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Estwdio bibliogrifico realizado sobre las enfermedades musculares en
los equinos, que se& presentan con mayor frecuencia en el ejercicio de la
Clinica y son las siguientes:

Azoturia (Mioglobinuria Paraliticad, Ilo@onh, Miositis Osificante,
Enfermedad de Zenk CMisculo Blanco), Toxicidad por Selenio, Desgarres

Musculares, Hipertermia Maligna y Miopatia por Presidn. Tambidn incluye
algunos aspectos de Fisiologia Muscular.

Es una recopilacidén documentada en las investigaciones mis recientes
de laboratorio y de campo, ademds comprende una descripcidn muy detallada

de cada uns de las enfermedades.



OBJETIVOS

Condensar informacidn y asctuslizacidn de las enfermadad lares

on equinos, para los Mddicos Veterinarios Zootecnistas.

Como spoyo clentifico y colaboracidn a 1a superscidn de MNedicina

Veterinaris y estimular el profesionaliswmo.

Recopilar la mayor cantidad de informacidn existente sobre el tema,
sintetizando y anslizindola, para utilizarla en el establecimiento de

diagndsticos y tratamientos correctos.



INTRODUCCION

En el presente trabajo se realizd una recopilacidn bibliogrdfica sobre
las enfermedades musculares mis commes en los equinos,con la finalidad de
condensar informacidn reciente, que sea de utilidad pars los- Médicos
Veterinarios y Clinicos interesados. Informacidn qﬁ. adn no se encuentra en
1ibros de consulta y que es muy importante en la actualizacidn de cada
profesionista que se encusntra ejerciendo y por consiguiente, le sea
problemdtica ls recopilacidn de tanta informacidn.

Las enfermsdades musculares de los caballos por lo regular suslen
sanar con mucha rapidex cosparadoc a otros problemas de tejidos deeos,
ligamsntos y tendones, por 1o que los resultados tardios en muchas
ocasiones se deben a diagndsticos y tratamientos errados, es por eso la
importancia de un disgndstico certero para obtener los resultados
favorables, de alll que nazca la inquietud de desarrollar este proyecto
COmMD Un apoyo lltgr.rlo para todas las personas, incluyendo MNédicos
Veterinarios y Clinicos que viven de ejercer la profesidn en las édreas de

la clinica equins C28).

Las Enfermsdad se d iben a detalle con todos los puntos
correspondientes para cobtener un profundo conocimiento de ellas, y asi,
poder esclarecer los diagndsticos y tener dxito en los tratamientos a
seguir (1,200,



NUSCULO ESQUELETICO
ASPECTOS DE FISIOLOGIA DEL EJERCICIO

El misculo equino constituye 1a masa individual mds grande en el
cuerpo del caballo, comprendiendo por encima del 40% del total del péso
corporal. Ests gran masa de tejido es uns parte integral del mecaniswo, el
cual permite al caballo msntener la postura y ejecucidn del ejercicio. El
misculo esqueldtico es tambidn uno de los tejidos mis pldsticos en el
cusrpo, capazr de adaptarse rdpidamente a patrones alterados de actividad
tisica. ‘

Caracteristicas del mdmculo esquelédtico.
El midsculo esqueldtico consiste de fibras musculares individuales

Ccdlulasd que estdn bajo ¢l control de un grupo especializade de nervios

motores 11 d alfa ) . La combinacidn de los

alfa-motoneurones y las fibras m lares inervad s ida como la

Unidad Motor. Despuds de penetrar un misculo, cada rama de alfa-motoneuron,
inerva un ndmero de fibras. En el hombre y animales de laboratorio,
dependiendo del misculo particular, este nimero puede variar de menos de S0
hasta mis de 1000 fibras musculares por motoneuwron. Esta relacidn entre
fibras musculares y sus motonsurones es extremadamente importante como
muchos de los cembios ocurridos en misculo esqueldtico en respussta al
oJoreteto_ y/o entrenamiento} "son un resultsdo directo de su asociacidn

intima.



Sin embargo, hay evidencia que sugliere que no obstante 1la discreta
dicotomla de propiledades contrdctiles entre unldades motor ST y FT, puede
haber un rango relativamente amplto de velocidades contrdctiles dentro
de cualquier unidad motora particular. Una de las mayores determinantes
de las caracteri{sticas de contraccidn de un misculo es el i{ndice en el cual
la Miosina se divide on Adenoain Trifoesfato CATP). La cual se conoce
como actividad ATPasa.

Diferencias en la actividad especlfica de ATPasa son atribuldas a la
suiotoncia do formas multimoleculares de las proteinas, tambldn conocidas
coma Isoenzimas. El método mis simple para la ifdentificacidn de isoenzimas
Hiosin, estd basado en su susceptibilidad a la pérdida de actividad ATPasa

on respuesta a camblos en el pH (12, 21,30,47,63).

Energla para la contraccidn muscular,
EXl mantenimiento de la contraccidn muscular durante el ejercicio requiere
grandes cantidades de energla quimica. Aunque varias fuentes de energia
estin disponibles, ol ATP es el vehiculo intracelular inmediato de energia
quimica dentro del miscule esqueldtico. El ATP es hidrolizade hasta
adenosin difosfato CADP) en misculo esqueldtlco por la enzima mliosin
ATPasa.
ATP —————————3 ADP + Pi + Energla

Durante este proceso, una gran cantidad de energla es liberada. Una

vez liberads, puede ser utilizads por las protelnas contrdctiles musculares

para genorar fuerza.



Sin embargo, bajo condiciones normales, solo una cantidad limitada de
ATP esti presente en el _mkculo esqueldtico, el cusl puede ser s!..lflciﬁnta
para mantener 1a contraccidn miscular por sdlo unos pocos segundos. Como
las concentraciones de ATP dentro del mdsculo esquelético han sido
reportadas solamente por disminuir durante ejercicios de alta intensidad en
personas y caballos, o5 aparente que si la contraccidn muscular continuada
se mantiene, puede ocurrir la ripida resintesis de ATP.
Hay dos procesos distintos, los cusles proporcionan el abastecimiento
intracelular de ATP:

A,  Fosforilacidn Oxidativa Caerdbica) -~ los mayores combustibles para

1a fosforilacidn aerdbica son la circulacidn de los dcidos grasos no

esterificados (NEFA) y glucosa, junto con glicdg ints lar y
triglicdridos.

' B Fosforilacidn Ann.r&bl.cn. En la cual el ATP os regensarado desde
Creatin Fosfato (CP) y depdsitos locales de glicdgeno.

Dependiendo del tipo de ejercicio, ocurre un hslance entre contribuciones
de fosforilacidn oxidativa y anaerdbica. Por lo tanto, durante tdrminos
cortos de ejercicio intenso, tal comn carreras a toda velocidad, 1la
1iberacidén de energia puede involucrar ‘vias predominantemente anaerdbicas;
wiontras que el ejercicio de resistencia involucra una contribucidén mis
grande de fosforilacidn oxidativa. Sin embargo, » pesar de esta regulacidn
y predominancia de procesos fosforilativos particulares en diferentes
formas de ejerciclio, debe recordarssp que ninguno ningunc de los wmecanismos

productores de energia es wmado exclusivamsnte (7,21, 47, 40, 83).



Utilizacidn de Sustrato en el caballo ejercitado.

Durante el ejercicio, los requerimientos metabdlicos del masculo
varian acorde a la duracidn y/o intensidad del trabajo. Como un resul tado
del oxcelente control metabdlico, el cual ocurre en misculo esqueldtico, un
sistema altamente regulado opera donde la contribucidn mis efectiva de las
distintas vias productoras de energla sucede a cualquier tiempo dado.

Estas contribuciones son directamente afines a la fuerza y la velocidad de
contraccidn muscular, la disponibilidad de sustrateos ys/o la presencia de
motabolitos. Sin embargo, a pesar de las contribuciones especificas de
energia, ninguna forma de ejercicio en el caballo es enteramente aerdbica o
anaerdbica.

Cuando comienza fl ejercicio, la fuante inmediata de energfia es localmente
disponible en forma de ATP. Sin embargo, como hay sdlo depdsitos muy
limitados de ATP en misculo esqueldtico, esta fuente puede ser ridpidamente
consumida si no se abastece por otros procesos. El creatin fosfato es un
donador extremadamente importante de energfia en el trabajo muscular. Sin
embargo, las concentraciones de creatin fosfato ;on tambidn limitadas en
miscule esqueldtico y si el ejorcicio es continuo, se requieren otros
mecanismos para la provisidn de energla.

La Glicdlisis con la produccidn de piruvatoc y alguna cantidad de
lactato, proveen el suministro de energla. Dentro de aproximadamente 30
segundos del inicio del ejercicio, 19: procesos glicolfticos alcanzan la
produccidn de energia mdxima. Co.m el misculo equino tiene una gran
capacidad para el depdsito de glicdgeno, este sustrato es capaz de proveer

uns fuente considerable de energis durante el ejercicio.



En contraste, aunque también un medio eficiente de suministro de

energfa, el metabolismo aerdbico es un proceso mds lento como un resultado
de retrasc cardiovascular en el suministro de oxigeno a las cédlulas.
En aproximadamente un minuto, los procesos oxidativos son completamente
funcionales y la energia muscular es luego mis adecuada ya que se limita
por el lIndice de transporte de oxigeno, antes que por el suministro de
sustratos, De este modo, acorde a la intensidad del ejercicio, un balance
de vias anaerdbicassaerdbicas puede ocurrir. Es la disponibilidad de
oxigeno en la cdlula y concentraciones de las enzimas mitocondriales, la
que detormina 1a extensidn en la cual el proceso metabdlico puede proseguir
aerdbica y/c anserdbicamonte.

Durante ol ejercicio de esta intencidad Ccarreras de resistonciad las
grasas pueden proporcionar los mayores sustratos metabdlicos. Esto es
evidenciado por el bajo Indice de utilizacidn de glicdgeno durante estos
tipos de ejercicio y el simultineo incremento en los NEFA sangulneos.
Considerando que la deplecidn de glicdgenoc del misculo se ha relacionado
con fatiga muscular local, el usc preferencial de sustratos lipidos y por

lo tanto, e} glicdg de tener el efecto de retrasar el inicio

P

de fatiga muscular.

A medida que la velocidad del ejercicio se incrementa, como en el
trote competitivo o galope, el resultado neto es un incremento dramitico en
1a utilizacidn de carbohidrato como un sustrato metabdlico. Sin embargo,
la wvelocidad miuima en el caballo pusde ser mantenids solo por
aproximadamente 800-800 mts. debido a la naturaleza autolimitante del

ejercicio anaerdbico,



Por lo tanto, despufs de esta carrera inicial, la produccidn de snergla es
restringida més a las vias oxidativas, on donde la produccidn de cnergia es
wis lenta y com wun resultado, 1a wvelocidad del ejercicic es

inevitablemente reducids (134,21,22, 49,83,

Factores contribuyentes & la fatigs muscular dwante el ejerciclo.

En el ejercicio supramdximo duraders solo por unos pocos segundos, se
sospecha que 1‘- incapacidad para mantener la fuerza muscular, s debida a
reduccidn on la oficlencia del sistema excitatorio wmuscular a nivel dela
unidn newromuscular, tina vez que 1a duracidn del ejercicico de alta

intensidad de aproximad te los 80 segundos, 1a deplecidn do fosfagen

CATP y CP) y 1a acumulacidn de lactato e iones hidrdgeno parecen ser
tmportantes contribuidores al proceso de la fatiga. Aunque los mecanismos
homeostiticos celulares son. dasignados para mantener la concantracidn de
ATP dentro del trabajo muscular, perfodos cortos de ejercicio exhaustivo
prodmon una deplacidn inicial de depdsitos de CP con una subsecuente
reduccidn en concentraciones de ATF intramuscular. Tales reducciones en ol
CP (y ATP) pueden resultsr en concentraciones ifinadecuadas de ATFP para el
mantenimiento de funciones normales dentro de membranas celulares o el
complejo muscular contrdctil. De este modo, ¢s posible que una disminucidn
del potencial productor de fuerza del trabajo muscular puede ocurcir.

