 1a formacidn
de la sustancia orgénica ostecide por parte de los

osteoblastos (92).

En la osteoporosis la densidad del hueso normalmente no se
altera, pero la cantidad de matriz se reduce. La osteoporosis

puede ser generalizada, local o por desuso (77,139). Algunos
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autores consideran a la osteoporosis como atrofia ésea o como

una lesidén y no como a una enfermedad especifica (77).

Etiologia y Patogenia.

El cuadro generalizado de 1la osteoporosis es un trastorno
comiin, sobre todo en animales de granjas y cominmente es de
tipo sintético Yy de origen nutricional (osteopenia)
(66,77,92). Sus principales causas estdn asociadas a 1la
insuficiente actividad osteoblistica, producida por
deficiencias proteicas tanto primarias por falta de su
ingestién, como secundarias a otros padecimientos, como mala
absorcidén intestinal, trastornos en la denticidén y problemas
hepdticos. También la deficiencia en calorias ha sido sefialada
como causante de la reduccién de 1la actividad osteoblédstica
(66,92). Otras causas observadas en medicina veterinaria son
la senectud, hipopituitarismo, hipotiroidismo e

hipoesteroidismo (92,112).

Se ha observado cierta condicidén en los potros Pura-Sangre y
Cuarto de milla lactantes o destetados, que se puede deber a
osteoporosis generalizada. Dicha condicidn se caracteriza por
la fractura de los huesos sesamoides. Esto sucede cuando el
potrillo después de una estabulacidén prolongada, se coloca en
una libertad ilimitada o galopa hasta el cansancio al tratar

de seguir a su madre (139).
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La osteoporosis por desuso se caracteriza por la pérdida de 1la
masa ©6sea debido a la inactividad muscular y por la reduccidn
en la carga de un hueso determinado. Esta osteoporosis puede
ser localizada o generalizada (77). La localizada es comiin en
caballos que se les aplica un aparato de fijacién externa
r{gido en alguno de sus miembros, con la falta de tensién en
la porcién del miembro en la cual se le colocd una férula, se
presenta un incremento en la resorcidén y un decremento en la
formacidén ésea. En algunos casos, las placas de fijacién
interna, 1llegan a producir osteoporosis en el hueso que se
encuentra debajo de ellas. La osteoporosis ocasionalmente  es

vista en casos de pardlisis o en fracturas no reparadas (139).

Signos Clinicos.

El principal signo clinico es 1la fractura ésea esponténea

(77,139).

Lesiones Macroscédpicas.

Los huesos con osteoporosis, cominmente tiene una reducida
densidad radioldgica, son ligeros y pueden presentar
fracturas; los huesos mas afectados son 1los sesamoideos, el
cuerpo vertebral, los huesos planos de la cabeza, esclpula,

11ién y las trabéculas metafisiarias de 1los huesos largos
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(77,139).

Lesiones Microscépicas.

Microscépicamente, las trabéculas ©Oseas se observan mas
delgadas y en menor cantidad. Los osteoblastos son escasos Yy
se observan separados, por ello la corteza de los huesos es
mas delgada (92). En 1los huesos 1argos hay resorcidn
intracortical. producida por grupos de osteoclastos
(osteoclasia) que se encuentran a 1o largo de 1los conductos

centrales de las osteonas (77).
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ENFERMEDADES DEGENERATIVAS

ENFERMEDAD NAVICULAR (PODOTROCLEOSIS).

La enfermedad navicular es un sindrome clinico asociado con
lesiones degenerativas y erosivas en el hueso sesamoideo
distal o "hueso navicular", y su bolsa sinovial (1,77). Parece
ser que un 30% de 1los caballos gque sufren claudicaciones
crdénicas en 1las manos estdn afectados con este sindrome

(90,153).

Sinonimias.

Sindrome navicular (21), podotrocleosis (90), podotroclitis

(1), podotroclitis crénica aséptica (153).

Etiologia.

La etiologia de este sindrome no estd del todo clara (73,90),
pero hay indicios que sefialan que las principales causas del
sindrome desencadenan cambios oclusivos circulatorios en el
hueso sesamoideo distal, que le producen isquemia,

degeneracién y necrosis (21). Entre los factores que producen
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estos cambios, el mds acogido es la conformacién hereditaria
defectuosa, como los caballos que tienen la falange proximal y
la falange media de una 1longitud mids corta de lo normal
(caballo corto de cuartillas), y con una consistencia endeble
del hueso sesamoideo distal (1,73,132). Si bien la causa
primordial parece ser la conformacidédn del miembro, factores

nutrimentales y hormonales no pueden ser excluidos (73).

La tensidén nerviosa, trabajo irregular o excesivo, la edad
avanzada, 1la contraccién congénita o adquirida de los
tendones; un herrado defectuoso que produzca presiones

desiguales en el casco, una superficie dura de 1la pista de
entrenamiento, Yy otros factores que predispongan a
concusiones, contribuyen a 1los trastornos circulatorios de

esta enfermedad (1,21,114,132,153).

En forma experimental se ha demostrado la claudicacidén en
animales con una dieté excesiva de carbohidratos, donde al
inicio del padecimiento se produce una endotoxemia, que puede
producir cambios circulatorios, principalmente en 1la zona

digital distal (90).

También se ha observado una predisposicibén ligada al sexo y a
la raza. Los caballos enteros son mas afectados que las
hembras y los caballos castrados son los mas atacados por esta
enfermedad. Aungue las yeguas son las que menos padecen esta

enfermedad, se ha observado un factor predisponente altamente
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transmisible ligado al sexo femenino (73,90). Aparentemente la
raza Cuarto de Milla y la Pura-Sangre son las mias afectadas.
Los ponis y 1la ejemplares Aarabes parecen ser 10s menos

afectados por el sindrome (132).

Patogenia.

La disposicién anatémica del sesamoideo distal se considera
como uno de los principales factores en el desarrollo de esta

enfermedad (32,132).

El hueso sesamoideo distal se encuentra comprometido entre 1a
articulacién interfaldngica distal y el tenddén del flexor
digital profundo, el cuerpo del hueso esta formado de tejido
esponjoso, en sus bordes proximal y distal se localizan los
agujeros nutricios, que es el mismo sitio donde concurren 1los
ligamentos sesamoideos colaterales ("suspensores del hueso
sesamoideo distal®, "naviculares suspensores" o "naviculares
proximales") Y el 1igamento sesamoideo distal impar

("interdseo navicular") (50).

Esta situacién anatémica provoca un constante cambio de
fuerzas de presién y traccidén, que actuan sobre el hueso
sesamoideo distal y 1o hacen susceptible a degeneraciones
(153). Estas degeneraciones pueden ocurrir a causa de

trastornos circulatorios, ya que 1los principales vasos
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sanguineos ingresan al hueso en asociacidén con los 1ligamentos
y ademds este hueso tiene muy poco recubrimiento periéstico.
La lesidén o esguince de 1los ligamentos sesamoideos pueden
provocar dafios en el flujo de sangre hacia los agujeros

nutricios (46,90), sobre todo, en el borde distal del hueso

(21). Los dafios observados en el flujo sanguineo son
alteraciones vasculares oclusivas, como arterioesclerosis vy
trombosis (21,25,32). Dichas alteraciones provocan reduccién

en la presidén arteriovenosa, isquemia, degeneracidén y necrosis
del sesamoideo distal (21,25). Como reaccidédn a 1la isquemia
hay wun incremento en el nGmero de anastomosis arteriales y en
el nlimero de arteriolas en los agujeros nutricios distales del
hueso. También se observa osteoclasia y osteoporosis que
producen deformacibn y ensanchamiento de 1los agujeros

nutricios (90,132).

La isquemia, en primera instancia, es la causante del dolor
(90,132), y se han desarrollado algunas hipdtesis alrededor de
ésta, como 1la siguiente: si 1a trombosis fuera en una
arteriola secundaria, el aumento en las anastomosis y en el
didmetro del agujeroc nutricio, permitiria que se formara una
irrigacién colateral adecuada, con lo cual el dolor
desaparecerfia y sblo habria una claudicacidn pasajcra. En e}
morento en que las arterias primarias y arteriolas estuvieran
afectadas por una trombosis progresiva, la revascularizacién
seria mis lenta y provocaria una evolucidn hacia una isquemia

progresiva y persistente, con signos ciinicos crénicos. Si el
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drea de oclusién vascular es extensa, la isquemia podria
provocar una necrosis focal, que al producirse debajo de 1a
superficie de rozamiento del hueso sesamiodeo distal con el
tendén flexor digital profundo, origina 1lesiones ulcerativas

profundas (21).

También se ha especulado, que la ingestién de cantidades
excesivas de carbohidratos, puede producir una endotoxemia vy
causar con esto una vasoconstricciédn periférica, isquemia y

claudicacidén progresiva (90).

Paralelo al envejecimiento del caballo, puede ocurrir 1la
desmineralizacién (132) y cambios degenerativos en el hueso
sesamoideo distal, y la pérdida de elasticidad en los tendones
y ligamentos. La pérdida de 1la elasticidad conduce a un
aumento en la tensién del tenddédn del flexor digital profundo,
con 10 que ejerce una compresién excesiva sobre 1la vaina
sinovial y el hueso sesamoideo distal, sobre todo, en su

superficie de rozamiento con este tendbn (46,114).

Por 1o menos se han descrito otras tres teorfas respecto a 1la
patogenia de esta enfermedad. Una, estd basada en 1la
remodelacidén dsea del hueso sesamoideo distal, en donde se
observa un porcentaje significativo de pacientes, que no
presentan trastornos isquémicos, y los cambios ©6seos son
consecuencia del incremento en la remodelacién &sea causada

por alteraciones en 1la presién del tenddén flexor digital
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profundo sobre el hueso, principalmente en su superficie
palmar (132). Otra teoria, menciona que el *sindrome
navicular" es una forma de osteoartropatia con cambios
degenerativos similares a los observados en 1los cartilagos
articulares (ostecartrosis), donde se ven acompafiados de la
reduccibédn en el contenido de glucosaminoglucanos y por 1lo
tanto de elasticidad (90). La otra teoria que es la més
antigua y comin de las tres Gltimas, sugiere que 1los cambios
degenerativos son causados por la concusidn producida entre el
hueso sesamoideo distal y el tenddn del flexor digital
profundo, originando ésto una bursitis de la bolsa
podotroclear que, a medida que aumenta, produce lesiones
degenerativas y erosivas sobre el fibrocartilago en 1la cara
tendinosa del hueso sesamoideo distal (1). Literatura reciente
contradice esta teoria, considerando que dicha bursitis es
secundaria a 1los cambios degenerativos iniciados por 1a
isquemia de la irrigacidn distal del hueso. Pero acepta que la
bursitis puede propiciar un circulo vicioso, porque el
incremento de la presidén existente entre el hueso sesamoideo
distal y el tendén del flexor digital profundo, contribuye a

una reduccidn en el flujo arterio venoso (21).

De cualquier manera y de forma independiente a los cambios en
los vasos sanguineos, el resultado del proceso degenerativo de
la superficie de deslizamiento cartilagotendinosa puede ser la
contraccién de 1los tendones flexores digitales; y de esta

manera causan un aumento sobre el hueso sesamoideo distal, 1lo
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que predispone al desarrollo .del. cuadro clésigo ~de ' la

"enfermedad navicular" (114).

Signos Cilinicos.

La historia clinica del caballo afectado por podotrocleosis
revela una claudicacidn intermitente, progresiva y
generalmente bilateral, que se agrava con el trabajo Yy
disminuye con el reposo (21,132), el duefio o el caballerango
del paciente llaman al veterinario por un dolor en 1la regidn
escapular ("paleta") o en la regidn de la articulacidén humeral
("hombro") en el caballo (132). Esta claudicacidén puede ser

especialmente notable a la mafiana siguiente de haber realizado

un trabajo intenso. En 1los periodos iniciales de la
enfermedad, el reposo provoca la remisién de la claudicacién,
lo que nos hace suponer gque el animal estd curado, pero

reaparece tan ripido como se retorna al ejercicio (1).

Si Dbien el sindrome tiene un curso insidioso, la claudicacién
se puede evidenciar en forma repentina. Comiinmente el caballo
con podotrocleosis pierde su andar elegante o sc niega a
saltar un obstdculo (153). En el movimiento del miembro en
claudicacién, el arco del paso es bajo, su fase craneal se
acorta y el casco tiende a descender sobre su punta, evitando
de esta manera la contusién en el 4rea del taldén. Todo lo

anterior causa una cabalgata muy desagradable, y para un
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observador inexperto, el caballo aparenta estar afectado de la
regién escapular. La pinza del casco puede estar excesivamente
desgastada y el animal fécilmente tropieza, debido a 1la
tendencia de apoyar primeramente 1la punta del casco, al

tranquear o trotar (21,132).

Aungue generalmente se encuentran comprometidos ambos miembros
toricicos, en la mayoria de 1los casos un miembro presenta
mayor claudicacidén, y en ocasiones la claudicacidn no es muy
aparente hasta que, por medio de un bloqueo nervioso, se
analgesia uno de 1los miembros afectados, con 1o que el otro
miembro demuestra mayor claudicacién (1). En el momento en que
al caballo se le obliga a caminar en circulos pequefios sobre
el miembro mids afectado, se presenta un incremento notable del
dolor (21). cCuando el animal estd de pie y presenta dolor en
ambos miembros, tiende a apoyar solamente la pinza del casco
de un miembro ("apuntar un miembro") y constantemente lo
intercambia con el opuesto, O se para con las manos muy por
delante de la linea de aplomo, en forma semejante a un caballo
con conformacién de "plantado de adelante" (1,21). El paciente
muestra dolor a las pruebas de flexidn forzada, de presibén con
pinzas y a la percusién de la suela del casco (1,153). Y en un
caso agudo de dolor aumenta la fuerza de la pulsacién arterial

digital (153).

Después de un tiempo de padecer los signos clinicos, el casco

paulatinamente cambia de forma. El mismo esfuerzo para tratar
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de evitar la presién en la ranilla causa que 10s talones se
contraigan y se eleven; la suela se torna mds cbncava y el
didmetro del casco, a nivel de las cuartas partes, se reduce
en forma notable (1,21). El caballo puede presentar 1la

crontraccién de uno o ambos tendones flexores digitales (114).

Lesiones Macroscdpicas.

Los primeros cambios gque ocurren en este sindrome inciuyen, 1la
coloracidén café amarillenta de la superficie flexora del hueso
sesamoideo distal y de 1las Areas adyacentes al tenddn del
flexor digital profundo (132). Las lesiones que se observan

conforme avanza la enfermedad son:

-Adelgazamiento y erosiones en el fibrocartilago de 1a
superficie de rozamiento del hueso sesamoideo distal c¢on el
tenddén flexor digital profundo, con lo que se llega a exponer
el tejido 6seo subcondral, particularmente sobre la eminencia
central del hueso, el didmetro y nimero de canales vasculares
que atraviesan la superficie flexora, se incrementan

(90,132).

-Erosiones 4seas y adherencias de tejido de granulacién en
forma de bandas cilindricas entre el tenddén del flexor

digital profundo y el hueso.
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-Calcificacidn del o los ligamentos sesamoideos colaterales y
del ligamento sesamoideo distal (132) en su irea de unidén con

el sesamoideo distal (1).

-Ruptura ocacional del’ tenddn. del flexor digital profundo,
especialmente después de una neurotomia (132).

-E1 casco se puede observar "encastillado" 'y con artritis. en
la articulacién interfaldngica distal.

-En casos extremos se puede encontrar la fractura.del hueso

sesamoideo distal, propiciada por la necrosis bsea (1).
Las principales lesiones vistas radiogridficamente, son:
-El1 aumento en la cantidad de agujeros nutricios distales.

-El engrosamiento del vértice de 1los agujerocs nutricios

distales.

~-Erosiones del fibrocartilago de 1la superficie flexora del

hueso sesamoideo distal.

-Y en ocasiones, se observan otras lesiones como ostedlisis,
fractura, exostosis, lesiones penetrantes, hendiduras en el
borde distal y esclerosis en la superficie de rozamiento del

hueso con el tenddén flexor digital profundo (90).



89

Lesiones Microscdpicas.

Las lesiones microscépicas, en el fibrocartilago de 1a
superficie de rozamiento del hueso sesamoideo distal con el
tendén flexor digital profundo, incluyen la formacién de una
vascularizacién con infiltracién de tejido de granulacién
(pannus), pérdida de condrocitos y de matriz cartilaginosa.
Los condrocitos presentes se observan tefiidos pobremente vy
con niicleos picnéticos. Al principio de 1la enfermedad el
tejido éseo subcondral contiene numerosos cahales vasculares
alargados, rellenos de tejido de granulacidén, rodeado por
osteoclastos y osteoblastos (lesiones con "forma de fresa").
La presencia de tejido 6seo de neoformacidén es evidente por el
tejido osteoide que recubre 1los canales. Se puede llegar a
observar microfracturas en la corteza de 1la superficie de
rozamiento del hueso sesamoideo distal con el tenddén flexor
digital profundo. En estadios avanzados de la enfermedad, 1las
lesiones erosivas se pueden extender a través de 1la
superficie de rozamiento del hueso con el tenddén flexor

digital profundo, involucrando al tenddén (132).

Hay discrepancia en la literatura, en lo que se refiere a los
hallazgos circulatorios, algunos autores informaron el
engrosamiento de la pared arterial y trombos, otros no

encontraron evidencia de trombos arteriales (90).
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DISCONDROPLASIA Y OSTEOCONDROSIS.

La osteocondrosis se desarrolla a causa de defectos en el
proceso de osificacidn endocondreal. Pero la mayoria de los
trastornos estudiados en este tema, tienen como factor inicial
a lesiones en el cartilago en crecimiento, por 1lo que el
término discondroplasia puede ser una mejor alternativa para

nombrar estos trastornos (72).

En este caso el término discondroplasia se refiere a 1los
disturbios en 1la diferenciacidén celular del cartilago, que
ocurren en las placas metafisiarias de crecimiento o en el
cartilago epifisiario, incluyendo su porcién articular, en
donde se presentan fallas en la osificacién osteocondral, al
persistir su zona de  hipertrofia. Esta falla conlleva a la
necrosis de los estratos basales del cartilago retenido y a
trastornos secundarios en el tejido &seo por lo que toma el

nombre de osteocondrosis (77,120).

Las consecuencias importantes de la osteocondrosis son: 1la
desviacidén angular de los miembros, displasia de las placas
metafisiarias de crecimiento y 1la osteocondritis disccante

(139,156).
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Etiologfa.

La causa directa para gque se desarrolle esta maduracién
defectuosa del cartilago no es conocida, pero se han descrito

varios factores que contribuyen a su evolucidn.

Los factores que se cree predisponen al animal en crecimiento,

a padecer osteocondrosis son:

-Predisposicién genética. ILa 1literatura informa de varios
casos, en los que se encontrd evidencia hereditaria, en 1la
descendencia de sementales afectados y no afectados con
lesiones de osteocondrosis. Entre los informes realizados, se
encuentra uno, que demuestra la posible relacidén hereditaria
entre la ataxia de los potros (artropatia cervicoespinal) y
la osteocondrosis. Este informe menciona que en un estudio
realizado, con doce yeguas cruzados con dos sementales
afectados por la ataxia de los potros, cinco de sus hijos
sufrieron displasia de las placas metafisiarias de
crecimiento y cuatro presentaron lesiones de osteocondrosis
cervicoespinal; peroc ninguno de sus hijos demostrd algin

signo clinico que se pudiera relacionar con ataxia (72).

-Un ré&pido crecimiento (48,72,96,156).

-Factores endocrinos. Se sugiere que el hipotiroidismo puede

provocar lesiones similares a las de osteocondrosis. Parece
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ser que el consumo excesivo de carbohidratos solubles, es una

de las causas primarias del hipotiroidismo (72){

~Elementos nutricionales (48,96,156). Entre.’los: factores
nutricionales, que se mencionan comb‘cédsa:de»oétebcondrosis,

destacan:
~--El exceso de energia.

--La deficiencia de cobre en la dieta del potrillo (18,72).
Este padecimiento también se puede manifestar en
potrillos, cuyas madres tuvieron un consumo deficiente de

cobre mientras estaban gestantes o en lactacidén (80).
--Desbalance entre el calcio y el fésforo (77).

--La deficiencia de zinc también puede causar esta anomalia,
pero 1los requerimientos dietéticos de este elemento son

menores a los del cobre (146).

--Porcentaje proteico. Se ha mencionado que el exceso O
deficiencia de proteinas en 1la dieta, puede causar esta
anomalia. Sin embargo, 1literatura reciente informa que
caballos alimentados con un exceso proteico no han
presentado lesiones o signos clinicos de osteocondrosis
(72,123). Pero en 1los casos que el exceso proteico se

acompafia con un exceso energético, si se han presentado
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lesiones de osteocondrosis (72).

--Ingestién excesiva de zinc (59,101) o de molibdeno, ya que
estos elementos pueden bloguear la ‘asimilacidén de cobre 'y

de otros elementos (146).

-~Se mencionan como practicas alimentarias responsables de

desbalances nutricionales, las sigulentes:

~--Alimentacién con alfalfa u otra leguminosa sin adicionar

fbésforo.

---Una inadecuada mezcla alimentaria con base en grano, con
desbalances en calcio, fésforo y proteinas,
principalmente cuando la pastura suministrada al caballo

es de poco valor alimenticio (85).

Otros agentes han sido relacionados con esta enfermedad, como
la administracién prolongada de glucocorticoides, la
deficiencia o exceso de vitamina D y el exceso de vitamina A

(85,96).

El traumatismo directo sobre el cartilago en crecimiento,
parece ser que puede producir esta anomalia (5,96); pero se
especula que el traumatismo indirecto provocado por el
ejecicio, - por si sbélo no provoca osteocondrosis (72), sin

embarge puede actuar como un factor desencadenante de esta
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patologfa. Esta puede ser razén, por 1o que las articulaciones
que estdn sometidas a grandes fuerzas biomecénicas, se les
observa, con mayor frecuencia, lesiones propias de

osteocondritis (146).

