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RESUMEN. 

ALEMAN RIVEAA "1AR1HA mNICA. Lamini tis en Equinos. II Semi. 

nario de TÍtulaci6n en el área de: Equinos (bajo la supe1visi6n de: Ra(tl 

Armendáriz Félix y Jorge Alberto Nieto Estrada). 

El presente trabajo fue realizado en el fupartwoonto de 

Clínica para Equinos de la Facultad de M~dicina Veterinaria y Zootecnia de 

la Universidad Nacional ~utónoma de ~léxico, recopilando la info1mación ne­

cesaria para el entendimiento de es ta enfenneclad. La laminitis 1i teralmen­

te significa la inflrunaci6n de las láminas contenidas en el casco, más no 

es tan simple. Es una enfennedacl degenerativa progresiva y necrótica. No 

es tan sólo una enfenneclacl del pie, es un problema sistémico cuya principal 

manifestación clínica es la claudicaci6n en diferentes grados, dependiendo 

de la severidad del daño causado. El dolor puede ser tan intenso que prov~ 

que la recumbencia total del equino. Existen varias causas predisponentes 

conn lo son la sobre ingesti6n de granos, concentrados y pastos ricos en 

carbohidratos, infecciones sistémicas producidas por bacterias Gram negat.!_ 

vas cuyo órgano blanco principal es el endotelio, provoca daño, vasocons­

tricci6n, agregación plaquetaria e hipoperfusi6n tisular entre otros. Los 

capilares más afectados son los del pie. Al presentarse dolor, hay libera­

ci6n de catecolaminas que además de tener efecto sobre hipotálamo, también 

son vasopresoras. El diagnóstico de la enfennedad se basa en los signos 

clínicos y en las radiografías. El tratamiento está encaminado a prevenir 

mayor dat'J:> y deberá de ser iniciado lo más pronto posible. El pron6stico 

siempre será reservado. 



2 

INTRJDUCCION. 

La lnmi.ni tis se ha definido corro la inflrnnaci6n de las l.f!. 

minas del pie. Investigaciones recientes sugieren que es w1a enfenredad 

\'ascular periférica que se m..'lnifiest:i por una ¡Rrfusión capilar disminui­

da dentro del casco, isquemia y necrosis. Esto es sólo tma manifestación 

de un desorden metabólico que afecta a los sistenns cardio\•ascular, renal 

·y endócrino (1,20,24,31). 

Indepen¡iientemente de la causa µredisponente, el resulta­

do es lD1 cambio en los procesos vasoactivos que llev:m a la clisntinución 

de la perfusión tisular, isquentia, coagulopatías y necrosis de 1 as l(mti­

nas del pie (31). 

La fase de desarrollo se inicia ctrn1do el caballo entra 

en contacto con los factores predisponentes y tern1ina cuando aparecen los 

pri.Ireros signos de claudicación (20,23,24,31). 

La fase aguda se inicia con la aparición de los signos 

clínicos y tennina con la rotación de la falange distal (20,31 ,34). Se 

pmden afectar los cuatro miembros, pero es más común en los miembros an­

teriores (20,24,31). 

La fase crónica es cuando hay claudicación continua por 

más de 48 horas o cuando existe rotación de la falange distal. Esta fase 

puede durar varias semanas o por el resto de vida del eqú.ino. Esta fase 

se caracteriza por una claudicación intennitente o continua con crccimic.!!_ 

to anormal del casco (3) • 

EPIIEMIOLOGIA. 

Todas las razas de caballos son susceptibles de padecer 

laminitis especialmente los Cuartos de milla, Arabes, Pura Sangre, Stan­

darbreds y Morgans, teniendo mayor riesgo los ponies (31,34). 



J\lahcos y hembras tienen el mismo riesgo, siendo mayor de 

los 7 a los 1 O años de edad en machos, y de 4 a 7 años en hembras. Existe 

mayor incidencia en garañones (31,34). 

La lamini tis se presenta con mayor freut•ncia en los meses 

de primavera o en temporadas donde hay mayor c:u1tid'ld de pastos tiernos 

ricos en carbohidratos (15,34). Tienen mayor riesgo caballos obesos (20). 

HISTORIA. 

Desde la an tigÜedad se conoce a la laminits, siendo es tu­

diada periódicamente por más de medio siglo. En 1937, Backus decía qu.' si 

el problema se debía a un estado de hipertensión, el tratamiento debería 

de dirigirse a reducir la presión arterial sistémica (24). 

En 1970, en la Universidad de J\lissouri, se demostró que 

tanto en la lamini tis aguda como en la crónica, existe wia reducción de 

la circulación y que hay factores de riesgo como la edad y el sexo que 

predisponen a la enfennedad (24). 

Experimentalmente se observó que la presión arterial, el 

hematocrito, proteínas plasmáticas, frecuencia cardiaca y respiratoria y 

temperatura corporal se elevan. Se hace patente una acidosis láctica (20, 

24,31). 

En los años setenta, se reprodujo la enfennedad en la Uni­

versidad de J\lichigan en caballos y ponies. Se observó que la l:unini tis en 

ponies comenzó 16 horas más tarde que en caballos, además de no haber va­

riaciones en el hematocrito (24,31). 

En 1978, en la Universidad de Texas A & M, demostraron 

que al inicio de la enfennedad se presenta una reducción de le perfusión 

capilar y un aumento de la presión arterial (24). 

En 1984, Obel clasificó los grados de claudicación en la 



laminitis. 
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Grado 1. El caballo rasca incesantemente, no har claudica­

ci6n al paso, al trote se ve lento y tieso. 

Grado 2. ,u paso se ve tieso, pero se puede levantar un 

miembro sin dificultad. 

Grado 3. El animal se mueve con renuencia y no penni te que 

se le levante un miembro. 

Grado ~¡ El caballo se niega a moverse. 

Obel relacionó el grado de claudicación con los hallazgos 

histopatológicos (24,31,34). 
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OBJETIVOS. 

Este estudio tiene corno fin, el proporcionar info11naci6n 

actualizada sobre lamini tis, ya que las continu:is investigaciones que se 

realizan sobre dicho tema, han heco que muchos de los tratnmientos m1tes 

utiliza dos, el día de hoy, sean obsoletos. 

Este trabajo trata de recopilar elatos import<mtes sobre 

sus posibles causas, su patofisiologia, prevención, tratamiento y pronós­

tico, de una manera breve y comprensible. 

Parn el total entendimiento de esta enfenned."ld, no sólo 

se explican los acontecimientos que suceden dentro del pie del equino, 

sino se abarcan los desórdenes sistémicos más importantes que se presen­

tan. 

Es mi mayor deseo que esta recopilación sea de utilidad 

para todo aquél que tenga interés en el tema. Parn mayor poróftmdidad se 

recomienda que se consulte la literatura citada. 
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PROCEDIMIE.f\ffü. 

A. ~OMBRE IE L.\ ENFERi\E[l.\D. 

Laminitis, infosurn y enfe1medad degenerativa laminar (6, 

14' 20) . 

B. DEFINICION. 

Literalmente se le ha definido como la inflamación de las 

láminas contenidas en el casco, pero en realidad es ma enfennedad metabó 

lica conqlleja en la que,existen cambios dramáticos antes, durante y des­

pués de la claudicación, acompaiiada de tma disminución en la perfusión ti-

sular del pie. Esto nos da como resultado tuia isquemia, degeneración )' ne-

crosis de las láminas de la dennis y epidennis de la pared del casco (14, 

20). 

Esta enfennedad del pie es sólo una manifestación local de 

lU1 res orden metabólico sistémico que afecta los sistemas cardiovascular, 

renal o endócrino, coagulación sanguínea .y estado ácido-básico. Pese a los 

diversos factores predisponentes todos desencaclenrui ma enfenneclad en el 

pie (28). 

C. ETIOLOGIA. 

La laminitis es secuela de desórdenes digestivos o de cual 

quier otro problema que cause endotoxemia y elaboración de mediadores de 

la inflamaci6n (20). 

Existen facotres predisponentes tales como: 

- Torsión de colon. 

- Enteritis. 

- ~tritis séptica. 

- Pleuronelll\onía. 

- Retenci6n placentaria. 

- Sobreingestión de granos. 

- Dieta a base de concentrados. 

- Consuno de pastos ricos en carbohidr!!. 
tos. 

Ingestión de agua fría después del 
ejercicio. 



- Tra1J11as o trabajo pesado en 
piso duro. 

- Cansancio ex-tremo. 

- Soporte del peso continua­
mente en un solo miembro. 
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- llishidrataci6n. 

- Ingesti6n de la toxina hidiusoluble 
de la nuez negra. 

- fusis altas y por tiempo prolongado 
de corticosteroides. 

lliberán de tomarse medidas preven ti vas en todos los casos 

anteriores para evitar el desarrollo de laminitis aguda (4, 15,20,21,23,24 

27,31,33). 

La cm1tidad de grm10 ingerido varía dependiendo de la t~ 

lerancia de cada caballo. Los signos de laminitis pueden ocurrir repenti 

namente en caballos que diariamente consumen cantidades considerables de 

grano o en caballos que accidentalemtne const.unieron grano en cmitidad ex­

cesiva. Los granos más comúnmente involucrados son el trigo, maíz y ceba­

da. Los signos de lamini tis por consuno de avena pueden ser ligeros o no 

haber. Otros tipos de alimentos también pueden causar la enfenuedad, como 

lo son el consumo de alimentos para conejos, pollos y cerdos (31) . 

Caballos que consLUT1en pastos, treóol y alfalfa ricos en 

carbohidratos durante el verano, generalmente son animales obesos, tal es 

el caso de los ponies Shetland y Welsh. Estos animales que sufrieron de 

laminitis por la ingesti6n de pastos, tienden a recurrir en el invie1110, 

cuancb son alimentados con pajas de leguminosas, sin embargo, pueden ha-

ber caballos que sufren de lamini tis en invierno sin haberla padecido PI!:. 

viamente (31), Existe relaci6n entre el consuno de remolacha y ·lamini tis 

(31). 

Caballos que han.ingerido agua fría después del ejercicio 

presentan laminitis sectmdaria a los factores ioodiadores del dolor debido 

a un espasmo y probableioonte a una gastroenteritis o colitis (20,31). Es­

tos caballos deben de ser enfriados antes de consllllir agua, la cual se 
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les deberá de dar en pequeñas cantidades (31); 

El hipotiroidismo se considera como una posible caLL~a de 

laminitis, alll1que la üuninitis puede resultar en hipotiroidismo (18,24,25 

31). 

Caballos con concusiones continuas en el pie debido al tra 

bajo pesado o rápido que realiza11 en superficies duras, caballos sin condi 

ción física o de murallas )' suelas delgadas, están más predispuestos a su-

frir lamini tis traunát¡ca, ostei tis pedal y hemorragias en la suela (20, 

31, 34). 

Se puede producir laminitis por el LL~o indiscriminado de 

antibióticos que provoquen la muerte de la flora noimal del ciego y colon, 

y colonicen bacterias patógenas liberadoras de toxinas, o las mismas bacte 

rias del ciego y colon que al morir liberen sus endotoxinas (27). 

En caballos con problemas respiratorios donde el uso de cor 

ticosteroides ha demostrado resultados positivos, pero donde debemos reco.!:_ 

dar sus efectos colaterales no deseados como lo son la inmunosuprcsión, el 

síndrome de Cushing y lamini tis. Se ha vis to que el corticosteroide que 

mayores casos de laminitis provoca es la dexametazona con una dosis de 

0.1 a 0.2 mg/kg de uso prolongado (14,31,33). Los corticosteroides exóge-

nos aumentan la respuesta de la vasculatura digital a los niveles circu-

lantes de catecolaminas, además producen un efecto mineralcorticoide que 

predispone a la fonnación de edema (3, 11 ,31). La inyecci5n intraarticular 

de 20 mg det:rj¡¡mcinolona produce laminitis* (14). 

* Comwti.cación verbal del Dr. Patrick callaghan (Profesor del Departrunento 
de cirugía de la Escuela de Medicina Veterinaria de la Universidad de 
Gainesville, Florida), F.M.V.Z. - U.N.A.M., 1991. 