Se sugiere que la scumulacidn de lactato que sucede durante ejercicios de
alta intensidad Ccon la produccidn asociada de protones +*H >, é.roa una

reduccidn en el pH intracelular.
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Tales cambins en el pH yso0 osmolaridad probablemente ejerzan su efecto
sobre la msquinaria contrfctil de actomtosina yZo sobre la funcidn de
enzimas clave, dentro de las vias metabdlicas clave. Los resultados netos
de dstos procesos son una disponibilidad reducida de ATP para la
contraccidn mucular con una subsecuente disminucldn en la capacidad de
1levar a cabo el trabajo muscular. Durante efjercicio submiximo prolongado
tal como carreras de resistencia, la fatiga muscular es mds factible que
ocurra, por ser afin a la deplecidn de glicdgeno. Una disminucidn en las
concentraciones de glucosa en los fluidos extracelulares, puede ademds
contribuir a este proceso.

La deplecidn de los depdsitos de glicdgenc en el trabajo muscular se
relacionan con ol inicio de fatiga en personas y caballos. Por 1o tanto,
aunque las grasas son el mayor sustrato para el trabajo muscular durante
efercicio submiximo prolongado, es aparente gque la contribucidn de
carbohidratos, especlificamente glicdgeno, es necesario si el ejercicio es
continuo. En adicidn, cambios en termoregulacidn, fluidos y balances
electroliticos astdn implicados como factores contribuidores al proceso de

fatiga €19,21,40,83.

Cambios en misculo asociados con el entrenamiento.

Aunque 1a proporcidn de fibras ST y FT en misculo es predominantemente
el resultado de dotacidn gendtica, hay alguna evidencia que sugiere que
pequefias alteraciones en las propiedades de fibra ST y subtipos de fibra

FT ocurre en respussts al entrenamiento.

11



La transicién o3 ususlmente hacia incremsntos en las proporciones de
las fibras mis oxidativas ST y FT. ‘
Sin ombargo, las respuestas adaptativas ds profundas del misculo
esqueldtico equino involucran alteraciones enh las propledades metabdlicas.
Incrementos dramdticos en la concentracidn de  mitocondria vy,
concomitantemente, un incremento en las onzimas oxidativas involucradas en
1a producciédn de ATP se han reportado frecuentemente on caballos sometidos
a varias formas de entrenamiento, En contraste, el potencial anaerdbico
del misculo esqueldtico equino es intrinsecamente alto y no estd
grandemante influenciado por patrones alterados de ac‘tlvldad ftisica
12,21, 47, 57,38,

Ex posible que la ocurrencia de dolor muscular en el caballo de
carrera sea afin al grado de reduccidn en la proporeidn de fibras

musculares glicoliticas por el entrenamiento (S57).

12



MIOGLOBINURIA PARALITICA
C  AZOTURIA )

DEFINICION

Es una enfermedad de los equinos que ocurre durante ejercicio despuds
de un periodo de fnactividad y sobrealimsntacidn. Se caracteriza por
mioglobinuria y degeneracidn muscular € 1,2,5,6,54 ).

Consideramos el términc ‘rabdomiolisis equina’ miés apropiado que
‘rabdomiolisis equina ejercicional’, porque la condicidn puede ocurrir con
el minimo de ejercicio dGnicamente C 18 ).

Los sinénimos para rabdomiolisis equina incluyen Azoturia, Sindrome
‘tying~up’, Enfermedad de los luhes por 1a meflana, Mioglobinuria -
Paralitica, Miositis Aguda y Hemoglobinuria Paralftica.

Azoturia y °*Tying-up® son con frecuencia usados indistintamente; la

azoturia es considerada la forma mis severa de la enfermedad C 48 ).

ETIOLOGIA

Depdsito de grandes cantidades de glicdgeno en loxs misculos durante
periodos de inactividad con metsbolizacidn répida del mismo a dcido ldctico
cuando se resnuda el ejercicio. $1 la velocidad de produccidn a dcido
l1dctico supera a 1a que 10 elimina de la corriente sanguinea, se produce
acumulacidn que da origen a una necrosis coagulativa de los misculos con

liberacidn de mioglobines que escapa por la orina.

13



Se sugiere la posible intervencidn de una carencis dietética doi vitamina E
eh esta enfermedsad (1,2,5,8,18,84). La deficiencia de vitamina E & Selenio
puede resultar en un decrementoc de 1a actividad del sistema Glutation
Peroxidasa. Este sistema funciona para catabolizar perdxidos téxicos y
1ipoperdxidos. La acumulacidn de estos productos tdéxicos puede causar
muchos de los signos de rabdomiolisis. El excesivo consumo de &cidos grasos
insaturados en la presencia de vitamina E marginal puede tener el mismo
resultado final, desde entonces 1a vitamina E oS necesaria para proteger el
cuerpo de los productos finales del metabolismo de la grasa (46). La
influsncia hormonal, administracidn de corticosteroides y cambios en los
patrones de ejercicio, tambidn son considerados como factores etioldgicos
< 3.

Se sugiere que ia rabdomiolisis puede ser secundaria a hipotiroidismo

y que el frio, crecimiento y estrés no especifico, incr ta las d das

on la tiroides, los efectos combinados de entrenamiento y recuperacidn del
estrds, pueden exceder la capacidad del a'nlnl‘ para responder con
produccidn més alta de tiroxima ¢ 18,48 D.

La posibilidad de implicacidn de calcic en la condicidn equina es
favorecida por el buen resultado del Dantrolen Sddico en la prevencidn y
tratamiento de algunos casos € 18 ).

La distribucién de rabdomiolisis es mundisl. Puede ocurrir durante todo el
afo, pero nlgum. ‘ autores han notado una tendencia a
incrementarse, ocurriendo en frio o tiempo frio con lluvia, lodo o

condiciones resbaladizas.

14



La rabdomiolisis se reporta mis cominsente en caballes Pura Sangre y
Standardbreds. Los caballos wmis jJévenes en las fases tempranas de
entrenamiento pusden ser mis frecuentemente afectados, pero la condicidn
puedo ser observada a cualquier edad del caballo (18,46,84). Se dice que
hay una predisposicidn familiar, aunque esto no se ha documentado
adecuadamente €18).

Algunos factores prediponentes se han observado en el sindrome. Ocurre mis
frecuentemente en misculos pesados individuales. La historia a menudo
indica una suspensidn o interrupcidn en el programa de entrenamiento

hco-ni’iadn por alimentacidn con una racidn completa de grano (46).

PATOGENIA

La necrosis por coagulacién de las fibras musculares produce
tumefaccidn dolorosa de las grandes masas musculares; los gliteos son los
afectados con mis frecuencia, quizd debido a su alto contenido de
gllcégono. La lesidn miopitica primaria puede ejercer presidn sobre los
nervios cl.ﬂ,;co y otros crurales y dar origen a degeneracién neuropdtica
secundaria del recto femorial y misculos vastos; dstos tltimos son los
dnicos que experimontan atrofia en animales sobrevivientes. La liberacidn
dé mioglobina a partir de las fibras musculares necrosadas produce emisidn
de orina pardo rojiza obscura. La musrte susle depender de septicemia por
decdbito o de nefrosis mioglobinirica y uremis, segin la extensidn del, dalo
muscular. A veces se observa degeneracidn del miocardio, que en algunos

casos es causs de muerte (1,8, 48,34).

1S



Se cree que la slimentacidn con una racidn pesada durante un periodo de

% slos.

descanno permite que el glicdgeno ivo sea al do en los
Cuando el ejercicio es continuo, la medida de conversidn de glicdgeno

el { di Mble y ocurre uma excesiva produccidn de dcido

L 3 (d

ldctico. S1 ia medida de produccidn de lactato en el miscula excede la

pacidad de circulacidn para removerlo, entonces ocurre dafic muscular

local. El lactato lado puede tambid P lares, los
les pued ducir mis adelante el flufo gul y el inistro de
£, ‘l A3 3

La patogdénesiz puede probablemente ser mis afin a un decremento de flujo

gui on el ms fo ejercitado, resultando en hipoxia local seguida por

una reversién a metabolismo anaerdbico y el refuerzo de dcido ldctico, el

cual més adelants potenclaliza el decremento del flujo sanguineo.

Las del decy to iniclal en el flujo de sangre son, sin duda
wilitiples y altamente interconectadas (46).
Los s=ignos cunlqon asociados con rabdomiolizsis varian en intensidad y

manifiestan el grado de! dafioc en células musculares mis que el factor

contribuidor p ble. Esto pued bar las condiciones dcidas

locales, sensibilizar las membranas musculares a daifo durante el ejercicio.

De este modo, una dieta que tiende a tar la capacidad amortiguadora en

lax fibras musculares y fluido tisular ci dante, puade toner un efecto

protector (43).

16



SIONOS CLINICOS
Los signos aparecen de 13 minutos a una hora despuds de iniciado el
ejercicio. Hay sudoracidn profusa, rigidez de la marcha y tendencia a la

inmovilidad. Estos signos pued | L 1 on p horas =i se

L

prop: 4 rep al caballo inmediatamente, pero casi siempre el
padecimiento progresa hasta llegar al decitbito, adoptando prluﬁro posicidn
de perro sentado, seguido de decitbito lateral El malestar general y el

dolor intenso se scompafian de inquietud, force jec & intentos repetidos para

tarse. Lam pi {ones szon rdpidas, el pulso pequeiio y duroc y Ia
temperatura puede .-lovar-e hasta 405 C en etapas tardlas y en casos
graves. Pueden quedar afectadas una extremidad o las cuatro, pero la
eventualidad mis comin es la participacidn de ambas extremidades
posteriores.

A la palpacidn se aprecia dureza en la tabla, en los musculos cuadriceps
crural y gliteos. La orina tiene color pardo rojizo intenso y la miccidn
puede estar inhibida. EiI apetito y el ingreso de agua son a menudo
normales.

Se ob ar h subagudos con signos leves y sin mioglobinuria en

circunstancias en que cabria esperar la aparicidn de azoturia. Hay en estos
camos claudicecidn, sensibilidad en las grupas, posicidn agachada y gran
restriccidn de movimientom de laz extremidades posteriores. Si cesa el
e jercicio tan pronto como comienza la cojera, el caballo puede recuperarse

on dos a cuatro dias (1,2,%,6,29,44,48,53).

17



los signos clinicos sugieren que ila condicidn resuita de calambres

dest 1dn de fibras, antes quo una simple

on y
debilidad (18,32).

CAMBIOS PATOLOGICOS MACROSCOPICOS
Los caballos afectados hasta el punto de aparecer tumbados, presentan

oliguria y a veces anuria, con aiteraciones morfoldgicas en los rifiones, y

la te. sme pr ta por insuficilencia renal. En l1a mioglobinuria
paralitica los riones estin ligeramente hinchados, pero de contorno
normal. Al ser seccionado el rifidn, la corteza ofrece un color parduzco y

la méddula presenta bandas radiales de un intenso tono pardo rofizo. Las

alteraci Spt 1 son miés acusadas y evidentes en las

(o

masas lumbares dorsales y ventrales, el grupo mmcular de los gliteos y el

cuadriceps; pero la distribucidn de las lesiones. estd ho més extendida
que lo gue puede apreciarse a simple vista Loz mixculos afectados pueden
manifestar pequefias alteraciones, tales como ligera tumefaccidn, palidez y
un aumento del liquido intersticial. Otros misculos o partes de ellos
presentan manchas o Histas, en las que el tejido aparece amarillo grisdceo
y friable y, en algunos casos, con pequefias hemorragtas fusiformss o

lineales.

CAMBIOS PATOLOGICOS MICROSCOPICOS

Hintoldgt te, las lesmi se caracterizan por degeneracidn
hialina y fragmentacidn de las fibras, ami como una ligera reaccidn
inflamatoria.
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Las  fibras afectadas, en haces en lagx lesiones wmacroscdpicas o

individuaimente en las lesi b dpt aparecen tumefactas y de

aspecto hialino; y el sarcoplasma sufre fracturas transversales.

En algunos casos se produce deg 14, ‘] ":Ilcn de tipo histino, pero

en proporcidn d id diendo ser este un factor determinante de la

L 4

muerte, El epitelio tubular, especialmente el de lax porciones contorneadas

proximal sufre deg ién desde formas leves de tumsfaccidn turbia
hn-!.-. necrosis con desprendimiento de vl‘l cédlulas, que aparecen en la luz
del tdbulo.

Alteraciones similares, mdés o menos graves, se dan en el Asa de Henle y
tibuloa distales. La alteracidn miés evidente es la PP.I'.MII de cilindros

hisalinos, Los cilindros pigmentados estdn presentes en los ttibulos distales

y el tubo lector, y t color ja con la eosina €26,40).