El ejercitamiento adecuado en los potrillos, parece ser, reduce
considerablemente las lesiones producidas por la
osteocondrosis, aun en 1los potros que ingieren grandes

cantitades de energia (72).

Patogenia.

Se pueden degarrollar alteraciones en 1la osificacién
endocondral basadas en uno de los factores mencionados, pero
es comin encontrar dos o mds factores en el mismo paciente. Un
factor muy mencionado es el rdpido crecimiento del animal, el
cual puede ser promovido por predisposiciones genéticas y un
alto consumo de energfa y proteina. También afecta a la
osificacién endocondral, el rapido crecimiento compensatorino
forzado por un incremento en el consumo de alimento., en
animales que sufrieron una desnutricién previa. El crecimiento
rdpido exige un 6éptimo balance de 1los minerales y las
vitaminas, que de no ocurrir, produce trastornos en el
desarrollo 6seo. Como factor aislado, el excesivo consumo de
energia puede causar una disminucién en el peso especifico

6seo y en el porcentaje de minerales en la matriz ésea, y un
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adelgazamiento de la zona cortical &sea. Un consumo
deficienten de proteinas, puede causar alteraciones en la
osificacién endocondral, el hueso contiene un 20% de proteina
en su matriz, por lo que el consumo deficitario podria
provocar trastornos en el desarrollo 6seo. El exceso en el
consumo de proteinas, por si solo no ha sido probado como
causante de trastornos en 1la osificacién endocondral, pero
puede producir un crecimiento rapido, provocando

requerimientos miAs estrictos en el consumo de minerales (85).

Para una buena osificacién endocondral son necesarias
cantidades adecuadas de calcio y fésforo, pero 1la dieta no
s6lo debe contener calcio y fésforo, sino ademis éstos deben
ser asimilables y encontrarse en una proporcidn adecuada. La
osteocondrosis ha sido relacionada con niveles altos de calcio
Yy niveles bajos de fésforo, o {inicamente con niveles bajos de
calcio (111). La excesiva ingestién de zinc puede disminuir 1a
absorcidén de calcio y cobre, con lo cual se puede desarrollar

alteraciones en la osificacidén endocondral (18,59,101).

Los factores antes mencionados pueden afectar la
diferenciacién del cartilago. En los huesos largos, esto puede
acurrir en el cartilago epifisial Y en las placas
metafisiarias de crecimiento. Los estratos del cartilago
inicialmente afectados son los basales (el estrato calcificado
y el radiado o hipertréfico), en donde se presenta una falla

en la mineralizacidn, necrosis y retencion del cartilago, lo
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que causa las lesiones propias de la osteocondrosis. Causas
biomecdnicas como 1los  traumatismos . indirectos pueden ser
factores que desencaden 1las lesiones (72) (Cuadro 2, pag.
248). Los estratos del cartilago epifisial (articular) se
describen dentro del tema de aspectos morfofisiolégicos en el

capitulo de articulacién.

La administracidn parenteral prolongada de glucocorticoides
provoca disminucién, tanto en la resorcidn como en el depdsito
de calcio en el tejido éseo; esta reduccién en el intercambio
del calcio 6seo, produce osteonecrosis, por 1o que se pueden
desarrollar lesiones similares a ias observadas en
osteocondrosis (54). También, dicha administracién, puede
producir trastornos en el cartilago en crecimiento, como son
la necrosis de su estrato hipertrdfico (condronecrosis) y
retencién cartilaginosa. Estos trastornos pueden provocar
osteoartrosis y lesiones disecantes equivalentes a las vistas

en osteocondrosis (55).

Un gran peso, huesos pequefios y 1la mala conformacidén del
potro, como el caballo que tiene una angulacidén més abierta de
1o normal de 1la articulacién metacarpofaldngica ("caballo
recto de cuartillas"), causan traumatismos indirectos en el
centro de osificacidén endocondral, que incrementan la carga
por unidad en determinadas A4reas, la que predispone a

trastornos en la osificacién endocondral (B85).
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Signos Ciinicos.

Los signos clinicos de la osteocondrosis estdn relacionados
con cualquiera de 1las alteraciones patolégicas que esta
discondroplasia puede provocar, como la desviacidédn angular de
los miembros, 1la displasia de 1las placas metafisiarias de
crecimiento, ataxia de los potros y osteocondritis disecante.
Los detalles de las tres primeras alteraciones se encuentran
en los temas correspondientes de este estudio recapitulativo.
Los principales signos clinicos de 1la osteocondritis disecante

se estudian a continuacién.

Las lesiones de osteocondrosis no siempre provocan signos
clinicos. E1 signo clinico mds comin es 1la distensién
articular que presenta poco o nulo dolor. Los signos clinicos
pueden ser divididos por su incidencia seglin la edad del potro
afectado en: 1) Los que se presentan en potrillos de seis
meses de edad o menos. 2) Los que aparecen después de los seis

meses de edad.

1) Signos clinicos que se presentan en potrillos de seis meses
de edad y menores. El1 primer signo observado es 1la
tendencia a permanecer en decGbito, mas tiempo del normal.
Esto estd frecuentemente acompafiado por distencibn
articular, rigidez articular y dificultad para ponerse en
pie. Otro signo clinico concomitante puede ser el

desarrollo de miembros demasiado rectos, esto es
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presumiblemente por el .crecimiento réApido del potriillo

(72).

2) Signos clinicos que se presentan en potros de mds de sies
meses de edad. Es importante mencionar que 1la mayoria de
casos de esta anomalia, se encuentran en potros entre seis
meses a dos afios de edad. E1 principal signo clinico en
estos potros es una claudicacidédn moderada, pero se puede
presentar dolor articular que se exacerba a la flexiédn.
Algunos caballos no manifiestan claudicacién, pero su
andadura es asimétrica o torpe, también pueden presentar
subluxacidén lateral de 1la patela y flexion articular. Se
puede observar distensién y deformacidén articular en las

articulaciones afectadas (1,72,96,156).

Las claudicaciones severas no son comunes en caballos
afectados con osteocondritis, sin embargo cuando ciertas
articulaciones son afectadas se puede presentar, como en el
caso en el que la articulacién humeral ("escapulohumeral")
esté afectada, por 1o que el potro afectado demuestra wuna
claudicacién de moderada a severa, atrofia muscular y dolor a
la flexidn. También en algunos casos se puede presentar una
claudicacién tan severa, que provogque la sospecha de que el
caballo se encuentre fracturado de algin hueso, pero sin
manifestar un sitio localizado de dolor o alguna articulacién
inflamada, como sucede cuando el céndilo medial femoral esté

afectada con un gqguiste éseo subcondral (72).
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Las articulaciones més frecuentemente afectadas, en orden de
mayor a menor incidencia, son: 1la del tarso, femoropatelar,
la humeral ("escapulohumeral®"), 1la metacarpofaldngica, las
cervicoespinales, la del carpo, la ‘cubital

("humeroradioulnar") y la coxal ("coxofemoral") (72).

Lesiones Macroscdpicas.

El primer cambio observado es el engrosamiento denso y focal
del cartilago epifisiario. Posteriormente se encuentran
lesiones quisticas dentro del tejido ©b6seoc subcondral o
lesiones disecantes, que conllevan a la formacién de desgarres
semidesprendidos ("lengiletas”) o fragmentos cartilaginosos
entre el tejido o6seo subcondral y el cartilago epifisiario.
Las lesiones quisticas se pueden observar como lesiones
erosivas del cartilago articular, que exponen al tejido éseo
subcondral. Los fragmentos cartilaginosos se pueden desprender
del hueso y formar cuerpos extrafios articulares ("ratones
articulares") que provoguen mids dafio a la superficie
articular. Otros hallazgos son: el incremento del fluido
sinovial, proliferacidn de 1as vellocidades sinoviales,
fracturas intrarticulares y la epifisiolisis, que es el
término utilizado cuando se separa la epifisis de la metéfisis

(5,77.83,96,156) .



Lesiones Microscdpicas.

Microscdpicamente las zonas engrosadas, descritas’ con
antelacidén, se observan como cartilago hipertrofiado retenido
con minima calcificacién de la matriz cartilaginosa. Se puede
encontrar necrosis de los estratos profundos del cartilago
(96). También se pueden observar trabéculas béseas rodeadas de
fibrocartilago (156). Se presentan vetas acidbfilas en mayor
nGmero y tamafilo que las que se encuentran normalmente en el
animal joven; frecuentemente estas vetas o 1lineas acidbéfilas
son paralelas a columnas de cartilago, pero en 1la
osteocondrosis, éstas son radiadas y su centro esti préximo a
una cavidad intracartilaginosa o estd asociado con un foco de
displasia metafisial. Las cavidades intracartilaginosas pueden
ser de dos tipos, un tipo contiene material granular baséfilo
y aparenta ser una regidn de 1a matriz degenerada. El otro
tipo de cavidad estd vacia y, frecuentemente, unida por vetas

acidéfilas a otras cavidades (77).

El cartilago retenido puede estar presente en todos los
huesos. En l1os huesos largo, los sitios en donde se puede
encontrar con mas frecuencia son las metdfisis y las epifisis.
En los huesos cortos, esto ocurre en el tejido subcondral.
Obviamente, esta lesién provoca un foco de menor resistencia

ésea que predispone a fracturas (83).

Otra 1lesidédn que se puede encontrar es la trabeculacién
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transversa. Esta 1lesifn ocurre cuando el crecimiento del
cartilago epifisial Y de las placas metafisiarias de
crecimiento cesa prematuramente, esta traveculacidén consiste
en la colocacidn transversal de tejido 6seo (trabéculas) a lo
largo de extremo distal del cartilago inactivado. Esta lesidn
se produce antes de 1los signos anatbmicos de madurez, es
decir, antes de 1la formacidn del estrato calcificado del

cartilago articular (83).
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FRACTURAS

La fractura oésea es la discontinuidad del tejido éseo,
provocada cuando el hueso cede a una presidén de corta duracién
(77) o como resultado de un efecto acumulativo de carga
ciclica iterativa (84).‘Las,fraéﬁuras se . han denominado de

diversas maneras, las clasificaciones mas comunes se indican

enseguida:

-Dependiendo .de 'su o‘tihﬁidad pueden ser

completas o incompletas‘(fispras).v”

~Cuando la piel y 1los tejidos blandos de 1la zona estén
intactos se dice que la fractura es no expuesta (simple),
pero sl presenta una solucién de continuidad se le llama

expuesta (compuesta).

-Si resultan dos o mds fragmentos éseos en el sitio de 1a

fractura, se le denomina conminuta.
~De acuerdo a su forma o naturaleza, pueden ser:

--Fracturas por “compresidn” que es un término usualmente
restringido al desplazamiento local de las fracturas de

los huesos planos.
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-~Por "impactacidén" cuando un extremo de un fragmento

resultante de la fractura, esti incrustado dentro de otro

(77).
--Fracturas en "espiral", como las que ocurxen en 1la
didfisis del himero (138), por efecto de 1las fuerzas

biomecédnicas de torsidn a las que puede ser sometido (8).

~-=-Se les 1llama fracturas en forma de "plato", "en mesa" o
"en laja", a las que acontecen como complicacidén extrema
en el metacarpo de 1los potros que sufren periostitis

proliferativa crénica de la regidén metacarpiana (1,125).

--Fracturas por "avulsién" son las que ocurren como
resultado de 1la fuerza de traccidn de los ligamentos y
tendones, c¢omo acontecen en el origen del misculo
interdseo (ligamento suspensor) en el tercer metacarpiano
(96) o como las vistas en 1la insercién del tendén del
extensor digital comin con el proceso extensor de la
falange distal. Las fracturas por avulsién de proceso
extensor, pueden provocar la formacidén de un callo éseo,

llamado "exostosis anillada distal" (36).

Literatura reciente menciona una clasificacién de las
fracturas dependiendo del grado y frecuencia de su agente
causal, y de esta manera pueden ser fractura "monotdnica"

("traumdtica") y fractura “por tensidén" ("patoldgica")
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(83,84).

Etiologia y Patogenia.

La fractura monotdénica ocurre como resultado del desbalance
entre la magnitud de 1la carga y el poder de distensidn del
tejido 6seo. Normalmente, si una regidén del tejido oOseo es
progresivamente c¢argada, en un principio 1la presidn y la
distensién son proporcionales, y en el momento que el tejido
se descarga la distensién cesa, con lo que la forma del hueso
es inmediatamente restaurada. Esta regién donde se distiende
el hueso se ha nombrado como su regién eldstica. En esta zona,
la carga puede producir un microdafio dentro del tejido édseo,
pero la estructura del hueso se mantiene. Cuando se produce un
desbalance por un incremento en la magnitud de 1la carga, 1la
deformacién aumenta, y la regidn empieza a ceder a la presidn.
Si la presién continlla en la zona, la estructura dsea puede
fallar, lo que provocaria su eventual desintegracién, que da
como resultado fragmentos 4seos separados. En caso de que en
este ciclo, los acontecimientos que provocan la falla, ocurran
en fracciones de segundo, se denomina falla monotdnica, y si
se desarrolla en un periodo mucho mayor, dias o semanas, y en

ciclos iterativos, se le llama falla Gsea por fatiga (84).

La falla monotdénica ocurre en un accidente compresivo masivo,

¢z

como uha caida, colisién o un movimiento muscular
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incoordinado.

La falla &sea por fatiga, ocurre duranter una actividadr
locomotora coordinada, donde la carga es generalmente
confinada a una regidén 6sea eldstica. A pesar de que esta
carga, acontece durante la actividad locomotora y estd dentro
de 1los limites comunes, pueden ser lo suficientemente
poderosas como para producir cierta cantidad de microdaifio
dentro del tejido Oseo; de esta manera, con cargas o presiones
reiterativas se puede provocar una falla ésea por fatiga de
estructura propia (84):; como acontece en las microlesiones que
ocurren en el tercer metacarpiano de los potros que estadn en
entrenamiento para carreras Yy que sufren periostitis

proliferativa de la regién metacarpiana o metatarsiana (125).

La fractura por tensibén ("patologica"), ocurre en equinos que
no tienen un periodo adecuado de reposo después de una
microlesién o falla Osea, que solamente puede ser reparada por

remodelacidén de las osteonas, que desafortunadamente involucra

en su etapa primaria, cierta resorcidn ésea al formarse un
tlinel concomitante al defecto &seo, esto produce una zona
debilitada del hueso. Si en esta etapa, la carga continda

sobre la zona debilitada, se puede desencadenar un circulo
vicioso, que acarrea mayor dailo éseo, lo que provoca una zona
mids extensa de resorcidn y eventualmente una falla franca del

hueso (84).
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La remodelacidén temprana asociada a este tipo de fracturas,
normalmente presenta cierto grado de dolor, que 1lbgicamente
obligaria a un periodo de descanso del caballo. Pero algunos
entrenadores de caballos de carrera, a los potros con este
tipo de lesiones, los continfian ejercitando en forma normal, y
de esta manera, les provocan grandes Adreas de resorcidén ésea,

que pueden dar como resultado, fracturas por tensién (84,125).
Hay factores que predisponen a las fracturas, como:

-El desarrollo de una actividad fisicafhuéVaialubaballo sin un

periodo previo de adaptacidén (125).

_Una superficie dura (125), sinuosa o con hoyos. de la pista de

entrenamiento (49).
-Mala conformacién de los miembros (aplomos deficientes).
-Trabajos forzados en los animales jovenes.
~Fatiga o mala condicién fisicoatlética del caballo (49).
-Degeneracidén o necrosis O6sea, como en la podotrocleosis (90).
-Padecimientos que producen fragilidad 6sea como,

ostiodistrofia fibrosa, osteoporosis, osteomalacia (92) y el

exceso de vitamina A (111).
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~La osteomielitis de 1los neonatos  y la osteocondrosis
predisponen a fracturas por tensidn en la epifisis y en la

placa metafisiaria de crecimiento (145).

Los eventos de la reparacidén bsea se discuten. en 1la  primera

parte de este capitulo.

Signos Clinicos.

Los huesos que con mis frecuencia se fracturan en México son,
en orden de mayor a menor incidencia: los huesos del carpo,
segundo metacarpiano, tercer metacarpiano, cuarto
metacarpiano, falange media, falange proximal, falange distal,

huesos del tarso y huesos largos en general (140).

Las fracturas en 1os huesos que intervienen en la locomocidn,
causan grado variable de claudicacidén o la imposibilidad de
apoyo del miembro. Los miembros que sufrieron una fractura
también pueden mostrar dolor a la palpacidn, crepitacidn y
aumento de volumen en la zona afectada. En las articulaciones
que tienen fracturado alguno de 1los huesos que la forman,

también presentan dolor a la flexién (138).
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~ INFLAMACION -

OSTEOPERIOSTITIS PROLIFERATIVA

Este tipo de osteoperiostitis se caracteriza por 1la formacién
de osteofitos (exostosis activas) periostiales. Estas
exostosis se pueden desarrollar por un Gnico accidente o
traumatismo, siempre y cuando se altere el periostio, sobre
todo si se desprende, aungue también se pueden formar por
microtraumas repetidos. Los tipos mds comunes de traumatismos
son golpes, solucliones de continuidad y desgarres en el hueso
y en sus inserciones ligamentosas (77), de éstos el més
frecuente, es el desgarre 0 el levantamiento de 1la insercién
tendinosa del periostio, que da 1lugar a exostosis de gran
volumen ("sobrehuesos"), comunes en el caballo de carrera en
México (48). Otro ejemplo es la osteitis de la falange distal
producida por traumatismos directos en 1la suela del casco
(140,153). Los microtraumas indirectos repetidos pueden ser 1la
causa de la periostitis proliferativa de la regidn
metacarpiana o metatarsiana en los potros (125). Este tipo de

periostitis se discute como el préximo tema en este texto.

El destino de los osteofitos formados es, si son pequefios, la
posible remodelacidén &sea de 1la zona afectada y la

desapariciédn del ostiofito,. Pero si 1los ostecfitos son
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grandes, pasan por las fases de maduracién del tejido éseo,
hasta convertirse parcial o totalmente en tejido 6seo laminar
(77). Este proceso se discute en el tema de reparacidén Osea,

en el capitulo de aspectos morfofisioldgicos del hueso.

PERIOSTITIS PROLIFERATIVA DEL TERCER METACARPIANO Y DEL TERCER

METATARSIANO.

Es una entidad patoldégica frecuente en caballos de carreras
jbvenes en México (49), principalmente en el Pura-Sangre,
menos frecuentemente en el Cuarto de Milla y rara en otras
razas equinas, afectando en la gran mayoria de los casos a los

miembros tordcicos (110).

En los potros que padecen esta periostitis se puede encontrar
desde una ligera inflamacidn, que produce ostiofitos pequeiios
que se llegan a reabsorber, hasta una 2zona de franca
exostosis, formada por hueso inmaduro, y en casos extremos se
pueden observar como secuela fracturas por tensibdn en el

tercer metacarpiano (110,125).

También se ha mencionado que pricticamente es raro que algan
potrillo se libre de padecer periostitis proliferativa del
tercer metacarpiano o del tercer metatarsiano (61); pero en

esta recopilacién, se encontrd que no todos 1los potros son



susceptibles a la periostitis proliferativa del tercer
metacarpiano o del tercer metatarsiano y que hay factores que
predisponen a sufrirlas, pero no son inherentes al desarrollo

de los potros.

Sinonimias.

Periostitis metacarpiana, enfermedad metacarpiana dorsal,

cafiera, sobrecafia (1,49,110), espinillas doloridas (61).

Etiologia.

Se seflalan como las principales causas productoras de 1la

periostitis proliferativa del tercer metacarpiano, 1las

siguientes:

-La ausencia de un programa de adaptacidédn al entrenamiento, en
potros que se estdn amansando y van a iniciar su

entrenamiento para competir en carreras (125).

-Una etapa de descanso inadecuada entre entrenamientos

rigurosos (132).

Los factores predisponentes a este padecimiento son:
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-Los defectos en aplomos, principalmente 1las desviaciones
angulares de 1los miembros y las rodillas "de carnero"” o las

rodillas *hacia atrés" (110).

~-La superficie dura de la pista de entrenamiento (104).

Patogenia

Durante un entrenamiento a galope largo o carrera, el miembro
impacta sobre el suelo y se desliza hacia adelante, con lo que
la corteza dorsal del tercer metacarpiano estd expuesta a una
compresién mayor que la corteza caudal. Como reaccién a 1la
compresién, 1la superficie dorsomedial del tercer metacarpiano
inicia una remodelacién y gradualmente incrementa el grosor de
su corteza dorsal (110,132). Para que esto se produzca de
manera fisiolégica, es preciso que el programa de
entrenamiento del potro, incluya una etapa de adaptacién,
previa al entrenamiento ¢que realizan 10s potros que estardn
dedicados a las carreras; esta etapa de adaptacidédn incluye un
periodo de entrenamiento de larga duracidén, basado en carreras
cortas y poco veloces, antes de empezar su entrenamiento con
carreras largas Yy mas veloces (125). El programa de
entrenamiento también debe contener una fase de descanso entre
ejercicios rigurosos. Esta fase estd basada en un periodo
adecuado de recuperacidén, en el cual el potro realice

ejercicios ligeros (132). La etapa de adaptacidén, provoca que
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el tejido 6seo neoformado tenga una densidad: suficlente y. las
trabéculas éseas, una direccidn congruente- ‘a -la . fuerza .y
direccién de 1la compresidn, a las que pdstérinrmente seran

exruestas. Si el hueso en formacidn, . no ,6xpuriméntn dichos

camrios de manera fisiolbégica, antes defdﬁe seh sometido al
trakajc previo a la participacidn en carfé;ﬁé{f’ié _superficie
dsea del tercer netacarpiano, como  respuesta ‘al trabajo.
tendrd una fase de formacidén rdpida de tejido éseo: Esta fase
de formacidén rapida de tejido o6seo . lo predispondra a la
seraracidén e inflamacidn del periostio. Si, en adicidén a 1o
anterior, las trakhéculas éseas neoformadas no se encuentran en
la direccidén adecuada para resistir la presidén producida por
el A&ngulo de apovo en la carrera, éstas pueden sufrir
microfracturas, hemorragia subperibéstica, separacidén del
periostio, con la subsecuente inflamacidén y posible formacibn
de ostiofitos (callos dseos) (84,125). Si ademls, al potro se
le progorciona una fase inadecuada de descanso, entre dos
entrenamientos rigurosos, que no permita la reparacién dsea a
una velocidad apropiada para 10s microdafios comunes en un
trzkajo riguroso de <carrera, se le pueden producir fallas
6seas por fatiga, como son las microfracturas. Estas fallas es
factikle jue provoquen hemorragia, separacidn del periostio vy
ostiofitosis. Cuando a un potro con estas fallas 6seas, no se
le proporciona un periodo largo de reposo, se le puede inducir
a2 fracturas o fisuras por tensidén (84,132). Las fallas Oseas
por fatlga y las fracturas por tensidn se describen en 1la

seccidn de fracturas de este texto.
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Signos Ciinicos.