9 

Ciertos vims causantes de enfennedades respiratorias cau 

san endarteritis (31). 

Yeguas que no presentan estro, o yeguas con estro conti­

nuo, pueden desarrollar lamini tis. Se ha observado que si se corrige el 

calor persistente, la laminitis cesa. En este tipo de l<uninitis no se d:m 

tan rápido, cambios en el pie (31). Los estrógenos causas obesidad (3, 11, 

31). 

Las yeguas pueden desarrollar l:unini tis poco tiempo des­

pués del parto debido a la infección de membranas fetales retenidas o a 

infecciones uterinas sin retención (20,31,34). 

Cualquier infeción sistémica con endotoxemia puede causar 

lruninitis (20,23,31,34). 

D. PATOFISIOLOGIA. 

El mecanismo de suspensión de las l.:íminas depende de la 

integridad de las proteínas del ci toesqueleto y las taliones. intercelula­

res laminares de la epidennis. Cualquier factor que inhiba la síntesis de 

proteínas y disminuya la perfusión lraninar provoca la degeneración de las 

láminas. Las láminas epidennales suspenden a la falange distal y por tan­

to, al peso corporal del animal; la degeneración de las láminas destruye 

el mecanismo suspensor y penni te que el mismo peso del caballo empuje ve~ 

tralmente a la falange distal, resultando en un proceso muy doloroso y 

claudicógeno (20). 

La degeneración laminar se puede iniciar por factores ci­

totóxicos o que aunen ten la tensión de las 11iminas. Cualquier proceso que 

produzca inflamación y edema va a aumentar la presión del tejido intersti_ 

cial hasta provocar que se cierren los capilares e isquemia (20,23,24). 

La laminitis es, a menudo, secuela de desórdenes product.2_ 



JO 

res de sepsis y endotoxemias por bacterias Gram negativa~. Dietas al tas 

en carbohidratos provocan tm sobrecrecindcnto de bacteria;; en d colon, 

aunentando el ácido láctico producido por Lactobacillus y Streptococcus 

principalmente. El aunento del ácido láctico y la disminu.:i6n del pll mata 

a las bacterias, lisando sus paredes celulares resultando en la libera­

ción de lipopolisacáridos vasoactivos que son las endotoxinas. El atunento 

del ácido láctico int:racecal destruye la barrera mucosa pellllitienclo ln en 

trada a la circulación de las enclotoxinas (20, 13, 31). 

Clostridiun perfringens, Cl. difficile y Salmonel la alte­

ran la síntesis de ácidos graso volátiles, colonizan e inva<lcn el colon y 

liberan toxinas (27). 

Las endotoxinas de las bacterias Gn1m negativas alcru1zan 

el sistema porta, estos cambios ocm-ren dentro de las primeras tres horas 

después de la ingestión de carbohidratos (15,20,23,24,31,34). 

En la fase de desarrollo, los niveles de ácido láctico se 

aunentan ligeramente y sólo ocurre endotoxemia en 2'o de los casos (31). 

El hígado se ve afectado por las endotoxinas por lo que 

la destoxificación se alterará (34). 

Las endotoxinas actúan como mecanismo clesencadenador de 

la liberación de mediadores vasoactivos que causan isquemin cligita1 y se­

cuestro de líquidos. Se desconoce cuales son dichos mediadores y su fuen­

te de origen (24). 

Las endotoxinas aunentan los metabolitos vasoactivos del 

ácido araquidónico (24). Ver cuádro 1. 

En casos de metrítis y endometritis hay absorción directa 

de endotoxinas (34). 



CUADID l. Acción de las endotoxinas sobre la producción de metabolitos 

vasoactivos del ácido araquidónico (30). 

ENIDT01NAS 

Membrana elular 

Fosfolipasa 

Leucotrienos-----7\cido araquid6nico 

lCiclooxigenasa 

----<Endoper xidos 

Pro~taciclin ~ L_____Tromboxano 
srntetasa- 1. 

Troinboxano A2 Prostaciclinas 

Prostaglandinas clásicas: 

PgE2 

PgD2 

sin te tasa 
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El mecanismo por el cuíl la ingestión de nue: negra causa 

lamini tis y edema no ha sido detenninado. Es te tipo de lamini tis parece 

ser clínicamente diferente a aquella provocada por sobreingestión de gra­

nos. Si este tipo de laminitis no es muy debilitante y se resuelve, el 

edema asociado desaparece en 1 o 2 días. El edema se presenta en el cm­

llo, tórax, abdomen y miembros ( 4). Se sabe que produce hipoperfusión en 

las láminas dorsales y del corion coronario dorsal del casco (10). 

Los estµdios hemodinámicos revelan: 

- Vasoconstricción. 

- ~ücrotrombosis. 

Edema perivascular dentro del pie. 

- Volunen de sangre circulante reducido. 

- Acidosis láctica. 

- Hipertensión sistémica (23, 24); 

El corion coronario palmar, las láminas de11nales palmares 

y el corion palmar de la suela tienen una circulación colateral extensiva 

y no se afectan tan severamente como las redes vasculares dorsales. La 

circulación colateral del corion coronario dorsal, el corion de las lfuni­

nas dorsales dennales y el corioñ solar dorsal es menos extensiva y estas 

áreas son extremadamente susceptibles a disminuir el flujo sanguíneo dig_i 

tal (23,24). Las endotoxinas producen además, lo siguiente: 

- Coagulación intravascular. 

- Activan el factor de coagulación XII (Hageman) . 

- ])afio a las plaquetas con liberación de prccoagulantcs. 

- Agregación plaquetaria. 

- Activan al complemento (por daño a las plaquetas) 

- Liberación de tromboplastina. 
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- Liberación de factores III y VII. 

- Aunen ta e 1 tiempo parcial de trombina ( 7) . 

El hígado nonnalmente produce glucosa a partir del ácido 

láctico, la endotoxina interfiere convirtiendo a la glucosa en 5cido liíc­

tico, produciendo acidosis láctica (7). 

La perfusi6n de las láminas dorsales depende ele los cana­

les vasculares de la falange distal, éstos, al verse afectados por la de­

generación laminar, ha:; dolor que provoca la liberación de catecolaminas 

que potencializan la vasoconstricci6n periférica y disminuyen la perfu­

sión vascular (20). 

Antes de continuar con la patofisiología de la laminitis, 

cabe hacer una breve explicación de los efectos patofisiológicos del do­

lor, que son parte importante en el desarrollo de esta enfe11nedad. 

El centro de los efectos adversos del dolor es el hipot!!. 

lamo, debido a su interacción con el sistema nervioso autónomo y la hipó­

fisis .Los centros de control autónomo en el cerebro están bajo influencia 

directa del hipotálamo, el proceso central de impulsos asociados con cb­

lor incrementa la actividad de la porción simpática del sistema nervioso 

autónomo, mientras que la parasimpática la inhibe (22). Como resultado 

hay un incremento de las concentraciones circulantes de epinefrina, nore­

pinefrina, angiotensina II, encefalinas y péptidos vasoactivos intestina­

les. Consecuentemente se produce taquicardia y vasoconstricción. La resi~ 

tencia al flujo sanguíneo aunenta el trabajo del miocardio, mientras se 

disminuye la disponibilidad de 02' disminuye la perfusión tisular, hay 

acidosis láctica y generación de mediadores de la inflamación que retroa­

limentan positiv~nte al mecanismo. Puede presentarse íleo paralítico 

pon¡ue se estimula al sistema nervioso simpático y se inhibe al parasinp.!!_ 
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tico (22). 

Los impulsos que llegan al hipotiilruro, provoc;ui la secre­

ción de factores liberadores que actúan dircctrunente sobre la adenohipófi­

sis )' la neurohipófis is, liberándose honnonas. Las principales subst:mcias 

son: adrenocorticotrópíca (AOll), endorfinas beta, ncurotrru1smisorc>s, va­

sopresína y honnona luteínizante (LTI!). Es tas actúan directamente sobre 

sus órganos blanco aunentando su sec1~ción (11,22). 

Las endorfinas producen analgesia, los neurotransmisores 

i~lacionados con el dolor actúan sob1~ los centros del hambre/saciedad <le~ 

tro del hipotálamo, por lo cual el animal crunbia su conducta <le apetito 

(3,11,22). 

La vasopresina liberada de la neurohipófisis mnnenta los 

efectos de la epínefrina y norepinefrína. Si hay aunen to de 1 a vasopresina 

hay vasoconstricción periférica, hipe1·glucemia y la orinn se concentrn miis 

(11,22). 

El aunento de secreción de honronas L1H e ICSH (ho1mona 

estimuladora de las células intersticiales en el mad10) provoca que haya 

una mayor secreción de sus órganos blancos, en especial de las células in­

tersticiales del testículo: aumento de la secreción de testosterona (11). 

La AC1l! producida por las células bas6filas de la adenohi­

pófisis, cuya principal función es la de estimular a la corteza adrenal 

para que ésta produzca corticosteroide: 

- Glucocorticoides. 

- Mineralocorticoides. 

- Andrógenos adrenales. 

Las principales funciones de los corticosteroides son: 
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1. Aunento de la gluconeogénesis a partir de protdnas y 

grasas. 

2. Disminuye la síntesis de proteín:1s (mur necesarias 

pr.ra el crecimiento del casco). 

3. Movilización de lípidos al hígado. füsencadena cctone­

mia e hipercolesterolemia. 

4. Estimula la eri tropoyesis y disminll}·e la cantidad de 

eos:inófilos circulantes porque los almacena en el pul­

món y en el bazo. 

5. Disminll}'C la rnntidad de linfocitos y basófilos. 

6. Aumentan la cm1tidad de neutrófilos y de plaquetas. 

7. Retención ligera de sodio que es vasoconstrictor, y 

agua. 

8. Excreción de potasio (vasodilatador). 

9. Ayuda en procesos inflamatorios. 

10. Tratan de restituir la homeostasis. 

El dolor estimula al hipotálamo para la producción del 

factor liberador de la corticotropina, este factor viaja por el sistema 

adrenal porta hipotálamo hipofisiario en donde estimula a las células be­

ta para la secreción de AC1ll (3, 11, 22). 

La médula adrenal fonna parte del sistema nervioso sin~Já­

tico. El dolor que se desarroll(I estimula a la glándula adrenal para lib~ 

rar catecolaminas: epinefrina y norepinefrina, las cuales van a actuar en 

los receptores alfa en la vasculatura deITI1al dentro del casco, provocan­

do vasoconstricción e isquemia. Esta disminución de la perfusión altera 

el metabolismo de la queratina (3, 11,22,31). 

Continuando con la respuesta del organismo al dolor, tam 
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bién se pueden encontrar bajos niveles de triodotironina (T3) y ti roxina 

(T4), debido a que el hipotálamo secreta factores liberadores (respuesta 

al dolor vía simpática), entre ellos está el factor liberador de la honno 

na estimulante de la tiroides. Ln tiroides aunenta su secreción de T3 y 

T4, éstas, a su vez, retroalimentan negativamente al hipotálano, disminu­

yendo su secreción y por consiguiente, los niveles de T3 y T4 (11, \S,25). 

ffiAGULOPATIA. 

1. Exis~e relación entre la coagulopatfa intravascular di­

seminada que padece el hombre y la lrunini tis del caba­

llo. 

2. Existen alteraciones del sistema de coagulación intrÍ.!}_ 

seco, plaquetas y productos de la fibrina que han sido 

identificados en la fase de desarrollo de lrunini tis 

(31). 

Se presentan cambios circulatorios a nivel central y sist~ 

mico. A nivel central, hay disminución de la presión venosa central y de 

la presión diastólica, horas después se presentan cambios circulatorios 

periféricos antes de la claudicación grado 3 (23,24). Existe edema y necr,9_ 

sis celular en el carian lruninar (4,23,24). 

La mayor cm1tidad de flujo sanguíneo del miembro está as,9. 

ciada a la microcircu.lruión digital, esto indica que condicil1es específicas 

coro la al ta presión capilar y la concentración al ta de proteínas en el 

miembro del caballo propician la fonnación de edema (24) . 