DIAOGNOSTICO

En los casos severos, los animales afectados tropi se tambal y

caen al lo, de donde no | levantarzse a pesar de hacer grandes

esfuerzos para ello. La historia del d rollo de talems s=mignos en un
caballo que ha estado descansando durante dos a stete dias bien alimentado,
debe sugerir el dl-cnd-t.tco. La aparicidn de una coloracidn marrdn rojiza
en la orina, debido a la premencia de mioglobina libre, proporciona ‘una
confirmacidn evidente de azoturia. El grado de lesidn muscular se evalua
mediants la determinacidn del valor de la creatina o de la relacidn

creatina/creatinina on [ orllﬁ; ambos resultados aumentan

proporci 1 te de 2 ‘ do & Ia "r.vcd.d y extensidn de 1a lesidn.
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. Ademis, los valores sdricos para Ia tr i glutami iacdtica,
deshidrogenasa Adctica y potasio Chiperkalemiad son elevados
€1,20,92,44,593,64). "

El diagndstico diferencial se enfoca a seiz causas potenciales:
1. (Sobre) carga de carbohidratos.
2. Deficiencias distéticas de Selenio o vitamina E.

3. Intoxicacidn con antibidticos iondforos tal como Monensina

4. Administ ién de Gl ticoid

3. Hipotiroldismo, y '

6, Un desorden en la respuesta a Dantrolen, similar a Hipertermia
Maligna, .

Condici adici ] se han reportado en otras especies: deplecidn de

potasio, fdsforo o magnesio asociado con deficiencias dietdticas o estrds y

miopatia heredable, involucrando deficiencias de enzimas selectivas o

| miento de glicdg 18,43>.

Referente a la sobrecarga de carbohidratos en animales de carrera, se ha
observado que despuds de un dia de activided, les tome varios diss para
r;lmucor ol contenido de glicégeno wmuscular. Es dificil por lo tante,
explicar como la sobrecarga de glicdgeno puede ocurrir si los animales son
trabajados regularmente (aiy dejando espacio para dias de descanso).
Por lo tanto, el efecto de un dia de P pued tanto un

incremento en las enzimeas plasmiticas de origen lar, como produci

signos clinicos manifiestos (18).



~El diagndstico se basa gensralmente en la historia y signos clinicos,
sin embargo, la ayuda del diagndstico de laboratorio puede mer usado, el
mis comin es la medicidn de niveles séricos de enzimss. Muchas enzimas
diferentes se examinan por su grado de sensibilidad y especificidad en la
evaluacidn de dallo. mmcular. Se ha sncontrado que la creatin fosfoquinasa

C CPK > on la mds especifica y itiva de las 1 Los niveles de

aspartato aminotransferasa ¢ ASAT ) son sensitivos para mdsculo. Sin
embargo, los niveles de CPK retornan a lo normal dentro de tres a cuatro
diss despuds del cese del dafio muscular, mientras que los niveles de ASAT
permanecen elevados por dos a cuatro semanas. La determinacidn simultdnea
de ambas enzimas permite al ciinico determinar si el dalfo muscular ha
cenado o un&lnﬁ _

Aunque el sjercicio puede ' causar moderada elevacidn en CPK y ASAT, la

rabdomiolisis puede causar marcadas elevaciones, Hay algunas evidencias de

que la rabdomdolisis puede ocurrir en una forma subclinica. En cada caso
a3 enzimes séricas son elevadas antes del inicio de los signos clinicos.

Las determinaciones sariadas de enzimas pueden detectar a los animales
-afectados lﬂcﬂmmhto‘. En casos severos de rabdomiolisis, un

wriondlisis para detectar la pr ia de mioglobi o= un instrumento de

diagndstico Gtil €23). -'La obscuridad visible de la orina puede ocurrir si
estdn m-on“- cantidades mis grandes que 40 mg. de mioglobinas/dL de
orina. A niveles mis bajos qdo dstos, ia orina puede aparecer normal, ain.

do la mioglobina estéd pr Lo,




El uso de tiras reactivas de ortotoluidina, puede detectar tanto mioglobina
como hewmoglobina. ‘
La lista diferencial’ para rabdowmiolisis es larga e iIncluye cualquier
condicidn, 1a cual cause una renuencia o inhabilidad para moverse. Dichas
condiciones incluyen: Cdlico, Laminitis, Pleuritis y Trombosis Adrtica
Idace, otc. €46).

. Lam enzimas CPKX y Lactato Deshidrogenasa (LDH) se han haliado en
concentracionss swy altas en NuMerosos tejidos del equino, como son el

hecul 1dee y cardisco. Por 1o tanto, es dificil hacer un

diagndatico diferencial definido sodre los mdsculos de dos origenes, solo
por ia determinacidn de activided total de CPK y LDH en el suero equino.

Se sugiere que los -mlﬂl mbinados de 1 imas CPK y LDH en el susro
de un caballo de carrera puede ser de uso para ¢l diagndetico diferencial

de enfermedades musculares y de coraxdn, ya que dstas i 4 ind
bandas de especificidad tisular en caballos como CPK-MMi y bandas LDHS en
M esqueldtico y CPK-MB y bandas LDN1 en sisculo cardiaco.

En el sindrome Tying-up’® se 14 una relacidn entre ol grado de

| 1én de actividades de bandas MMi y LDHS, asi como una extenaidn de la

_condicién clinica. La elevacidn en Ia actividad de estes fsoenzimas con

significants especificidad ] om id da un reflsjo de 1la

severidad del dafic en el tejido muscular, el cual no estd determinado

preciaamente por la condicidn clinica inicamente.



En algunos casos de ligero daffo mmcular, es ' muy dificil hacer un
diagndstico cornct6 del daflo, a causa de que las actividades totales de
CPK y LDH son indicadas por estar en un range normal en esos casos.
Normalmente, la actividad de MM1 excede ligeramente la actividad de ta MM2.
La primera se convierte dos o t.ros. veces tan alta como la 1ltima,
incrementando alrededor del 70X de la actividad total, en el caso de ligero
daffo muscular.

La actividad de la MM1 con alta especificidad muscular puede ser
considerada por tener un valor diagndstico no Gnicamente en los casos
graves, sino tambidn en el caso leve de enfermedades musculares. De esta
manera, en ol sindrome ‘tying-up’, el diagndstico severo puede
probablemente ser hecho sobre la base del grado de elevacidn de actividades
LDHS, LDH1 y MM en el ataque inicial. En el grupo grave del sindrome con
esta elevacidn, la recafda o dolor muscular crdnico puede ser prevenido por
los andlisizs de iscenzimas CPK y LDH a diferentes intervalos de tiempo

€13>.

TRATAMIENTO

Evitar todo ejercicio y " at d al imal donde se encuentre o

trasiadarlc en un remolque a szu establo. Ez {mportante que el animal
permanezca sobre sus cuatro ﬁatas. siendo a veces aconse jable recurrir para
ello a In suspenaidn oﬁ cabrestillo, A veces es necesaria la narcosis con
hidrato de cloral si el dolor es intenso y el caballo hace esfuerzos

repetidos para levantarse,



Se recomiendan corticosteroides por via intravenosa, tambidn brinda un

resultado =atisfactorio el emplieo de clorhidrato de tiamina en inyscccidn

int! lar, en dosiz de 05 ¢ repetida diariamente.
Quizd me halle tambidn justificada la administracidén de antihistaminicos y

vitamina E, especialmente en etapas tempranas del padecimiento. El

tratamiento de sostédn incluye la administ 1dn intra u oral de
grandes cantidades de soluciones de electrolitos para conservar buena
diuresis y evitar bloqueo de tdbulos renales, procede también recurrir al
cateterismo si la miccidn es dificil y evitar a toda costa el
esl.reﬁhnl.nt.t.). Es importante que la orina permanezca alcalina para evitar
precipitacidn de mioglobina en los tdbulos renales (1,5,6,23).

S1 los trastornos indican un periodo de decdbito, debe administrarse un
laxante oleoso. Log purgantes de accidn rdpida, tales como Arecolina y
Fisostigmina no deben usarse. Cuandc los signos sean leves, no haya
historia previa de que se hayan producido y los niveles de enzimas en suero
no estdn significativamente elevados, puede zer suficiente una
tranquilizacién moderada. Los caballos afectados mis grandemente, no deben

ser wovidos, sino que me les debe de prop onar T3 do en el lugar

queestdn. Se les debe de secar, abrigéndoles con mantas segin el

ti El ftonto-vitami E parece dar resultados favorables on mmichos

P

y d dministrarse cada cuat a seix meses profilécticamente

| 4

53D,
La suplementacidn con bicarbonsto disminuye significativemente las

respuestas de dcido ldctico sanguf N tin qui sdrica y aspartato

aminotransferasa al ejercicio.
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La suplemantacidn de la dieta se ssocia con pH sanguineo vemoso wis alto y
concentracionss del ion bicsrbonato durante todo el ejercicic. EiI

bicarbonato de dio aparent te mitiga o evita las caracteristicas

fisicas, qui y imdtican de bdomiolisiz, postbl te a travds de)

¢

de la capscidad amortiguadora de los fluidon del te fido muscular.
La suplemsntacidn de NaHCO3S dietético ( 1 a 4 X de consumo de materia
seca ) ha demostrado ser zegura en el caballo y otras especles. La
respuesta de pH sanguinec y bicarbonate representan una capﬂcidad
amortiguadora aumentada en ambos lados de membranas musculares. El sistema
smortiguador de bicarbonato ex. predominante en el fluido extracelular, y
probablemente es el tercer amortiguador mids importante en el fluido
intracelular del mizculo esqueldtico. : a
Lox jonex hidrdgeno amociados con produccidn de dcido ldctico durante el
ejercicio se acumulan dentro de células y el pH intracelular baja mds. Esto
ademis acompaila sl dcido dctico dentro del fluldo intersticial y sangre.
Este flujo es facilitado por una concentracidn mis alta de bicarbonato
extracelular. De este modo, la Influencia de bicarbonato de sodio dintético
sobre el pH sanguineo y bicarbonato puede ser interpretado por remocidn del

tén hidrdgeno de las fibras musculares ¢ intracelular > asi como proteccidn

amortigusdora tada en awb iados de la membrana celular muscular
Cextracelular). St ia patogédnesis de rabdomiolisis recurrente implica daifo
dctdo a membranas de cdlulas musculares afectadas, el bicarbonato de sodio

dietdtico puédo tener una accidn profildctica general



El uso profildctico de bicarbonato de sodio puede distinguirse del uso
terapdutico durante el resuitado del ‘desarrollo de 1a lesidn muscular

primaria, do los o y ol pH puedan indicar unoc de tres

estadon: acidosis metabdlice, alcalosis metabdlica o alcalosis respiratoria
€10,43).

El Dantrolen ha sido usado en el tratamiento y profilaxis de miopatias

qui post tdmi e inducid por el sjercicio, y ademds hay reportes
de la eficacia en el tratamiento de rabdomiolimis crdnica intermitente,
La terapia para miotonia en la gente incluye ol empleoc de drogas como la
Quinine, Procainamida y Fenitoina
En ensayos clinicos, ia fenitoina se utiliza por ser mis efectiva que
cualquiera de ilas otras dos en aliviar la motonia

El tratamiento cc.:n fenitoina acorta los tiempos de relajacidn

prolongada del mxculo de cabalios con. rabdomiolisis crdnica intermitente y
miotdnicos,
La dosificacidn necesaria de fenitoina para mantener los niveles de suero
entre 5-10 i g/ml varia entre caballos. La dosis iniclal fué usualmente de
10-12 i g/Kg (3-6 ug/Ib), dada dos veces diariamente y ajustada acorde a
los signos de . los cabalios y el nivel sanguinec tomado despuds de la

tercera donis. La ! 1én de la droga en el alimento no es aconse jable

debldo a una mayor absorcidn variable y porque algunos caballos no

comen  granos madicadon. Si los cabalios muestiran signos de

tranquilizacid ° tamiento anormai, la  wmedicecidn debe ser

.

pendida y ch los MV.IOI sanguineos antes de continuar Ila

medi .1,u“.r de dlaminui




La administracidn continua pued ducir a un at q Los niveles tdxicos
en el caballo parecen zser midx bajos que aquellos citados para humanos.