Este es un padecimiento frecuente en caballos ' gue se ‘estén
empezando a entrenar, cominmente es  bilateral y .en los
caballos Pura-Sangre que corren en pistas con ‘curvas,'éué
tienen sentido contrario a las manecillas del reloj, ocurre en

mayor grado en el tercer metacarpiano izquierdo (110).

Los casos agudos que se caracterizan por presencia de
inflamacién y ligera osteofitosis, ocurren en potros menores
de 36 meses, o en caballos que se estd&n empezando a adiestrar.
Aparece como un ataque agudo después de un trabajo intenso.
Los casos agudos presentan rara vez alteraciones en el andar o
una claudicacidn obvia, pero a la percusibédn presentan dolor

(110,132).

En casos subagudos o crdnicos se encuentra un engrosamiento
convexo sobre la superficie dorsal o dorsomedial de la regién
metacarpiana, que a 1la palpacibén puede presentar un grado
variable de dolor. Esta fase del padecimiento se observa entre

los 24 y 42 meses de edad (110,132).

Cuando se presenta fractura, se encuentra una adrea de dolor,
que en la mayoria de los casos, se observa en la superficie
dorsolateral de la regién metacarpiana y marcada claudicacién
después de un trabajo riguroso (132). La fractura cominmente

es en "plato" cuando es un caso crénico, pero se puede
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presentar una fisura ésea énicasds ééﬁdos:(84;125,i32).

Lesiones Macroscépicas.

Se puede encontrar sobre la superficie dorsal del metacarpo,
diferentes grados de osteofitosis (callo déseo subperiosteal),

fisuras 6seas y otros tipos de fracturas (1,132).

Lesiones Microscépicas.

Se puede observar separacién del periostio, hemorragia
subperiostial y diferentes grados de desarrollo de tejido 6seo

neoformado (125}.

OSTEITIS Y OSTEOMIELITIS SUPURATIVA.

La osteftis y la osteomielitis supurativa se definen como la
inflamacién del tejido d6seo causada por organismos pidgenos.
Tedricamente estas inflamaciones bseas se diferencian por su
origen, la osteitis lo tiene en el periostio y 1la
osteomielitis en la cavidad medular, peroc la determinacién del
origen, en la mayoria de los casos, no es posible, a menos de

gue se observe la inflamacidn en sus primeras etapas o ésta no



sea progresiva (1,77). Otros autores no mencionan la divisién
entre osteftis supurativa y osteomielitis supurativa, y solo
citan a esta fltima, definiéndola como 1la infeccidn ésea
causada por gérmenes pidgenos, que puede atacar 1la zona

cortical y medular del hueso (140).

Sinonimias.

Osteitis infecciosa, osteomielitis infecciosa (139), 1las
siguientes sinonimias se le atribuyen a la ostiomielitis del

neonato, osteomielitis séptica, epifisitis séptica (87},

enfermedad del ombligo (121).

Etiologia.

Las bacterias frecuentemente involucradas en esta patologia

incluyen a: Streptococcus sSpp. Staphylococcus Spp.
Corynebacterium spp., Escherichia coli, Klebsiella Spp.

Bacteriodes spp., Actinobacilus (Shigella) equuli y Salmonella

spp. (17,41,52,89,139). La via de entrada de estos gérmenes se

puede deber a alguna de las siguientes causas:

-Heridas o soluciones de continuidad en la piel, en las capas
que se encuentran entre la piel y el hueso, y del periostio.

En este caso primero se presentaria una osteitis, este
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padecimiento ocurre con mayor frecuencia en los miembros, en
donde el tercer metacarpiano o tercer'metatarsiano parecen
ser los mds afectados (139).

~Fracturas abiertas o expuestas (138)g:

-Después de una fijacién interna contémiﬁédé»(139)“;

-Como resultado de una fractura conminuta en.la chél. uno de
los fragmentos O&seos queda separado de:.su aporte sanguineo,
por lo que muere y la infeccidén se instala por via hematégena

(1).

-En los neonatos durante una septicemia producida por una
infeccidn umbilical, en el tracto respiratorio o en el tracto
digestivo, esta osteomielitis es bilateral o miltiple,
cominmente tiene como complicacién o como concomitante una
poliartritis séptica (87,89). Como factor predisponente se
menciona a wuna falla en la transferencia pasiva de 1a
inmunidad, hacia el neonato (87). También se ha observado
la infeccibén intrauterina del feto por Actinobacilus equuli

(52).




Patogenia.

La osteitis infecciosa se inicia en el periostio e involucra a
los conductos de las osteonas, y puede 1llegar a 1la cavidad
medular (1,77). Se puede originar como continuacidn de un
proceso séptico cercano o por soluciones de continuidad en 1la
piel que involucren al periostio, en donde las capas
superficiales del hueso eventualmente mueren, y las capas més
profundas sobreviven gracias a 1la irrigacibén proveniente de
vasos endostiales, esto unido a 1la invasién por bacterias,
forma una delgada capa de hueso necrosado dentro de la herida,
a esta capa Osea necrosada se le llama secuestro dseo. La
évolucién de la lesidn continla con la proliferacién de tejido
de granulacidén sobre el secuestro 6seo, so0lo que en un rango
de crecimiento mds lento del normal. En ocasiones el tejido de
granulacidn expulsa al secuestro de la zona de la lesidn, y de
esta manera se acelera el proceso de reparacién (139). Un
secuestro 6seo se puede formar por alguno de 1los siguientes

procesos:

-~Infeccidén directa o hematdgena de una fractura, en la que’

alguna esquirla se separa del aporte sanguineo (1,77).
-En una fractura 6sea con un foco de osteitis previo.

-Necrosis y separacidn del tejido &éseo. La separacidn del

tejido ©&seo necrosado se lleva al cabo por osteoclastos y 1la
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delimitacién se completa por tejido de granulacidn.
Un factor importante para gue se presente un secuestro, es gque
el fragmento necrosado no pueda ser reabsorbido por
osteoclastos y tampoco pueda ser rechazado por anticuerpos o

antibibticos (77).

El destino del fragmento 6seoc secuestfédbipﬁedé ser:

-8i el fragmento es pequefio, ‘su-disolucié 1. éxudado o.su

expulsién con el exudado purulén;o ‘exterior por

medio una fistula cuténea.

-Si el fragmento es grande, tendrd que sufrir una remocidn
quirirgica, porque de no suceder ésta, la osteogénesis
activada puede producir una capa ostedgena que rodee al
secuestro. La capa ostedgena producida puede tener una o
varias fistulas, 1las cuales comunican al nido central de la

inflamacién con el exterior del absceso.

El proceso del secuestro acaba cuando se presenta la
eliminacién completa de la infeccidn o del proceso
inflamatorio, lo que permite que se encapsule el fragmento

6seo necrosado (77).

En algunas ocasiones, se han visto infecciones piégenas en

fracturas sin herida alguna, en tales casos el tejido



necrosado y el hematoma resultante de la fractura, proveen un
habitat adecuado para la proliferacidn de bacterias y de esta
manera se desarrolla una infeccidn por via hematdégena (139),
en donde el origen de 1las bacterias puede ser un foco de
infeccidn lejano, de una infeccidén postoperatoria, de una
lesidn infecciosa postraumidtica, de una fractura expuesta
lejana, o de la infeccidn de un tejido blando colindante. La
trombosis venosa juega un importante papel en el desarrollo de
la infeccidn, al causar estasis de 1la sangre y salida de
plasma fuera de los vasos, factores que favorecen el

desarrollo de los gérmenes (48).

La osteomielitis hematdégena neonatal es resultado de una
septicemia producida por una infeccidn umbilical, respiratoria
o digestiva, esta osteomielitis comiinmente esta asociada con

poliartritis séptica (89).

El flujo sanguineoc alrededor de la metdfisis de los huesos

largos de los neonatos, consta de:

-La arteria epifisiaria, que nutre al centro secundario de
osificaciédn, a 1a epifisis y cara distal de 1la placa

metafisiaria de crecimiento.

-Una red capilar formada por una rama de la arteria nutriente
del liueso. Esta red capilar ocupa una porcidn intramedular de

la didfisis y se ~caracteriza por contener poco flujo
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sanguineo, lo que predispone al desarrollo bacteriano en 1la

zona.

-La anastomosis entre 1os dos sistemas sangufneos anteriores

(89).

Al presentarse una septicemia las bacterias se establecen
fdcilmente en la red capllar, lo gque desarrolla una
inflamacién inicial, hiperemia y exudacién. La infeccién se
propaga por 1los conductos centrales o radiales de 1las
osteonas, pudiendo provocar la separacidén del periostio. Como
resultado de 1la infeccidén se producen trombosis que causan
muerte de los ostiocitos. Las prostaglandinas presentes

coadyuvan a la destruccidn dsea (139).

Signos Cifnicos.

Los s8ignos clinicos dependen del grado de 1esidén y de 1la
duracién de 1la infeccidén. La osteftis Yy ostiomielitis
supurativa se caracterizan por 1la presencia de un drenaje
crbénico en la herida y el hueso no se repara a la velocidad
normal. En los casos donde se presentan fracturas, se requiere
de muchas semanas para que se forme el callo 6seo y en
ocasiones la unién de la fractura no se produce. La herida se
puede estar abriendo y cerrando repetidamente. La secrecidn

persiste mientras no se elimine el secuestro (1). E1 miembro
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se encuentra caliente y adolorido. El paciente puede presentar

fiebre y leucocitosis (138).

En ostiomielitis hematdgena neonatal se presenta asociacién
con artritis séptica, y presenta alguno o algunos de estos

signos:

-Claudicacién repentina con o sin dolor y edema en la zona.
Dolor y distencidédn de 1las articulaciones adyacentes a 1la
osteomielitis, cuando se presenta artritis séptica

concomitante (41,87).

Ataque repentino de claudicacién con signos clinicos
sistémicos de infeccibén como, fiebre, depresién, diarrea o

anorexia (87,139).

U

Ataque repentino de claudicacién sin signos sistémicos, es
decir, el potro se observa despierto y alerta, sin evidencia

de una enfermedad concomitante (87).

|

El animal puede estar tan dolido que aparenta tener una

fractura (139).

Ataque repentino de claudicacidn, con una historia por parte
de su duefio, de un traumatismo en el potrillo causado por 1a
madre. En cualquier claudicacidn que se presente en potros de

menos de 45 dias de edad, se debe descartar la posibilidad de



una etiologia infecciosa (87,139).
-Uno o més miembros pueden estar afectados (87,89).
-Se observa en la ostiomielitis 1localizada 'en la columna

vertebral, rigidez del lomo o dolor del cuello, claudicacién

Yy clerto grado de fiebre, con o sin signos nerviosos

(87,139).

Lesiones Macrosclpicas.

En el hueso afectado se encuentra un absceso en su corteza,
gque en la mayoria de los casos se extiende hacia la médula.
Cuando se encuentra un secuestro Oseo, se puede identificar
dentro del absceso, el fragmento Sseo necrosado ("secuestro" o
"secuestrado"), rodeado de tejido obseo de neoformacidn
("involucro") (118), con una fistula que atraviesa el tejido
6seo cortical ("cloaca") y una o varias fistulas dérmicas

(1,118).

Las lesiones en la osteomielitis neonatal, se encuentran en
varias zonas, como son las adyacentes a las articulaciones, en
los huesos largos, en muchos de 1los huesos planos o
irregulares, que tienen dreas de irrigacién similares a 1las
que se presentan en las zonas metafisiales de los huesos

largos, estas Adreas se encuentran rodeando al cartilago



articular o fibrocartilago en la escépula, vértebras,
costilias, huesps de la pelvis (89), tarsos, carpos y patela.
Comiinmente se encuentran concomitante a esta patologia una
artritis supurativa, y otras anormalidades corporales como,
lesiones 1indicativas de bronconeumonia, tromboendocarditis,
onfalitis purulenta y tromboflekitis de la vena umbilical

(41).

Lesiones Microscépicas.

Microscdpicamente, en la osteomielitis séptica aguda se
encuentra necrosis de ostiocitos, ausencia de osteoblastos vy
el hallazgo de wuna inflamacidén aguda en los espacios de 1la

médula bésea (77).

OSTEOMIELITIS GRANULOMATOSA.

La osteomielitis granulomatosa, que la literatura menciona de
manera especifica en 1los caballos, es una forma de pitiosis

(20).

La pitiosis equina es una micosis que afecta a los animales,
que habitan las =zonas tropicales y subtropicales de Centro

América, gque se caracteriza por 1la formacién de granulomas



subcutdneos (20). En los Cébailds,festa'enfermedad ademds de

atacar a los tejidos blandos;"céuSé‘severos dafios 6seos (4).
Etiologia.

Pythium insidiosum (Hyphomyces destruens equi), un hongo

perteneciente a la clase de los Qomycetes (4).

Patogenia.

La pitiosis en caballos se presenta cominmente al final de 1la

temporada de lluvias, en las regiones tropicales vy
subtropicales. El Pythium insidiosum desarrolla su ciclo de
vida en el agua, en donde produce zoosporas biflageladas, las

cuales penetran en el caballo a través de soluciones de
continuidad en la piel, se desarrollan en los tejidos blandos
subcuténeos e invaden hueso. Se han observado algunas formas

metastisicas (4).

Signos Clinicos.

Esta enfermedad presenta un rdpido crecimiento de granulomas
fistulados y/o ulcerados, principalmente en los miembros, pero
también se pueden presentar en la cabeza, abdomen y regidn

genital. Estos granulomas causan considerable irritacién, por



1o gque el animal se rasca con la boca las regiones inflamadas
(20). Ademis del prurito se puede observar edema, claudicacién

e infecciones bacterianas secundarias (4).

Lesiones Macroscépicas.

Los granulomas desarrollados contienen masas firmes
coraliformes amarillentas de tejido necrosado. Estas masas
miden de 1 a 10 milimetros de diédmetro (20). Las lesiones

propias del huesoc son las exostosis y cambios osteoartriticos.

También se pueden encontrar granulomas en pulmones, tracto

intestinal y vasos linfaticos (4).

Lesiones Microscdpicas.

En una biopsia ésea el principal hallazgo es una inflamacién
eosinéfila. También se pueden encontrar células gigantes,

linfocitos, macrbéfagos, neutrdfilos y células plasmiticas.

En un estudio histolbgico se observaron granulomas
eosinéfilos con numerosas Aareas necrdticas secuestradas,
también se observaron linfocitos, neutrdfilos y proliferacidn

bsea (4).
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NEOPLASIAS OSEAS

Los tumores Oseos primarios en el caballo son sumamente raros

(48).

OSTEOSARCOMA.

Este tumor es de los mis frecuentes en el caballo. El maxilar
y la mand{bula son los lugares més comunes para su aparicidn
(48). Los osteosarcomas son neoplasias malignas de origen
mesenguimatoso, que se caracterizan por la formacibén de tejido
osteolde o hueso (76,77), pero en la mayoria de estos tumores
en el equino, 1las células neoplidsicas también producen
cart{lago. En el examen hitopatolégico, esta neoplasia
presenta &reas de gran similitud con un hemanglosarcoma, 1o

que dificulta su diferenciacién (48).

OSTEOMA.

El osteoma es un tumor benigno, constitulido por hueso
densamente esclerosado Yy bien formado, que sobresale de la
superficie cortical (118). En el caballo suele atacar a los

huesos de 1la cabeza, 8obre todo a 1los maxilares y a las
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regiones O&seas nasales superiores (33). También se ha
considerado a estas masas, como hamartomas y no neoplasias

verdaderas (48).

Los osteomas son obviamente de consistencia dura, de
crecimiento 1lento y en algunos casos pueden alcanzar gran
tamafio; su forma puede ser peduncular, nodular o irregular,
con su superficie recubierta por periostio y de color blanco

amarillento (33).

CONDROSARCOMA.

El condrosarcoma es una neoplasia maligna, extremadamente rara
en los caballos, generalmente se originan en 1los huesos
planos, aunque se ha observado en los huesos largos (15,48,77)
Y en algunas ocasiones involucra a las articulaciones
cercanas a las zonas efectadas (15). Estos tumores vistos
microscépicamente, muestran células de volumen variable y
polaridad irregular (76). Esta neoplasia se caracteriza por
la formacidn de cartilago, que puede presentar osificacién
endocondral, 1lo cual puede producir una confusidn con
osteosarcoma. En los condrosarcomas la formacidén de hueso
ocurre dentro del cartilago, en tanto que en los osteosarcomas
la osteogénesis se produce en el fondo de las células

osteobldsticas y fibroblasticas anaplésicas (118).
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ARTICULACION

ASPECTOS NORFOFISIOLOGICOS

Una articulacién estd formada por la unidn de dos o més huesos
o cartilagos. Dependiendo del tejido que los una, pueden ser
clasificadas como articulaciones fibrosas, cartilaginosas o

sinoviales (77).

Las fibrosas, también 1lamadas, fijas o inmbéviles; estan
unidas por tejido fibroso y carecen de cavidad articular, la
mayoria de estas articulaciones son temporales, debido a su
osificacién (50,137). Estas uniones ocurren entre las didfisis
del segundo y cuarto metarcapianos con el tercer metarcapiano,
la didfisis de la tibia con la de la fibula y la del radio con

la de la ulna, y en las articulaciones de la cabeza (77,96).
Se conoce como cartilaginosas a las siguientes articulaciones:

-Las formadas de tejido fibrocartilaginoso, como el encontrado

en los discos intervertebrales y en la sinfisis pélvica.

~Las formadas de cartilago hialino, en las placas

metafisiarias de los animales jévenes (50,77).



129

Las articulaciones sinoviales o mbdviles, son las de mayor
interés en el estudio de las claudicaciones del equino (96),

por 1o que a continuacidén se detallan.

DESCRIPCION DE LAS ARTICULACIONES SINOVIALES.

Esta articulaciones estdn formadas por: 1la cépsula y 'los
ligamentos articulares, membrana sinovial, liquido sinovial y
cartilago articular, algunas articulaciones llegan a contener
otras estructuras especializadas, como meniscos, cojinetes

adiposos y discos articulares (77,96).

-La cdpsula y 1los 1ligamentos articulares forman una manga
plegable alrededor de la articulacién. Estdn compuestos,
principalmente, de fibras colagenosas y reticulares, con
escasa elasticidad Y sustancia fundamental. También
contienen algunos adipocitos, histiocitos y leucocitos. La
cdpsula o ligamento capsular estd dotado con terminaciones
nerviosas sensibles al dolor, vasomotoras y propioceptivas
(77,128). Los 1ligamentos son fuertes bandas o membranas

compuestas de tejido fibroso, que unen a los huesos entre

si; son priacticamente inelasticos. Pueden ser
intracapsulares (intrarticulares) o extracapsulares
(periarticulares). Los 1ligamentos extracapsulares estén,

frecuentemente, mezclados con l1os elementos de la cépsula y



130

forman parte de ella. Los ligamentos extracapsulares gque se
encuentran situados a los lados de la articulacidén, se
denominan colaterales. Los ligamentos intrarticulares no se
encuentran dentro de la cavidad articular, sino en la parte
interna de la cdpsula, cubiertos por la membrana sinovial.
En ocasiones, los tendones que pasan por la articulacién

forman parte de la cédpsula (50).

La principal funcién de 1los ligamentos articulares y -la
cdpsula articular es la de mantener 1la continuidad y - 1la-
estabilidad articular, asi como la de ayudar a la absorcién

de choques de la articulacidn (96).

-Membrana sinovial.- Esta membrana plegable, delimita a 1la
cavidad articular, con excepciédn del cartilago articular
(50), y estd formada por dos capas celulares: la capa
externa, subsinovial o subintima, es una capa delgada que
estd en contacto o se fusiona a la cdpsula articular, y 1la
capa interna o intima (96), encargada de la regulacién del

liquido sinovial y de la salida de detritos (128).

‘La membrana sinovial es blanca o blancoamarillenta, lisa y
brillante, en zonas especificas presenta vellosidades (97)
Yy pliegues microscédpicos, las primeras ocurren en zonas de
traccidén con poca tensién y 1los segundos, en zonas de
tensién provocada durante 1la locomocidn (127). Esta

membrana contiene vasos linfiticos y esta muy irrigada,
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difunde nutrientes al 1liquido sinovial, que alimentan al
cartilago art{cular (128). La mayoria de las terminaciones
nerviosas de la zona, se localizan en la cdpsula articular,
las que se sitfian en la membrana son sensibles al dolor y

vasomotoras (29).

La regulacién del 1liquido sinovial, depende de las
fenestraciones de 1los capilares y probablemente de las
células y del acido hialurdnico del estroma de 1la intima,
el dcido hialurénico actia como filtro para varias

moléculas (77).