La vasculatura responde a agentes vasoactivos tales como: 

- Prostaglandinas. 

- Acetilcolina. 

- Serotonina. 
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- Histrunina (edema peri vascular). 

La causa hemo<linfunica inicial de la l;uninitis aguda por so-

· bre ingestión de granos es la venoconstricción digital, lo que disminuye el 

flujo sanguíneo desde los capilares l<uninan's. mnnentando la presión capi­

lar, provocando un movimiento hidrostático hacia el espacio intersticial. 

La isquemia presente favorece la fornmci ón de mi crocolípulos e irrigación 

colateral pobre en la banda coronaria (23,24). 

Estudios, angiogrt!ficos revelan que la microvasculatura la­

minar no deriva de los vasos sanguíneos de la b;mda coronaria, sino d0 ra­

mas mas distales de las arterias digitales. La sangre \'iaja de distal a 

proximal hacia el plexo coronario. Si la irrigación se disminuye por cual­

quier irecanismo como la vasoconstricción, microtrombosis, edema peri.vascu­

lar y presión arteriovenosa, empieza a ocurrir degeneración de las li"uninas 

que se interdigitan y el casco se separa. Al afectarse esta con~ilicada red 

vascular, no se provee de nutrición, ni se drenan los de tri tos metabólicos 

de las láminas epidermales y dermales (23,24). La reacción vascular y la 

coagulopatía pueden ser secundarias una de la otra. Un vasoespasmo intenso 

puede resultar en daño endotelial y causar agregación plaquetaria y fonna­

ción de tromboxano A2, el cual provoca vasoespasmo distal al sitio de oclu 

sión (14, 31), 

En un caballo sano, la unión estrecha y fuerte entre la 

falange distal y el corion mantienen alineado al hueso en su posición ana­

tómica (17, 24, 34). 

irenos: 

En caballos con laminitis anatómicairente se dan dos fenó-

1. Rotación de la falange distal (des1mión circunferencial 

de la falange distal) . 
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2. Hundimiento de la f:il:u1ge distal (desplaz¡uniento ven-

trnl <lis tal) . 

Una depresión próxima a la muralla sugiere el hw1dintiL'nto 

de la falange distal. La depresión se puede visuali:ar y palpar mejor en 

la parte dorsal, porque en la parte palmar, los cartílagos laterales chm 

cierto soporte. La perfusión disminuída del corion coronario y su subse-

cuente atrofia contribuyen a la concavidad que se observa ( 14 ,34). 

En un pie noll1131, los túbulos córneos corren en línea rec-

ta desde la epidermis coronaria (papilas de11nales del ccu-ion coronario) ha­

cia la superficie de apoyo. En los cascos donde la falange distal se ha htu1 

dido, los túbulos córneos crunbian bruscancnte su dirección confo11ne se 

aproximan al corion coronario. Esos crunbios de dirección pueden ser de SO 

a 140 grados (14)*. 

Confome la fal:mge distal rota o se htmde, el carian coro 

nario dorsal que normalmente está en la cm1aladura coronaria de la muralla 

queda atrapada y comprimida entre el proceso extensor y la muralla del ca~ 

co, e induce isquemia por presión. Esta isquemia se manifiesta clínicrunen-

te co11D crecimiento reducido de la muralla dorsal, hay persistencia de la 

concavidad y del dolor. Es te fenómeno es menos importante en los talones 

por su anatomía (14). 

* Comunicación verbal de la Dra. Tina McGrcgor (Profesora de la Escuela de 
Madicina Veterinaria de la Universidad de Edimburgo), F.M.V. Z. - U.N.A.M. 
1991. 
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C.-iudalmente, las lfüninas es·tán soportacbs por los ligairen­

tos del navicular, los de la falange media y la almolrncfil 1:1 digital por me­

dio de los cartílagos laterales (34). 

La rotación y hw1dimiento de la fal:mge dist:tl con~Jonncte 

el flujo sanguíneo por medio de la destrucción tisular r compresión vascu­

lar del corion coronario, arteria circunfleja y corion solar. Esto por col!_ 

siguiente lleva a mayor isquemia, necrosis solar, caída de la suela y pro­

trusión de la falange distal por la suela (14,34). 

Los cambios pueden ser LU1 apl:m;unicnto de la suela, hasta 

un abultamiento de la misma con o sin protrusión de la falange. Lebido a 

la inserción y fuerza tensora del tendón flexor digital prodtmdo, los va­

sos solares dorsales son los más severamente afectados, pudiendo haber 

protrusión en este sitio. La oclusión vascular reduce el crecimiento dor­

sal del casco (14). 

En casos de laminitis crónica, el casco sigue tui patrón 

de crecimiento, hay poco crecimiento dorsal, mientras que en los talones 

el crecimiento se mantiene casi nonnal. Las lí.neas de crecimiento del cas 

co divergen confonre se acercan hacia los talones, el casco muestra tma 

concavidad en su aspecto dorsal. El crecimiento anonnal del casco en lami­

ni tis crónica es debido a una alteración vascular, en donde el corion co­

ronario, corion solar y láminas dennales palmares se afectan ligeramente. 

La falta de crecimiento del casco en su parte dorsal, se debe a una dismi 

nución de la perfusión dorsal del mismo (14). 

Puede haber separación del tejido cón1eo y tejidos blan­

dos de la banda coronaria con riesgo de infección. En casos menos severos, 

el corion se separa por sí mismo y se comienza a producir tejido córneo 

otra vez. Se fonnan anillos paralellos a la banda coronaria debido a los 
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cambios en el corion coronario. El corion 1 aminar produce tejido córneo 

arrorfo que' llena el espacio que quedó entre la muralla del caso y la folan 

· ge distal, por lo que resulta en un tejido córneo de mala calidad en la 

línea blanca (honniguillo) (31 ,34). 

Muchos caballos pierden la muralla del casco antes de que 

muestren los anillos típicos de la lamini tis. Esta pérdida comienza como 

un cuarto en la banda coronaria extendiéndose alrededor, ésto tomará va­

rias semanas (31). 

E. PATOLOGIA CLINICA. 

Durante el inicio de tma lamini tis alimenticia, el hemat.Q_ 

crito, proteínas plasmáticas totales, frecuencias cardiaca y respiratoria, 

temperatura y el nivel de glucosa en sangre se encuentran elevadas (20,24, 

31,34). 

Existen variaciones en los parámetros de coagulación, hay 

aumento en el tiempo parcial de la trombina y tromboci topenia (24). 

Se presentan variaciones en el leucograma como neutrofilia 

y eosinopenia debido a la liberación de glucocorticoides y catecolaminas 

adrenales. En caballos con laminitis crónica severa, la coonta celular 

blanca se eleva notablemente, teniendo valores entre 15,000 a 18,000/micl".Q. 

litro. La neutrofilia persistente se da como respuesta a una infección 

(20). 

El fibrinógeno se aunenta cuando hay inflamación y deshi.-

dratación (17). 

Hay incremento de catecolaminas, cortisol, testosterona 

circulantes de origen adrenal, renina en plasma y decremento en los nive­

les de hormona tiroidea (24,31 ,34). 

Un aspecto muy importante dentro de la laminitis y al qoo 
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se le ha dado poca importancia es la hidratación del paciente. Se ha vis­

to que caballos con lainini tis inducida por sobre ingestión de carbohidrn-

tos, el líquido transvascular en su mayor parte se encuentr;1 en el lt111L'n 

intestinal (24). 

Como respuesta a la hipovolem.ia, hay tui mnnento de la re­

nina producida en la corteza renal y secretada por las células secretoras 

del aparato yuxtaglomerular, incrementando a la angiotel\Sina II circulan-

te, q~ es un potente vasoconstrictor (3,23,24). Ver cuadro 2. 
, 

En el grado 3 de claudicnción (ver en intrnducción/histo-

ria) hay disminución del vol unen plasmático, hipocnlcemia y aunen to de In 

aldosterona circulante (23,24), ésto provoca hipertensión (34). 

Para mayor infonnación sobre los c<nnbios hemodinfunicos ta.!! 

to de la patofisiología como de patología clínica, consultar la referencia 

(1). 

La angiotensina I y II son potentes vasopresores cuyos 

efectos son: 

a. Actúan sobre el músculo liso de las arterias para producir vasoconstri~ 

ción. 

b. AlJ!lentan la frecuencia cardiaca y la <Unplitud. 

c. Estimulan a la corteza adrenal para producir aldosterona. 

La aldosterona promueve la retención de sodio, el sodio es 

tm vasoconstrictor que afecta a las arterias, alJ!lentando la acción vasoprE_ 

sora de la angiotensina I y II, se excreta potasio que es un agente vasodi 

latador (3, 11, 16). 

Esto se desencadena como respuesta a la tensión, pero C!Ja!!. 

do se mantiene por mucho tiempo, se desarrolla síndrome de hipertensión J!:.. 

nal (16). 
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CUADRO 2. Ciclo renina-angiotensina II-aldosterona. 

! 

Renina (células secretoras del aparato ytLXtaglomerular) 

Con;,,J ;~gur,,. Angiot<m;ioógooo (hígodo) 

,-----1mgi0Lnsina I 

~~'ta'' (;~g~) 
+----imgiotensina II 

~--...,,on potentes vasopresores 

1 
O:>rteza ¡drena! 

Aldosterona: - retenci6n de sodio y agua 
- Excreción de potasio 

(3). 
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F. BIOPSIA. 

En una secuencia de biopsias de las lfuninas epidennales de 

·caballos con lamini tis se puede apreciar lo siguiente: 

- Isquemia ~ 
!:e generación inicial. 

- Lesiones citotóxicas 

- Inflamación 

- Edema 
la cbgeneración. 

- Microtrombosis 
I 

(l ,20). 

G. Hi\LLAZG05 A LA NECROPSIA. 

En los casos hiperagudos qm nuxstran total degeneración 

de las láminas epidennales secundarias, provocan la sep:iración de las 1Cu1!!_ 

nas epidennales primarias de la nmralla y las fibras de colágen:i del co -

rion. Pueden haber abscesos en las láminas necrosadas. La falange distal 

puede estar rotada ventralmente con respecto al casco, e inclusive pene -

trar a la suela (20). 

Los casos severos se pueden aco~añar de fracturas ool mar. 

gen solar, osteomielitis y resorción ósea de la falange distal. Se puede 

apreciar engrosamiento de las lánúnas epidennales indicativas del tienqJO 

que lleva el proceso. En un caballo nonnal, el grosor de las láminas epi­

dennales debe de ser aproximadanente el 33% del grosor de la muralla del 

casco, y la distancia entre la corteza dorsal de la falange distal y la su­

perficie intema de la nruralla del casco nonnalmente debe de ser menor al 

75% del grosor de la muralla del casco (20). Ver las figuras 1, 2 y 3. 

En laminitis crónica, es común encontrar glomérulo nefri-

tis membranosa así corro necrosis medular, la cual se piónsa que sea un 

efecto colateral al uso prolongado de fánnacos analgésicos tales corno los 



anti inflamatorios no esteroidales, que tambi€n producen úkcras giistricas 

por la inhibición de la síntesis de prostaglandinas (20,23,2-1,31). 

· 11. HIS1DP:\1DLOGIA. 

Histológicamente la capa epidennal se afecta primero en 

la fase aguda, presentándose vacuolización, pignoci tos is y dcsorg:mi zaci6n 

celular. En casos severos se observa congestión dentro de la lámina clc11nal 

la unión epidennal y dennal se encuentra edematosa y la epidcnnis comienza 

a presentar necrosis. o;nfonne la laminitis crónica progresa, la necrosis 

se extiende a la dennis causando pérdida del soporte stl~pensorio entre la 

epidennis y la dennis (S,31). 

En los casos crónicos se re ve la hipe111lasia ele las láminas 

epidennales fonnando Ulla especie de cufia que separa a las lánúnas de la 

epidennis y de la de1mis, hipotéticamente, se dice qtc ésta cufia es la ra­

zón de la rotación persistente (3,31). 