La concentracidn terapdutica de suerc en ¢l howmbre es de 10—26 €/ml y los
efectas téxicos son raramente observados hasta que los niveles mon mucho

méds ejevados. Una 1d 16 dici 1 ex la interaccidn cop otras

drogas., Si se decide usar fenitoina, es importante el chequeo simultineo

de di 4 recientes que el bail d hab recibido. En

P

conclusidn, la fenitoina ax un agente efectivo para usar en rabdomioclisis
crénica intermitente, a! menos -en aquellos caballos con pardmetros

anormales in vitro de espasmos musculares (3).

Resultados preliminares indican que alg imal pued ser ayudados
con la guplementacidn dietdtica de uno o mds minerales como son el calcio,
fésforo, =odio y potasioc. Exto puede ser por cauza de una simple
deficiencia dietdtica o mis problemas asociados con 1a
absorcidn/utilizacidn '

La posibilidad de implicacidn del calcic en la condicidn equina es
favorecida por el buen resultado del Dantrolen Sddico en la prevencidn y
tratamiento de algunos casos (18).

La Rabdomiolizis puede ser daria a bhipotiroidismo. Pajos niveles

de T4 me han identificado en la mitad de los casos examinados, Estos
pacientes responden bien a la suplementacidn tiroide oral. Las tensiones

tal como .ﬁquelln imp tas por entr fento, enfermedad, tranxporte y uso

de esteroides, puede exceder en algunos cahallos, su capacidad para
responder con: niveles incremantados de T4, resultando en relativo

hipotiroidismo,



Algunos caballos responden con mejoras en la tolerancia al ejercicio cuando

Ia suplementacidn tiroide es dada, incl on la ia de un diagndstico

confirmado.

El tratamiento de rabdomiolisis es enfocado y realizado en tres objetivos:
El primer objetivo es limitar el daflo muscular. Todo elercicic debe

ser dido fr diat te despuds de los primeros signos de ’tying-up’.

En casos leves puede ser posible hacer caminar al caballo hacia el establo
© cuadra. En casos severos, o aquellos en los que existe una gran distancia

1 d

desde el establo, o1 tr porte por r jue p ser fo. En uno u

otro caso, e! caballo debe ser mantenido caliente despuds de wmanifestar
temblores musculares. \

El segundo objetivo es restablecar el fluldo normal y balance
electrolitico de los animales. La hidratacidn debe ser mantenida en un
esfuerzo para rostablacer la perfusidn normal de los grupos wmusculares
afectados. Por muchos alos me creyd que los caballos ’tied-up’ estaban
aciddticos y podian ser tratados con la adwministracidn de bicarbonato de
sodio. Trabajos recientes indican que es més probable que exista un estado
de alcalosis metabdlica y que el bicarbonato de sodio estd contraindicado.
La wmesjor terapia de reemplazo de fluldo es 1la que se suministra con

soluciones electroliticas balanceadas tal como el Normosol R & Solucidn

Lactada de Ringer., La cantidad de lactato pr te on la solucidn de Ring
em mceptable, ya que el nivel de alcalosis es leve. El balance de ﬂﬁldo
normal es tambidn importante en el mantenimiento de ia funcidn renal,

especialmente an aquelios caballos que sliminan mioglobina en orina.



El ditimo objetive del tratamlento oitl_ enfocado a la reduccidn del
dolor y alivio de la ansiedad caussda por dallo muscular y faita de funcidn
Laa drogas antiinflametorias no esteroidales son ia primera opcidn para
aliviar el dolor., La Butazolidina & Flunixi pued ser d Sin

embargo, el Equiproxen & Naproxen estdn indicados por =mu eficacia en

controlar el dolor de rabdomiolisiz inducid perime | te. Aung se
han reportado estudios no comparativos, parece ser que el Equiproxen es mis
.-poch‘lco‘ que la Butazolidina, para reducir la infl cidi nar &

rabdomiclisis. En caballos severamsnte adoloridos, puede ser io el

.~l¢6 de un analgdsico més potente como el Demerol
Los tranquilizantes son cominments usados para disminuir la ansiedad,

que e frecusntemsnte asocisda con rabdomiolisis. La Acepromazina ex usada

mis & do y proporci una tranquilizacidn b y duraders. Puede

wmejorar el flujo sanguineo perifdrico a causa de un bloqueo

alfa-adrendrgico. Sin embargo, si la P | o8 da, es vital que el
estado circulatorio de .lo- animales sea el adecuado, ya que Ia
redistribucidn perifdrica de flujo wgud y la hipot 1dn resultante

imal con d circulatorio.

puede tener efectos catastrdficos en un

w

S1 el estado circulatorioc de Ios animales esti en duds, sl uso de pequefias

dosis de Rompim & Vali de ser un ino mis d ble para lograr la

| 4

tranquilizacidn. . El dolor puede reducirse con el d-o de relajantes
mumculares. La Robaxina tiene actividad sobre el Sistema Nervicoso Central y

se cree que reduce el dolor por alivio de p o8,




Se r.eo-lohd-n_ dosis de 13-23 mg/Kg por iny tdn intr lenta, Esta

dosis de robaxi de ser dada hasta cuatro veces atl dia Posibles

4

_efectom incluyen depresidn y ataxia
E1 Dantrolen de sodio d Dantrium es un derivado de la hidantoina que

1d

actis por itheracidn lenta de calcic del reticulo sarcopldamico, relas

de est® modo los misculos y reduciendo las contracciones msculares.
La eficacia del Dantrium se ha demostrado en wmiowitlis postoperativas y es

directamente afin a la dosifi 1dn y pid del tratamsdento wuna vez

inicindos los si La dosificactidn del Dantrium pusde ser similar a

aquella usada en e! tratamiento de un sindroms sems jante a Hiperterwmia

Maligna en caballos. Una dosis inicial de 2.5 mg”/Kg deda oralmente, seguida

por 400-300 mg. cada seis a ocho horas. La droga puede ser disuelta en
solucidn salina fisioldgica y dada por via estomacal con un tubo.
. En general, ¢! dantrolen ha probado ser mejor cuando se utiliza como

dasdnrd. 'Y

preventivo que como tratamdento sn el control de ou.

Los estsroides pueden ser Utiles en ol tratamiento de rabdomdolisis, ya
que causan relajacidn de esfinteres capilares y por lo tanto, mejora Ia

perfusidn tisular, pero su umo es probablemsnte bendrico solamente en la

fase aguda Pued doemds, reducir el dalio lar wiéz asdelante, por
establlizacidin de membranas celulares. Sin embargo, hay uns busna parte de
contraoversia circundante a este tratamiento. Una asita incidencia de
rabdoniolinis parece que ocurre eh caballos, que han recibido fnyeccionas
de corticosteroides. Por 1o tanto, el wso de o-tol;o“.- para tratar ia
condicidn puede . resultar contraproducente. Es mejor evitar el uso de
esteroides hasta que se lleven a cabo mde investigaciones.



El tratamiento con. vitamd E vy fenic sn caballos afectados ex

fuertemente defendido. La vitamina E y el selenioc estdn implicados en el

sistema Glutation Peroxidasa, Ila cual funciona como catabolizador de

perdxidos tdxi y lipoperdxidos, low fes pueden causar dalfo mumcular.
Ademis se cree que la vitamina E jusga un papel en el mentenimiento de

-p o8 de creatinins en mb La dosis r dada actual te on de

1 ml por cada 43 kg. dada int o intr 1] te. La droga debe

ser deda lentaments y con gran cuidado cuandc es usads por via intravenoss,

ya que se han reportado muertes, inmediat te dempuds de la inyeccidn. EI
buen resultado del tr.minto puesde mer it d Los caballos que
estén levemente afectados pueden mostrar r fucidn en p dism, ya que
aguelios que estén afectados mis sever nte; su s 14 let

puesde durar semanas, y algunos pueden wmostrar atrofia mmcular restdual
<46, '

Para curar este aindrome, es necesaria uns terapia continua vy

suficiente reposo, hasta que los val de 1 } | retornen a su indice
normal C19). '
PREVENCION

La Rabdomiolisis es me jor pr ida por la adopcidn de b tdent
de mane jo. La dista y el programa de ejercicio enitan ser regulad de

tal manera que la cantidad de carbohidratos consumidos sea mds baja si e}
nivel de sjercicio es disminuido, '



Es mejor =i la dieta y el programs de ejercicio son mantenidoa en forma
regular. El cabalio puede szer ali tado can uns dieta, tan baja como sea

posible en carbohidratoa, si tiene una historia de ‘tying-up’. Laz enzimas

séricas deben ser monit 1adas periddicamsnte en ceballos con un probleme

"

crdnico recurrente. Los niveles p ser el dos en fases subclinicas

del sindrome. La vitamina E y el fenio se han r dado como ayuda en

la pre 1én de raqbdomi lllli La dosificacidn en la misma que Ia

ompleada on ol tratamiento, dada a intervalos de t a 2 semanas. La vitamina
E yA ol selenio pueden ser tambidn suplementados en el alimento, a niveles -
de hasta S mg.”kg. Las dosificact dadas de Dantrolen de Sodio

en la prevencidn son de 2 mg/kg una vez al dia durante tres a cinco dias,
seguido por 2 mgs/kg cada tercer dia durante un mes. En calor, donde la
d 1d fva d la pdrdida de grandes cantidades de

»

electroliton, la suplementacidn del alimente con 1-2 onzas de KCisdia

puede ser bendfica en Ia b, idn del sindrome.

La suplementacidn tiroide pusde sér dada a cabsllos con niveles bajos
de T4 y en prusbas de respuesta atenuada de TSH.

Algunos caballios con valores normales de laboratorio, pero con signos
lqo.uiro- de hipotiroidiamo pusden responder al tratamiento. La L-tiroxina
on dada en wma medida de .Awg/9kg/dia. La caseina yodinada puede ser usada
on una medida de 3-7g/dla ei eatd disponible (13,46). )



PRONOSTIOO
Depende de la extensidn de la lesidn lar. Ea b » 81 @l Smal

| ! tado, pudiendo recuperarse en dos a cuatro dias, pero et

decdbito susle ir acompaliado de uremia mortal o de septicemia por decdbito

€6,
También es bastante b on los imales que Se acuestan por falta de uso
de sus cuartos traseros, siempre y do per quietos y tranquilos

y ol pulsc vuelva a la normalidad al cabo de 24 horas. De todos modos, los

sobrevivientes a veces sufren cojera y atrofia muscular prolongada u

| Vi te, pe te (33).
Un . prondstico favorable puede ser hecho desde los resultados de la
aplicacidn de an‘l;-!l de l-qonzl-- a diferentes intervalos de tiempo,
hasta uns terapia propia.
Andlizis simultdneos pued probabl te ser ingtrumentos para detectar

una complicacidn, la cual no es fdciimente observada en la fase inicial
Ademds, eatox andlisis se presume que son muy Utilex para aplicaciones

clind para 1] prondaticos, establecer una terapia adecusda,

determinar la eficiencia de dicha terapia, etc. (13).

El prondstico es malo en loxs animalex nervi tnquietos, que estdn

postrados y que no se | con dantes o tr quilizantea y en aquédllos a

los que se forza a segul iénd despuds de ifestarse los signos.

Tambidn es malo =i despuds do 24 horas el caballo tra 1 tdad
progresiva para apoyarse sobrs su esterndn y mantener tal posmicidn Un
pulso 4ébil o irregular constituye um signo de lo mis desfavorable (33).



DEFINICION
€8 la condicidn en 1a cual, la estimulacién voluntaris, mecdnica o

eldetrica del & queldtico prod pisodion de contraccién
prolongada.
ETIOLOGIA

Los defectos bi 1 bl de ia condicidn no me han

. | L

establecido firmemente, pero ha demostrado estar laci de con mk lo,
antes que con Sistema Nervioso. Se sabe que la condicidn es congdnita
€24,93,38,50).

PATOGENIA
La Electromiografia (EMG) del mimculo miotdnico revela una serie de

n en f 18 y-

descargas repstitivas,las 7 tan y di

amplitud para producir un tdo caracteristico. Estas descargas miotdnicas

son independientes de controi neuronal y persisten incluso bajo anestesia

general. En la distrofia miotdnica se dice que pusde haber alteraciones en

jam propiedades de lan ATPazas de Lla brana y on ol sist ductor de
potasio €(38). La EMG demuestra que las descargas miotdnicas persisten a
pesar de la pardiisis (24).