Los sinoviocitos son las células especializadas de la capa

intima de la membrana sinovial, hay tres tipos:

Tipo A.- Son 1o0s sinoviocitos mds numerosos y se encuentran
en la superficie de 1la capa intima, pueden
fagocitar y son los responsables de la produccién

del Ac. hialurénico.

Tipo B.- Son los sinoviocitos mAs profundos de la capa
intima y probablemente sean los productores de las

glucoproteinas del liquido sinovial (77).

Tipo C.- Estas células tienen caracteristicas intermedias

entre los sinoviocitos tipo A y tipo B (26).



132

La capa externa es la que reviste a la intima y esté en
contacto o, en algunas zonas, se mezcla con la cépsula
articular. Esta capa estd formada por tejido aerolar
(tejido conectivo laxo), excepto en las zonas en que se
mezcle con la cédpsula articular o descanse sobre un
cojinete adiposo; dado que cuando se mezcla con la cépsula
articular esti formada por tejido fibroso y en el caso de
que la membrana descansa sobre un cojinete adiposo, esté
compuesta de tejido adiposo (26), como ocurre en 1la

articulacidén femoropatelar (78).

-Liquido sinoviai.- Es un dializado del plasma, que se

encuentra en la cavidad articular. Este dializado
plasmitico esté adicionado de secreciones de los
sinoviocitos (dcido hialurdnico y glucoproteinas), actda
como lubricante y nutriente de los tejidos intrarticulares
(51), este fluido es diadfano y de color miel, contiene
solamente trazas de proteinas y unas cuantas células

sanguineas.

La composicién citolébgica, tiene los siguientes

porcentajes:

-Los linfocitos, varian de un 33 a un 57%, del total.

~Los monocitos, entre un 31 y un 56%.
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~Los neutrdfilos segmentados del ‘0 al 8%.
~Los clasmatocitos (histiocitos sinoviales) se hallan del 4

al 10%.

-Los eosinéfilos en menos del 1% (24).

El volumen, la composicidn y la viscosidad de este liquido,
varfan mucho entre 1las diferentes articulaciones de
distintos caballos e 1incluso "entre las mismas del mismo

caballo (77).

El poder lubricante del liquido sinovial, en 1los tejidos
blandos, se debe a la viscosidad producida por el dcido
hialurénico, y en los cartilagos por 1las glucoproteinas
(128). En articulaciones con padecimientos inflamatorios
el Acido hialurdénico se polimeriza, su viscosidad decrece,

con lo que disminuye su eficacia como lubricante articular

(24,77).
-Cartilago articular.- Este cartilago generalmente es de tipo
hialino. Pero se puede encontrar de fibrocartilago en los

meniscos y en la unién del cartilago articular con 1la
membrana sinovial y con el periostio (141). Su funcidn es
biomecdnica y estd especializada en la proteccién de 1los
huesos contra dafios abrasivos, y coopera, aunque en muy

poca proporcién, a absorber los choques de la articulacién,
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al distribuir la carga y facilitar el movimiento entre 1las

superficies articulares (96,128).

E1l cartilago articular de los animales jbévenes
macroscdpicamente presenta una superficie 1lisa, azulada,
semitransparente y casi uniforme. En animales viejos se
torna amarillento, opaco y pierde elasticidad. Pero visto
al microscopio electrénico de barrido, se 1le observan
ondulaciones y depresiones irregulares (26,96). Este
cartilago carece de pericondrio, por lo que, en su vida
posnatal su crecimiento es intersticial. Histoldgicamente

se divide en cuatro estratos:

1.- E1 estrato superficial o tangencial, contiene
condrocitos elongados, ovales y fibras de coldgena

orientadas tangencialmente a la superficie articular

2.- E1 estrato intermedio o de transicién, esta formado
por condrocitos grandes y ovalados, y fibras de
colégena, las cuales no tienen una orientacidn
definida.

3.- E1 estrato radiado o "hipertrdéfico", contiene

condrocitos grandes y redondos, agrupados en columnas
radiales o perpendiculares a la superficie y fibras
colagenosas, que también estédn dispuestas en una forma

radial o perpendicular a la superficie.
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4.~ El estrato calcificado o mineralizado se encuentra en
la zona mas profunda del cartilago y estd adosado al
tejido déseo subcondral, se compone de una matriz
mineralizada y condrocitos en varios estados de

degeneracidén (96).

La matriz del cartilago_ ~articular, se compone

principalmente de:

-Agua en mas del 70%.

-Fibras de coldgena tipo II en menos del 15%.

-sustancia fundamental amorfa en menos del 15%, compuesta
en su gran mayoria por proteoglucanos y glucoproteinas, vy
en una pequefia proporcién (menos del 1%) por &cido

hialurénico (77).

La sustancia fundamental amorfa estd formada por complejos
elaborados por 1la unidén, a manera de ramas, de 100 a 200
moléculas de proteoglucanos, a una molécula de Aacido
hialurdnico, por medio de wun eslabdn glucoproteico. Los
proteoglucanos estén constituidos por un nficleo 1lineal
proteico, al cual se unen con intervalos simétricos y en
forma perpendicular a cadenas laterales formadas por

glucosaminoglicanos (96,118,128).
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La ~ lubricacién entre cartilagos, se realiza por dos
sistemas, uno basado en la lubricacién marginal y el otro

en la lubricacién hidrostitica.

La lubricacidén marginal o de 1limite, opera en bajas
tensiones, el componente bdsico de esta lubricacidn son las
glucoproteinas. Esta 1lubricacidn . es ineficaz a altas
presiones, porgque el lubricante se rompe por el

deslizamiento del cartilago.

La lubricacién hidrostdtica o lubricacién con pelicula de
compresidn, actia principalmente cuando hay altas
presiones, esta formada por el liquido sinovial y fluido
intersticial, este filtimo cumple su funcidén como lubricante

al ser expulsado del cartilago articular cuandoc existe

compresidén. Esta lubricacidén funciona al momento de que
las superficies articulares se aproximan, lanzando la
pelicula de compresién fuera del area de tensibn,

impidiendo el contacto de las superficies. Este proceso es
probablemente potencializado por 1las ondulaciones de 1la
superficie articular, que atrapan al 1lubricante, en el
momento en qué se contraponen dichas superficies, 1la
elasticidad del cartilago también puede ayudar a este

efecto (77,96).

El cartilago articular es avascular y carece de inervacién.

Su nutricién proviene del ligquido sinovial y no presenta
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una relacidén directamente proporcional entre su dafio y la

severidad del dolor articular (128).

-0Otros componentes articulares, como los meniscos, discos
articulares Yy cojinete adiposo, son estructuras
especlializadas que se encuentran en algunas articulaciones.
El menisco es una estructura semilunar o con forma de una C
estilizada con una cara plana y una cbncava; el disco
articular es circular u oval y puede tener una perforacién.
Las dos estructuras son de fibrocartilago o tejido fibroso
denso situadas entre los cartilagos articulares; dividen
parcialmente la cavidad articular en dos compartimientos, y
a diferencia del cartilago articular presentan inervacidn y
suministro de sangre, aun cuande la abundancia de
suministro var{a segfin 1a zona. Estas estructuras hacen mas
congruentes algunas superficies articulares, y permiten
mayor variedad y extensidn de movimientos al disminuir los
efectos de la presidn. La articulaciédn temporomandibular
coﬁtiene un disco artigular (50,77), 1la articulacién
femorotibiopatelar contiene meniscos y cojinetes adiposos

(78).
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ESTRUCTURAS ENCARGADAS DE LA ABSORCION DE CHOQUES Y DE

MANTENER LA ESTABILIDAD DE LA ARTICULACION SINOVIAL.

El hueso y el tejido blando periarticular, son los principales
encargados de absorber los choques de 1la articulaciébn, el
cartilago articular tiene una pequefia competencia en este

proceso.

La estabilidad de la articulacién estqd determinada por 1la
configuracién 6sea de la articulacién, el sistema de soporte
formado por 1la cépsula y ligamentos, Yy las unidades
musculotendinosas controladoras de la articulacién. Adem3s la
presién atmosférica y la cohesién provocada por 1la presién
hidrostdtica negativa en el interior de la cavidad articular,

inducen a una abstraccién y un efecto estabilizador (50,96).



ANORMALIDADES DEL DESARROLLO.

LUXACION CONGENITA LATERAL DE LA PATELA Y PATELA ECTOPICA.

La luxacidn lateral de la patela generalmente, es un trastorno
congénito, causado por la hipoplasia del ligamento
femoropatelar medial (74,153) y en algunas ocasiones estd
asociado con l1la hipoplasia de 1la cresta lateral de la trdclea
del fémur, la luxacibén se puede presentar en uno o ambos
miembros pelvianos. El1 término patela ectépica, se utiliza

cuando no ocurre la hipoplasia en la trbclea (96).

Etiologia.

La 1luxacidén lateral de 1la patela se ha atribuido a un gen

semiletal (74).

Signos Cifnicos.

Cuando el potrillo hace el intento de ponerse de ple, después
del nacimiento, se observa que sblo se puede levantar con los
miembros tordcicos. Luego de algunos dfas, la musculatura del

animal se fortalece y el potrillo 1logra ponerse ‘en
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cuclillas", es decir, apoyando la pinza de los cascos de 1los
miembros pelvianos (153), y flexionando en forma extrema las
articulaciones coxofemoral, femorotibiopatelar ("babilla") vy
tibiotarsiana ("corvején") (96). En numerosas ocasiones, el
paciente presenta 1las patas en ‘abduccién. Esta posiciédn
provoca un cansancio ridpido, de manera que el potro da algunos
pasos y se vuelve a echar. Durante la primera semana de vida
la patela, se puede recolocar manualmente en su posicidn
anatémica normal, pero de inmediato regresa a su posicién
ectbépica. Dias después se produce una contractura muscular gue
dificulta su reposicién. Si el potro no se alimenta de manera
artificial o es llevado a la ubre de la madre, muere en poco

tiempo (153).

Lesiones Macroscépicas.

La patela estd en una posiciébn lateral, con respecto a su
posicién normal en la articulacién, y rotada en 90 grados de
su eje longitudinal. También se puede observar 1la hipoplasia
del 1ligamento femoropatelar medial (153) y de 1la cresta

lateral de la trdéclea del fémur (96).
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AGENESIA PATELAR.

La agenesia patelaf es. un: trastornoi;héfeditarib muy raro,

atribuido a un gen semiletal (74,81).’

DISPLASIA DE LA CADERA.

Etiologia.

La displasia de 1la cadera tiene como posible etiologia a un

gen semiletal (74).

Patogenia.

Los defectos anatdmicos presentes en esta anomalia, como son:
la poca profundidad de la cavidad del acetdbulo y la falta de
angulacidén del cuello del fémur, provocan la relajacidn de la
articulacién y el desarrollo de la enfermadad degenerativa

articular secundaria (130).
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Signos Cilfinicos.

La edad de 1los potros, en la cual se puede volver aparente
esta displasia, es entre los 12 y los 15 meses (30). E1 potro
afectado muestra signos de claudicacidén y alteraciones en la
andadura, como el arrastrar los miembros pelvianos
(30,74,130). Cuando el caballo estd parado se puede observar

las siguientes anomalias:

~Muy poca angulacidén en 1las articulaciones tibiotarsianas

("caballo extremadamente recto de corvejones").

-Se presenta asimetrfa de 1los é&ngulos de rotacion, con
respecto a sus ejes sagitales, entre los miembros pelvianos,
principalmente entre las regiones faldngicas ("cuartillas" y

cascos) (30).

Lesiones Macroscépicas.

Las lesiones macroscdpicas observadas son: la poca profundidad
de la cavidad de los acetdbulos; la falta de angulacidén de los
cuellos de ambos fémures y algunos cambios osteoartriticos

secundarios (74,130).
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TRASTORNOS DEGENERATIVOS.

ENFERMEDADES ARTICULARES DEGENERATIVAS [¢] ARTROPATIAS

DEGENERATIVAS.

Estas enfermedades pueden ser consideradas como un grupo de
desbrdenes caracterizados por una etapa terminal comin,
progresivo deterioro del cartilago articular, acompafiado por
cambios en el hueso y tejidos blandos articulares, y formacién
de tejido 6seo de neoformacién (37,96). Estos padecimientos se
pueden clasificar en artropatia primaria (por envejecimiento)
y artropatia secundaria (patolégicas) (5,77), siendo esta
filtima una causa importante del descenso en el rendimiento de

los caballos de carrera o de deporte (16,124).

Sinonimias.

Osteoartrosis, osteocartritis, artritis degenerativa (119),

artrosis (16), artropatia (17,77), enfermedad articular

crbénica (124).
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Etiologia y Patogenia.

La enfermedad articular degenerativa primaria no tiene una

etiologfa clara, pero se sabe que es una exageracidén del

proceso degenerativo que ocurre normalmente con el aumento en

la edad, esto se desarroclla probablemente por traumas

repetidos o tensiones no fisiolégicas (77).

En la enfermedad articular degenerativa secundaria, 1la

etiologia puede ser reconocida, siendo 1la mAs observada 1la

relacidn trauma-uso, como las siguientes:

~Traumatismos de los tejidos blandos articulares.

-Fracturas intrarticulares (96).

~Traumatismos indirectos.

-Fatiga muscular (119).

Este trastorno puede tener como factores predisponentes a:

-Osteocondosis (72).

-Las malformaciones congénitas o adquiridas de los miembros.

-Inflamaciones infecciosas previas.
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-Inestabilidad articular.

B

-Desbrdenes endbéecrinos (condodistrofla fibrosa).-
-Mala nutricidén (119).
-El disefio de las pistas de los hipddromos (16).1_ 

-Mal empleo de medicamentos de aplicacién. . intrarticular

(corticoesteroides) (134).

Cambios degenerativos ocurren con 1la edad en el cartilago
articular y son tan comunes que se observan como normales. E1
cart{lago tiene 1a capacidad de proliferar sélo durante el
perfiodo de crecimiento prenatal por lo gue, si sufre alguna
alteracién durante la vida posnatal, no es remplazado por
cart{lago de neoformacién, salvo en 1la zona de transicién
entre el cartilago y la membrana sinovial y el periostio. E1
cartilago afectado por esta artropatia, sufre calcificacién,
degeneracidén grasa e hidrdpica a medida que avanza la edad del
animal, ya que 1los condrositos pierden progresivamente 1la
capacidad de mantener la matriz proteica condroide en
condiciones satisfactorias y de esa manera, conservar la
integridad tisular (5). ComGnmente el envejecimiento de 1las
articulaciones es paralelo a procesos generales de
envejecimiento Yy a algunas compensaciones funcionales

permitidas por la lentitud del desarrollo de este proceso. Lo
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anterior no se considera como una alteracidn patologia, a
menos gue la degeneracién se inicie en épocas precoces de la
vida, o cuando tiene un desarrollo rapido y alcanza grados que
produzcan dolor o alteraciones locomotoras. La enfermedad
degenerativa articular primaria representa una exageracién de

los procesos que se producen con el envejecimiento (77).

La artropatia secundaria ha sido clasificada como aguda cuando
estd asociada con sinovitis y con las articulaciones de aita
movilidad. Se dice que es incidiosa o recurrente cuando esta
asociada con articulaciones de baja movilidad y secundaria a
otros problemas como, fracturas luxaciones, heridas, artritis

séptica y osteocondrosis (96).

La patogenia de 1la artropatia secundaria originada por 1la
relacién trauma-uso, en las articulaciones de alta movilidad,
puede tener varios caminos (Cuadro 3, pag. 249), como el dafio
directo. Este dafio directo se puede presentar en las zonas de
concusién del cartilago articular, como ocurre en 1las
articulaciones carpianas. Esto ha sido visto cuando hay wuna
sobreextensién de la articulacién, donde se desarrollan
lesiones ulcerativas en el cartilago articular. El1 daiio
directo provocado por un traumatismo no sdle ataca al
cartilago articular, sino también produce microfracturas del
hueso subcondral y lo endurece. Esto provoca una disminucién
en la absorcién del chogque y 1la degeneracién del cartilago

articular. Otro camino para el desarrolilo de esta patologia es
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la compresién no fisioldégica del cartilago, la que produce
dafio a 10s condrocitos del cartilago articular y liberacién de
enzimas lisosomales, 10 que estd relacionado con la pérdida de
proteoglucanos del cartilago articular, al menos una parte de
esta pérdida se debe al deterioro de la habilidad de 1los
proteoglucanos para interactuar con el dcido hialurénico. La
unién de los factores anteriores produce el ablandamiento, 1la
pérdida de 1a elasticidad y disminucién de 1la sustancia
fundamental del cartilago, lo que provoca la fibrilacién
articular (88,96). Un tercer camino se desarrolla a causa de
traumatismos en 1los tejidos blandos articulares, los cuales
provocan una sinovitis o capsulitis. La inflamacién de 1la
membrana sinovial y de 1la cédpsula produce la liberacién de
enzimas lisosomales y prostaglandinas, estas filtimas provocan
la supresién del metabolismo de 1los condrocitos y de 1la
sintesis de proteoglucanos, todos estos factores provocan la
disminucién de proteoglucanos del cartilago articular, con el
subsecuente ablandamiento y pérdida de 1la elasticidad del
cartflago, y 1la posterior fibrilacién articular (96). En
ocasiones, la f{ltima consecuencia de este proceso es la

anquilosis de 1a articulacién (1).

La patogenia por el mal manejo de los corticoesteroides de
aplicacién intrarticular, tiene como eje principal la falta de
un periodo 1largo de descanso del equino después de su
inyeccidén. Los corticoides provocan una reduccidén de 1la

sintesis de l1la matriz del cartilago articular, principalmente
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de los proteoglucanos, lo que reduce la densidad del
cartilago, con. 1o que el reposo del caballo se hace
indispensable. Pero si esto no acontece, y la articulacién se
encuentra sometida a cargas, se provoca una deformacibén vy
fisuras en el «cartilago, la muerte de condrocitos y de esta
manera, se erosiona 1la superficie del cartilago articular
(134), 1o que provoca fracturas en su estrato mineralizado y
en el hueso subcondral, formdndose un callo de tejido fibroso,
fibrocartilaginoso y éseoc (exostosis). La formacidn del callo
bseo puede producir la anquilosis de 1la articulacién

(Cuadro 4, pag. 250) (77,134).

La patogenia de la artropatia secundaria en las articulaciones
de baja movilidad, como 1la que se presenta en las
articulaciones interfaldngica, intertarsal y tarsometatarsal.
Se origina de la relacidn trauma-uso, como en la vista en:
~Fractura articular.

-Herida producida por un alambre.

-Esguince (1).

~-Subluxacidn.

~Luxacibén (96).
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Como factores predisponentes de la artropatia secundaria en

articulaciones .de baja movilidad se encuentran:

-Mala conformaciédn del miembro o la articulacidn (37).

~Funcién zootécnica del caballo, como se observa en los Cuarto
de Milla (vaqueros) y los caballos dedicados al salto, que
efectilan un mayor trabajo sobre sus articulaciones tarsales.
De 1la misma manera, los caballos Pura-Sangre dedicados a las
carreras, que sufren mis lesiones articulares en los miembros

toricicos.

~-Lesiones cercanas a una articulacidn, como en el caso del
"exostosis anillada no articular" o "falsa", gque puede
inducir cambios periarticulares precursores de la
degeneracién intrarticular y la subsecuente formacidn de un
"exostosis anillada proximal articular" o ‘“verdadera". La
exostosis periostial, producto de esta patologia, es inducida
por el estiramiento y tensidn de la cépsula articular y 1los

ligamentos adyacentes (96).

El dolor asociado con las artropatias, puede ser consecuencia
de factores tales como una sinovitis leve, la estimulacidn de
receptores en la cépsula articular, microfracturas en el hueso
subcondral, congestidn venosa subcondral, la transgresidén de
los osteofitos y 1la inestabilidad de la articulacién (124).

Vale la pena recordar que el cartilago articular carece de
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inervacién (este tema se estudia en 1la seccién de

morfofisiologia en este capitulo).

Signos Ciinicos.

Dolor, inflamacién, sinovitis, disminucién del rango normal de
movimiento, efusidn articular por aumento del 1liquido
sinovial. En casos avanzados puede cesar la sinovitis y
disminuir la efusidén articular, a lo que se le llama

v"articulacidén seca". Las articulaciones mids afectadas son:

~La metacarpofalangiana. La exostosis resultante en esta

articulacidén se le llama "exostosis del menudillo".
-Las del carpo.

~-Las del tarso. La artropatia que resulta en esta articulacidn

se le llama "Esparavan".

-La femorotibiopatelar. La artropatia que se presenta en esta

articulacién se le denomina "gonitis".

~La interfaldngica proximal. La exostosis resultante en esta

articulacién se le llama "exostosis anillada proximal" (119).

-La interfaléngica distal, en su superficie dorsal ("corona
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del casco"). La exostosis resultante se le llama "exostosis

aniilada distal" (36,119).

-La interfaldngica distal, superficie palmar. La artropatia
en esta 2zona, es concomitante a las lesiones producidas por
la enfermedad navicular u osteotrocleosis, en el hueso

sesamoideo distal y en la bolsa podotroclear (90).

Lesiones Macroscépicas.

Las lesiones varian segfin la articulacibén que se trate, pero
por lo general, los primeros cambios que se observan en el
cartilago articular son, la pérdida de su briilc vy
consistencia, por 1o que se torna mate, amarillento, blando y
friable. También es comin, como cambio insipiente, el aumento
en el volumen de las cépsulas articulares ("vejigas
articulares"). En etapas més avanzadas se encuentran
hendiduras y erosiones localizadas o difusas en el cartilago
articular, que pueden ser tan profundas que descubran el
tejido ©6seo subcondral. En el momento que sucede lo anterior,
el tejido &seo subcondral, a causa de frotamiento, se aprecia
esclerbtico y brillante (sufre "eburnacién"), particularmente
en los bordes de la lesidén. En casos avanzados se encuentra un
callo éseo en formacidn, compuesto de tejido fibroso,
fibrocartilaginoso y 6seo (77,88,96,134). Cuando la artropatia

es causada o predispuesta por osteocondrosis, se pueden
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encontrar las lesiones propias de ésta, como son 10s cuerpos

extrafios articulares ("ratones articulares") (5,72).