¡:l(;LJIQ\ 11\. Sección tr:msversal paralela a l:i b:mcla coronaria, " !:1 111i t:1d de· Ja 
mi.sma y la sLq1erficie de apoyo. (J.) longitud de J:1s J;í111i11:is t•pider-
111a1es es aproxi.maclrn11ente el :,:;·;, ck•I grosor dl' 1:1 111ur:ill:1 (\Vi L'll ca­
ballos norn1ales. l.a distancia L'llln' la cortL'::a dl>rs:1l dL" la fnlange 
distal y la superficie interna de la mural la non11:1lme11te es 111L•nor 
:il 75·;, del grosor de la mural la del caso. (Entre fled1:1s). 

lll. Sección sagital .indicando 1:1 longi.tud 11on11:1l de l:1s l:ími11as epider­
males (entre [lechas). 



¡ !1;l!R\ ~ .. \. Sv1..·L·j,Jn rr:111~rcr:;~1! p:1r:1lt•i:1 :1 1:1 h:u1da l·Pnm;1ri:1. \<)tl'~t· t·! 1'1\ 

grn,:-;:JI1JÍl'lit11 de 1;1s l:í111in:1~ L'pidc1n:ilcs il.\ ljll(' ll:1 pl'f1!litid\) i¡tlL 
1~1 di:-:t·:111ci·1 crnn.' 1:1 1.:nrtL·::: t~1 ·r:-::d de L1 f:d.m1 1.t· lli~1;1J ,. !:1 ~1; 
pcrficic' i11tcrn;i dl' !:11m11'.1i1:1 _c:,•;1 c:1~i dl'I .'r'''-'I' Je· 1:1 11111r:il 111. 

21l. Sl'Cci1)11 ,;;1_['.1t:1i. ('.;1b:1ll"J cl'll i;1u1,_!i111il'llt<' dv 111 (:11.1n1"L' dist:i! . 
. "-in rot:1cion. 1.:i111i11:1s q1idl'n1:ilc·' c·11~;rn~:1d:h 1•1<1n· i'kc"!i:1:'i 1~1· 
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FIGUHA 3A. Corte transversal del casco de LUl G1bal lo con 1 :uni ni ti~ severn, 
nótese el engrosmni.ento de las lfu11i.1rns epidennalcs. (!.). La dis­
tancia entre la corteza dorsaJ de la fol:u1gn <li~t:Ii y la super­
ficie interna de Jn mural la, está anormalmente atuncntada tres 
veces el grosor ele la muralla (IV). Esta distanci.;1 cstií entre 
flechas. 

3B. Corte sa~i tal. lltu1dimient_o con rotación de la f:1 l ;1nge d.i s tal y 
protrusion de la ptmtn ele la fülange <lis ta 1 t ZD) . 



I. SIG.'/ffi CLINICOS. 

LAMINITIS AGUDA. 

28 

Puede afectar los cuatro miembros, es más com(u1 en los 

miembros anteriores. Si afecta a los cuatro miembros, el caballo pe1111:mece 

en recunbencia por largos periodos y su sLqierficie de apoyo es muy estre­

cha, ya que remete los 4 miembros. Cuando sólo se afectan los miembros an­

teriores, la posición que adopta de pies, es la de remeter los miembros po~ 

teriores y poner las manos hacia adelante, apoyando con los talones (31) . 

Se presenta claudicación en diferentes grados. 

Grado 1. El caballo rasca incesantemente, no hay claudica­

ción al paso, al trote se ve lento y tieso. 

Grado 2. Al paso se ve tieso, pero se puede levantar Lm 

miembro sin dificultad. 

Grado 3. El animal se mueve con renuencia y no pe1111ite que 

se le levante tm miembro. 

Grado 4. El caballo se niega a moverse, Obel, 1984. 

La pared del casco y la banda coronaria se encuentran calien 

tes, el pulso digital está aunentado. Mud1os caballos mt.estran rn1siedad, 

tremares musculares por el dolor severo, respiración aumentada, variable 

elevación de la temperatura, membranas mucosas congestionadas. Con la pin­

za de palpaci6n hay dolor en la suela (1,20,21,31,32,34). La suela se vue.!. 

ve plana o abcmbada entre las pinzas y el ápice de la ranilla. Se puede 

apreciar una depresión en la banda coronaria, si la degeneración de las lá 

minas fue en fonna circl.Ulferencial. Se pmde presentar separación de la 

piel y del casco en la banda coronaria con exudado. El pulso digital podrá 

ser visible (20). Los cascos están calientes (34). 

Yeguas con metritis tienen elevación de la temperatura, 
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fluido obscuro proveniente del Cite ro ( 31) . 

Hay depresión y anorexia (20). 

No es com(m que el caballo muera, pero sí puede haber caí­

da del casco, si e 1 dafio es muy severo (20). 

LAMINITIS COONI CA. 

Se dice que la lamini tis es crónica ctumdo h:m pasado 48 

horas de dolor continuo o cuando ha habido rotación de la falange distal. 

Puede no haber claudica~ión severa después de la fase aguda (31, 32). 

La rotación de la falange <lis tal puede ser ligera o severa. 

Cuando es severa, se presenta una separación de la banda coronaria por en­

cima del proceso extensor y en la suela se puede apreciar w1a separación 

semicircular dorsalmente al ápice de la ranilla, indic:mdo que la punta de 

la falange distal está comenzando a penetrar la suela. Los caballos rara 

vez se recuperan (31). 

El pie se encuentra mal conformado, la suelu está plana o 

caída (20). Se presentan anillos divergentes en la pared del casco, el es­

pacio entre los anillos en los talones es más ancho que los presentes en 

la pinza debido a un patrón de crecimiento diferente. En las pinzas hay m~ 

nor irrigación y síntesis de queratina. Los caballos tienden a apoyar con 

los talones (20,31). Ver figura 4. 

Se pueden presentar fisuras en la muralla del casco paral~ 

las a la banda coronaria (20). 

La separación de las láminas usualmente resulta en hormi­

guillo. La separación que existe en la línea blanca penni te la penetración 

de infecciones hacia las láminas. Una infección similar a la podredumbre 

de la ranilla afectará a la suela, destruyendo toda protección de la fal<I!! 

ge distal (6, 31). Puede haber, además, hemorragias en la línea blanca (20). 



30 

Al recortar el casco es fácil enrojecer y sangrar la slX)la 

debido a que en casos de lamini tis la vascularidad aunenta en la región 

. (31). 

En casos crónicos, rara vez hay respuesta al pin:ar el cas 

co(31). 
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FIGURA 4. A. La muralla-. dorsal se nota cóncava, debid9 al cambio de direc­
ción del crecimiento de los túbulos c6rneos que sufren al ser 
comprimido el corion coronario por la interdigitaci6n laminar 
y el proceso extensor de la falange distal (14). 

B. Los anillos de crecimiento divergentes, siendo más anchos en 
los talones como resultado del crecimiento irregular (17). 
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J. EXAMEN RA.DIOLOGICO. 

Se deben de tomar radiografías desde que se sospecha que 

el caballo puede estar desarrollando laminitis. Las tomas son: 

- Latero-medial. 

- IXJrso proximal-pal.maro distal a 65° 

Estas tomas radiográficas ayudm1 a evaluar la integridad 

de la falange distal y su. relación con los tejidos blandos del casco (20). 

Las tomas mediales deben de ser tomadas periódicamente para 

evaluar el progreso de la enfe1medad. La latero medial requiere de tui blo­

que de madera de 3 pulgadas, se limpia el casco, se colocan marcadores rn­

dio opacos, tmo sobre la muralla del casco y otro sobre el bloque de made­

ra donde va a apoyar, se puede poner tmo adicional de la banda coronaria 

al piso para medir el desplazamiento vertical que vaya desarrollm1clo la f.Q_ 

lange distal. Es útil el usar una regla metálica para poder hacer radiogra­

fías. El rayo debe de ser centrado perpendicular a un plano sagital, a la 

mitad de la distancia entre las pinzas y los talones, 2 a 3 cm. arriba de 

la superficie de apoyo del casco (6,8,9,12,20,31). 

En la toma lateral se puede apreciar el grado de rotación 

con baja exposición. La superficie solar y su relación con la :falange dis­

tal puede variar según el desgaste o recorte del casco (34). ·La rotación 

mecánica de la falange distal es el resultado de la fuerza rotacional que 

ejerce el tendón flexor digital proftmdo y la fuerza rotacional que ejerce 

la pinza, sobre todo si ésta no ha sido recortada (6,31). 

Es necesario estandarizar la forma de tomar las radiogra­

fías para evitar variaciones en la interpretación (20). 

SIQ>JOS RADIOGRAFICDS. 

- !Esplazamiento ventral del proceso extensor de la falange distal con re-
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lación a la banda coronaria. Ver figura 5. 

- Mayor distancia entre la superficie dorsal de la fal:uige distal r la mu­

ralla del casco. Esta distancia en tm caballo noimal, debe de ser menor al 

28'l. de la longitud tomada de la pWlta de la falange distal a la articul~ 

ción fonnada por la falange distal y el hueso navicular (dato útil en CE_ 

ballos Pura Sangre Inglés) (20). Ver figura 6. 

- Rotación ventral de la punta de la falange distal. 

- Líneas radiolúcidas e111 la muralla del casco en donde ya se ha separado 

el corion de las láminas epidennales (20). Ver figura 7. 
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(a) 

(c) 

FIGURA 5. Ilustraci6n del método para cuantificar el hundimiento de la fa­

lange distal en una radiografía lateral. Se coloca un marcador 

metálico 2 cm. abajo de la unión pelo-perioplo (a), se ntide la 

distancia de ese marcador a la punta de la falange distal (b), 

esa distancia (e) sienqire deberá de ser pennanente en cada radiQ 

grafía e 14) • 



FIGURA 6. Radiografía !:itero medial de w1 pie nonnal. S¡_• pueden Vl'r 

dos marcadores radio opacos, uno colocado sol>n• J;1 super­

ficie llors<Jl de la mu.ralla, y otro en Ja superficie de ap.9_ 

yo del casco. Nótese que la superficie dorsal ele Ja muralla 

y la de la falange distal son par:1lelas. La distancia entre 

estas superficies (T) es el 251. de 1<1 di.stanci.:1 entre· 1:1 

ptu1ta de la falange distal y la articulación fonnad:1 por l:1 

falange distal y el hueso navicular (L) (20). 
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FIGUHA 7. Hadiografia latero medial del pie de un caballo con l<múni­

tis. Se presenta rotación de la falange dist<1l y se puede 

apreciar l.D1a línea radiolúcida dorsal ¡¡ Ja falange distal 

(entre flechas). Esta lucidez indica que ha habido separn­

ción entre el corion laminar y las li'uninas primarias epide_I 

males (20). 
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K. DIAG\DSTI CD. 

En la fase aguda los signos son muy característicos, el d.2_ 

'lor severo, aunento del pulso digital, cascos calientes, dolor con la pin­

za para cascos, la posición que adopta, frecuencias respiratoria y cardia­

ca elevadas, tremares y sudoración, aunento de la temperatura, depresión, 

anorexia y renuencia a moverse (31,34). 

En los casos c1únicos existen crunbios característicos en 

el casco y un paso típic;o. Por lo anterior, rara vez se utiliza el bloqueo 

perineural como método diagnóstico (31). 

En todos los casos es recomendable tom:ir series de radio­

grafías semanalmente, debiendo de ser tomadas de las 48 a las 72 horas de 

la aparición de la claudicación. El grado de rotación de la falange distal 

se toma trazando una línea sobre la corteza dorsal de la falange distal y 

otra línea sobre la superficie dorsal de la muralla, se extrapolan las lí­

neas y se ve si son paralelas o se intersectan, si es así, con tm transpo! 

tador medimos el ángulo de intersección (31). Ver figun S. 

Las radiografías son muy útiles, porque se puede evaluar 

el grado de progreso de la enfennedad o el de la terapia (si se ha evitado 

mayor daño), además se puede predecir la utilidad del caballo (17,31). 