SI0NOS CLINICOS
‘Las anormalidades muscuisres son cast todas prominentes en los cuartos

poateriores, en donde los animales aparecen bien musculados. La incapacidad

+
para caminar, es cast si e pr isda despuds de un periodo de descanso

y se convierte en menos avidente cuando sl ejercicio es continuo. La fuerza

muscular no parece disminuir. Much imal afectados exhiben rigidez
completa e inmovilidad cuando mon puestos en marcha asi como considerable
dificultad en dar los primeros pasos cuando son sacados del establo
Ccuadrad. Con Ia percusidn de mismculos afectados, hay una inmediata
contraccidn visible y sostenida, seguida de relajacidn lenta.

Puede tomar més de un minuto para que los mwisculos retornen al estado
de reposo. Estos misculos sc¢ sienten firmes y tensos, y nunca pldsticos

como un misculo normal reiajado €24,35).

CAMBIOS PATOLOGICOS MACROSCOPICOS
Los grupos musculares estdn muy piAlidos con lineas blancas o crema. La
mayor parte de los mimculos examinados estdn focalmente involucrados,

mientras que los pectorales y giiteos son afectados en su totalidad (24)

GAMBIOS PATOLOGICOS N_ICIOSCOPICOS
La evaluacidn histoldgica del misculo afectado revela fibras con
variacidén oulf.n on e} didmetro, con un rango dos veces mayos de lo

normal. Las miofibrax miés grand & 2 te se observan en grupos;

tienen bordes extr d te irregulares y pueden estar dobladas dentro de

eollas mismas.



flay contralizacidn de nicieo y las miofibras se tran con fr 1

degeneradas y necrdtices, Hay notable de ¢ 1dn fnfl toria on

@) tejido afectado.
ER microacopio electrénico revela une variedad de cambion

theolulares, ncl d baci 1 3 de . lMipidos y grdnulon

que parscen ser de gllcdgino €3%),

DIAGNOSTICO

Casi todos los sintomas obvios de miotonia son d llados & partir

de misculos afectsdow de miembros posteriorss (59). Tambidn es po.:lblc
diagnosticar mediante ia evaluscidn del fosfato adrico, smodio, albdmina,
glucosa, colesterol, fosfatasa alcalina, aspartato aminotransferasa y
creatin quinasa; ya que en casos deo miotonfa, todos estos se shcuentran en

proporciones superiores a los valores normales (24).

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO
ia rareza con ia cual Ia miotonia ocurre, no ha permitido el
g-tabl.cl-hnto de un tratamiento estdndar.

La condicidn ha sido tratada con algdn dxito en h por dio del umo

de Quinina y drogas afines como la Procatnamida y Fenitoina.
Desde sntonces, la miotonia en caballos parece semsjarae al padecimiento
sn humanos. Un veterinario puede decidir bajo circunstancias especificas e

intentar ¢! tratamiento con las mismas drogas utilizadas en ia gente.



Los caballos pusden ser mantenid 'on‘uh tratamiento, sin enbargo, ne hay
datos dizponibies sobre el ‘xlt.o o fracaso de eate mdtodo.

Algtinog cesios de miotonia se sabe que mejoran con ¢l paso del tismpo,
incluso hasta el punto en que el modo de andar parece retornar a la

normalided (39),



MIOSITIS OSIFICANTE

DEFINICION
'Es la inflamacidn del tejido v L Las wmiositis lasx dividimos on

lgud- y crdnicas; y a su vez, las agudas en traumidticas, y mecundarias o
.infeccliosas <13).

ETIOLOGIA
' Puede ser el resultado de traumatismo directo o indirecto sobre el

mdaculo, ocurre comoparte de un sindrome en varias enfersmdades eapecificas

€1,6,59). También puede deberse a inyeccio: ntr lares, cirugia,
dallo por ejercicio, etc.

El tr con b te infl 1dn y fibrosiz es considerado el factor

iniciador. El trauma externo puede resultar en miopatia fibrdtica, pero la

dictdn pued demdn, entar relaci da con el trabajo, particularmente
en caballos cuarto de milla. Si se encuentran formas Jdmeas en el tejido
afectado; la condicidn termina en miopatia omificante (36).
PATOGENIA

Una miositizx aguda se convierte en crdnica al indurarse o atrofiarse
el tejido mumcular, por repetidas oc-ilonos. La forma osificante se ha
observado en muy pocos animales por metaplasia ‘d-o. del tejido conecu'vo

local, o por extenaidn del p ) osificante que parte de la inmercidn del

wisculo en el hueso inflamado por perfostitizs y osteoperiostitis

osificante.



La osificecién recss en el tefido conectivo muscular, pero no en la fibra
musculer, que se degenera y atrofia por la accidn local de la osificacidn
La forma mds corriente es la circunscrits (13,36).

SIONOS CLINICOS

La miositiz aguda de lom midaculos de las extremidades se .co-p-[h de
claudicacidn intensa con tumoracidn de la parte enferma asi como calor y
dolor al ser palpada. Pusde haber fiebre y ¢ ma como ifestact
scompsfiantes.

En la miositis crdni [ L | tderable strofia de los misculos

enfermos. La enfermedad caums una alteraciin c&i:tnhﬂu de la marcha,
el panoc em corto, a la vez que la punta de la pata se levanta bruscamente
al aproximarse al suelo. La zona daflada es anormal a la palpacidén
€1,5,85,99).

Las anormalidades en ¢l modo de andar, resuitan de fibrosis del mmisculo
semitendinoso, con implicacidn ocasional de 1os misculos Semimembrancsc y

biceps femoralL Nay reportes de que la miopatia fibrdtica involucra otros

mdsculos (367, La disminucidn de la infl 1dn agud le ir seguida de

proliferacidn de tejido fibroso con adherencias y subsiguiente
caloificacidn <292,

CAMBIOS PATOLOUGIC0S MACROSCOPICOS

Los Swcul con osificad estin durcs, de color blanco

grisd habiendo desap ido les fibras wmmmculares y originando la

ocontractura mecdnica o retraccidn muscular ¢1,13,3%),




Al ser cortados se smienten daperce. El tamaflo del drea de calcificacidn
depende por completo del grado de alteracidn degenerativa.

CAMBIOS PATOLOGIOOS MICROSCOPICOS

£n of miwcuio degenerado y necrético se encusntran masas de calcio que
se colorean de azul con hametoxiiina Pueden umarse colorantes especificos
para el calcio (técnica de Von Koasa) o la microincineracidn pars
tdentificar ol matsrial asul como calcio C48).

DIAGNOSTICO
No siempre es ficil, ya que las miositis agudas se hardn por exclustdn
despuds de reconocimientos més profundom (1,13,335,37), [dealmente =e

(N 34

sugiere que sean tomadas biopsias y drund para var

degenerativos de fibras musculares.

PREVENCION

La extirpacidn redical menor, combinada con flexidn pasiva y
extensidn, puede ser bendfica en la prevencidn de adhesiones restrictivas
recurrentes en caballos afectados (23). Técnicas apropiadas de inyeccidn
andptica, con at idn al | inyectado y rotacidn d-v fon sitfos de

inysccidn, debe abmsrvarss siempre, particularmente cuando la extensién
Campliscidn) del tratamiento ea requerida Respecto a esto, se han

b ado probi asociados a inyecciones, en los cusies ...“ implicado
. ol miembro posterior izquierdo (36).



TRATAMIENTO

A los animales con miositis aguda deben per en rep ¥y con una

dieta blandas, administréndole al interior, durante varios dias, sulfato y

bicarbonato sddicos, para favorecer la d tcodn de los traatornos

generales; localmente se aplicard calor himedo desde el inicio de la
enfermedad.
Las miouitis crdnices se combatirdn interiormente con yoduro potdsico,

fibrolisina y electroterapia con el fin de evitar la total atrofia

lar. Localmente con prep " tcantek
En las miositis fibromes y osificantes circunscritas, se extirpard

quirdrgicamente la zona afectada, 5i es muy limitada €1,15,2%,33,97),

Se recomienda la tenotomia del misculo semitendinoso y la reseccidén del

tejido afectado, con remocidn quirdrgica de adhesiones restrictivas

(36,593,

PRONOSTICO
Es favorable para las formas agudasx localizadas, y grave para las

oxt y crdnd por la atrofia y deg 1 lar que acarrean

<19).
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ENFERMEDAD DEL MUSCULO BLANCO
(Distrofia Muscular Nutricional)

PEFINICION

El tdrmino miopatis alude a la degsneracidn no inflamatoria del
mdsculo esquelético que se caracteriza clinicamente por debilidad memcular
Yy & la necropsia por doggmr.cldn hialina de fibras mmculares. La
mioglobinuwria es sintowma acompafflante.

ETIOLOUGIA
Las principales miopatians de lozx animales de granja mse deben a
deficiencias nutricionales de vitamina E y selenio, y a los efectos de

ejercicios no acostumbrados. Una defici ia de vitami Ey lenio en la

4 tacidén es primaria de distrofis muscular nutricional enzodtica

de potrillos. Los determinantes epidemioldgicos que as sabe aumentan o

d d 1a enf dad ciing son: crecimiento rdpido de los animales,
dcidos gramos insaturados en ia dieta y ejercicio inusitado. En ocasiones
tambidn el cabalio adulto sufre degeneracidn distrdfica €6,29,54,39).

Se reportan concontr.clonpl bajas de selsnioc en el suero de caballos

adultos con signos de falla cardiaca y enfermedad mimcul queldtica (36).
Los niveles finasuficientes de selenio an caballios pueden causar serios
problemas d_dlcol tales como dificultad reproductiva, crianzas repetidas,

musrte embrionaris prematura, sbortos, retencién placentarim, debilided o

musrte de potros y-enfermwdad del alaculo bl on potros.
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En ¢l adulto, las deficiencias se asocian con s enfermedad del misculo

ezqueidtico, axoturia o sindrome ‘tying-up’, i presidn y d .
reducido asi como condiciones subclinicas,en las que con frecuencia no son

diagnoaticadas lan causes. Las diferenciss gendticas entre animales afectan

aparent te la efict ia con la cual el selenio es absorbido; esto se

.mwestra por variaci on lax ¢ daci distéticas entire especies

animales. Muchos otros elementos tales como el sulfuro, hierro, caicio,

cobre y sinc son amocisdos con la deficiencia inducida de selenio en varias
especies. Estudios recientes indican ia posibilidad de una diferencia eon
ias ranss en cuanto al metabolizsmo del selenio entre caballos Standardbred
y Thoroughbred. Muchos caballos, olpocl-inonu dw;nto ila dpaca de pastoreo
no reciben una forms de suplemsntacidn y quizd tengan una notable
deficiencia de selenio (20). '

PATOGENIA
En 1a distrofia mumcular primaria de origen nutricional producida por

defict ia dea vitami [ ] lenfo, ocurre - lpoperoxidacidn de las
membranas celulares de las fibras, causando degensracidn y necrosis. A
causa de ia necrosis del mimculo, sparece miogiobina en la orins, pero una

de las complicaciones mis fmpartsntes es nefrosia mioglobindrica sobre todo

on la miopatia primaria aguda. El grado de mioglobi ia d de de la

& P

o dad de la lemidn, los casos d foglobi ia intenca, y

varian segin La edad. bo-vc‘b.nllo- adultos que sufren miopatia excretan

wmioglobins en la orina, obscurecidndola.
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Una manifestacidn bioquinica importente de la miopatia es que aumsnta

ia liberacidn de =i de las cdlulas lares, fend que ocurre

durante la destruccidn de Llas mismas. Los niveles de creatin fosfoquinssa y

de transaminasa glutdmica oxalacética del suero se tran el dos en
casos de wmiopatia (6,54). En muchos reportes, la miocdegeneracidn se
ancuentira acospaliada por esteatitis. Se concluye que el bajo nivel de
selenio en suero puede -;r afin a insuficiencia hepdtica subclinica (36). -

La funcidn de 1a vitami Ey lenic es conjuntamsnte para proteger y

estabilizar las membranas celiulares. La vitamina E sirve como un
antioxidante, el cual disminuys la formacidn de perdxido por el tejido. Los
perdxidos excesivos son destruidos por el selenio que contisne enzimas
tisulares, ﬁlmtlon Peroxidasa (Se-GSH-Px), la cual es un antiperdxido. La
inadecusds actividad asntiperdxido cauma incremento en los perdxidos
tisulares, ruptura del nt..bou-no Yy d.n.r'ueel&n celular €16,30).