Lesiones Microscdpicas.

La lesibén histolébgica esencial es la progresiva
desorganizacidn y disminucién del mucoide del cartilago
articular (reduccidén de 1la basofilia de la substancia
fundamental), a 1lo largo de los estratos de su matriz. Dicha
desorganizaecién y desminuciédn del mucoide ponen en evidencia a
las fibras de coldgena. Cuando las fibras de coldgena se hacen
evidentes en el estrato superficial de 1la matriz se 1llama
"fibrilacién temprana", y en el momento que abarca el estrato
radiado se le 1llama “"fibrilacién" (88,96). Sobre las
superficies articulares, en etapas de este padecimiento
posteriores a 1la "fibrilacién," aparecen, de manera
progresiva, erosiones en las cuales el cartilago presenta
hebras y fisuras verticales, qgue siguen la direccién de 1los
fasciculos de colégena (degeneraciédn velvética o
"deshilachamiento cartilaginoso") (88). Las lesiones
concomitantes a 1los cambios en el cartilago articular son la
osteoesclerosis del tejido Oseo subcondral y osteofitosis

(96).
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ARTRITIS TRAUMATICAS.

Las lesiones traumidticas de 1las articulaciones, pueden ser
divididas en dos tipos. Un tipo comprende las lesiones
simples, repentinas y severas, y el otro tipo a 1las que son
miltiples, moderadas, y con efectos crdnicos y secundarios. El
filtimo tipo de 1lesiones corresponden a las artropatias y se

discuten en el tema correspondiente en este capitulo. Las

primeras corresponden a las lesiones agudas de 1las
articulaciones (77), que 1incluyen sinovitis y capsulitis
traumdticas; esguinces, subluxaciones Yy luxaciones
articulares; ruptura de los meniscos y fracturas

intrarticulares (96). Dependiendo de su gravedad las lesiones
agudas articulares pueden sanar completamente o pasar al
estado crdnico y desarrollar una enfermedad articular

degenerativa secundaria (1).

CAPSULITIS Y SINOVITIS TRAUMATICAS.

La capsulitis y sinovitis traumiticas son entidades clinicas
comunes en la regiones carpiana y metacarpofalangiana de los
caballos de carrera jbvenes. Estas patogenias pueden ocurrir,

por las siguientes causas:



~-Como resultado de uno o més traumatismos sobre una

articulacidén (96).

-Por los efectos mecinicos de una mala conformacién en 1los
miembros, la cual provoca esfuerzos desequilibrados vy

constantes sobre determinadas articulaciones.

-Por una mala condicidn fisicoatlética (124).

La artritis y sinovitis traumdtica se caracterizan por el
incremento de la presidn intracapsular 'y deformacidn

articular, producidas por:

~La inflamacidén de la cépsula y membrana sinovial.

-Aumento del 1iquido sinovial.

Estas artritis se desarrollan inicialmente como una
inflamacidén serosa. Si el agente causal es eliminado y no se
presentan complicaciones, se consideran como procesos
inflamatorios benignos, en los cuales no se producen
alteraciones irreversibles de las estructuras articulares. La
artritis puede persistir de tipo seroso, si el caballo tiene
mala conformacién en alguno de 1los miembros y realiza
esfuerzos 1ligeros. La artritis serosa puede derivar en una
artropatia secundaria, cuando el animal tiene mala

conformacién en alguno de sus miembros y efectiia trabajos
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pesados (1).

ESGUINCES, SUBLUXACIONES ‘'Y LUXACIONES.

Estas entidades ocurren en el momento gque 1la articulacidn
efectila un movimiento que sobrepasa su rango biomecénico
normal, si cuando sucede este movimiento sobreviene alguna
ruptura de unoc o varios 1ligamentos relacionados con 1la
articulacibén, se puede producir la dislocacidén parcial o total

de la articulacibén, en el caso de que sea parcial, se dice que

es una subluxacibén, y es una 1luxacidén cuando es una
dislocacién total. 8i el movimiento forzado no ocasiona la
pérdida de 1la continuidad articular, pero si produce
distensidén 1ligamentosa, sin llegar a la ruptura, se dice que

ocurrié un esguince (96).

Los dafios mds graves son los producidos en 1la subluxacidn o
luxacién, y comfinmente desarrocllan un trastorno degenerativo
articular secundario. Los esguinces menores con una minima
ruptura de fibras, ligera inflamacién, dolor y disfuncidn,
pueden sanar rapidamente, sin dejar algGn impedimento. Los
esguinces severos pueden causar laceracidén de ligamentos y
cdpsula, marcada inflamacién, abundante hemorragia y tienden a
provocar Jlaxitud persistente de la articulaciébn, que

representa un estimulo para una artropatia secundaria (77).
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LESIONES DE LOS MENISCOS

Las lesiones de 1los nmeniscos estn restringidas a 1a
articulacién femorotibial. La ruptura del menisco medio es el
dafio mds comin en los nmeniscos. Esta ruptura generalmente
ocurre en conjuncién con un esguince severo de los ligamentos
colaterales mediales y/o cruzados. En 1los casos de inflamacién

crénica de los meniscos se presenta su calcificacién (96).

FRACTURAS INTRARTICULARES.

Las fracturas intrarticulares son importantes, no séio por 1la
lesién implicita gue representan, sino también porgue
frecuentemente producen una enfermedad articular degenerativa.
El factor etioldgico primario es el trauma, pero ha sido
mencionada una artritis inicial como factor predisponente en
los cuerpos extrafiocs en 1la cavidad articular ("ratones
articulares") del carpo (96). Un cuerpo extrafio en la cavidad
articular ("ratdédn articular"), puede estar formado por el

desprendimiento de:

~Una porcidén del cartilago articular.

~Una esquirla intrarticular formada en una fractura de un

hueso articular.
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~Un osteofito artriticao (1).

El grado de desarrollo de una enfermedad articular
degenerativa, producida por estos trastornos, es proporcional
al tamafio y localizacidn del callo formado, ya gque cuando el
callo se localiza en 1la superficie articular, 1la reaccién
degenerativa deteriora en forma grave la funcién articular
(26,96). En los casos gque se presenta un cuerpo extrafio en 1la
cavidad articular, en ocasiones el caballo no sufre
trastornos severos, mientras que el cuerpo extralio no quede

aprisionado entre las superficies articulares (1).



ARTRITIS INFECCIOSA.

Las artritis infecciosas se pueden producir por varios

mecanismos, como una herida penetrante articular directa,
infecciones acarreadas por el torrente sanguineo
(hematbégenas), por la extensién de infecciones localizadas en

dreas vecinas (1) e 1infecciones iatrdgenas asociadas con
inyecciones intrarticulares, aspiraciones de fluido articular

o artrotomias (96).

La mayoria de 1los casos de artritis infecciosa son
hematdgenos, poliarticulares y desarrocllan una infeccién
fibrinosa (77). Las bacterias mds nombradas en la 1literatura,

responsables de esta artritis son: Actinobacilus (Shigella)

equuli, Streptococcus spp.. Esquerichia ¢oli ¥y Salmonela

SPp- ., otros gérmenes nombrados con menor énfasis son:

Klebsiella spp.. Corynebacterium egui, Bacteroides spp. Yy

Pseudomonas  spp. (52,77,89,96). La literatura también

menciona al Erysipelothrix rhusiopathiae (96), a la Chlamydia

psittaci (94) y al Mycoplasma spp. (103), como productores

de artritis séptica en los equinos.

Las heridas penetrantes y las infecciones iatrbgenas
comiinmente introducen muchos tipos de bacterias, por lo que la

artritis resultante se torna supurativa y destructiva (1).
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Artritis Fibrinosa.

Esta artritis inicia con la llegada de bacterias, procedentes
de 1los vasos sanguineos, a la cépsula articular y al fluido
sinovial, por lo que resulta como una entidad poliartritica,
que en 10s equinos neonatos puede ser concomitante a una
osteomielitis hematégena. Comiinmente el exudado es una mezcla
de seroso y fibrinoso, por 1o que se 1le puede 1llamar
serofibrinoso (33,77). Pero cuando las bacterias involucradas
son las especies pibgenas de los géneros Corynebacterium,

Staphylococcus o Streptococcus, la inflamacién en casos

avanzados se torna purulenta (77).

La infeccién hematbégena en 1los neonatos, tiene como su origen
una septicemia producida por una infeccidn umbilical, en el

tracto digestivo o en el respiratorio.

Cominmente 1la artritis infecciosa es concomitante o una
complicacién de una osteomielitis neonatal infecciosa (87)
(esta enfermedad se estudia en la seccidn correspondiente, en
el capitulo dedicado a hueso). También se ha observado la

infeccidn intrauterina del feto por Actinobacilus equuli (52).

Cuando esta artritis ocurre como una extensibén de una
osteomielitis,v la infeccién puede invadir a la articulacidn
directamente de la zona ostiomielitica o se puede propagar por
medio de los vasos y arterias de la zona, hacia la basta red

capilar de la clpsula y membrana sinovial. Los gérmenes pasan
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por la pared de 1la membrana Yy colonizan el resto de 1la
articulacién. lLa inflamacidén produce trombosis en 1la red
capilar sinovial y altera las células sinoviales, modificando
el proceso de didlisis realizado por la membrana sinovial, con
1o que el fiuido sinovial aumenta, se vuelve més acido,
presenta atraccién para 1los leucocitos vy la liberacidén de
enzimas proteoliticas (proteasas extracelulares) de las
bacterias. La inflamacién y necrosis de la membrana sinovial
provoca la liberacién de prostaglandinas, de enzimas
lisosomales y otros factores de la inflamacidn. Los
neutrdéfilos invasores también 1liberan enzimas lisosomales.
Entre las enzimas lisosomales liberales estdn 1las proteasas,
las glucosidasas y las colagenasas, estas Gltimas causan dafio
directo al cartilago articular. E1 &cido hialurébnico y 1la
mucina decrecen debido a su dilucidény a 1la degradaciédn
provocada por las enzimas lisosomales y a la disminucién en su
produccibén causada por el dafio en la membrana sinovial. Las
prostaglandinas resultantes de la sinovitis y necrosis de 1la
membrana sinovial, las proteasas y glucosidasas 1liberadas de
los lisosomas, y proteasas extracelulares, producen la
disminucidén de proteoglucanos de la matriz cartilaginosa, con

la subsecuente pérdida de sus propiedades fisicas, 1o que

_provoca un trauma mecénico y destruccidén del cartilago
articular.
La protrombina, el fibrinbgeno y otros factores de 1la

inflamacidn se encuentran en actividad e inducen la formacidn



de coadgulos de fibrina. La nutricién del cartf{lago articular
es afectada por.los cambios cualitativos del 1liquido sinovial
y por la interferencia del contacto de este fluido con 1la
superficie del cartilago, provocada por el exudado que resulta
de este proceso inflamatorio, y posteriormente por el proceso
degenerativo o por 1la formacién de tejido de granulacidén o
pannus. La malnutricién, la accién de las enzimas
proteoliticas de 1as bacterias y enzimas lisosomales, provocan
la destruccién del cartilago, con 1lo gque se liberan méas
enzimas lisosomales que exacerban la sinovitis y se vuelve a
activar de nuevo todo el proceso, lo gue resulta en mas dafio
al cartilago. Este circulo vicioso produce 1la erosién y
destruccidédn del cartilago articular, y el desarrollo de una
enfermedad articular degenerativa (77,89,96) (Cuadro 5,

pag. 251).

Cualquier articulacidn puede sufrir un atague de artritis por
via hematdgena, pero las mids afectadas son las del tarso, la
femorotibiopatelar, las del carpo, la metacarpofaléngica y la

metatarsofaldngica.

A la necropsia, la membrana sinovial afectada se encuentra
hiperpldsica, edematosa y hemorrdgica, el cartilago articular
se encuentra adelgazado y el tejido 6seo subcondral poroso vy
visible a través del cartilago adelgazado (89). El liquido
sinovial incrementa su volumen y se observa ligeramente turbio

y mucinoso, cuando la reaccidén inflamatoria articular es grave
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puede haber edema en el tejido periarticular y una efusidén de
naturaleza fibrinosa en la articulacién, en el caso de gue se
desarrolle una enfermedad degenerativa articular se encuentran
las lesiones caracteristicas de ésta. En 1la observacién
microscdédpica las vellosidades se encuentran agrandadas, como
resultado de la hiperemia y el edema en los casos agudos, y en
los casos de larga duracidn por la proliferacidén celular y el
desarrollo de ramificaciones miiltiples, las observaciones se
asemejan a un tejido de granulacidn joven, poliposo, con un
incremento en la cantidad de leucocitos mononucleados, muy
pocos neutrdfilos y una cantidad minima de ulceraciones. Los
neutréfilos extravasados pasan al fluido sinovial, pero rara
vez en niimero suficiente como para dar a este liquido un

caracter purulento (77).

Artritis Purulenta.

La artritis purulenta se puede originar por un proceso local,
aungue en muchos casos es de origen hematbgeno, este proceso
purulento es con frecuencia monoarticular, aunque es factible

observar casos bilaterales y simétricos (77).

La artritis purulenta de origen hematbégeno se puede deber a la
artritis hematégena del neonato (77) o al traslado de
bacterias de un proceso supurativo como una tromboflebitis

purulenta (113).
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En el caso de la artritis hematbédgena del neonato con exudado
fibrinopurulengo donde 1las bacterias 1involucradas son 1las

especies pidgenas de los géneros: Corynebacterium,

Staphylococcus o Streptococcus, la artritis es poliarticular vy

tiene la misma distribucién que en ia fibrinosa (96).

La artritis supurativa de origen 1local, se puede deber a
heridas intrarticulares directas e infecciones 1latrdgenas
asociadas con inyecciones intrarticulares, aspiraciones de
filuido articular o artrotomias (1). Los microorganismos que
provocan supuracién, causan una destruccién mlds répida y
severa del cartilago articular, que los que provocan artritis
fibrinosa (1,77). El1 exudado purulento resultante en esta
artritis que contiene gran nimero de neutréfilos y en 1las
etapas tempranas el fluido sinovial es poco viscoso y turbio. -
En el momento que se desarrolla la artritis, el exudado se
convierte en purulento, se producen Glceras en la membrana
sinovial, hendiduras y erosidén en el cartilago articular gue
facilitan la entrada de gérmenes a las capas mds profundas del
cartilago y al hueso subcondral. En el momento de que esto
sucede, el cartilago se separa del hueso subcondral. La
infeccidn puede seguir hasta provocar una osteomielitis
purulenta que acarrea una destruccidén mayor de la epifisis. La
degeneracidén del cartilago es sequida por el crecimiento
interno de tejido de granulacién, el cual se origina en el

tejido éseo subcondral y eventualmente produce una anquilosis

(77) .
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El caballo con artritis infecciosa monoarticular presenta una
claudicacibén severa y su temperatura corporal generalmente es
normal, aunque en algunos casos Se puede encontrar elevado,
sobre todo si el animal es joven. La articulacidén afectada se
muestra distendida y con dolor. Cuando este trastorno perdura

algunos dias, se produce una severa reduccidn en la flexién

articular (113).

BURSITIS.

La bursitis es una reaccién inflamatoria de wuna bolsa
sinovial. Esta puede ser, desde un proceso inflamatorio de
tipo seroso hasta una proceso supurativo, con la formacibén de
un absceso (1). En los caballos son frecuentes las bursitis
traumdticas, las cuales ocurren como entidades Unicas, que se
caracterizan por 1la excesiva acumulacibén de fluido seroso e
hipertrofia sinovial (77). E1 trauma responsable de una
bursitis puede ser directo o asociado con la tensién que
sufren los caballos de carrera o 1los trotones. Las Dbolsas
cominmente afectadas por 1la tension del trote o la carrera
son, la trocantérica y cuneana; la primera esta relacionada o
es secundaria a algdn esparavan y la segunda, generalmente, se
asocia a 1la inflamacién del tarso, por esta razbdn se le ha
nombrado bursotarsitis. De las bolsas afectadas por

traumatismos la méds comin es 1la intertuberal (bicipital)
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asociada con un trauma en 1la punta del hombro (1,95). En
ocasiones los traumatismos provocan "bursitis" en sitios donde
normaimente no existen bolsas, a este trastorno se le llama
“bursitis adquirida" y comfinmente es subcutinea. Estas
"bursitis" se pueden presentar en la regién del corvejdén con
el nombre de bursitis calcanea o agrién, la cual ocurre por
traumatismos producidos cuando el caballo patea las paredes de
la caballeriza o las del transporte donde viaja, otra
"bursitis adquirida" es la que se presenta en la punta del
codo, a la que se conoce como “"codillera"™ o  bursitis
olecraneana, esta se produce por el trauma provocado por 1la
herradura del casco correspondiente al miembro afectado al
golpear la punta del codo, ya sea durante la carrera o
mientras el animal est& en deciibito. Dentro de las "bursitis
adquiridas" se encuentra el higroma de la rodilla o carpo, que

resulta de los traumatismos en la cara dorsal del carpo (1)}.

La bursitis séptica en los equinos suele coincidir con 1la

presencia de la Brucella abortus, esta bursitis se

observa como tumefacciones crénicas en el cuello y en la cruz,
donde produce una bursitis supraespinosa ("mal de la cruz"), o
en claudicaciones intermitentes causadas por 1la bkursitis

podotroclear (17). También en los higromas del carpo de gran

volumen se puede sospechar de infeccién con Brucella
abortus. La Brucella abortus al parecer pueden tener dos

formas de entrada hacia la bolsa, la hematdgena (77) y por

soluciones de continuidad (96). La via hematdgena necesita de
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una infeccidn o 1lesién primaria provocada por Onchocerca
cervicalis (77,115), o por un traumatismo, como ocurre por
efecto de una cabezada fabricada con una cuerda tosca o un
almartigdén muy apretado (6), o por la isquemia resultante de
la podotreocleosis (77). La via 1local o por soluciones de
continuidad, parece ser la mis comin y un ejemplo de ésta, es -
la producida por 1la penetracidn de un clavo por la ranilla

hacia la bolsa podotroclear (88,96).

Una lesidén caracteristica de la bursitis séptica es la fistula
que ocurre en la bursitis supraespinosa, que toma el nombre de
“mal de la cruz". Esta lesién es una bursitis granulosa
supurativa, con tendencia a formar fistulas cuténeas y en un
nimero menor de casos se desarrolla como un flemdn o produce

una osteitis destructiva de 1los huesos cercanos. Para el

desarrollo de la Brucella abortus en esta lesidén, como ya se
menciond, es necesaria una lesidn primaria, que en este caso
puede ser un trauma o un proceso inflamatorio provocado por la

Onchocerca cervicalis (77,88), esta fillaria causa cambios

inflamatorios y necrdéticos en el ligamento cervical, lo que
produce un medio ambiente adecuado para el desarrollo de 1la

Brucella abortus (52,115).
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NEOPLASIAS ARTICULARES.

Los tumores en las articulaciones del caballo son muy poco
comunes. Las neoplasias de las estructuras sinoviales son el
sinovioma y los sarcomas sinoviales (77), de los cuales, 1l0s

sarcomas sinoviales han sido observades en los equinos.

Los tumores sinoviales se presentan como masas de tejido con
consistencia blanda y frecuentemente causan claudicaciones.
Los sarcomas sinoviales destruyen Yy atraviesan 1as
estructuras sinoviales, por 1o que penetran al tejido ©&seo
subcondral y provocan reacciones periostiales moderadas (77).
La literatura menciona un caso de un condrosarcoma en una
potranca de raza &rabe de 4 afios de edad, la potranca presentd
ligera claudicacién e inflamacién de 1la articulacién

metacarpofaldngica. Este tumor fue de crecimiento lento y no

presentd metdstasis. Se observd reabsorcién odsea y una
invasién neoplésica en el tejido d4seo subcondral de 1la
articulacién, pero no hubo proliferacibébn bsea. Pequeilias masas

neoplisicas se encontraron distribuidas a 1lo 1largo de 1la

membrana sinovial (117).
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MUSCULO ESQUELETICO

ASPECTOS MORFOFISIOLOGICOS.

El origen embriolbégico del misculo esquelético es el mesodermo
(108). El1 tejido muscular maduro estd formado por haces de
fibras o células alargadas multinucleadas. Cada fibra contiene
miofibrillas, que son fibrillas dispuestas longitudinalmente
en la matriz del sarcoplasma o citoplasma, que estd 2limitado

por la sarcolema o membrana celular {(26).

Las principales estructuras de las miofibrillias son 1los
filamentos de actina y miosina, habiendo el doble de
filamentos de actina con relacidn a los de miosina, estos
filamentos interdigitan entre si, y su colocacidén es dos de

actina por cada uno de miosina (60).

Se pueden encontrar tres tipos de fibras:

-Fibras rojas o tipo 1.- Son fibras de contraccidn lenta o
sostenida, y poseen gran cantidad de mioglobina Yy
mitocondrias (77,135). Estas fibras contienen muchas enzimas
oxidantes y pocas glucoliticas; por lo anterior, tienen gran

consumo de oxigeno, y poco capacidad para almacenar glucdgeno
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(77); pero cuentan con considerables cantidades
grasos que son metabolizados como fuente de energia

(135). Estas fibras predominan en los caballos que

de &cidos
primaria

tienen un

buen rendimiento en competiciones de resistencia (129). Estas

son las primeras fibras musculares que se forman en el

embridén, y rigen los movimientos lentos y sostenidos durante

la vida del animal (139).