Grado de utilidad del caballo por medio de radiografías: 

Grado 1. Caballos que pueden regresar a su actividad atlé­

tica. Su grado de rotación es igual o menor a 5.5 

Grado 2. Caballos que pooden regresar a su actividad atlé­

tica sin lograr desarrollarse cano anterionnente 

lo hacían. Grado de rotación entre 6.8 y 11.S 

Grado 3. Caballos con claudicación persistente y con tul 

grado de rotación mayor a 11.S 
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FIGURA 8. Ilustración del nétodo para cuantificar-medir el ángulo de rota 
ción de la falange distal con respecto a la muralla del casco.­
Se traza una línea sobre la corteza dorsal de la fal:mge distal 
(a) y otra sobre la superficie dorsal de la muralla, y se mide 
el ángulo de intersección (c). La línea de la muralla está re­
presentada por (b). La rotación de la falange para este dibujo 
es de 30 grados • 
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lJL\G'IOSTIC.D DI FERENCIJ\L. 

Por el grado de dolor, pulso digital aunentado y casco ca-

liente: absceso subcómeo, atmque éste rara vez será bilateral, adem:'is no 

causarán depresión, anorexia y no elevarán las frecuencias cardiaca y res 

piratoria (20). 

Caballos con fracturas de la falaJ1ge distal: fracturas mar 

ginales con osteitis pedal, fracturas a la mitad del cue1vo de la falange 

distal, en la unión del,hueso sano y la parte isquémica (14,23,24). 

Caballos espeados por su fonna de caminar y apo~·ar (31). 

La scintigrafía es poco utilizada como método diagnóstico, 

ya que los signos clínicos y radiológicos son típicos de caballos con lru11i 

ni tis. Experimentalmente se ha reproducido la enfemcdad, y mediante la 

infusión de albúmina Te macroagregada en el pie del caballo, se puede ver 

la perfusión, cambios en ella o la falta de la misma, a través de wia CÍU11.!!_ 

ra gamma y procesada a una computadora con monitor (10). Ver figura 9. 

La scintigrafía se realiza ioodiante la inyección endoveno­

sa local de UJ1 isótopo radioactivo y por medio de UJla pantalla, se va a 

ver su distribución en los huesos y tejidos blandos. Se van a apreciar ma_!! 

chas obscuras en los lugares donde hay inflrumción, daño o aunento de la 

circulación. El equipo utilizado es caro y requiere de cierta e:-q:ieriencia 

para su uso (10,31)*. 

*STASHAK, T.D.: Adams' Lameness in Horses. füurth ed. Edited by Stashak, 
p. 176. Lea & Febiger, 1987. 
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FIGURA 9. Scintigrafías ganrna demostrando la distribución de la perf·u­
sión en una vista lateral de la porción distal del miembro. 
Imagen de un caballo clínicamente nonnal (a). Imagen de tm ca­
ballo con laminitis después de 12 horas de su inducción con 
toxinas de la nuez negra (b), se puede apreciar manchas obscu­
ras en el miembro, sobre todo en la región del casco, indica­
tivo de inflamación y aunento de la irrigación. Imagen de lU1 

caballo con laminitis después de 84 horas de su inducción (c) 
Nótese la falta de irrigación (manchas obscuras) (10). 
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L • TRATA1'U E.'ffO. 

La lamini tis aguda siempre debe de ser consideraclu como 

eirergencia, ya que suceden cambios que son irreversibles en pocas hor:is. 

El animal, probablemente estií peor de lo que el dueño r el veterinario 

piensan (34). Para aLDnentar la probabilidad ele tuia recuperación total debe 

de instaurarse el tratamiento lo miís pronto posible (31). La terapia se e~ 

be de iniciar en caballos con alto riesgo de desarrollar la enfonnedad a(u1 

sin haber mostrado signos (20). Se debe de advertir ¡¡l dueño que el trata­

miento es largo y caro, y que no se puede dar lUI pronóstico preciso, >'ª 

que para ello se requiere de tiempo (14,23). 

Los principios generales de la terapia son: 

- Eliminar la causa. 

- Promover la circulación digital. 

- Reducir la tensión en las láminas. 

Administrar antiinflamatorios no esteroidales para minimizar la inflama­

ción y necrosis digital, y aliviar el dolor (20). 

La prevención es importante en caballos que estiin en alto 

riesgo de sufrir la enfe1medad, como lo son caballos con obstrucción inte~ 

tinal, diarrea con septicemia,sobre ingestión de granos, yeguas con reten­

ción placentaria y animales obesos que repentinamente comieron más ele lo 

usual (21 ,31). 

A continuación se discutirán los tratamientos que se dan 

en fonna preventiva, para la fase aguda y crónica. Las enfenncclades espec!_ 

ficas se tratarán coiro tales y no se contemplarán en es te texto (metritis, 

diarrea, cólico, etc.) (14,23). 

Es importante recordar que el tratamiento no sólo es mécli.­

co. Un tratamiento completo debe de abarcar los siguientes pw1tos: 
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1. Médico. 5. Quirúrgico. 

2. Dieta. 6. Recorte terapéutico. 

3. Endócrino. 7. Herraje terapéutico (14). 

4. Sepsis digital. 

Antes de iniciar el tratamiento se debe de eliminar la 

causa (14,20,31). 

M<\NEJO ~EDICD. 

En casos de lamini tis aguda asociada a desórdenes gas tro­

intes tinales o de origen desconocido, se puede utilizar aceite mineral: 4 

li tras cada 2 horas de 1 a 3 veces. El acej te mineral bloquea la absorción 

de endotoxinas y tiene efecto laxante ( 14), además cubre la pared del in­

testino (31). 

El carbón activado absorbe toxinas, no debe de utilizarse 

aceite mineral antes, durante o después de la administración ele carbón ac­

tivado, porque dismimuye su efecto de absorción. Dar de 56 a 224 gramos, 

2 veces al día por varios días vía sonda nasoesofágica (14 ,20). 

Es necesario restaurar el flujo sanguíneo digital. El eje~ 

cicio funciona como parte de la terapia preventiva de lamini tis, no cuando 

ésta se ha manifestado (14,31). En la fase de desarrollo se puede caminar 

al caballo con soportes suaves en la ranilla sobre pisos suaves durante 5 

a 10 minutos cada 3 a 4 horas (20). 

La heparina inhibe la fonnación de trombos en la vasculat!!_ 

ra del pie. Es de mayor ayuda si se utiliza profilácticamente, disminuye 

el grado de claudicación (14,31). Sin embargo, Belknap en 1989 hizo un es­

tudio utilizando la heparina como medida profiláctica de laminitis, y no 

obtuvo resultados importantes (2). 

Se debe de tener precaución con la aplicación de heparina, 
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básicarnentc por la falta dC' estudio de la misma. Si se aplica endovenoso 

(E.V.) deberá de realizarse lento. Es preciso monitorcar los tiell~Jos de 

coagulación (2, 14, 31) . 

Su dosificación: 40-100 U/kg. S.C. 2 veces al día durante 

varios días. 

80 U/kg. E. V. seguido por 160 U/kg· subcut-ª 

neo es.e.) 2 veces al día por varios días 

(14). 

Aplicado subcutáneo produce wws placas dolorosas que desa 

parecen 2 días después de su aplicación (2, 14). 

La heparina ha sido utilizada para reducir la microtrombo­

sis digital, mmque su eficacia no ha sido establecida (20). Las contrain­

dicaciones de la heparina son la agregación plaquetaria y la aglutinación 

de glóbulos rojos, lo que provoca w1a anemia temporal (14). 

La warfarina es útil en casos de lamini tis crónica, es ne­

cesario monitorear el tiempo de protrornbina. Ntmca utilizaría con antiin­

flarnatorios no esteroidales (14). 

La acepromazina resulta benéfica en la prevención de lami­

nitis aguda. La acepromazina es w1 fenotiazínico antagonista alfa adrenér­

gico, útil para el tratamiento de la vasoconstricci6n, además de que el C!!_ 

ballo al sentirse tranquilo y sedado, puede postrarse evitando mayor pre­

sión sobre sus cascos. Se le debe proporcionar buena cama suave que puede 

ser de viruta, paja y arena con una profundidad mínima de 30 a 60 an. para 

tratar de evitar las heridas por decúbito (14,20,31). Se administran 40 mg. 

E.V. o I .M. (intramuscular) 4 a 6 veces al día durante 24 a 72 horas en ca­

ballos adultos (14). 

La fenoxibenzarnina es un fenotiazínico antagonista alfa 
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adrenérgico, útil en la prevención de lrnnini t.is porque inhi IK' los efectos 

de los compuestos vasoactivos que provoc;m cambios vasculnres, principal-

mente la vasoconstricc~ón (14,20,31). Se acbnini,;tran 2 mg./kg. E.V. lento ca 

da 12 horas (dividida la dosis), de esta fo1ina se producen 72 horas de va-

sodilatación (14), 

No utilizar dos fenotiazínicos jLmtos porque se puede pro-

ducir choque por hipotensión (J.I). 

La isoxsuprina es tm vasodil<>tador periférico (beta agonista 
' 

y alfa antagonista). Funciona bien en el trat;unicnto ele lmnini tis aguda y 

crónica. No utilizarla E.V. porque baja la presión sanguínea por mucho tiem-

po. La dosis oral es de 0.6 a 4 mg./kg. 2 veces al día. Se puede combinar 

isoxsuprina con acepromazina (14,34). 

Los glucocorticoides producen lamini tis iatrogénica o la 

exacerban potenciali zando el efecto de sutstancias vasoacti vas, como el 

efecto vasoconstrictor de las catecolmninas y la formación ele trombos indu-

cides por las endotoxinas (14,34). La triamcinolona y la dexametasona son 

los corticosteroides de mayor riesgo (14). 

El dimetilsulfóxido tiene varias acciones fannacológicas, 

es antiinflamatorio, analgésico, inhibidor de la agregación plaquetaria, 

anti.bacteriano, protector de tejidos de la isquemia, vasodilatador y pro-

tector del endotelio. Util como medio profiláctico y en laminitis aguda. 

La dosis es de 0.1a1 mg./kg. E.V. 2 o 3 veces al día durante 2 a 4 días, 

o se puede mezclar la solución de IJIEO (dimetilsulfóxiclo) al 90i con 3 lt. 

de solución con electrolitos o con dextrosa al 5% lentamente, o soluciones 

al 10%. Nunca dar una solución mayor al zoi porque se produce hemólisis 

cuando se administra E.V. (14,20), este efecto se obtiene llVJcliantc la ad­

ministración rápida o con dosis altas (14). 
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Los antiinflrunatorios no esteroidales corno la fcnilbuta:o­

na, flunixin rneglumine y el ácido acetilsalicílico disminuyen el dolor. E~ 

pecialmente el flunixin megltnnine ayuda en el tratamiento ele la enelotoxe­

mia, actúan como anticoagulantes, analgésicos y vasodilatadores. Inhiben 

la síntesis de prostaglandinas interfiriendo con la ciclooxigenasa (enzi­

ma requerida para la conversión del ácido araquidónico en prostaglanelinas). 

El flunixin meglunine tiene efecto benéfico en la prevención ele lamini tis 

( 14' 31). 

El ácido acetilsalicílico se tme a ln ciclooxigennsa pern~ 

nentemente, por lo que las plaquetas no pueden sintetizar más ciclooxigen~ 

sa, siendo su aplicación no tan frecuente. La dosis es de 5 a 20 mg/kg. 

Es to aunen ta e 1 tiempo de . coagulación ( 14, 20) . 

La fenilbutazona es útil en el tratamiento de lamini tis 

aguda y crónica. La dosis es de 8. 8 mg/kg. al día o 4. 4 mg/kg. para potros y 

ponies. La administración inicial es E.V., después 2 gramos 2 veces al día. 

Se pueden reducir 0.5 gramos cada 5 a 7 días hasta que el caballo no reci­

ba más droga, o disminuirle la dosis hasta que se estabilice, ésto puede 

ser por días o meses (14). 