SIGNOS CLINICOS
La enfermedad se caracteriza por debilidad y seudopdralisis de inicio

- mdbito, que afecta lox siaculos y origina paresia y tendencia del animal a
permanacer eon trecumbencia (4,5,10). Tamsbidn en muchos casos hay

insuficiencia respiratoria y circulatoria concomitants. Los enfermos

[ 2 te pe alertas do ilas caracteristicas de un sindrome
doloroso. La temperatura es normal, q a ta un poco cuando
lom son g Las irregularidad del 1 4 fento cardiaco,

espacialmente la taquicardia son datos importantes, ademis los caballos
adultos pr tan mioglobi ia
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Los misculos estriados (casos agudos) se ven tumefactos, duros y de
consistencia parecida al corcho, perc en la mayoria de los casos es difici)

descubrir anormalidades sdlo por palpacidn €6,10,14,16,28,33,39).

CAMBIOS PATOLOGICOS MACROSOOPICOS Y MICROSOOPICOS

Las zonas afectadas del misculo estriado pr tan aspecto hinchado,

cédreo, bilanco como de carne de p-o-c.do. Con fr 17y ! te estén
afectadas bandas lineales de grandes i fares y 1a distribucidn de
lam lesi on tipt te bilateral y simdtrica. Dende @]l punto de vista

histoldgico la lesidn varia desde 'un. degeneracidn hialina a una

mionecrosis intensa, pudiendo desaparecer mis tarde grupos de fibras

mmculares que son substituidas por tejido tivo y adip En estos

puad b se tambidn grados leves de calcificacidn de los
tejidos afectados (6,10,14,28,54). No hay grandes lesiones en el cerebro,
vértebras o cordén espinal. La examinacidn histoldgica revela degeneracidn

del proceso neural en el funiculo ventral y lateral La vaina mislinica se

tra extendida y vacuolada y los axon.-s destruidos. La degeneracidn
neurcnal, fagocitosis y acumulacidn positiva de dcido periddico de Schiff,
Upopigmentos li-olublol en Xilol me observan en las neuronas afectadas

<33,

DIAGNOSTICO

La mayor parte de las miopatias de los animales de granja ataca a los

que estdn en crecimiento, dicha enfe ded se ifiesta clint te como
una sdbita debilided sguda y dolor, & menudo d denado en un sitio
inesperado,
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A veces la deficiencia dietética de vitamina E y lenic =me tra
claramente cuando se trata de distrofia muscular de origen nutricional

Cabe sospechar distrofia muscul agud do un imal joven tiend s

permanecer echado y estd rigido peroc a Ila vex alerta y despierto.

La confirmacidén de un diagndstico clinico de distrofia musculer e puesde
obtener por medio de estudios sobre la excrecidn de creatinins por orina y
la determinacidn del wvalor en el sueroc de la transaminasa glutdmico
oxalacdtica; ambas sustancias aumentan en proporcidn a la gravedad del daKo

L ® inver te al intervalo que h- passdo desde que aparecieron
los sintomes ciinicos ¢6,10,28).

Otron: posibles reasultados incluyer idosi da, neutrofilia con

desviacidn a la fzquierda e imbalance electrolitico (4). El diagndstico de

" defici fa de vitami E y smolenio se basa en una combinacidn de

1 2 Y 4

resultados de laboratorio patolégicos y clini 1 )

de selento en sangre y alimento, actividad de la giutation peroxidasa en
sangre y actividad SGOT y CPK.
La confirmacidn del diagndstico es dificil debido a la falta de niveles

’no! los’ establecid tanto de vitamina E coﬁo de melenio en los tejidos

de los caballos.

PREVENCION
Parece que la suplementacién de Img. de selenio por dia puede
incremsntar los nivelss de selenio sanguinso superior a aquallos asociados

con dopi“ax debido a deficl iax de lend Atamd E.




Esto estd de acuerdo con otro hallazgo, ¢l cual reporta que 6mg. de selenijo

por corresponden a laa necesidades dietdticas actuales del caballo,
Se oncontrd} que a bh.jol niveles de wmelenio ¢ 4.0 g7d1), el selenio
sanguineo de la yegua fud menor que el de su potro. A niveles mis altos se
Mld que ia proporcidn fud invertida Lo- potros de yeguan suplementadas

con iny 4 ! de vitami E-Se tuvieron niveles mds aitos que

los potros de yeguas no inyectadas. La sdministracidn de lenio tiene un

‘marcado efecto mobre la actividad de ia Olutation roroxldﬁa pars yeguas y

potros suplementados. El incremento en la actividad enzimidtica puede por lo

tanto, no acurrir répid te despuds de iniciada la suplementacién con

selenio. En yeguas y potros suplemsntados con vitamina E/Selenic no hay

incrementos significativos hasta aproximad te 3-8 despuds de la

suplementacidn. Los potros muestran niveles liger te mis alt de

actividad enzimdtica que corresponde a las yeguas, la cusl puede ser

reflejo de ia proporcidn més aita de cambio o reor 4 1dn de cdlulas

st n imales jdvenes. Tambidn se encontraron niveles bajos de
selenio excretados en ia leche de yeguas (36).

El alfa-tocoferol es el isdmero natural més efectivo en ia prevencidn de

sintomas por defici 1a de vitami E <4%). La concentracidn normal de

este ind o en pl de equi es mayor que .5 mg/dl y menos de 03

mg/dl es conmiderado como deficiente (33).

Se han observado grandes variaciones individuales en i hepdtico de

vitamina E.
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Aparentemente los niveles de vitams E en mdsculo esqueldtico son mia

estables y v d wis lent e a cambion en niveles dietdticos de

{4

vitamina E que aquelios de suero ¢ higado. No se observan grandes

variaciones .on los niveles tisulares entre caballos diferentes cuando se

les proporci ivel bajos de suplemento. A niveles slevados sin

embargo, se ob van grand variaci individual en Ia respuesta
tisular. Los caballos muestran respuestas mis grandes asi como niveles
elevados en los tejidos estudiados. ' }

Se ha observado que el nivel de vitamina E sérica es también nltnuonto.

‘dependiente sobre el contenido de vitamina E del alimento que el animal

recibe y que los niveles de vitamt E sdri pued ser eslevados,

" ind dient te de los lipidos sédricos (34,4%). sdlé @) alfa-tocoferol y

cantidades Lraza de gama-tocoferol pueden ser detectados en tejidos. Esto
puede ser causado por diferencias en absorcidn y retencidn de los

difersntes isd s de vitam E. Sin embargo, hay evidencia indirecta que

‘“tocotriencles dietdticos pued ser reducidos hasta los tocoferoles

correspondientes en el rpo. La resp ta tisul de suero, higado,

misculo esqueldtico y tejido adiposo a diferentes niveles de supl tacidn

de DL-acetato alfa-tocoferol muestra una correlacidn directa con el nivel
de suplementacidn hasta un nivel en donde el tefido parece estar saturado.

'y 1 1dt.e

En un estudio mse observd que tanto el higado como el q

s0on Cap de al la vitami pero no al mizmo nivel que ol tejido

adiposo. Los niveles de vitamina E en suero e higado parecen reflejar el

consumo diario.
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Sin embargo, me observd gue el mimculo esqueldtico fuéd wmis refractario »

cambios en niveles dietéticos, tanto al inicio de la supl tacidn como al
inicio del segundo pericdo de deplecién. Ap.t;ontannto. la mayor parte de

Ia vitamt E es al \ada on ¢l tejido adiposo. A fin de obtener niveles

dptimos de vitamina E en los tejidos corporales de caballos adultos, el
consumo dietético diario de DL-acetato aifa-tocoferol puede estar entre 1.3
y 4.4 mgs/kg de pemo corporal A niveles dietdiicos mis bajos, los niveles
de tocoferol en higado y mimculo esqueldtico son sensibles incluse a

cambios dietdticos menores (43).

TRATAMIENTO

La vitam Eyel lenio son los indicados para tratar la distrofia
muscular de origen nutricional. El tratamiento de sostédn para toda clase
de miopatia sobre todo en los casos graves cuando ¢l animal persiste en
permanecer postrado, consiste en colocar cantidades suficientes de paja en
el pesebre, qvu“.-r al -n.llnal del piso duro y ponerlo en sitios mis blandos,
cambiarlo de postura continuamente para reducirr al minimo la miopatia
secundaria, suministrarie liquidos para prevenir la nefrosis mioglobindrica
y darle alimentacidn nutritiva y agradable (659> La suplementacidn oral
de Img. de selenio por dia incrementa las' concentraciones de =elenio

gul uperior a los niveles asociados con miodegeneracidn en caballos

y potros, P b de pl tacidn parenteral con yeguas a finales de la

gestacidn indican que 3dlo cantidades Jimitadas de =selenic cruzan la

barrera placentaria.

49




La suplementacién parenteral de y“u.- durante la gestacidn y lactacidn o
bien, la suplementacidn de potroz comenzando o] nacimiento, puede
incrementar los niveles de selenio sanguineo en potros, superior a aquelios

asociados con la deficl ia de lenio/vitami E.

Se postula que la vitamina E previene la formacidn de hidroperdxidos
Upidos vy 1a subd te p idacidn lipida y daffio celular.

El melenio como un componente integral de glutation peroxidasa estd
fnvolucrado en la convermidn de hidroperdxidos hasta aiccholes tdxicos
menores <36),

Es preferible dar el suplemento diario para mantener un nive! constante de
vitamina E en el suero, higado y misculo esqueidtico, antes que dar

e dosiz mids altas. Aunque el efecto de suplementacidn de

vitamina E en cabalios adultos no estd claramente establecida, se considera

que tiene un efecto favorable sobre la funcidn muscular.

De este modo, 1a vitami Eeos a do usada terapduticamente para tratar.
1a deblilidad muscular, 'tying-up’ y otros problemas
musculares. Circunstancias diferentes, tales como la dieta, crecimiento,
prefiez, enfermedad, trabajo y otros factores de estrés pueden actuar juntos

para incrementar los roqun-lnlonton de vitamina E.

I ti i | recientes sugieren que en varias especies animailes, los

niveles ad d de vitami E pued me jorar Ia respussta inmune a

enfermedadex inf 1 C45),




PRONOSTICO

Exceptusdos los casos congénitos y las miopatias hereditarfas de los
animales de granja, de aparicidn esporddica, todas las miopatf{as de origen
nutricional y de ejercicio, responden al tratamiento si es oportuno, y a la

vez se brindan medidas suficientes de sostdn (8).
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TOXICIDAD POR SELENIO EN EL CABALLO

La intoxicacidn puede depender de la forma quimica ingerida y tiempo

de exposicidn (@),

ETIOLOGIA

La toxicidad aguda por selenio ocurre cuando los animales consumen
inadvertidamente m.vol.oi téxicos de s-olonlo- Esto puede ocurrir debido a
errores en la mezcla de alimsntos o uso errdnec de selenio en lugar de otro
aditivo alimenticio. Pusde tambidn deberse a dosificacidn inapropiada de
sustancias lny'oct‘nblu conteniendo selenio. La dosis minima letal de

selenio oral para caballos es 3.3 myskg de peso corporal.

SIGHNOS CLINICOS

l;m signos de toxicidad aguda por selenio incluyen disnea severa,
diarrea, imoordtnncldn. postracidn y mumsrte a unas cuantas horas del
inicio de los signos (9%). ’

La enfermedad alcalinas es la forma mis comin de intoxicacidn crdnica
por selenio. La comncentracidn en el alimento, requerida para producir
intoxicacidn crdnica por selenioc ez de 03 micromoles de niontotkg CSmg.
Se/kg de peso corporal) (6,33). Los caballos con la enfermedad alcalina
manifiestan pédrdida .do peso, depresidn, alopecia de la crin y cola y

laminitis debida a crecimiento deficiente del casco.