-Las fibras blancas o tipo 2.- Son de contraccién répida y de

fatiga pronta, cuentan con un sistema glucolitico bien

desarrollado, pero son pobres en mioglobina y mitocondrias.

Su principal fuente de energia es el glucdgeno que tienen

almacenado. Estas fibras se emplean en impulsos

intermitentes de actividad contrdctil (26,135,139).

~Las fibras intermedias, fibras rojas répidas

breves e

de alta

oxidacién o tipo 2b.- Tienen una gran capacidad para

almacenar glucdgeno, un buen sistema glucolitico y muchas

mitocondrias. Estas resisten mejor la fatiga que las fibras

tipo 2, y se adaptan a fases mds largas de

contractil (26,139).

Generalmente, el largo de las fibras no abarcan
longitud del misculo, ya que terminan uniéndose
conjuntivo que las envuelve, este tejido se conforma

elementos, gque son: El epimisio, el cual rodea al

actividad

toda 1la
al tejido
de tres

total del

miisculo y proyecta divisiones fibrosas que se extienden en el
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interior del misculo; estas proyecciones forman el segundo
elemento de tejido conjuntivo, al que se le nombra perimisio,
el cual forra los fasciculos o haces de fibras musculares, el
tercer elemento es el endomisio que estd constituido por
ldminas finas de tejido conectivo, que se extienden del
perimisio y se sitflan entre cada fibra muscular. En el
extremo del misculo, los elementos se fusionan en una
estructura de tejido conjuntivo resistente que fija el miisculo
a las estructuras sobre las que ejerce traccidn. Las
estructuras de unidn son: Los tendones, aponeurosis y rafes,
también hay inserciones directas del epimisio con el periostio
e incluso en la capa de tejido conectivo denso de 1la piel

(26,50,135).

UNION NEUROMUSCULAR.

Los sitios donde las ramificaciones del axén (fibra nerviosa)
terminan y hacen sinapsis con la fibra muscular reciben el
nombre de placa motora o unién neuroefectora (135). La placa
motora es una estructura que permite la transmisibén del

impulso nervioso y estd compuesta por:

-La hendidura sindptica del sarcolema, que por lo general se
encuentra en el punto medio del eje longitudinal de la fibra

muscular y presenta numerosas invaginaciones paralelas hacia
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el sarcoplasma ("plieges unionales"). Dichas invaginaciones
dan 1lugar a las, que en ocasiones se les llama, hendiduras
subneurales (26), las cuales contienen a 1los espacios

sindpticos secundarios (135).

-E1 espacio sindptico, que estd comprendido entre la membrana

plasmédtica de la dilatacidn terminal del axén y el sacolema.

-La dilatacién terminal de un axén motor, la cual, entre otras

cosas, contiene:

--Mitocondrias.

~-Vesiculas con mediadores quimicos. Los mediadores quimicos
son sustancias producidas por las neuronas que son capaces
de generar un cambio de potencial de membrana en una
célula vecina. E1 mediador quimico responsable de las
ondas de despolarizacidén del sarcolema y 1la contraceidn

muscular es la acetilcolina.
--Microtiibulos.
--Membrana plasmatica (135).
Las vesiculas que contienen acetilcolina en 1la porecién

terminal del axdén, liberan al mediador, como resultado de 1la

llegada de un estimulo nervioso. Este mediador quimico es
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répidamente degradado por la accidén de la aceticolinesterasa,
de manera que s6lo actua por un periodo corto. La acetilcolina
produce un aumento transitorio de 1la permeabilidad del
sarcolema. Este cambio de permeabilidad se transmite a 1lo
largo de toda la superficie de la membrana, lo que desencadena

el proceso de contraccibén muscular (135).

CONTRACCION MUSCULAR Y UTILIZACION DEL ATP.

La funcién primaria del miisculo estriado es convertir la
energia quimica en movimiento. De esta maners, 1la contraccién
muscular desarrolla un mecanismo de deslizamiento de
filamentos. En el estado de relajacidn del misculo los
filamentos de actina apenas se superponen a los de miosina,
mientras que 1los filamentos de miosina se superponen
completamente entre si. En estado contraido los filamentos de
actina han sido atraidos, por lo que se deslizan entre 1los
filamentos de miosina. El proceso de contraccidn dentro de la
fibra muscular se desencadena, al producirse un cambio de
permiabilidad del sarcolema, provocado por la accidén de 1la
acetilcolina liberada por las vesiculas de la porcidn terminal
del axén. Este cambio de permiabilidad, a lo largo de la
membrana de la fibra, provoca liberacidén de iones de calcio
del reticulo sarcoplésmico hacia el sarcoplasma que rodea a

las miofibrillas. Estos iones de calcio activan las fuerzas de
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atraccidén entre los filamentos y de esta manera, comienza 1la
contraccién. Pard que este proceso contrlctil se lleve a cabo,
se necesita energia, la cual se deriva de los enlaces ricos en
energia del trifosfato de adenosina (ATP), que al
desintegrarse en difosfato de adenosina (ADP), proporciona 1la
energf{a requerida, 1la enzima encargada de la hidrdlisis del

ATP se le llama actomiosina ATPasa (60).

La energia que proviene del ATP no sélo se utiliza para
promover el deslizamiento de 1las fibras, sino también se
utiliza para el funcionamiento de 1la bomba de calcio que
permite el regreso del calcio al reticulo sarcopldsmico y la
salida de este elemento de la fibra muscular, y de la bomba de
sodio que permite el intercambio idénico del sarcolema, que
consiste en una mayor salida de sodio y una menor entrada de
potasio. El retorno del calcio al reticulo sarcoplédsmico es
necesario para la relajacidn muscular, este retorno se realiza
en contra de gradientes de concentracién, por 1lo que es
necesario la utilizacién de una bomba. El1 potencial eléctrico
del sarcolema en reposo, tiene predominancia negativa en el
liquido interno del sarcolema y positiva en el 1liquido
externo, este potencial resulta de una distribucidn desigual
de los iones, principalmente del sodio y el potasio, estos
iones pueden fluir libremente a través de la membrana, por lo
que se necesita expeler en forma constante potasio para
mantener el gradiente de concentracién idnico, necesario para

conservar el potencial en reposo requerido en el sarcolema. EL



desarrollo de este proceso es gracias a la bomba de iones
localizada en el sarcolema, la cual traslada 3 iones de sodio
hacia el 1iquido exterior y 2 iones de potasio al interior,
por cada molécula de ATP hidrolizada. Durante la activacidn
del misculo, durante la transmisién del impulso nervioso, un
potencial de accién viaja a lo largo de la membrana, con lo
que una mayor cantidad de sodio fluye al interior de 1la
célula, 1o cual obliga a que una mayor cantidad de potasio
deba salir, por lo gue una cantidad mayor de ATP tiene que ser
hidrolizada. La cantidad de ATP utilizado para mantener el
equilibrio iénico es insignificante, comparada con la cantidad
utilizada en 1la bomba de calcio del reticulo sarcoplasmico o
por la accidn de 1la actomiosina ATPasa durante la contraccidn

muscular (11).

TENDON. ASPECTOS MORFOFISIOLOGICOS.

Los tendones, que son las inserciones musculares més
importantes, tienen su origen, al igual que el tejido
muscular, en tejido mesenquimatoso, pero la diferenciacién
entre mioblastos y tenoblastos (fibroblastos) ocurre
relativamente tarde. Y en algunos tendones, como sucede en el
tenddén interdéseo o ligamento suspensor, que la primera fase de

diferenciacién origina tejido muscular, el cual sufre una
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maduracién ulterior y se transforma en tendén.

Los tendones estén formados por una banda compacta de tejido
conectivo fibroso, de color blanco aperlado y conforme aumenta
la edad del animal, se tornan amarillo canela con el centro
gris rojizo o un color uniforme café obscuro. Algunos de estos
cambios en 1la coloracibn, pueden estar relacionados con
alteraciones que producen una repeticidén de hemorragias

menores en el tendén (77).

El tendén permite una distribucibébn uniforme de fuerzas, de
cualguier porecidén de la masa muscular, sobre un hueso o un
cartilago. Sus fibras tienen una disposicién congruente a sus

requerimientos mecédnicos (50,96).

La unidad bAsica del tendén estd formada por haces de colfgena
que se condensan alrededor de tenocitos y capilares, estas
unidades ée combinan para formar fasciculos envueltos por el
endotendén; el conjunto de fasciculos forma el cuerpo del
tenddn, .que estd envainado por el epitendén. El endotendén y
el epitenddn estdn formados por tejido conjuntivo laxo, siendo
el endotenddn proyecciones trabeculares del epitendén, ambos

acarrean nervios, vasos sanguineos y linfaticos (96).
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ESTRUCTURAS ASOCIADAS A LOS TENDONES.

Por fuera del epitendbén, el tenddn estd recubierto por una
vaina de tejido conectivo laxo aerolar vascularizado, llamado
paratenddén, y en las zonas donde ocurren cambios de direccidn
o incrementos en 1la friccidn, como acontencen en las
articulaciones, el paratenddn es sustituido (24) o incluido en
la 1lamina fibrosa de 1la vaina tendinosa sinovial (62). E1
paratenddn es eléstico y plegable, 1o que permite el
deslizamiento del tenddn (132). La vaina tendinosa sinovial
estd formada por dos capas, vainas o 1lé4minas, que toman el
nombre de 1ladmina celular o sinovial, y lé&mina fibrosa o de

soporte. Estas ladminas se describen a continuacién:

-La 14mina o vaina celular produce fluido sinovial que ayuda
al deslizamiento del tendén. Esta lémina estéd doblada sobre
el tendbén, lo gue provoca gue se observe como un tubo, en el
cual se pueden distingir en su pared, una capa externa o
parietal y la interna o visceral. La zona de contacto entre
los dos extremos de 1la 1lédmina que forma el tubo, se le

denomina mesotendon (50,62).

-La l1lamina o vaina fibrosa o de soporte estd compuesta,
predominantemente, por fibras de coldgena. Esta lamina tiene
un aporte sanguineo abundante y escasa inervacién. El 1imite

entre la lamina fibrosa y la célular no estd bien definido.
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El mesotendén es el principal sitio por el cual 1la  l1émina
celular recibe ‘su aporte saguineo 'y nervioso. Una segunda
funcién del mesotenddn es 1la de fijar al tendbén a la 1lémina

fibrosa y controlar su capacidad de deslizamiento dentro de la

vaina, de esta manera, el mesotendbén estd sujeto a un gran
movimiento. Histoldédgicamente, el mesotendén comprende una
estructura membranosa doble. Entre 1las dos membranas gue

forman al mesotenddn se encuentra tejido conectivo de soporte
denso (62). El1 mesotenddn no siempre estd presente como tal,
en las zonas de mayor vpresién o movimiento de 1la vaina
sinovial, ya que en ocasiones, estd representado por unas
estructuras 1lineales, a 1las que se les da el nombre de
vinculum; como sucede en el tendén flexor digital profundo a
nivel de la articulacién interfalédngica proximal
(50,62,96,148). Los vinculum son estructuras lineales
(*hebras") (50) con una estructura hitolégica similar al
mesotenddn; pero con una menor cantidad de tejido conectivo
de soporte, gque en su mayor parte es aerolar y con un rico

aporte vascular (62).

La aparencia macroscdpica de la vaina, es la de una membrana

delgada, brillante, lisa y libre de plieges (62).

Cuando el tenddén se desliza en zonas de mayor presién entre el
hueso y el tenddén, sdélo se forma una bolsa, en lugar del una

vaina sinovial. A esta bolsa se le denomina bursa o bolsa
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sinovial. Estas bolsas también constan de dos 1léminas y

secretan fluido:sinovial (50,62).

En el sitio donde los tendones pasan sobre una superficie que
los obliga a algfin cambio en la direccién, los tendones estén
sujetos al miembro, por medio de una banda alargada fibrosa.
Esta banda se conoce como ligamento anular o retindculo,
obviamente en esas regiones el tenddén estéd recubierto por una
vaina sinovial que se encuentra entre el ligamento anular y el

tenddén (50,96).

Las vainas tendinosas pueden tener variaciones anatdmicas
entre las similares de miembros opuestos del mismo caballo o
entre distintos caballos. Estas variaciones incluyen
diferentes volimenes (capacidad de llenado) y distintos puntos
topogrédficos, en los cuales inician o terminan las valnas. En
los potrillos 1las vainas son relativamente mds largas que en

los adultos (63).
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INSERCIONES TENDINOSAS.

En los puntos de insercidén del tenddn, las fibras tendinosas
se despliegan, para permitir que las partes sucesivas del Area
de insercidén proporcionen la fuerza necesaria de traccidn, a
pesar del cierre de la angulacidn entre el hueso y el misculo,

debido al movimiento provocado (50).

En la unién de tendd4n con hueso o con cartilago, 1las células
no son tenocitos comunes, ya que corresponden a las células

presentes en el revestimiento de los huesos y cartilagos, es

decir, se trata de células, que no sdlo son capaces de
producir la coldgena necesaria para el tenddn, sino también
las sustancias amorfas caracteristicas del hueso y del
cartilago. Por 1o que en las inserciones tendinosas se

encuentra una mezcla de tejido del tenddn y hueso o cartilago.
Durante el crecimiento corporal, el tejido 6seo aumenta, en
tal forma, que una insercién tendinosa que empieza por ser un
fragmento ©6seo pequefio, a la 1larga, se convierte en un

fragmento de gran tamafio (26).



IRRIGACION DEL TENDON.
El suministro de sangre para el tenddn, es proporcionado por

medio de estas cuatro estructuras:

-E1 misculo y hueso al cual el tenddn estd unido, éstos

proveen el 25% del suministro sanguineo.
-Por el mesotenddén o por el vinculum en la vaina sinovial.
-Por el paratendé4n en donde no existe una vaina sinovial, en

tal caso, el paratenddn suministra la mayor parte del riego

sanguineo (147).
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‘ANORMALIDADES DEL DESARROLLO.

SINDROME DEL POTRILLO CONTRAIDO ,5 ”ARTRQGRiPOSis CONGENITA
MULTIPLE. ‘ e
El "potrillo contraido" presenta contractura articular axial y
apendicular, pero el sistema nervioso, misculos y ligamentos
se encuentran aparentemente normales. Este sindrome es visto
en abortos a partir del tercer mes de gestacidén o en potros

neonatos, se caracteriza por:

~La contraccién bilateral de las articulaciones.

-Hipoplasia y formacidn asimétrica del créneo.

-Torticolis.

-Escoliosis.

-Formacidén asimétrica de las articulaciones intervertebrales y
de las epifisis proximales de 1los metacarpos y metatarsos

(77.89).

~Esta anomalia puede estar asociada a una hernia diafragmética

congénita (5).



Este sindrome se ha atribuido a un gen letal (74). Pero se ha
informado de rigidez articular congénita en potros nacidos de
yeguas gque pastaron sobre alguna graminea hibrida de Sudéan
(Sorghum spp.), sobre todo en yeguas que tenfian entre 20 y 50
dias de gestacibn (17). La contraccidn se produce
probablemente por la accidn muscular, al tratar de estabilizar
las articulaciones que estdn bruscamente incongruentes e
inestables (77). En ocasiones la rigidez sdlo afecta a 1las

articulaciones que se encuentran distales al carpo (74,77).

CONTRACCION DE LOS TENDONES FLEXORES EN EL NEONATO.

En esta patologia, el recién nacido presenta contraccién de
los tendones flexores digitales, esta contraccién se puede
presentar en ambos tendones (el superficial y el profundo) o.
sélo en uno de ellos. El potrillo exhibe una marcada flexidn
de 1la articulacién metacarpofalangiana ("menudillo"), cuando
estd involucrado el superficial; en cambio, si el afectado es
el profundo se manifiesta por 1la elevacibén de los talones
(89). Esta condicibn es atribuida a malposiciones del feto en
el Gtero (61). En muchas ocasiones esto es cierto, mientras se
considere, que un niimero significativo de casos estén
asociados c¢on muchos elementos, los cuales incluyen factores

genéticos y agentes teratogénicos (13).
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La 1literatura informa de un caso de contraccidédn de los
tendones, que la'considera resultado de una mutacidn de un gen
dominante en un semental. Pero otro informe sefiala tres casos
de potros procedentes de vientres, en una granja que sufrid un
brote de influenza cuando estaban gestantes. También este
padecimiento ha sido relacionado con la ingestidén de un grupo
de plantas llamadas cominmente ‘"hierba loca", que son
leguminosas tdéxicas del género Astragalus (13,96). El1l bocio

también ha sido relacionado con esta deformacién (10).

DEBILIDAD O FLACIDEZ EN LOS TENDONES FLEXORES DEL POTRILLO

Algunos potrillos nacen con una gran debilidad en los tendones
flexores. En ocasiones, esta debilidad permite que las
porciones distales, plantares o palmares, de las regiones
metatarsofaldngica o metacarpofaldngica ("cernejas") toquen el
suelo y la pinza de los cascos quede elevada, sin apoyo. En
general en unos pocos dias 1los tendones toman fuerza y el
potro se recupera (1,89). Este problema se puede 1llegar a
considerar como una variante fisiolégica, sin embargo, en
algunos casos ha sido relacionado con enfermedades sistémicas

o falta de ejerciclo (13).
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HIPEREXTENSION DIGITAL EN LOS POTRILLOS.
Esta condicién se hace aparente al nacimiento o poco después

de éste y se caracteriza por la extrema dorsoflexidn de 1las

articulaciones interfalingicas. En casos graves el paciente se

apoya en 1la superficie plantar o palmar de 1la regién
interfalédngica proximal (cuartilla) o de la regidn
metatarsofaléngica o metacarpefaldngica (menudillo). Se

asemeja a una forma extrema de flacidez de los tendones pero
debe ser considerado como una entidad separada. La etiologia
es desconocida pero se han demostrado cambios patoldgicos en

la musculatura flexora de los pacientes (96).

MIOTONIA CONGENITA (MIOCLONIA CONGENITA).

La miotonia congénita es una enfermedad rara en los caballos,
caracterizada por la aparicidén de un espasmo muscular ténico
temporal y ocurre después de una actividad muscular
contrdctil. Se conoce poco de esta enfermedad en los caballos,
pero parece ser hereditaria. Puede aparecer desde el
nacimiento hasta muchos meses después (39,70,139). Se piensa
que este padecimiento es provocado por un bloqueo
neuromuscular de 1la membrana celular o sistema tubular
muscular, que no permite 1la eliminacién de 1la contraccidn

ténica muscular (70).
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Signos Clinicos.

En 1los potrillos gque sufren este padecimientp(,$e erden

encontrar algunos de los siguientes signos elinicos

-Espasmos ténicos musculares después ‘de. una -estimulacibn:
voluntaria, mecdnica o eléctrica, de un ‘misculo.?  Este

espasmo por 1o general dura mds de un minuto (70[139);5[
-Dificultad para ponerse de pie.
-Rigidez en los movimientos musculares.

-Arrastramiento de los miembros. Esto se observa, sobre  todo,

en los miembros pelvianos.
~-Hipertrofia e hipertonicidad muscular.

-En  la percusién de 1los misculos mis afectados, llegan a
presentar contracturas musculares aisladas sostenidas, que se
observar como hundimientos delimitados u "hoyuelos" en la

superficie muscular.

-Cuando al potro afectado se le permite hacer ejercicio en un
lugar abierto (por ejemplo, un corral), los signos clinicos

pueden disminuir (70).
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-Se especula gque los signos .clinicos pueden disminuir e
incluso desaparecer, si al potro afectado se le restringe 1la

ingestién de agua (5).

Lesiones Microscépicas.

Variacién en el tamafio y didmetro de las fibras musculares e

incremento en el tejido conjuntive endomisial (70).

ATROFIA MUSCULAR.

La atrofia muscular es una disminucién del volumen muscular,
debido a una disminucién del didmetro individual de las fibras

musculares (77).

La atrofia muscular puede ser generalizada cuando estéd
asociada a una nutricidn pobre, caquexia o senectud, y puede
ser localizada cuando es causada por la inmovilizacién de un
miembro por medio de una férula, después de una lesidn
muscular como la rabdomiclisis, y por pardlisis o denervacidn

(77.139).
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Sinonimia.

Amiotrofia (33).

Atrofia por caquexia y por senectud.

Estas atrofias afectan a todos los misculos del cuerpo, la
atrofia por senectud es rara en los equinos, puesto que su
vida no se extiende como la de los humanos. La atrofia por
caquexia se presenta en el marasmo producido por 1a
administracién de piensos sin los suficientes nutrientes para
mantener al animal, con 1o que el milsculo se torna en una
fuente de nutrientes para el resto del cuerpo. El1 marasmo
también se encuentra en enfermedades sistémicas graves como en
una peritonitis. Como adicién a 1la atrofia muscular se
presenta la pérdida de grasa, con 10 que el animal pierde mas
peso y 5u aspecto es mids delgado. Cominmente la pérdida del
volumen muscular tiene distribucidn simétrica, pero no todos
los masculos son afectados con 1la misma intensidad. En la
observacién microscédpica se encuentra una disminucidn
progresiva del tamafio de las fibras, con diferentes rangos de
atrofia para cada uno de 1los diferentes tipos de fibras.
Parece ser que la fibras musculares tipo 1 son las que mas se

resisten a ser atrofiadas (33,77,139).



Atrofia por desuso.

La inmovilizaciédn por medio de férulas o aparatos usados en el
tratamiento de fracturas, presentan en plazos relativamente
cortos, signos de atrofia muscular local, por desuso. De igual
manera, las anguilosis, lesiones musculares, y la ruptura de
tendones o fractura de huesos que son requeridos para la
funcidn muscular, presentan atrofias por desuso. En los casos
en gque 1la atrofia persiste por 1largo tiempo, el tejido
muscular puede ser reemplazado por tejido fibroso y adiposo

(33,139,143).

Atrofia por denervacidn.