El flunixin meglumine se puede utilizar en combinación con 

la fenilbutazona en el tratamiento de lamüni tis aguda. La dosis del fluni­

xin es de 1.1 m!}/kg.I.M., E.V. u oral de 1 a 4 veces al día. La dosis efes:_ 

tiva contra endotoxemia es de 0.25 mg/kg. E.V. cada 8 horas (14,20,31). Ver 

cuadro 3. 

El acetil salicilato administrado indefinidamente oral para 

laminitis aguda o crónica a dosis de 10 mgJkg. 1 vez al día, es muy efecti­

vo (14). 
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'"'"T"' 
M"mbrana celular 

j f~~;~i~~~~~roides) 
Leucotrieno.,.----Acido ar uidónico 

Ciclooxigenasa 
(Antiinfla:matorios no 
esteroidales: Dipirona, 
flunixin, fenilbutazona, 
aspirina) 

r
Endoperóxi dos 

Prostaciclín 
sintetasa 

Tromboxano 
sintetasa 
( dazoxiben, 
i:midazol) Prostaciclinas 

Prostag andinas 
clásicas: 

PgE2 
PgDz 

PgF2a 

Tromboxano A2 

CUADRJ 3. Inhibición del ciclo del ácido araquidónico por diferentes pro­
ductos (30). 
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Con los antiinflamatorios no estcroidales hay que monito­

rear e 1 hematocri to, las proteínas plasmáticas totales, sangre oculta en 

sangre semanalmente. Si hay m1emia, hipoprotcincmia o sangre en heces, se 

debe de ajustar la dosis (14,31). 

Los m1tiinflamatorios no esteroid1les disminuyen el dolor, 

por lo tanto disminuyen la liberación endógena de catecolaminas, éstas son 

parcialmente responsables_ de la hipertensión sistémica y de la vasoconstriE_ 

ción del pie. El aliviar, el dolor provoca que haya mayor destrucción tisu­

lar, puede ocultar abscesos. Estos ffü1nacos van mmados al descanso. Amor­

tiguan el ciclo de hipertensión (14,31). 

La fenilbutazona afecta el tracto gastrointestinal. En ca­

ballos deshidratados produce daño renal. J\l haber menos flujo sanguíneo hay 

isquemia, menor producción de orina e hipertonicidad. La isquemia y la hi­

pertoniciclad producen necrosis de la cresta (11, 16, 20). 

El bloqueo de los nervios digitales en la base de los sesa 

moideos proximales disminuye la liberación de catecolruninas endógenas, cau­

sando vasodilatación indirecta por tu1 bloqueo completo de la inervación si!!!_ 

pática. No se recomienda porque el caballo apoya y c;:u1tina más, provocando 

mayor rotación, htmdimiento y daño tisular. Estos se pueden rcali zar en los 

cuatro miembros diariamente 2 6 3 veces. Se aplican de 3 a 4 ml. tle btqii va­

caína al 75% a intervalos de 12 horas durante 1 ó 2 días. No bloquear a ca­

ballos con dolor severo porque desarrollan más el problema (14, 20, 31, 34). 

La fenilbutazona mantiene el efecto ru1algésico tlel bloqueo perineural por 

mayor tiempo (31). 

El tromboxano es un potente vasoconstrictor que induce a la 

formación de trombos y agregación plaquctaria. Los antiinflamatorios no e~ 

teroidales disminuyen el tromboxano circulante producido por las plaquetas. 
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Como ya se dijo, ftmcionan como vasodilatadores )' antipla­

quetarios (14,31). 

Eiq1erimentalmente se ha reproducido la enfcnnedad mediante 

la infusión de histamina en la vasculatura digital. El pretrat:uniento con 

tripelenamina (antagonista del receptor de histrnnina 111) 1 mg/kg I.M. y ci 

metidina (antagonista del receptor de histrunina HZ) a 300 mg I .M. en co11~1.!_ 

nación, es útil en la prevención, una vez liberada la hist:unina, éste tra­

truniento es de poca ayuda (14,31). 

Los antibióticos se recollÜendan en casos severos para dis­

llÚnuir el riesgo de infección, o en casos de retención placentaria (3 a 6 

horas), endometri tis, septicemia con endotoxellÚa por bacterias Gram negati_ 

vas. Se pueden administrar sueros hiperinmunes contra dichas bacterias 

(14). 

La heparina degrada toxinas circulantes (2). 

Es aconsejable la achninistración de antibióticos cuando 

existe separación de la línea blanca. Si la falange distal penetró la sue­

la, se deben de aplicar vendajes con substancias antisépticas y pensar en 

la eutanasia, porque el pronóstico es muy pobre (20,31). 

Yeguas con diestros prolongados que desarrollan lrunini tis, 

es benéfico aplicarles 1 O mg· de dinoprost tranetamina (Prest.in P2 alfa) 

I.M. para provocar que entren en estro, en algunos casos, la lamini tis de­

saparece con la aparición del estro. En yeguas con calor persistente con 

laminitis, se recomienda administrar pTOgesterona: 500 mg. LM. (31). 

En caballos deshidratados o exhaustos es necesaria la apli­

cación de soluciones balanceadas con electrolitos E.V. (20). 

La endotoxellÚa causa alteraciones en la distribución de 

fluidos y electrolitos, por lo que es necesario monitorear el paquete celu 
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lar y las proteínas plasmáticas. Evaluar si es preciso administrar fluidos 

(1,31). No dar sal porque va a agravar la deshidratación ya presente (34). 

La hidroterapia fría estií contraindicada pese a que mues­

tra tm leve alivio, pero disminuye la temperatura, el requerimiento de ox.í 

geno dentro del pie provocando mayor isquemia. La hidroterapia caliente 

sirve para vasodilatar e incrementar la perfusión capilar (20,31). 

Para evitar las úlceras por dec(1bito se debe de proporcio­

nar de tma cama suave de aserrín de 20 cm. de proftmdidad sobrn tma cama de 

arena suave de 20 a 30 on. PoneT a los caballos tma manta (14). 

Ver cuadro 4 de los principales fá11nacos utilizados en el 

tratamiento de laminitis. 
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CUADRO 4. Principales fánnacos utilizaros en el tratamiento de laminitis. 

FARMACO. 

Acepromazina 

Aceite mineral 

Acetilsalicilato 

Antihistamínicos 

Biotina 

Carbón activado 

Diiretil sulfóxido 
(IM50) 

Fenilbutazona 

Fenoxibenzamina 

Fltmixín ireglunine 

Heparina 

ENFER-lEDAO. 

Aguda 

Aguda 

Aguda y crónica 

Aguda 

Aguda y crónica 

Aguda 

Aguda 

Aguda y crónica 

Aguda 

Aguda 

Aguda 

rosrs. 

40 mg. E.V. 6 I.M. 4 a 6 ve­
ces diario dtu-ante varios 
días 

4 lt. vía sonda nasogástricu 
cada 2 horas, 1 a 3 veces 

10 mg./kg. oral tuia vez al 
día indefinid3ll'Cnte 

Hidrocloruro de tripelenamina: 
1 mg./kg. I .M., cimeticlina: 
300 mg. I .M. (experimenta­
ción) 

15-100 mg. oral tuia vez al 
día indefinid.1lllente 

56 a 227 gramos vía sonda na­
sogástrica 2 veces al día 
indefinidamente 

60 ml. E. V. diario durante va 
rios días (diluido en solÜ 
ción ele electrolitos o clex 
trosa al 5%) -

O. 1 a 1 g./kg. E.V. 2 a 3 ve­
ces al día 

8.8 mg./kg. ó irenos oral dia­
rio durante días o semanas 

4.4 mg./kg. para potros y po­
nies 

1 mg./kg. E.V. 2 veces al día 

1.1 mg./kg. oral 1 a 4 veces 
al día 

lbsis baja: 40 a 100 U/kg. 
S.C. 2 veces al día por va 
rios días -

Dosis alta: 100 U/kg. E.V. 4 
veces al día 
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CUADRO 4. Principales fánnacos utilizados en el tratamiento de lruninitis. 
(Continua) 

FARMACO. ENFERMEDAD. 

Honnona tiroidea Aguda y crónica 

Isoxsuprina Aguda y crónica 

M:ltionina Aguda y crónica 

Warfarina Crónica 

rosrs. 

194.4 gramos oral una vez al 
día 

0.6-4 mg./kg. 2 veces al día 
oral indefinidamente 

1.8 mg./kg. oral 3 veces al 
día 

30 g. oral una vez al día 

0.009 mg./lb. oral una vez 
al día, incrementar gra­
dualmente la dosis, moni­
torear fa~tores de la coa 
gulación 

(14). 



MANEJO !E LA DIETA. 

Con 1 a sobre ingestión de grano, 1 a flora bacteriana del 

· colon mayor comien:a a tener C311lbios. Los crnnbios parecen ser proporciona­

les a la cantidad de grano ingerido. A los cabnllos se les puede alin~ntar 

con bajas cantidades de grano o quitarlo por tienqJo indefinido, al ilnent{m­

dolos con pasturas de buena calidad sin llegar a ponerlos obesos. El fon:'.!. 

je además, provee ácidos grasos volátiles, y no favorece a lns bacterias 

productoras de ácido lác,tico ( 14, 34) . Es tos forrajes pueden ser pajas de 

pastos o leguminosas. La alfalfo es un alimento muy recomendable (14,31). 

A los animales obesos es recomendable bajarlos de peso pa­

ra evitar mayor daiio sobre sus láminas. Si el caballo tiene dificultad pa­

ra mantener su peso, se le puede suplementar gradualmente con O. 5 a 1.5 kg. 

de grasa vegetal (aceite de maíz o aceite vegetal) diario, combinado con 

una pequeiia cantidad de salvado o avena con el fin de hacerlo palatable 

(20,31,34). 

El tratamiento para la hipertensi6n deberá de realizarse 

con cuidado porque muchos pacientes se han adaptado a vivir hipertensos en 

forma crónica. La privación de sal es recomendable porque las catecolarninas 

y la angliotensina son dependientes del sodio, además de que el sodio circu 

lante disminuye el volumen líquido de plasma, reduciendo así la hipertensión. 

Al suspenderse el sodio, deberá de ser reemplazado con cloruro de potasio 

( 31). El potasio tiene efectos vasodilatadores. El 100% di,'! caballos con lami_ 

nitis aguda y crónica están hipertensos, tienen deplesión de potasio y su 

fracción urinaria e menor a (nonnal: 15 a 6Si), con la arn1rinistración oral 

de 30 gram:>s de potasio dos veces al día se nonnaliza la fracción urinaria y 

la presión sanguínea. Se puede dar indefinidamente en la dicta (14,31). 
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La presión arterial no11nal de tul cabal lo tom:icb t'll Ja arte 

ria carótida es de 113 a 1~~ mm. de mercurio, algtu1os c;1ballos se mantien 

'en un rango de 190 a 280 mm. de llg. durante (1 meses. La p1'l'sión arterial va 

a variar seg(u1 el sitio donde la tomemos, J;1 posición del ;mima! (rcctunbe_!! 

cía ventral, dorsal, lateral, cua<lripedes tación), )' el método uti 1 izado 

({):)ppler o cateterización) (20,31). 

Para el crecimiento nonnal del casco, se necesit:m aminoiíci 

dos que provean disulfatos y biotina. La metionina tiene efectos queratini­

zantes y restablece la deplesión de queratina (5, 1.\,20,31). 

La biotina tiene también efecto queratinizante (5 ,20). 

Se le suplementan diario 30 g. de metionina al día y J 5 a 

100 mg. diarios de biotina (20,34), ó 10 g. de metionina diarios dur::mte 1 

semana y 5 g. las siguiente 3 ó 4 semanas (31). 

La laminitis es lll1a enfermedad debilitante, por 1 o que sus 

requerimientos diarios de vitaminas y minerales traza se incrementan. Se de 

ben de dar vitaminas de buena calidad y minerales. No dar vitamilw K cu.:u1do 

se administren anticoagulantes (14). 

MANEJO ENOOCRINO. 