El drea de la banda coronaria es dolorosa y eventualmente puede ocurrir una
ruptura en la piel de la corona. En casos severos, el casco pusde quedar
separado circunferencialmente de la banda coronaria. En casos menos severos
donde ®1 casco no realiza la -ug-. pusde haber ruptura horizontal en la
pared del casco, y en la parte mis baja de la pared puede incluso pasarse
de la parte distal del casco. Se reportan defectos congdnitos en la pared
del casco en potros recidn nacidos de yeguas que ingirieron niveles tdxicos
de selenio. El nivel tdxico de selenic en los alimentos ees de 5-40 ppm.
Los caballos raramente desarrollan intoxicacidn por 1a ingestidn de agua o
de tierra por si mismos. Unicamente una pequefla parte del selenioc en la
tierra es disponible para plantas, sin embargo, las plantas pueden servir
para acusular mds selenio si la tierra es alcalina o si la lluvia es
minime, esas condiciones sirven para hacer al selenio mis soluble. Ciertos
factores dietdticos influyen en el metabolismo, absorcidn y excrecidn del

selenio.

DI AGNOSTICO }

La toxicidad por selenio puede ser confirmada identificando los
niveles de selenic en 1la alimentacidn, el suero y/0 tejidos de los
caballos. Los niveles sdéricos de 1 a S ppm de selenio. estdn relacionados
con un diagndstico de toxicidad crdnica por selenio. Los niveles tisulares
de selenioc se utilizan plri dot‘ctar uns toxicidad crénica, ‘ especialmente

si los caballos no son alimentados en mucho tiempo con seleniferos.



Muestras de la pared del casco con 3-20 pps de selenio, as{ como niveles
hepiticos y renales de 4-28 ppm estin relacionados con el diagndstico de
toxicidad por selenio. Los niveles de selenic en la materia alimenticia
doeben ser determinados (33). El selenio es eliminado moderadameante por via

urinaria, sudor y aire exhalado. El pelo y se T tambidn como

importantes rutas de excrecidn. En cada uno, la concentracidn de selenio es

elevada. La tracidn puede ad peor inalterada por un tiempo

considerable después de la muerte C8).

PREVENCION

Loz arsenicales parecen ser efectivos en la i.zrovonctén de toxicidad
por selenio. Ejercen su efecto incremsntando la excrecidn de selenio en la
bilis. Dietas elevadas en sulfuro, conteniendo aminodcidos tal como
mtionina y cisteina son protectores contra la toxicidad por selenio cuando
se comparan con dietas bajas en dichos aminodcidos, indicando que la
deficiencia de sulfuro os un factor predisponente para la presentacidn de
toxicidad. Otros elemantos, incluyendo cobre, mercurio, cadmio y plats
también interaccionsn con el selenio. El aporte dietdtico restringido de
selenio es el medic 1dgico de prevencidn de toxicidad por selenio. Los
alimentos elevados en selenio puodén ser mezclados con agquellos cultivados
en tierras que contienen bajas cantidades de selenio para lograr una racidn
con menos nivel tduéo. Los caballos que necesiten ser pastoreados con
elevados niveles de selenio pueden tener dietas suplemsntadas con proteinas

de elevada calidad como la alfalfa.



El aceite de 1inaza en la racidn -ajqralla eficacia de proteccidn &e) decldo
arsénico. El pretratamiento de ponis con cobre oral Csulfato ciprico) estd
indicado para protegerlos contra los efectos tdxicos de una dosis tnica de
selenito de sodio. El mecanismo por el cual el cobre es protector se
desconoce, perc parece que acelera la desaparicidn d§ selenio del suero,

antes que de que se presente algin efecto sobre la absorcidn.

TRATAMIENTO

La alimentacidn crénica de 5 ppm o mds de selenio sobre una base de
materia seca debe ser evitada. A los caballos con toxicidad por selenio se
les debe eliminar la fuente dietdtica de selenio. No hay una terapia
especifica para la toxicidad por selenio. El caballo puede ser alimentado

con una dieta balanceada, elevada en proteina y baja en selenlo (585).
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DESGARRES MUSCULARES

DEFINICION
La rotura muscular es la solucidn de continuidad del tejido muscular
producida por la contraccidn intensa y bruséa, pero desordenada del mismo.

Algunas veces las producen las contusiones fuertes.

ETIOLOGIA

Las causas predisponentes son: las degeneraciones vitreas o
granulograsosas, las ltrorla.s musculares, la mioglobinuria, 1la fatiga
excesiva, etc. C(15). El trauma, es una causa de ruptura y en muchos casos
es el resultado de arranques o paradas endrgicos. Tambidn se presentan con

el estrds severo C58).

PATOGENIA

Un misculo sano puede roMperse, pero se necesits una contraccidn
excesiva y desordenada, en la que la tensidn de un grupo de fibras sea
mayor que su resistencia, como en los saltos de obstéculos, en las
cafdas, resbalones, en los esfuerzos por arrancar, en la sujecidn de los

animales on dectdbito y en los potros.



SIGNOS CLINICOS

En las roturas totales ademis del dolor y del trastorno funcional
apropiado al misculo o grupe muscular afectado, tenemos los siguientes
sintomas locales: hematoma, tumefaccidn difusa y pastosa en la que por
aplastamiento de los codgulos, se nota crepitacidn sanguinea. Tambidn hay
un abultamiento constituido por el cuerpo muscular retraido hacia su
insercidn fija. La parte superior del misculo‘ continmia normal, pero la
inferior separada de sus conexiones nerviosas, se atrofia y degenera
perdiendo su propl..cdad cantridctil.

En las roturas parciales hay cojeras pasajeras en las que resulta
diffcil diagnosticar el sitioc de la lesidn, por no haber signos locales
nanifiést,os. aunque nos puede oriewntar la anawnesis y la exploracidn

detallada.

CAMBIOS PATOLOGICOS
Las ro!.m"ms se localizan en el cuerpo carnoso, en los tendones o-en
las zonas misculo-tendinosas, siendo mis frecuentes dstas tltimas.

’ En la rotura completa se forman aos segmentos contridctiles que tienden
a separarse mis cuanto mfs largas son las fibras del misculo, guedando un
hueco dentro de la apcnom.*osls. Si dsta se encusnira intacta enclerra un
derrame sanguineo a veces abundante, pero si estd desgarrada, la sangre se
esparce por el tejido celular subcuyténeo,

En las roturas incompletas no se aprecia la solucidn de continutdad de
las fibras, porque 1a sangre coagulada infiltra el tejido y llena los

pequeRos espacios (15).




DI AGNOSTICO
El diagndstico de estas fracturas es con frecuencia diflcil,
ospoclal'nnt. si soh parciales. La del misculo psoas puede diagnosticarse

por medio de la exploracidn rectal C42).

TRATAMIENTO

. La rotura parcial se cura con quietud del enfermo, aplicacidén de calor
himedo, masajes y corrientes continuas.

Para las completas ademis de lo anterior, la regidn afectada se
colocard de forma que los extremos separados queden aproximados 1lo nis
posible mediante apdsitos inamovibles o si la regidén lo permite se vendard
con clerta presidn (15,37). Si el dolor es intenso, se usardn preparaciones
analgdsicas. En perfodo de cicatrizacidn se empleardn el masaje, la
Mdrotér-pln y las fricciones estimulantes. Si el foco supura, se lncldirin
las capas que lo recubren y se tratard adecuadamente (15). E! tratamiento
recomendado es el qqlrﬁrglco. Las roturas misculo-tendinosas requieren
atencidn inmediata. Las roturas con divisidn neta del tenddn son mds
fdciles de reparar que las laceraciones indistintas. Despudés de la
reparacidn quirdrgica, la pata debe inmovilizarse en una posicidn
ugor_nmnte flexionada durante cinco a seis semanas. Se recomienda como
método de inmovilizacidn la fijacidn de 1la tuberosidad del calcéneo a la
tibia con un tornillo dseo (33,39). El ul'.rasonido se ha seleccionado como
un mdtodo de terapia. Se ha cbservado que las lesiones agudas rosponde.n mds

rdpidamente que las crdnicas.



i
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Como con otros tratamientos, la terapia ultrasdnica es de gran valor pars
reducir la hinchazén alrededor de los tendones desgarrados antes que la
utilizacidn de vendajes de sostén.

Tambidn es Gtil para reducir la Mmhnz&n de las articulaciones y
tejidos delicados d és de tr

P

Este tratamiento es particularmente valioso para ksculos  golpeados,

tpndones y periostitis localizada C30).

PRONOSTYCO

Si se trata de roturas parciales, el prondstico es favorable.

Es grave cuando las rotﬁas son completas, ya que se necesitan de
cuatro a ocho semanas para la formacidn de una cicatriz fibrosa y porque el
trastorno funcional no desaparece si ésta es muy larga o sdlo lo hace al

cabo de mucho tiempo (15).



DARO MUSCULAR RELACIONADO CON LA ANESTESTA

Uno de los problemas asociados con la anestesia equina es la seleccidn
de medicamentos para usarse en cirugfa para procedimientos en pie o
procedimientos quirdrgicos prolongados, requiriendo medicaciones
inyectables antes que la anestesia inhalada. Varias combinaciones, que
pueden bastar para este propdsito tienen incluldas trangquilizantes y
narcdticos para producir neuroleptoanalgesia. Dentro de este grupo de
agentes estin las caombinacivines de Acepromazina y Metadone, Acepromazi na y
Meperidina, Xylazina y Morfina entre otras, Tales combinaciones pueden
proveer adecuada analgesia para permitir la ejecucidn de procedimientos
quirdrgicos menores y al! mismo tiempo mantiene al caballo en calma y
fdcilmente manejable. Cuando los procedimientos en ple no se consideran
apropiados, las combinaciones de agentes preanestdsicos, seguido de agentes
tales como Ketamina o combinacidn de relajantes musculares y barbitdricos
incluyendo tiamilal sddico y guaifenesina, se usan para la induccidn de

anestesia general (S1),
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HIPERTERMIA MALIGNA

DEFINICION
La hipertermia maligna es un sindrome caracterizada clisicamente por
al comienzo ripido de fiebre alta y rigidez misculo-esqueldtica asoclada

con la administracidn de anestdsicos yso relajantes musculares.

ETIOLOGIA

La causa exacta de la hipertermia maligna es desconocida, pero el
sindrome se caracteriza en humanos como un defecto farmacogendtico del
metabol L smo misculo~esquelético. £l sindrome no tiene aparente
predisposicidn por sexo, peso, edad o condicidn de los animales "afectados,
aunque los Thoroughbred o Standardbred pueden ser mds susceptibles (35,52).
La nutricidn y etapa de eontrenamiento puede afectar la susceptibilidad. Una
historia familiar o individual de *tying-up’ es extremadamente
significativa despuds de que los caballos susceptibles frecuentemente

tienen problemas clinicos o subclinicos afines al ejercicio (3.

PATOGENIA

La administracidn de anestédsicos yso relajantes musculares,
particularmente la succinilcolina y halotano, a .ﬂnlos susceptibles,
causa 1a liberacidn acelerada de calclo del reticulo sarcopldsmico, durante
el brocoso de excitacidn, lo cual resulta en una prolongada e incontrolada
contractura muscular, consumc incrementado de oxigeno, deplecién de ATP e

incrementada produccidn de calor, lactato y bidxido de carbono.

=33



La. desintegracidn de la cédluls wmuscular trae como consecvencia la
liberacidn de mloglobina y cantidades masivas de potasio, dentro de la
circulacidn. La subsecuente sobreestimulacidén simpdtica y arritmias
card{acas resultan en muerte (16, 35,60,62).

Alteraciones en parimetros sanguineos anteriores al desarrollo de rigor en
casos clinicos pueden incluir: incremento tanto de calcio como de fdsforo y

potasio, disminucidn de sodio y proteina sérica incrementada C60,61).

SIGNOS CLINICOS .

Aunque el sindrome cldsico involucra fiebre y savera contractura
miscular, algunos caballos afectados exhiben solamante dolor y aumento
muscular post-operatorio, niveles elevados de SGOT y CPK séricos,
mioglobinuria y varios grados de imbalances electroliticos y dcido-base
3%, 50, 52, 62).

La destruccidn muscular causada por agentes anestdsicos puede
manifestarse inlraoperatoriamente o durante el periodo de recuperacidn. El
estréds puede exacerbar los signos. La rigidez e hipertermia pueden o no
estar presentes.

Los signos iniciales, observados bajo anestesia, tanto en humanos
comoo en cerdos, incluyens

1. Espasmo persistente cuando la succinilcolipa es usada como un

agente de relajacidn adjunto, .