La atrofia por denervacidn se acompafia con pardlisis muscular,
que en la mayoria de 1los casos es un fendmeno localizado.
Entre los sindromes provocados por este trastorno, estdn la
hemiplegia laringea, 1la pardlisis del nervio radial y la

pardlisis del nervio supraescapular (35,77,143).

Cuando este sindrome afecta al nervio supraespinoso puede ser
el resultado de traumatismos y presiones en la zona, como las
provocadas‘'por el collar del arnés de los equinos dedicados al
tiro, por patadas, por caidas o por fracturas de la escépula;

en esta pardlisis se presenta atrofia de 1los misculos
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supraespinoso e infraespinoso. La pardiisis radial se puede
deber a trauma%ismos directos en la zona, fracturas humerales
o por la postracién 1lateral prolongada, como la que se
observa en operaciones de larga duracién. La pardlisis radial
puede producir atrofia de 1los misculos triceps, extensor

carporadial, ulnal lateral y extensor digital com@n (93).

Las lesiones en el sistema nervioso central también pueden
producir atrofia por denervacibn, los mOsculos atrofiados por
esta causa son 1los inervados por la porcidén afectada del
sistema nervioso central. Los trastornos que pueden afectar la
corriente nerviosa son: La mieloencefalitis por protozoarios,
tumores encefdlicos y causas que produzcan la ataxia de 1los

potros (139).

Atrofia por compresidn.

La compresién ejercida por abscesos, parésitos, neoplasias,
hematomas o por cualquier otro agente capaz de producir cierto
grado de compresién, pueden acarrear atrofias musculares
locales en las zonas que estan en contacto con estos agentes

(33).
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HIPERTROFIA MUSCULAR.

La hipertrofia de las fibras musculares es, frecuentemente, un
proceso fisioldégico y deseable. Este proceso se produce en el
momento que los misculos se encuentran sometidos a trabajos
rigurosos y continuos. ©La hipertrofia se logra por la adicidn
de miofilamentos en la periferia de las miofibrillas y por 1la
formacién de nuevas miofibrillas. La formacién de nuevas
miofibrillas se consigue al dividirse 1longitudinalmente las
existentes b4 tal vez, por su nueva construccién. La
hipertrofia también puede ser compensatoria, como 1la que se
observa en 1las fibras que sobreviven en un midsculo, que fue

afectado por una destruccién o una denervacién parcial (77).
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¢ TRASTORNOS METABOLICOS.

MIOPATIA POR HIPOTIROIDISMO.

Etiologia y Patogenia.

Esta enfermedad es de naturaleza benigna y secundaria a un
periodo de tensién en los caballos que se encuentran sometidos
a un entrenamiento rigurose, 1o gque suprime 1la funcidn
tiroidea. Los requerimientos para el crecimiento, 1la tensién
provocada por enfermedades Iinfecciosas., transporte o malas
condiciones climatoldbgicas pueden desencadenar el

hipotiroidismo (143).

Signos Clinicos.

Los signos descritos para esta enfermedad son: apetito
errdtico, menor resistencia al ejercicio, torpeza y rigidez al
andar (75). Pueden estar elevados los niveles de las enzimas
transaminasa glutamicooxalacética sérica (sGoT) y

creatininfosfoquinasa sérica (CPK) (143).



192

i TRASTORNOS DEGENERATIVOS.

AZOTURIA.

Sinonimias.

Mioglobinuria paralitica, enfermedad del lunes por la mafiana,
pardlisis de la regién del sacro, enfermedad del
sobreentrenamiento, rabdomiolisis asociada con el

entrenamiento (77,85).

Etiologfa y Patogenia.

La azoturia tipicamente ocurre en el equino gue entrena o
trabaja después de un periodo largo de descanso, en el cual,
no se le suministra una dieta adecuada de mantenimiento, sino
consume una dieta completa para un equino en trabajo. Aungque
comGnmente 1la dieta para trabajo es con base en granos, este
sindrome también se ha visto en caballos que estuvieron en

pastoreo (77).

Durante un descanso prolongado el glucdgeno es almacenado en

el misculo y posteriormente, durante el ejercicio, es
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descompuesto en un volumen tal, que la glucbélisis se tiene que
efectuar en condiciones anaerobeas, puesto que el oxigeno no
estd en las cantidades exigidas para este proceso, con lo que
se produce dcido lictico que no puede ser utilizado por el
misculo, por 1o que es removido por via sanguinea hacia el
higado y en menor parte a la corteza renal, ya en el higado el
dcido 1lactico es convertido en glucosa utilizable en 1los

tejidos extrahepéticos.

Cuando hay una produccién répida de gran cantidad de &cido
ldctico, éste irrita al tejido muscular, 1lo gque 1le causa
vasoespasmos. Los vasoespasmos provocan una disminucidn en 1la
circulacidén, decreciendo la cantidad de Acido lictico removido
por via sanguinea y la afluencia de oxigeno hacia el misculo,
lo que aumenta la produccidn de dcido léctico. De esta manera,
se produce un circulo wvicioso, que incrementa el nivel de
dcido 1ldctico, que ocasiona deterioro del sarcolema,
degeneracidén y dafio celular (85); por lo que el mGsculo libera
gran cantidad de mioglobina y enzimas musculares. La
mioglobina es excretada por la orina, 1lo que puede causar dafio
renal. En los casos severos donde se presenta postracidn,
pueden tener un desenlace fatal por causa de una nefrosis
mioglobinlrica o problemas asociados con la postracidén y 1los
intentos que realiza el caballo al tratar de ponerse de

pie (77).

La literatura menciona como productores de rabdomiolisis en
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equinos a 1los antibibdéticos 1ondéforos poliéteres como 1la
monensina y la salinomicina. El virus de la influenza equina
también ha sido relacionado con brotes de rabdomiolisis,
principalmente en cuadras de caballos dedicados a las carreras

(64).

Signos Clinicos.

Este padecimiento se puede observar en caballos de placer, en
entrenamiento o en caballos bien entrenados que participan en
competiciones de resistencia; también se puede encontrar en
mulas y caballos de trabajo. Los signos clinicos de 1la
azoturia ocurren poco después de que el equino empieza a

trabajar (77).

El equino afectado con este sindrome presenta sudoracidn,
hipertermia, taquicardia, hiperventilacidén, expresidén facial
de ansiedad y desgano para moverse, gque son seguidos de
temblores musculares y manifiesta debilidad en 1los miembros
pelvianos, la musculatura de la espalda y de la grupa muestran
un endurecimiento progresivo, con dolor a la palpacién. La
orina puede estar desde un color café rojizo hasta negro. Si
la enfermedad continfia el animal puede caer y no levantarse
con fuerza propia. Los dolores musculares, evidentemente muy
intensos, se manifiestan con signos similares a los de un

cbdlico, que se intensifican por espasmos de 1la vejiga e
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intestino. Posteriormente se puede presentar oliguria o
anuria, que auhado a la postracidén del animal, son signos que

denotan mayor gravedad (139,154).

Lesiones Macroscdépicas.

En los caballos que sufren azoturia, se observan pocos cambios
macroscdpicos. Los cambios musculares mds obvios se presentan
en las regiones glutea y 1lumbar, donde 1las 1lesiones
frecuentemente son difusas. En los miisculos esqueléticos que

demuestran cambios, se observan los siguientes:

-Inflamacidn.

-Hemorragias lineales o circulares.

-En el resto del misculo afectado que no se presentan los
cambios anteriores, se puede observar una apariencia més seca
y cambios de color. Dichos cambios de color son, su palidez
con vetas de un color que varia desde el amarillo griséaceo,

hasta el café rojizo.

~Edema en la periferia de los musculos afectados y en sus

divisiones intermusculares (77,85).

Las lesiones macroscdpicas, que pueden ser encontradas fuera



de los miisculos esqueléticos, son:
~Hemorragias petequiales en el epicardio.

-En un corte de rifion, se observa-un -torno café con estrias

rojizas.

-Congestién y palidez de 10s 16bulos ‘centrales hepaticos

(77,85).

Lesiones Microscédpicas.

Las observaciones histoldgicas en las etapas primarias de 1la
azoturia muestran segmentacibdn celular, degeneracién hialina
en segmentos de fibras musculares, con poca o nula
inflamacidén. En estas etapas los cambios predominan en las
fibras musculares del +tipo 2. En los casos mids severos, se
encuentran involucradas indiscriminadamente, todos 1los tipos
de fibras. Algunos nlcleos pueden estar picndticos, pero

muchos presentan cambios degenerativos agudos (77,85).

En ocasiones, en las c¢élulas del miocardio se encuentran
cambios degenerativos (77) y en el rifion se observa nefrosis

tubular (B85).
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SINDROME DE LA CONTRACTURA MUSCULAR RECURENTE ("TYING UP").

El- sindrome de la contractura muscular recurente ("tying up")
es una enfermedad de los caballos de carrera y de silla, del
cual se han descrito, por lo menos, dos diferentes sindromes.
Uno se relaciona con la azoturia y el otro principalmente con

la deficiencia de potasio.

El primero se ha descrito como una forma benigna o leve de 1la
azoturia, que presenta pocos trastornos secundarios y, puede o

no, mostrar mioglobinuria (77,139).

El segundo se presenta frecuentemente en yeguas o potrancas,
principalmente en las que tienen un caricter temperamental, y
egtd relacionado con niveles bajos de energia y de potasio en
el tejido muscular. Los efectos musculares que produce este
tipo de sindrome, son momentdneos, su recuperacién es répida y
aparentemente completa, por lo que no requieren regeneraciédn
muscular (77). En este sindrome no se ha observado

mioglobinuria (154).

A continuacién se estudia, con mas amplitud, el segundo

sindrome descrito, porque el primero se considera como una

variante de azoturia.
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Sinonimias.
sindrome del envaramiento (1), rabdomiolisis aguda,

rabdomiolisis transitoria relacionada con el ejercicio,

"setfast", mialgia, miopatia, "tying up", "cording up" (154).

Etiologia y Patogenia.

El sindrome de 1la contractura muscular recurente es una
enfermedad que afecta al miisculo después de una actividad
fisica prolongada o exhaustiva, aparentemente la causa
primaria es una baja en la energia muscular, ya que la energia
no sbélo se utiliza para la contraccidén muscular, sino también
para la relajacién (85). Otra causa relevante de este sindrome
es el déficit de potasio, este déficit ademids de tener efectos
perjudiciales en el intercambio ibénico de la membrana muscular
y 1la nerviosa, reduce la habilidad de las pequeflas arterias
premusculares para dilatarse, lo que produce hipoxia muscular

(75).

Como otra posible causa de esta patologia, se mencionan
defectos en el sarcolema, producidos por la deficiencia de
vitamina E, selenio o biotina, por agentes infecciosos o por
un excesivo trabajo muscular. Las dos primeras causas provocan
un incremento en la entrada de calcio a la fibra muscular, el

excesivo trabajo muscular reduce el trabajo de la bomba de
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calcio de la membrana muscular, lo que también incrementa 1los
niveles de calcio dentro de la fibra muscular y dentro de 1las
mitocondrias, estas anomalias producen hipercontraccién de 1la
fibra muscular y pérdida de la energia celular, lo que provoca
una mayor deficiencia en 1la bomba de calcio, y con esto se
desarrolla un circulo vicioso que aumenta 1los niveles de
calcio intracelulares, la pérdida de energia y 1la

hipercontraccién muscular (75).

Signos Cifinicos.

Los signos clinicos de un caballo afectado por este sindrome,

son:

-E1 caballo se rehusa al movimiento.

-Su andadura es rigida.

-Los musculos pueden sufrir contracturas o tremulaciones

(75,85).

-~Aumento en la temperatura corporal.

~-La cara del animal denota ansiedad.
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-Los misculos mids afectados son 1los de mayor volumen, los que

se encuentran muy duros y con dolor a la palpacién.

-Aumento de las enzimas lactato deshidrogenasa (LDH) ,
creatininfosfoquinasa (CPK), y aspartato aminotransferasa
(AsT), y en algunas ocasiones la transaminasa

glutamicooxalacética sérica (SGOT) (75,154).

Lesiones Macroscépicas.

No se presentan cambios macroscépicos (77).

Lesiones Microscépicas.

Si se considera a este sindrome como una forma leve de
azoturia, en una biopsia muscular se pueden encontrar algunas
fibras musculares afectadas (del 1 al 5%), con degeneracién e
inflamacién. Las fibras musculares tipo 2 son las mas

afectadas por 1la degeneracidn e inflamacidén. El contenido de

las fibras se encuentra fragmentado (77).
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MIOPATIA DEGENERATIVA NUTRICIONAL.7

Sinonimias.

Miopatia nutricional, polimiositis, enfermedad del misculo
blanco (31), miodegeneracién nutricional (77), miodegeneracibn

distrdéfica (12).

Etiologia.

Las deficiencias nutricionales parecen ser la principal causa
de esta enfermedad muscular, principalmente la de selenio y 1la

de vitamina E (45,77,87).

Los trastornos caracterizados por absorcidén defectuosa, como
diarreas, se pueden acompafiar de deficiencias de vitamina E y
selenio, y de esta manero, causar esta miopatia (12,85,105). El
consumo pobre de selenio por la yegua gestante o en lactacidn

pueden provocar esta enfermedad en su producto (85).
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Patogenia.

La caracteristica bioquimica mds importante de la vitamina E
es su propiedad antioxidante, con lo cual . impide la formacién
de perdxidos, principalmente de hidroxiperbéxidos. Los
aminodcidos sulfurados como precursores del glutatidén, y el
selenio como componente esencial de 1la enzima glutatidbn

peroxidasa, intervienen en la destruccidn de los perdxidos.

En los componentes celulares que son inherentemente bajos en
glutatidén, el selenio tiene una accidn restringida, por lo que
la vitamina E juega un papel importante como protector de su

membrana (105).

Los perdxidos son formados en la funcidn metabdlica normal o
por 1la oxidacién de 1los dcidos grasos poliinsaturados (que
forman hidroxiperdéxidos). La produccidn de perbxidos se

incrementan durante estados de tensién (105).

Los perbéxidos provocan alteraciones en la permeabilidad del
sarcolema y de las membranas de los organelos celulares. Dicha
alteracién en la membrana produce un incremento en la entrada
de calcio a la c¢élula muscular y a las mitocondrias; el
incremento en la entrada de calcio a 1la célula produce
hipercontraccién de la fibra muscular y pérdida de la energia
celular. La pérdida de energia produce en la bomba de calcio,

que se encuenktra en la membrana celular, su deterioro; por lo
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que el calcio intracelular no puede salir. El deterioro de 1la
bomba de calcio puede provocar un circulo vicioso, en el cual
hay aumento de 1los niveles de calcio intracelulares,
hipercontraccién muscular, pérdida de energia, formacidén de
4cido 1lactico, degeneracidén celular y como un posible

resultado, necrosis de la fibra muscular (75,105).

Parece ser que 1la deficiencia de biotina, también provoca
alteraciones similares a 1las de deficiencia de selenio vy

vitamina E, en el sarcolema (75).

Signos Clinicos.

La miopatia degenerativa nutricional puede atacar a caballos,
cebras y burros. La principal edad de los animales afectados,
parece ser, desde el nacimiento hasta los 11 meses (77,87);
pero la literatura también menciona, la presentacién de esta

miopatia, en caballos adultos {(caballos de 5 afios o mas) (45).

Los principales signos clinicos de un caballo afectado con

este trastorno nutricional son:

-Debilidad, que se refleja en el potrillo al no poderse poner

en pie sin ayuda.
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-Dificultad para tragar, gue se percibe en é1:ﬁ6bfi1i6, por 1la
persistencia de 1la 1leche materna en Ia'fbbédffy ‘por-su
presencia en la nariz (87). :
~-Rigidez y dolor al caminar.
-Rigidez y dolor en el cuello (45,87).
-El cuello se presenta inclinado (45).

-Los mfisculos, a la palpacidén, se encuentran con - dolor 'y

tensos.

-Se puede presentar fiebre, debido a infecciones secundarias.
~Aumento en la frecuencia respiratoria.

-Orina obscura, en %os casos que se presente mioglobinuria.
~Aumento de las enzimas: lactato deshidrogenasa (LDH),
creatininfosfoquinasa {CPK) y transaminasa

glutamicooxalacética sérica (SGOT) (45,87).

~-En los caballos que desarrocllen una degeneracidn muscular

generalizada, puede sobrevenir la muerte (45).
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Lesiones Macroscépicas.

La totalidad, parte o franjas, de los misculos afectados por

esta miopatia, se pueden encontrar pdlidos o blancos. También

estos misculos se presentan flicidos y cominmente, su rigor
mortis es incompleto. Aunque es raro, se puede presentar

necrosis y degeneracidén en el miocardio; éstas se observan

como lesiones lineales de color blanco (12,45,77).

Lesiones Microscépicas.

Los principales cambios histolbgicos son:

-La hipercontraccidén de segmentos de fibras musculares, 1las

que presentan sarcdédmeros contraidos.

~-Pérdida de 1las estrias musculares; que se describe como
degeneracidén hialina de las fibras musculares (degeneracién
de Zenker); lo que implica la observacidén microscdpica de una
estructura amorfa, pero en algunos casos estas estrias llegan

a ser vistas por medio de un microscopio electrénico.

-Se puede presentar calcificacidén y necrosis coagulativa, en

algunas fibras (45,77,152).
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CALCIFICACION Y OSIFICACION MUSCULAR.

En 1l1la mayoria de los casos, la calcificacidén muscular es un
proceso distrdéfico y ocurre cuando sales de calcio son
depositadas en un tejido muscular degenerado. Las fibras
musculares, con degeneracibn granular, son altamente
susceptibles a 1la calcificacién. La calcificacidédn también

puede ser resultado de la degeneracién hialina (77).

La osificacidén muscular ocurre como resultado de la metaplasia
del tejido conectivo y se encuentra en los misculos
crénicﬁmente traumatizados o inflamados; como sucede en un
miisculo sometido a continuos desgarres o estiramientos (139).
Esto sucede principalmente en los miembros pelvianos (69). La
osificacidén también puede ocurrir en 1la insercién bsea
muscular, cuando se presenta desplazamiento del periostio
(139). Los misculos cominmente afectados por este trastorno,
son el semitendinoso, semimembranoso; biceps femoral y el

biceps braquial (139,143).

Los caballos afectados con esta osificacién presentan

anormalidades en la andadura, como la detencidédn repentina de

la fase anterior del paso. Cuando al caballo se 1le forza a
. 2 P

caminar mas rapido, las alteraciones en el pasoc son menos

obvios. Fl dolor no es signo evidente (69).
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INFLAMACION MUSCULAR.

MIOSITIS SUPURATIVA.

La miositis supurativa aparece como consecuencia de soluciones
de continuidad o por extensidén de un foco supurativo
adyacente, y rara vez es por via hematdgena. En algunos casos
constituye una complicacién de la artritis o periostitis

supurativa (33).

El agente causal comiinmente involucrado es el Streptococcus
equi, pero también se pueden ver implicados el Corynebacterium

pyogenes, Stafilococcus spp., Streptococcus spp. (52,77) y

Brucella abortus (65). Y en ocasiones por la Psedomonas mallei

como una complicacién del muermo (33).

Las lesiones de esta miositis pueden ser difusas o flemosas, y

localizadas o abscedadas (33).
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MIOSITIS GRANULOMATOSA.

En los granulomas crdnicos del misculo y del tejido conectiveo
del caballo, generalmente, estd presente el Staphylococcus
aureus. A este padecimiento se 1le denomind botriomicosis,
porque se creyd que era una enfermedad similar a 1la

actinomicosis, pero posteriormente se descubrié que era el

Staphylococcus aureus el causante de los granulomas (52,65).

El Staphylococcus aureus se encuentra con frecuencia sobre el

manto piloso y la piel del caballo y se introduce al misculo
por soluciones de continuidad, las cuales pueden ser causadas
por arneses mal colocados, cepilladas y por operaciones
quirQrgicas en 1la piel y en el tejido subcuténeo (65). Las
lesiones se presentan con mayor frecuencia en el cuello y 1la
reqidén pectoral, pero se pueden encontrar en la regién
inguinal, en el tercio caudal de la regidn abdominal, nuca vy
cruz (65,77). Existe la posibilidad de metdstasis, por lo que
se pueden hallar focos de granulaciones en distintos érganos

como son: los pulmones, el higado, el bazo y los rifiones (65).

Las 1lesiones se inician como un microabsceso rodeado de una
~ 2~

pequefia colonia de gérmenes, que progresa rapidamente y en

ocasiones llegan a tomar un volumen considerable. El granuloma

totalmente formado, es una masa densa blanco grisicea de

tejido fibroso, de consistencia dura, nodular y contiene una

cavidad irregular con pequefios abscesos. Estos pequefios

abscesos pueden estar unidos entre si por ductos o formar
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hacia la superficie, en estos focos inflamatorios se
encuentran pequefios dep6sitos de exudado purulento amarillo
anaranjado, en el que se observan diminutos grénulos de tejido

denso (65,77).

En las observaciones microscépicas del granuloma los gérmenes
son vistos fédcilmente, son basbdéfilos y relativamente grandes,
también se observan en el tejido fibroso laxo que se encuentra
rodeando a las masas de colonias bacterianas, un variable
nimero de neutrdfilos, linfocitos y células plasmiticas. El
misculo que se encuentra involucrado en la periferia del
granuloma, esta rodeado de trabéculas de tejido fibroso que le

causan atrofia y degeneracién segmeﬁtal (77).

MIOSITIS GANGRENOSA.

La literatura menciona varias enfermedades caracterizadas por
presentar miositis gangrenosa en 1los mamiferos domésticos,
como lo son la pierna negra y el edema maligno (17,52). Al

edema maligno, parte de la literatura, lo ha relacionado como

un padecimiento que afecta 1los caballos (17,116), pero la
mayoria de 1la 1literatura especializada en equinos sdlo
menciona los nombres de miositis gangrenosa o miositis

bacteriana a las miositis producidas por el Clostridium spp.