El fenotipo de un caballo hipotiroicleo es obeso, con tejido 

graso en el maslo de la cola y cresta del cuello. fusarrollan laminitis fá­

cilmente cuando son sobre alimentados con carbohidratos. Tienden a ser hipe!_ 

glucémicos y desarrollan hígados grasos. La hiperglucemia a menudo es insu­

lina resistente y se nonnaliza con hormona tiroidea (14, 18). 

Muchos de estos caballos están hipoproteinémicos y han sido 

tratados con fenilbutazona. La fenilbutazona se w1e altamente a las proteí­

nas plasmáticas y desplaza a las hormonas tiroideas (14,18). 

Aumentos en T4 (tiroxina) incrementa la retroalimentación 
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negativa del hipotálamo, disminuyendo el factor liberndor de ho1111onn tiro!_ 

dea, ln cual disminuye la honnonn estimuladora de la tiroides de la adeno-

'hipófisis, resul tundo en disminución de la honnona tiroidea por la glándu­

la tiroides. La concentración plasmática de T4 está disminuida en caballos 

tratados con fenilbutazona, pero se consideran no11nales por la fenilbutazo 

na recibida (14,25). 

Situación similar ocurre con caballos hipoproteinémicos 

(14, 18). 

Para caballos obesos con laminitis aguda o .crónica, se re­

comienda dar caseína o tabletas tiroideas oral (31). 

El tratamiento con ho1111ona tiroidea no11naliza a la glucosa, 

ayuda con la pérdida de peso, disminuye los acíunulos adiposos del maslo de 

la cola y cresta del cuello, mejora la claudicación, actitud y el nivel de 

enregia (14, 18). 

Dosis: 194.4 mg. oral para un caballo de 450 kg. de table­

tas tiroideas una vez al día durante tiempo indefinido. La dosis se puede 

reducir gradualmente y algunas veces se llega a suspender (14, 18). 

En casos de endocrinopatías relacionadas con es toroides, no 

administrar esteorides (14,20,31,34). 

En caballos con enfennedad renal, la dosis de fenilbutazona 

se debe de disminuir, así como su frecuencia (14,25,31). 

~1'\NEJO IE LA SEPSIS DIGITAL. 

Existe la predisposición de sepsis digital en caballos con 

lamini tis aguda y crónica, debido a la disminución del flujo sanguíneo. El 

proceso infeccioso puede involucrar tejidos blandos o duros, puede ser sim­

ple o combinada, algunas no se resuelven (14). En estos casos es necesaria 

la aplicación de antibióticos sistémicos y ln protecci6n de la superficie 



55 

de apoyo del casco para evitar presión, humedad r cont::uninación. Para pro­

tegerla se pueden utilizar vendajes con substancias antisépticas o botas, 

las cuales deben de ser rcmovicbs diario para su lin~Jieza (31). 

H\NEJO QUIRURGiffi. 

La desmotomía del ligamento frenador inferior del cai110 y 

la tenectomía del tendón flexor digital proflmdo han tenido resultados va­

riables (31). 

La tenotomía del tendón flexor digital proftmdo en el tra­

tamiento de laminitis aguda y crónica caracterizada por rotación y htmcli­

miento progresivo ele la falange distal, complicada con sepsis digital rec~ 

rrente, donde los tratamientos médicos, dieta, recorte y herraje fracasa­

ron. Se indica para caballos destinados a la reproducción. El tratamiento 

inicial es incidir el tendón a la mitad del metacarpo o metatarso, el re­

sultado se empieza a ver a los 10 días y alivia por 1 año, después se vuel 

ve a deteriorar. Una segunda tenotomia a la mitad de la cuartilla es útil 

durante 3 a 4 meses. Nonnalmente estos caballos no se herran (14, 28, 29). 

La tenectomía del tendón flexor digital proftmdo es benéfi 

co en caballos severamente afectados porque les penui te estar mtís cónndos 

y el crecimiento del casco mejora (14,28,29). 
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REffiRTE TERl\PElITICO. 

Los objetivos son: 

1. Restablecer la perfusión vascular normal. 

2. Orientación nonnal entre la falange distal, muralla y suela. 

3. Normalizar el crecimiento del casco. 

4. Soporte de la falange distal. 

5. Exponer la sepsis subml:lral y subsolaT parn penni tiT el tratamiento. 

El casco 'nomal se compone de 25'1, de agua. Confonne la per­

fusión se obstruye, el casco se deshidrata y se contrae, interfiriendo con 

el flujo sanguíneo y causa dolor. Cuando hay rntación de falange, existe 

una marcada hiperplasia epidennal de las lfuninas dorsales, resul tanda en la 

foTmación de una cuña de epitelio entre la pared del casco y la falange dis 

tal qm interfiere con el flujo sanguíneo por presión (3, 14). 

Para restablecer la perfusión nomal: aunado al tratamiento 

médico, se recortará el casco para regresarlo a su orientación normal, redu 

cir los efectos de palanca de la pinza e hiperplasia submural (14). 

Existe controversia acerca del recorte de los talones y las 

pinzas. 

Al bajar los talones se restablece un soporte de peso normal 

y da comodidad al caballo, pero aumenta la fuerza tensora del tendón flexor 

digital profundo (6, 14,31). El bajar demasiado los talones provoca qU3 haya 

mayor rotación (6). El subir los talones disminuye la fuerza tensora del 

tendón flexor digital profundo, pero aunentan las probabilidades de que la 

ptmta de la falange distal perfore la suela (14). 

Al recortar las pinzas se reducen las fuerzas tensoras pero 

se comprime más el proceso extensor y se evita el efecto de palanca (6,14, 

17). 
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Es necesaiio recortar ~· herrar al caballo tratando de ali-

ear el casco. Se recomienda remover la excesiva muralla del casco, recor-

tar las pinzas elevándolas del suelo para evitar presión sobre csti1 iírca, 

y recortar los talones si el caso lo perntite para tratar de alinear el cas 

co (31) . 

Nunca cambiar el eje podofalfmgico del caballo (6,12,14,17) 

Balancea1: el casco sin ron~ier su eje*. 

La línea blanca será más ancha de lo no11nal en las pinzas 

(separación del casco). La suela no deberá de ser recortada entre la ptmta 

de la ranilla y la pinza, excepto para drenar tm absceso (5,6). 

Cuando la falange distal ha rotado, el recorte tratará ele 

restaurar la dirección de la falange. Remover el tejido córneo ele las pin­

zas con escofina porque no se sabe el grosor del casco (34). Ver figura 1 O. 

Para mejorar el crecimiento se puede separ.:ir el nuevo cree.!_ 

miento en la banda coronaria del crecimiento viejo, removiendo porciones de 

la muralla dorsal (14). 

Es conveniente remover cuando hay lo siguiente: 

- Rotación mayor a 6 grados. 

- Hundimiento mayor a O. 5 cm 

- Seromas submurales. 

- Gas swmural. 

- Sepsis submural (6, 12,13, 14, 17). 

*Comunicación verbal de la Dra. Tina McGregor de la Escuela de !vbdicina Ve­
terinaria de la Universidad de Edimburgo. F.M.V.Z. - U.N.A.M. 1991. 
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FIGUTh\ 10. Ilustraci6n de una vista sagital del pie. 

A. Rotaci6n de la falange distal. 
B. Apariencia de un pie con rotaci6n y hundimiento después de la 

remoción de la muralla del casco. 
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RESECCI0:-1. 

a 1.5 an. distal a la unión del pelo con el perioplo ha­

cia la superficie de apoyo. Remover el tercio dorsal de la muralln. Remover 

hasta que lo que quede sea de consistencia suave, esponjosa )' rosada. Se 

remueve hasta cuando inicie la hemorragia (antes de ella), remover hemato­

mas y seromas submurales. No tocar la unión de la mural la-suela a excepción 

de sepsis (6, 14, 31) . 

Vendar el casco hasta que el área e:\1JUest;1 se haya reepite­

lializado lo suficiente (31). 

Otra técnica es hacer líneas en el casco has ta llegar a lá­

mina sensitiva. Se requiere de anestesia local. Las líneas van de la tmión 

del perioplo-pelo a la superficie de apoyo. Remover tma parte entre ÜL<; dos 

líneas, vendar hasta que ya haya epitelio (5). 

Objetivos de la resección: 

1. Remover tejido necrótico. 

2. Drenaje de detritos y exudados. 

3. Aliviar las fuerzas compresivas en el cori:Jn coronario. 

4. J:ejando muralla suficiente para la aplicación de tnKI he­

rradura, proveer soporte a la ranilla 

La remoción alivia la desviación angular ele la parte proxi­

mal de los túbulos córneos, qui ta la presión que induce a isquemia y dolor 

en el corion coronario, debido a su entramparniento entre el proceso exten­

sor y la falange distal. El corion coronario pennite que se vuelvan a ali­

near las papilas con el aspecto dorsal de la falange distal y crezcan los 

túbulos córneos 1ectos. J:ebido a la extensa destrucción es necesario remo­

ver la muralla (14,17). 

Se presentan anillos ele crecimiento en la muralla irregul.!!_ 
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res en caballos con htmdimiento y rotaci6n. Proximal.mente al :millo, el (1!!_ 

gula de la ·muralla es más recto y a menudo paralelo a la falange distal. 

· Distalmente hay menos angttlación y no paralelo a Jn fal~mgc (14). El dcso.I_ 

den anat6m!.co en la orientación de la fal<mge distal, sue.la :·muralla en 

caballos que ya rotaron y hundieron su fal:mge distal, pe111ctú.'U1 estepa­

trón de crecimiento. Las pin:as actúan como palancn, ejerciendo mayor com­

presión sobre el aspecto dorsal de las láminas dennales del cnsco y del ca­

rien coronario. Esta si~uación se manifiesta como poco crecimiento en las 

pinzas y crecimiento considerable en los talones, fonn(tndosc una concavidad 

en las pinzas por la continua presión (14,17,23), 

El factor que produce mayor defo11nidad en caballos con lami 

ni tis, es la fuerza de st1Spcnsión de peso en la unión de lns l(uninas del 

casco con las de la falange distal. Se puede aliviar la tensión l:uninar ha­

ciendo que el caballo apoye más la ranilla y en la suela mediante el llSO de 

vendajes de soporte en la ranilla, zapatos, camas de arena, vendajes, no 

debe de ser cubierta con plantillas metálicas. Poner soporte enla suela, 

alivia el dolor y se previene de que la falange distal rote (14,34). Una 

vez rotada, la falange perdió SllS estructuras suspensoras y de soporte, es 

necesario dar soporte artificial será de por vida (31). 

Linford sugiere no utilizar herraduras con soporte parn la 

ranilla, porque la presión sobre la ranilla se mantiene aún con el caballo 

en recumbencia y puede producir necrosis de la ranilla y de la suela. En 

estos casos conviene más recortar la pinza para evitar el efecto de palanca 

cada vez que el caballo rompe el paso (20). 

El soporte de la ranilla puede ser mediante el uso de plun -

tillas (no metálicas), zapatos de plástico y herraduras con cierta contro­

versia (herrdura de coraz6n, herradura de corazón ajustable, pegadas sin 
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Efectos del soporte de la ranilla: 

1. Estabiliza y soporta a la falange distal. 

2. Previene mayor rotación. 

3. Reduce la presión sobre el plexo solar, arteria circw1-

fleja y corion coronario, mejor:mdo la perfusión. 

4. Redur:e la posibilidad de protrusi6n de la falange distal 

al a1iviar la isquemia solar (14,20,31). 

Es importante cfar un buen soporte en caball0s con suela plQ:_ 

na o caída. Las plantillas utilizadas pueden ser de cufü1 y elevar ligerrnnc!! 

te los talones en aquellos caballos que presenten mucho dolor después de l~ 

cortar los talones. En caballos que no presentan dolor después del recorte, 

se puede utilizar la cwia en las pinz::is. La plantilla no debe de ejercer 

ningún tipo de presión sobre la suela. Se puede introducir silicón entre la 

suela y la plantilla para evitar la concusión (31). 

El tomar radiografías laterales en serie para ver la posi­

ción de la falange distal, evaluar hundimiento de la falange, es muy útil 

poner una marca metálica en la línea media dorsal, 2 an. distal de la wüón 

del perioplo-pelo (14). 