2. La towarl!m“a de la piel estd incrementada ( la cual antecede a

uns elevacidn en la temperatura rectald (27,29).



3. La pCO2 venosa ircremsntads. Mids tarde aparecen alteracliones en
ol pH arterial y gases sangulnoos-,v

4. Taquicardia Cprogresandc hasta arritmia ventricular).

s. Presidn sanguinea inestable Cincrementada y despuds disminuidad.

6. Hiperpnea con disminuida contraccidn de térax y dificultad en la
ventilacién mecdnica. Esto, frecuentemente es mal interpretado
como indicador de un plano ligero de anestesia.

7. Movimiento del paciente no relacionado a estimulacidn quirdrgica
en presencia de signos vitales y reflejos, indicando un plano
suficlonie de anestesia. El rigor puede o no desarrollarse

€27, 60).

CAMBIOS PATOLOGICOS MACROSCOPICOS

Las masas musculares que soportan el peso del animal durante la
cirugia, tienden a estar soveramente afectadas; sin embargo,  muchos
animales estan afectados simétricamente o en dreas que no sostienen pesoc
durante 1la cirugla. En ‘cnsl ‘todos los casos, el resultado final es un
trauma concorrente as{ como el ‘desarrollo de otras lesiones patoldgicas

siguientes a la cirugia €35,52),

CWI(S PATOLOGICOS MICROSCOPICOS
Hay degeneracidn inicial as{ como necrosis de las cdlulas musculares

€16).



DEAGNOSTICO

'El diagndstico de hipertermisa malignas es difficil en ausencia de
e@levacién de temperatura intracperatoria o postoperatoria tnmediata. En
pacientes humanos uns elevacidn de temperatura 1ntrnoperatoria‘ de 1 °C o
-l_s, es considerada casi patognominica para el sindrome. El diagndstico
definitivo es hecho solamente por biopsia y la exposicidn in vitro de una
muestra muscular para variar las concentraciones de halotano y cafeina; las

cuales disparan la contractura en muestras suscept.ﬂﬂas 3%),

PREVENCION

Se ha hecho mxcho por el manejo anestédsico, tales como el uso de
anestesia por inhalacidn, la posicidn del caballo durante la anestesia, las
facilidades de recuperacidn y las técnicas para el control de pardmetros

fisioldgicos para reducir la incidencia de miositis (52),

TRATAMIENTO
Las medidas terapduticas recomendadas en el evento de una crisis
intracperatoria incluyens
1. Remocidn inmedista del circuito anestdsico.
2. Ventilacidn con oxigeno.
3. Fluldos intravenosos, tal como el salino normal o Dextrosa al SX%
en solucidn salina C(las soluciones que contiensn potasio deben
ser evitadas hasta que 1los valores electroliticos sean

conocidos).



Tambt én se recomienda administrar bicarbonato de sodic en
cantidades de 1.5 SEq/1b hasta combatir la acidosis y alcalinizar

1a orina, minimizando el daflo de mioglobina a los riffones.

El éxido nitroso, barbituratos y gusifenesina Cgliceril guayacolato)
pueden ser usados si la cirugia es conunu;. pero solo con mond toreo
electrocardiogrdfico constante. La lidocalna estd contraindicada, ya que
acelera la liberacidn de calcio del reticulo sarcopldsmico. Se cree que la
procaina e hidrocloruro de tetracaina son seguros como anestdsicos locales.
La procaina en dosificaciones de 10 mgskg en el hombre, se ha usado con
algdn dxito terapedlico para espasmos y arritmias ventriculares durante la
hipsrtermia maligna. La contribucidn del estrds a 1la iniciacidn ys/o

exacerbacidn del sindrome es bien reconocidc sn el hombre y cerdo,

ElL Metocarbamol en una dosis de 6-12 mgs/lb por via intravenosa lenta
puede ser dtil para alivisr el espasmo en el caballo. Esta dosis puede ser
repotida cada 4-0 horas seglin sea necesario (80). El metocarbamol es un
relajante  midsculo-esquelético que asctda centralmente, no produce
significativos cambios cardiovasculares, respiratorios o de comportamiento
| en caballos cuando se les sdministra a las dosis recomendadas clinicamente.
El paso de wetocarbamol plasmdtico es dependiente de 1a dosis.
Ciinicamente, @1 metocarbamol es usado en caballos como terapia para la
. -espasticidad mscular, miopatia ejercicional, miopatfa por presién y

tétanos.



La Gusifenesina, otro relajante muscular que actda centralmente,
simtlar al Metocarbamol y Mefesins, es usada para producir relajacidn
muscular y recusbencia en caballos. La relajacidn misculo-esquelética es

acompafiada por sedacidn y analgesia mintma €41,

PRONOSTICO
Sugiere un prondstico pobre cuando ocurren alteraciones severas en el

pH arterial y gases sanguineas (060D,




MIOPATIA POR PRESION

DEFINICION

Miopatfa es una posible complicacidén de la anestesia general en

caballos. Cuando la presidn por r b ia'prolongada es la causa de dafo

muscular, los misculos sobre el lado mis bajo del animal son a ssnudo,

afectados mds severamente (17,3%).

ETIOLOGIA

Observaciones clinicas, apoyadas en hallazgos de laboratorio, indican
CoMO Uha causa prevalente la isquemia muscular. Esto ‘puedo ocurrir
secundariamente a depresidn circulatoria inducida por la anestesia y
compresidn prolongada de d#reas corporales inmdviles en contacto con la

superficie de 1a mesa quirdrgica €9,17,20,31,061).

PATOGENLA

La h.lpo'..ns.ldn y niveles disminuidos de calcio sérico son reportados
en caballos afectados. Estos factores actdan solos o en conjunto con otros,
probando ser contribuidores a la miopatia postoperatoria (3S). Cambios
eirculatorios que ocurren en caballos anestesiados con halotano, incluyen
una disminucién en el flujo sanguinec muscular Ctotal y regional). En
adicidn, un incremsnto en la presidn tisular en grupos musculares en

contacto con la superficie de la mesa, probablemente sea la causa de

comprasidn extendida sobre las masas musculares.



La hipotensidn durante la anestesis con halotano por disminucién en la
perfusidn, puede resultar en hipoxia tisular y daffo muscular isquémico

€17,31,01),

SIGNOS CLINICOS

Despuds de que la anestesia general es inducida en animales en
recumbencia lateral, puede aparecer miopatia postanestdsica como:

1. Una laminitis, afectando solo un miembro (el miembro libre o el

que estd en contacto con la superficie de la mesad.

2. Laminitis bilateral.

3.. Miopatia generalizada.

La miopatia es obvia vnrlt;s minutos despuds o inmediatamente que el
caballo se levanta. En adicidn a los signos clinicos de malestar
Csudoracidn) y déficits en el modo de andar, ¢l rdpido incremento en CPK
inmediatamente despuds de 1la anestesia, indica que la laminitis es afin

primeramente a daflo muscular, que a daflc nervioso (17,29, 31).

CAMBIOS PATOLOGICOS

Se observan placas edematosas sobre las dreas aféctadas. A la
necropsia las lesiones musculares significativas parecen reflejar una falta
de perfusidn adecuads, resultando en muerte de los misculos afectados. La
relajacidn que ocurre durante un procedimiento quirdrgico muy largo y el
ﬁoso de caballo son suficientes para evitar una adecuada perfusidn de los

tejidos en dress bajo presidn mis grande C17,3%.



DIAGNOSTICO
Se realiza wediante la evaluscidn de valores de enzimas sdricas, ya
'qua on miopatfa postanestdsica enzimas como la aspartato aminotransferasa,

bilirrubina total y creatinina se encuentran incrementadas (17,20).

PREVENCION

Obtener una historia minuciosa y completa es importante para llevar al
adximo 1a prevencidn en todos los pacientes quirdrgicos. Cualquier caballo
con una historia de 'tying-up’ debe ser considerado de alto rlo‘sgo. La
provisidn de un adecuado rellenc de consistencia firme e intentar reducir
la duracidn de la cirugia disminuye grandemente el daflo mrscular afin a la

cirugia €20, 3%).

TRATAMIENTO _

Estd enfocado al alivic de! dolor ¢ hinchazén muscular y correccidn de
mioglobinuria secundaria y electrolitos e imbalances 4cido-base. Son
extremadamente importantes los buenos cuidados, ya que la condicidn de

" caballos r mbentes puede deg ar répidamente si no se les proporciona

la atencidn adecuada. Los caballos r tes deb ser turnad cada
pocas horas para evitar la formacidn por decldbito y permitir la perfusidn
:' ~de las masas musculares que soportan ¢l peso. El lado mds bajo de los
animales debe ser mantenido tan limpio y seco como ses posible para evitar
1a escaldadura y el decdbito., La perfusidén en dreas afectadas puede ser

mejorada con el usc de masajes y tratanientos ultrasdnicos.

ESTA TESIS MO DEBE
SAUR DE LA BIBUOTECA



La cateterizacidn de 1a vejiga es ia pars gusr el paso de orina.

La administracidn de agentes antiinflamatorios ayuda a combatir
1a inflamacidn asociada.

El dolor mmcular pusde ser reducido con el uso de Norfina (100 mg., IND
o Meperidins C0.3-1g.,IND (0,31,38). Los relajantes mmculares tal como el

Metocarbamol (4-10 nlkq' de peso corporal,1V), ayuda a reducir el PAS IO
mmcular y dolor asociado (25, 41), '

EL Dantrolen de Sodio es un relajante muscular que actda

perifiéri te, retrasand 1a 1liberacidn de calcio del reticulo
nrcoquldco- La droga tiene actividad terapedtica y profiléctica y puede
adends ser usada pn-'. prevenir el desarrollo de Hipertermia Maligna.

Dosificaciones do' img/kg de peso se han usado para trater -;opotins
.po.toporntorln con busnos resullados. Las respusstas 2 la administracidn
de la drogs son dependientes de la rapidez de administracidn a animales

scspechosos.

La terapia de fluldo debe ser propor;clonnd. para el mantenimiento de
una. diwesis wmoderads, p.rucuhr-nu cuando la doglobxmrt. estd
presente. La 'roel.puuldn de mioglobina en los rifiones puede ser reducida
por alcalinizacidn de 1la orins y durous. La hiperkalemia. de leve a
moderads es comin lnletalmto, pero los niveles séricos de pbt-plo pueden
Judmﬂr rdpidamente con diurdticos.



) ‘La  scidosis metabdlica es tasbidn comin en cabalios con  dafle
_ tigular extensivo y pusde ser t}ntm empiricamente con NaiCOg & dosis de
imgskg de peso, 1IV., hasta que las detersinscicnes dcido~base se

conoZCan.

El wmonitorec cuidadoso de caballos afectados por miopatia
postoperatoria ez criticamente importante durante las primsras 24<72 horas
postcirugia, ya que ocurren rdpidas fluctusciones en electrolitos y

balances dcido-base (IW.



DISCUSTON

En el presente estudic se realizd una recopilacidn bibliogrdfica sobre
las enfermedades musculares mis frecuentes en los caballos, en ellas se
encontrd que muchos de los tratamientos no logrados se deben en gran parte
i los diagndsticos mal realizados y tanto diagndsticos cormo tratamientos
son producto de un conocimiento raquitico en estos temas y esto es prueba
de 1a falta de material bibliogréfico e interds por parte de los médicos o
personas involucradas en resolver un problema clintco.

De ahi que nazca la inquietud de realizar este tipo de trabajos para

‘estimilar (motivar) el profesionalismo y ser mejores smsdicos.

Considero que si cada uno de nosotros nos motivamos a superarnos en
todas lss dreas de 1a Medicina Veterinaria intercambiando informacidn,
enriqueceremos de este modo nuestra experiencia sin tenher qu; invertir

tantos esfusrzos y costos en las lnvntlgnclones que nos interesen.



CONCLUSIONES

- De acuerdo. a la revisidn llevada a cabo en la literatura existente
sobre las onfvor-adldos musculares en equinos, se concluye haber cumplido
- con los ohJeuv;u y puntos descritos en la conclusidn.

Realmente es importante que haya un intercambio de informscidn entre
todos los investigadores y ponerla a dispasicién de todas las personas
interesadas en los diferentes temas de equinos y vencer las barreras como
son el idioms, el esfuerzo que implica el rastresr tods la informacidn
potible y no perder el interds y wmotivacidn del profesiocnalismo para

nuestra superacidn personal.
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