(45,139).
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Etiologia.

La 1literatura menciona al Clostridium perfringens como 1la

bacteria observada con mds frecuencia en 1l1la miositis
gangrenosa en caballos (65), pero no hay que descartar a
otras especles de Clostridium correspondientes al grupo

N
invasor de 1los tejidos (52), como el Clostridium septicum, el

€. chauvoei (116) y el C. sordelli (45). La via de entrada de
estos gérmenes, generalmente, son lesiones de continuidad
producidas por objetos puntiformes, como las inyecciones
intramusculares. Las inyeciones ademids de producir una lesidn
de continuidad, pueden introducir al mGsculo farmacos, que por
su composicidn quimica, son irritantes y/o producen necrosis
al tejido muscular, situacidn que facilita la proliferacién de
cualguier especie de Clostidium,. Los férmacos de
administracidén frecuente en caballos, que pueden predisponer a
esta miositis, son: Fenilbutazona, Ivermectina, vitaminas
liposolubles, antihistaminicos, Meglumina de Flunixin Yy

Acepromacina (45,116).

Signos Clinicos.

Los principales signos clinicos que se pueden encontrar en un

caballo que presenta miositis gangrenosa son:

-El caballo afectado tiene antecedentes de haber sufrido



alguna lesidén de continuidad o un padecimiento por el cual se
le aplicaron inyecciones. Estos padecimientos pueden ser:

cdlico, 1aminitis, azoturia, hipovitaminosis y parasitosis.

-Severa depresidén.

-Fiebre.

-Los milsculos afectados se observan rigidos.

~Edema, gque no sdlo se presenta en la zona afectada, sino
también en las partes bajas, a causa de su difusibén por

gravedad.

-Inflamacidén en la zona afectada (45,116).

Patogenia.

Los misculos del caballo son muy susceptibles a
invasiones por bacterias productoras de esporas del género
Clostridium, estas bacterias proliferan e invaden al tejido
muscular, producen exotoxinas, provocan necrosis muscular,
gangrena humeda y ocasionalmente forman gas. La toxina produce
inflamacién e isquemia, 1lo que causa un ambiente anaerobio
propicio para el desarrollo de estas bacterias y la produccidn

de mids exotoxina. El1 animal puede 1llegar a morir por una
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toxemia (139).

Las lesiones en 1las que se desarrolla el Clostridium spp.
cominmente son pequefias y aparentemente benignas, pero su
superficie se cierra por 1lo que se puede desarrollar un
ambiente anaerobio factible para una infeccibén clostridial

(139).

Lesipnes Macroscdpicas.

Las dreas afectadas se observan inflamadas, blandas, carnosas
Y dgeneralmente tienen un color rojo negruzco o negro.
Dependiendo de la especie de Clostridium se puede encontrar
formacibén de gas, por 1o que el exudado serosanguinolento que

fluye, puede tener un aspecto espumoso (76).

Lesiones Microscépicas.

Microscdpicamente esta condicidén es reconocida por una mezcla
de necrosis licuefactiva y coagulativa, en la cual se pueden
encontrar bacilos. El Clostridium spp. se observa azuloso
y nebuloso con la tincién de hematoxilina y eosina. También se

presenta edema abundante (76).
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MIOSITIS PARASITARIA.
La miositis parasitaria en equinos es una entidad poco

mencionada en la literatura, pero en un estudio realizado en

caballos criollos sacrificados en México, D.F., se encontrd

que el 92% de los caballos sacrificados tenian
sarcosporidiosis muscular (19). Entre los parésitos
productores de miositis en los animales domésticos, vy que
afectan a los caballos encontramos al Sarcocystis
(bertrami) equicanis (115), Sarcocystis fayeri (45) y al
Toxoplasma gondii, donde el equino act@la como huésped

intermediario. El huésped definitivo del Sarcocystis equicanis

y del S. fayeri es el perro (40) y el del Toxoplasma gondii es

el gato (115).

La toxoplasmosis no produce signos clinicos o 1lesiones de

consideracidén en el sistema miisculo esquelético (34).

En una parasitosis 1leve causada por Sarcocystis spp.., no se
observan signos clinicos y el parasito puede ser visto
histoldgicamente, pero sin reaccidn inflamatoria
significatava. Sin embargo, en wun caballo afectado con una
sarcosporidiosis severa, se pueden presentar 1los siguilentes

signos clinicos:

-Dificultad para masticar y tragar.
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-Pérdida generalizada del tono muscular.

-Contracciones o tremulaciones . musculares . generalizadas e

involuntarias.
-pérdida de peso.

-El1 animal presenta un estado de letargo y prefiere estar en

dec(bito ventral o lateral (40,45).
-Zonas alopécicas, principalmente en cabeza y cuello (40).

El Sarcocystis fayeri se puede encontrar ampliamente

distribuido en los misculos esqueléticos y en la lengua (45).

Los cambios microscépicos que se pueden observar en los

. P . .
miusculos esqueléticos que padecen sarcosporidiosis, son:

~Miositis eosinéfila.

~Calcificaciones distrdéficas (77,115).

-Fragmentacidén, hialinizacibén, wvacuolizacién y necrosis de

algunas fibras musculares.

-Restos del parasito (40).
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MIOSITIS VIRAL.

Los conocimientos médicos de esta miositis son escasos y poco

claros (45,64).

Etiologia.

Esta miositis ha sido relacionada por la literatura, .con el

virus de la influenza equina (45,64).

Signos Clinices.

Al parecer, los potros afectados por esta miositis, ademds de
presentar los signos clinicos de la influenza, muestran dolor
muscular, mioglobinuria, un rdpido progreso de la enfermedad y

su posible muerte (45).

Lesiones Microscépicas.

Las principales lesiones observadas son:

-Necrosis muscular severa.

-Edema, degeneracién e inflamacibén aguda en algunas fibras
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musculares.
-Bronquiolitis o bronguitis necrbtica purulenta.

-Necrosis de 1los téibulos renales (45).

MIOSITIS DE ETIOLOGIA INESPECIFICA.

Estas miositis se deben considerar como procesos secundarios a
otros trastornos. Por lo general, son consecuencia de procesos
degenerativos‘o necrbéticos del misculo. En este caso, la
inflamacién tiene el objetivo de remover los detritus
celulares para que la reparacidén pueda iniciarse (ya sea por

regeneracién o por substitucién) (5,139).
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NEOPLASIAS MUSCULARES.

Los tumores musculares son el rabdomioma y el rabdomiosarcoma.
Los dos tipos de neoplasias son extremadamente raros en 1los
equinos. El1 rabdomioma es un tumor benigno; esta neoplasia,
casi se puede decir que es un tumor congénito y exclusivo del
corazdébn (77). Los rabdomiosarcomas son tumores malignos del
misculo estriado, que no sélo se desarrollan en el misculo
sino también en otros sitios como 1la vejiga o Gtero. Los
rabdomiosarcomas en 1os miembros, en el cuello o cabeza,
aparecen como duras masas esféricas. Estas masas inicialmente
son de color gris rosado, pero en cuanto se desarrollan Y
aumentan de tamafio, las hemorragias y la necrosis modifican su
color. La mayoria de estas neoplasias, que son fécilmente
palpables o por 1o menos de gdgran tamafio, pueden ser
secundarias a tumores que se encuentren en la porcién medial

de los misculos.

El aspecto microscépico de los rabdiomosarcomas es
extremadamente variable, debido a las siguientes causas: su
rédpido crecimiento, indice mitético, tendencia a desarrollar
poliploidié, y 1las cantidades irregulares de glucbgeno,
reticulo endopldsmico vy proteinas contrictiles en el

sarcoplasma (77).



218
AFECCIONES DE LOS TENDONES.j

PROBLEMAS TRAUMATICOS DE LOS TENDONES.

En el caballo la tendinitis traumdtica y 1la tendosinovitis
traumdtica son nombres gque se utilizan cominmente en 1la
inflamacidén de los tendones flexores digitales, que en un gran
nimero de casos es producida por una tensidn excesiva. Si se
toma en cuenta el significado estricto del término tendinitis,
éste se refiere a la inflamacidén gue involucra exclusivamente
al tenddén y al paratendén que 1o envuelve. En el momento que
la inflamacién también compromete alguna vaina tendinosa se

utiliza el término de tendosinovitis (86).

Estas entidades patoldgicas se presentan con mayor frecuencia
en 1los miembros tordcicos de 1los caballos de carrera y

generalmente el tendén mas afectado es el superficial (43).

La principal causa de estos trastornos es la tensibén severa de
los tendones, la cual estd relacionada a una carga excesiva y
al sobreestiramiento de las fibras tendinosas (B6), esto puede
ser consecuencia - de 1la convergencia dé algunos de 1los

siguientes factores:
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~-Agotamiento muscular, como el que ocurre en los esfuerzos
severos provocados por entrenamientos forzados y continuos,
en los cuales se desarrollan grandes velocidades, o en

carreras de distancias largas.

-Caballos con mucho peso corporal.

-Mala condicién fisicoatlética del caballo.

-Herraje inadecuado, con los talones muy recortados (43,86).

-Mala conformacién de los miembros del animal, como una
angulacidén mds cerrada que 1la normal de 1la articulacién
metacarpofaldngica (menudililo). Esta angulacién anormal es
provocada cuando el miembro tiene alguna o algunas de las
siguientes deficiencias anatdmicas: Las falanges proximal y
media méAs largas de io normal ("caballo largo de
cuartillas"), el tercer metacarpiano mis largo de lo normal
(*caballo largo de cafias") o defectos en la angulacién medial

de la regidn carpal ("rodillas de buey").

-Pistas de entrenamiento o competicidén en malas condiciones,
como las que presentan superficie accidentada o resbalosa

(86,111).
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-Desbalance en el crecimiento. entre 'misculo; -tendén. .y hueso,.

provocado por el suministro de anabblicosi(24).::

-Traumatismos.

-El exceso de presidén en los vendajes que se aplican sobre ios

tendones flexores digitales (43,86,111).

La 1lesiébn aguda del tenddn estd acompafiada de hemorragia,
edema, acumulacién de fibrina e inflamaciébn localizada.

Conforme evoluciona 1la tendinitis, se pierde la distribuciébén

normal del tejido conectivo del tendbén, resultando una
estructura compacta, formada de tejido no eldstico bien
organizado. Dicha estructura también presenta zonas

cartilaginosas y calcificadas. Ademds, en la tendinitis se
producen adherencias y el peritendén se torna fibroso. El
grado de fibrosis es generalmente proporcional a la severidad
de la lesidén tendinosa. El estado crdnico se manifiesta por

una gran fibrosis y el endurecimiento del tenddn (86,111).

En la tendinitis crbnica del tendén flexor digital
superficial, el tenddn tiene apariencia de un arco, lo que se

conoce como tendén arqueado (43).
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ENFERMEDADES PARASITARIAS DEL TENDON.

Pardsitos o microfilarias del género de 1a Onchocerca tienen

especial afinidad para establecerse en los tendones (69).

Las oncocercas necesitan de un huésped intermediario para su

desarrollo, el cual es el mosquito Culicoides nuberculosus,

que al momento de alimentarse inocula la microfilaria. También
se ha sefialado como transmisores a otras especies de mosquitos
como las del género Anopheles. Las especies de este pardsito
que atacan a los caballos, burros o mulas son la Onchocerca

reticulata y la Onchocerca cervicalis (101).

La presencia de los parasitos adultos de la Onchocerca
reticulata es rara en el caballo; pero, cuando se encuentran,
se pueden observar alrededor de 1las vainas tendinosas
adyacentes al carpo, al misculo interdseo, a 1la articulacidn
metacarpofaldngica y a la metatarsofaldngica. Cuando estos
pardsitos mueren, se mineralizan y provocan fibrosis en 1los
tendones. La fibrosis produce que el grosor del tendbén aumente
al doble o al triple de su diametro normal. Los caballos
severamente afectados por este pardsito, tienden a permanecer
parados, sin moverse; al término de esta fase, los animales se
recuperan y tienen un aspecto clinico normal; pero si la
inervacién de 1la zona fué afectada, se puede presentar

claudicacidn crénica (69,101).
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Los estados adultos de Onchocerca cervicalis causan graves

dafios en el ligamento nucal, sobretodo a la altura de la nuca
o 1la cruz del equino. Las fibras eldsticas del ligamento que
estdn en contacto con el parasito presentan cambios
necréticos, seguidos de fibrosis y calcificacidn (69,101). Las
lesiones que producen estas microfilarias predisponen a

infecciones secundarias de Brucella abortus y a lesiones

fistulosas, como en el caso de 1los caballos afectados con "mal

de la cruz" (69).
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ANALISIS DE LA INFORMACION

Para la elaboracidén de este estudio recapitulative, fué
necesario considerar 1o0s principales padecimientos del sistema
misculo esquelético del caballo que se presentan en México,
por lo que fueron de dran influencia en este estudio 1los
textos nacionales; pero desgraciadamente estos textos no se
encontraron en la cantidad suficiente ni con el nivel de
actualizacidén requerido, por 1lo que se recurrid como una
importante fuente de informacidén a los textos editados en 1los
Estados Unidos de América, los cuales tienen un nivel adecuado
de actualizacién. Y si consideramos que las condiciones de
vida, 1los fines =zootécnicos y la poblacidédn equina son
similares entre 1los dos paises, ya que la mayor parte de
caballos de raza Pura-Sangre Yy Cuarto de Milla son
decendientes de caballos nacidos en Estados Unidos de América,
Yy 1los caballos criollos de ambos paises tienen origenes
comunes, estos textos pueden ser un complemento adecuado para

los trabajos de investigacion en México.

Con el propésito de cumplir con los objetivos marcados en esta
Tesis; como el de plantear los aspectos mds relevantes en la
patologia del sistema misculo esquéletico del caballo, y el de
elaborar un material de consulta accesible para el estudiante

de patologia y para el Médico Veterinario Zootecnista. A la
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informacién se ile didé una jerarquia, tomando en cuenta 1los

siguientes aspéctos:

-~ Actualidad de los datos.

- Padecimientos que son més frecuentes en México.

- Afecciones que ponen en peligro la vidaf“‘,flauﬁtilidéd~ del

caballo.

- Lesiones que acarrean un costo econdmico '‘elevado en su
curacién y convalecencia.

~ Enfermedades que causan sufrimiento al animal.

Para alcanzar una actualizacidn adecuada en la informacidn, se
obtuvieron 1los datos més recientes, sin importar la
nacionalidad de éstos, pero considerando las enfermedades que
se presentan en México. La 1literatura consultada con fecha
poco reciente se considero adecuada, ya que no se encontrd,
literatura del tema a tratar, con fecha mds recientes en el

momento de su recopilacién.

Para evaluar y encontrar el grado de frecuencia de los
padecimientos en el sistema misculo esquéletico del caballo en

México, se consultaron exclusivamente textos nacionales.

+ N rd :
Para proporcionar la jerarquia de la informacién de 1los tres
puntos restantes, se tomd un criterio de acuerdo con la
informacién que se 1logrd encontrar, pero se tiene que

reconocer que se obtuvo poca informacién especifica de esos
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puntos.

Para darle una mayor accesibilidad en la consulta a este
estudio recapitulativo, cada tema se dividid en subtemas a los
que se les titulbé: Sinonimias, Etiologia, Patogenia, Signos
Clinicos, Lesiones Macroscbépicas y Lesiones Microscépicas.
Aungue se tratd gque cada uno de 1os temas tuviera todos los
subtemas, hubo ocasiones que esto no fué posible al no contar

con la informacidén indispensable para cada subtema.

En los casos en que la terminologf{a empleada por la literatura
consultada se considerd poco comim o inconveniente, se
sustituyéd por un término adecuado, colocando entre paréntesis

el vocablo original.
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EDAD DEL CIERRE DE LAS METAFISIS

Falange media.

Metifisis
Metéfisis

distal.’
proximal.

Falange proximal.

Metadfisis
Metdfisis

distal.
proximal.

OBSERVACION
RADIOLOGICA

No vista posnatalmente.

6 a B meses.

0 a l mes.
6 a 9 meses.

Metacarpiano y metatarsiano III.
6 a 7.5 meses.

MetAfisis

Ulna.
Metdfisis

Metdfisis

Radio.
Metdfisis
Metdfisis

Himero.
Metdfisis
Metifisis

Escépula.
Metifisis
Met&fisis

Calcéneo.
Metdfisis

Fibula.
Met&fisis

distal.

distal.

proximal.

distal.
proximal.

distal.
proximal.

distal.
proximal.

proximal.

distal-

(maleolo lateral).

Metifisis

Tibia.
Metafisis
Metifisis

Fémur.
Metdfisis
Metdfisis

proximal.

distal.
proximal.

distal.
proximal.

2 a 9 meses.

27 a

22 a
11 a

11 a
26 a

30 meses.

36 meses.
14 meses.

15 meses.
27 meses.

9 a 17 meses.

19 a

Aprox.

17 a
36 a

21 a

20 meses.

18 meses.
38 meses.

25 meses.

Fusién del cinturdn pelviano.

Centros secundarios del cinturén pelviano.

3 meses.

OBSERVACION MACROSCO-
PICA Y/O MICROSCOPICA

0 a 7 dias.
6 a 15 meses.

0 a 1l mes.
6 a 15 meses.

6 a 18 meses.

6 a 12 meses (en oca-~
siones hasta 4 afios).
36 a 42 meses.

22 a 42 meses.
14 a 25 meses.

15 a 34 meses.
36 a 42 meses.

Antes de dos afios.
Mds de 36 meses.

22 a 36 meses.

3 a 24 meses.
Aprox. 3.5 afios.

Hasta 28 meses.
Hasta 44 meses.

23 a 42 meses.
32 a 42 meses.

10 a 12 meses.
4.5 a 5 afios.

CUADRO 1. VALORES EXTREMOS PARA LA PREDICCION DE LA EDAD DEL CIERRE

METAFISIARIO EN LOS HUESOS DEL CABALLO, EN
POSNATAL (1,3,78).

SU ETAPA
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CRECIMIENTO RAPIDO] PREDISPOSICION
HEREDITARIA.
SOBRENUTRICION CALORICA. =
DEFICIENCIA DE COBRE. > LESION
PRIMARIA.

DESBALANCE Ca:P.

INFLUENCIA HORMONAL.
- Falla en la mineralizacién
bsea.

Necrosis y retencidn del
cartilago de los estratos
DISPLASIA DE LAS basales.
PLACAS METAFISTARIAS
DE CRECIMIENTO.

Trauma
Biomecénico.

DESVIACIONES ANGULARES
DE 1L0OS MIEMBROS.

|/
LESIONES DE OSTEOCONDROSIS.

Fractura del tejido‘:////////

éseo subcondral. Desgarres semidesprendidos
("lengletas") articulares.

Quistes Osteocondritis
subcondrales. disecante.

Condromalasia. "Ratones
articulares”.

Artropatia
cervicoespinal.

OSTEOARTROSIS.
Estenosis~vertebral.

ATAXIA DE LOS POTROS.

CUADRO 2. PARTE DE LA ETIOLOGIA, DE LA PATOGENIA, DE LAS LESIONES Y
ENTIDADES PATOLOGICAS RELACIONADAS CON LA OSTEOCONDROSIS

(72,139).
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TENSION OCUPACIONAL

. . Traumatismo en
Compresién

no fisidlogica ) los tejidos
sobre el cartilago

blandos
A\
Lesién de los SINOVITIS/CAPSULITIS
condrocitos k{/////////
Liberacién de
v
enzimas lisosomales Liberacidn de
prostaglandinas
Dafio |directo
V
L Supresién del
Pérdida de proteoglucanos metabolismo de
del cartilago articular los condrocitos

y de la sintesis

de proteoglucanos

Ablandamiento y pérdida de

la elasticidad del cartilago

FIBRILACION ARTICULAR

CUADRO 3. PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD ARTICULAR DEGENERATIVA
SECUNDARIA EN LAS ARTICULACIONES DE GRAN MOVILIDAD EN
EL CABALLO (96,119).
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INYECCION INTRARTICULAR
DE UN CORTICOESTEROIDE

Reduccidén de la sintesis de
matriz cartilaginosa.

Disminucién del contenido
de proteoglucanos.

Disminuciédn de la densidad

del cartilago. \\
(A) (B)
DESCANSO ABTICULAR TRABAJO ARTICULAR
(Articulacién libre (Articulacién sometida a
de cargas). cargas).
Estructura articular Deformacidén y fisuras en
a salvo. el cartilago articular.
Convalecencia articular. Muerte de condrocitos.

Erosidén de la superficie
articular.

FORMACION DE UN CALLO OSEO
ARTICULAR.

ANQUILOSIS ARTICULAR.

CUADRO 4. SECUENCIA DE EVENTOS QUE PUEDE DESARROLLAR UNA
ARTICULACION, A LA QUE SE LE APLICO UNA INYECCION
INTRARTICULAR DE UN CORTICOSTEROIDE. Se muestran los dos
caminos gque puede seguir, el primero (A) es de un
caballo que tuvo un periodo de descanso después de la
inyeccidén y el segundo (B) es de un caballo que continud
trabajando y sufre un dafio articular grave (77,134).
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\Sino‘!itis Yy necrosis < -7
I

Liberacidén de enzimas

Proteasas lisosomales de los
extracelulares neutréfilos y la
membrana sinovial
Osteomielitis
séptica Prostaglandinas
Proteasas
Glucosidasas

Disminucidén de 1los
proteoglucanos Fibrina
del cartilago .

Colagenasa
Pérdida de las
propiedades fisicas
del cartilago
N7 Destruccién
Ostedlisis enzimitica
Trauma
mecdnico
Blogueo
de la nutricién
del cartiliago
J
DESTRUCCION DEL
CARTILAGO ARTICULAR — == — — ot e e e e e o — J

ENFERMEDAD ARTICULAR
DEGENERATIVA

CUADRO 5. PATOGENIA DE LA ARTRITIS INFECCIOSA (89,96).
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