Caballos con riesgo de rotación y cuyas radiografías indi­

can osteolisis de la superficie dorsal de la falange distal. Se les coloca 

en caballerizas con cama de arena suave o lodo con su debido cuidado, con 

mínimo ejercicio y tratamiento médico, ~bnitorear radiológicrnnente cada 48 

horas (31). 

Las camas proveen un buen soporte fisiológico, disminuyen 

las fuerzas mecánicas requeridas para flexionar y extender las falanges, el 

caballo se encuentra más cómodo porqoo le permite pararse en cualquier posi_ 
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ción puede apoyar su peso en toda la extensión de su casco y aunenta el bom 

beo de sangre de la región digital del casco (31). 

Para disminuir la tensión del tendón flcxor digital proftm­

do (fuerza rotacionai de la falange distal), se pueden elev;:1r los t:1lones 

mediante tres plantillas de cuña y LU1 zapato (28, 29). Ver figura 11. 
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FIGURA 11. Ilustración que muestra la elevación de los talones, mediante 
el uso de lUl zapato y tres cuñas, con el fin de disminuir +a 
fuerza tensora del tendón flexor digital proftmdo sobre la 
falange distal (28,29). 
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HERRAJE TERAPEIJTICO. 

Caballos con lamini tis crónica ocasionn lmentc claudican y 

·pueden realizar trabajo ligero cuando se herran adecuadamente (<>). 

Independientemente de qué tipo de herradura sea, la parte 

anterior es de mecedora con el fin de que se facilite el movimiento del 

pie sin hacer demasiada tensión sobre el tendón flexor digital proftmdo 

(6. 17). 

El tipo ,de herraje debe de dar soporte a los talones y de­

jar e:>..-¡JUesta la pinza, ésto se puede realizar invirtiendo el hermje o me­

diante el uso de ma herradura de huevo (34). 

HERR<\JE 00 CDRA.ZON. 

Es una herradura en fonna de corazón la cual va a ejercer 

cierta presión de la ranilla, si se le da demasiada presión va a p1·ovocar 

claudicación. El soporte en la ranilla va inclinado hacia arriba de los t!! 

lenes hacia la pinza, ese soporte no debe de estar colocado muy atrás por­

que si hay rotación la va a exacerbar. Uno de los inconvenientes de es te ti 

po de herradura es que confonne los talones, la herradura se desajusta y no 

ejerce el mismo soporte. Las visitas del herrero tienen que ser frecuentes. 

Si se herra cada 2 ó 3 semanas se debilita el casco. Considerar que no tod>s 

los herreros tienen e~-periencia (8,9,14). 

Se puede combinar una herradura de corazón con una herradu­

ra de huevo para evitar la contracción de los talones. Las radiografías son 

indispensables para saber en donde dar soporte a la ranilla (6, 14, 17). 

liERRMDURA AJUSTABLE. 

Esta herradura es una modificación de la herradura de cora­

z6n que se puede ajustar la presión confonne se va requiriendo, la desvent!!_ 

ja de esta herradura, es que se requiere de W1 herrero con experiencia y 
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conf-onne el casco crece, se va a ejercer presión solamente pl'esión en la 

ranilla. Ver figuras 12y 23 (6,S,9,12,14,17) . 

. PLANTILLAS CON R<\NILL<\. 

Ejercen presión sobre toda la ranill:1 (1~). 

No ejercer presión sobre la suela porque se conipTomete la 

irrigación del plexo solar y el de la arterfo circtu1fleja ( 14). 

Los clavos crean lesiones adicionales al casco por lo que 

se pueden utilizar peg~ntos. La ptmta de la r.:inilla de ls herradura debe 

quedar de 1/4 a 1/2 pulgada caudal al aspecto disto dorsal de la falange 

distal en una radiografía lateral (14) Ver figura 14. 

Para herrar se utilizan clavos convencionales o alrunbrn co­

locados en la parte sana del casco (6), en caballos con muralla delgada, se 

utilizan abrazaderas. En ocasiones es necesario bloquC':ir para poner el he­

rraje. El herrado tiene que ser realizado cada 4 a 6 semanas (31). 

El ápice de la herradura de corazón se coloca 1/4 de pulga­

da caudal al ápice natural de la ranilla, radiográficamente: 1/2 a 3/4 de 

pulgada caudal al aspecto dorsal de la falange distal. I'emasiada presión 

provoca isquemia y necrosis de la suela (14,34). 

Si el ápice de la ranilla está dorsal al aspecto dorsal de 

falange visto en la radiografía, tener precacución donde .se coloca la pre -

sión sobre la ranilla (14,17). 

AJUSTE. 

Caminar en línea recta y en círculos al caballo antes y des­

pués de ponerle la herradura. Si la claudicación empeora hay que quitarle la 

presión (14,17). 

~spués de herrar se puede cubrir al casco par evitar la en­

trada de detritos entre las barras de la herradura. La presión es ajusta --
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FIGURA 12. Herradura de barra de corazón no ajustable (14). 
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FIGURA 13. Herradura de corazón ajustable. (a) ápice de la barra de 
corazl5n, (b) la barra de sopottte, (e) barra del corazón, 
(d) parte· ajustable de la herradura. 
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fIGlJRA 14. Radiografías latero-mediales del pie: 

A. Caballo no1mal: tachuela en la punta de la ranilla para ver 
su rnlaci6n con la falange distal. 

B. Caballo con larninitis con rotación de la falange-distal: 
nótese la rnlación de la ptmta de la ranilla con suJalange 

~dI~~~afias indispensables. para hacer UJm herradur~ cÍe. cor~ 
zón (6,14,17). 
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da 1 ó 2 veces por semana. 

La herradura se cambia cada 6 a 8 semanas (6, 14, 17). 

Si hay mucho dolor, nos indica que continua el htu1dimiento 

y la rotación (14)~ 

CDMPLICACIONES. 

Ruptura de la suela. 

- Tejido de granulación (es muy raro). 

- Abscescs ( remover la herradura en estos casos). 

- Casco rebil. 

- Fracturas marginales . 

- Fracturas de la unión del· hueso desvitalizado y el hueso 
sano. 

- Osteítis pedal. 
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N. E\Uú .. U:\CIQ'I U:L PACIE\'TE. 

Lamini tis aguda. Aquélla que se prt'senta por varias horas 

.o días. Caballos que des;inollan l;uninitis por primera vez, o que tienen 

episodios subsecuentes de laminiti s dt'spués de tu1;1 11?cL~JC ración total , o ca 

ballos con laminitis crónica con exacerbaciones agudas de la enfe11ned;1d. 

Lamintis crónica. Aquélla que se ha presenwdo por varios 

días, caballos con dolor continuo y variable, caballos que pro¡?Tesiva y len 

tamente se deterioran y aquéllos que presentru1 rotación de la falnnge. 

El examen debe de incluir la evaluación de infecciones cró­

nicas, enfennedad hepática, renal, gastrointestinal (pérdidn de proteínas) 

y canliovasculares (hipertensión), todas ellas decrecen el pronóstico. El 

examen debe de contar con pruebas de hígado: gannnaglutamil transforasa, ar­

ginasa y deshidrogenasa de sorbi tol. Hematocri to, proteínas pl Hsm5ticas to­

tales y fibrinógeno. Urianálisis y fracción urinaria de sodio, cloro, pota­

sio y fósforo. ~tenninación de la presión sanguínea y radiografías latero­

mediales y dorso-proximal-palmara-distales a 65 de los cuatro miembrns. 

La sepsis digital es muy comCm, especialmente en caballos 

con lamini tis crónica debido al reducido flujo sanguíneo y la contmninación. 

La embolización de las bacterias del pie migran y fonnan abscesos en pulmón, 

hígado y riñón. Estos caballos a menudo presentan leucocitos:is, neutrofilia 

con desviación a la izquierda y fibrinógeno elevado. Cambios hematológicos 

dan un pobre pronóstico. Un hígado funcional es jmportante porque e1 hígado 

es la primera línea de defensa contra endotoxinas y otras toxinas nbsorbi­

das del tracto gastrointestinal (14,23). 

Es difícil saber si los desórdenes hepáticos o renales son 

primarios o secundarios a la administraci6n de antiinflamatorios no esteroi_ 

dales. 
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La pérdida de proteínas que puede ocurrir con ciertas en-

fennedades ·renales y con enfenredad ulcerativa gastrointestinal predispone 

.a los caballos a estados de hipercoagulación debido a tma disminución en 

los niveles de ciertas proteínas plasm:íticas como la ~mtitrontliina 111 (20). 

Cuando se presenta hipertensión se potenciali:a el dafio vas 

cular en el pie. El evaluar la presión sm1guínea durmite el tmtruniento a~~ 

da en el pronóstico. La no1malización ele la presión arterial durante el tra 

tamiento da un irejor pronÓstico. Aproximadamente LU1 Süj, de los caballos con 
' 

larninitis tienen cambios en el pi.e, tienen hipertensión y responden favora-

b leirente independientemente de cuiíl sea la terapia. El zoi restante tiene 

cambios en el pie, hipertensión y enfe11nedacles concomitantes no resucl tas 

que tienen un pronóstico reservado. (14,ZOJ •. 

Dar un pronóstico preciso es difícil. La rotación puede ser 

de ayuda para dar Lm pronóstico, pero siempre hay excepciones. Se pueden t~ 

ner errores en la interpretación de rndiografías laterales por la oblicuidad 

que puedan presentar, sobre todo cuando el grado de rotación es ligero ( 4 a 

6 grados). En casos de disminución de la falange distal, puede ser por os-

teolisis séptica o isquemia. La parte disto dorsal es la usualmente involu-

erada. El proceso se puede extender proximal o palmar, desapareciendo entre 

el 10 y el 7si de la falange, requiriendo eutmiasia (19,20). 

Pueden haber fracturas transversas además de las solare~, 

estas fracturas se localizan en la lDlión del hueso isquémico y la parte sa-

na, el pronóstico es muy pobre (31). 

En general, caballos que han experimentado hundimiento de 

la falange distal tienen un pronóstico muy pobre. La osteornieli tis disminuye 

el pronóstico, ocasionalmente sin solución. 

Para establecer un pronóstico en caso de laminitis aguda, 
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deberán de pasar S semanas sin progresión radiográfica de cambios. En ca­

sos crónicos, puede ser de 4 meses hasta 1 año ó más: respondiendo favora­

blemente al tratamiento ( 1~, 20, ~4 ,31). 

PIDNCSTICO. 

El pronóstico en caso de l:unini tis es difícil de establecer 

con seguridad y siempre será reservado (20 ,31). 

Uunini tis de más de 1 O días o con rotación de falange dis­

tal, el pronóstico es desfavorable. Pueden haber lamini tis de largos perio­

dos de tiempo, desaparecer y dejar tm cnsco defonne (31). 

Las infecciones o los cuartos en la banda coronaria tienen 

un pronóstico desfavorable. (31). 

Caballos con rotación menor a S.S = mejor pronóstico. 

Caballos con rotación entre 6. S y 11. S = reservado. 

Caballos con rotación mayor a 11 . S = desfavorable ( 31). 

AWJque la rotación de la falange distal es tu1 factor deter-

minante en el pronóstico, puede haber caballos con tma rotación menor a S. S 

y presentar un dolor tan intenso que sea necesaria la eutanasia (31). 

Caballos que sanaron dentro de lns primeras 24 a 48 horas 

después del inicio del tratamiento, que se mantienen sanos y no muestran 

cambios radiográficos, no tienen el pulso digital mnnentado y que no han re 

currido después ele S días, su pronóstico es bueno. Se les debe de dar 10 

días más de descanso antes de regresar al trabajo (14,20,34). 

Caballos que desarrollaron 2 a S grados de rotación dentro 

de los 30 primeros días del inicio de los signos, pero que sanaron y no 

muestran cambios radiográficos progresivos después de 45 dfos adicionales, 

tienen un pronóstico bueno. Estos caballos pueden hacer ejercicio ligero, 

pero no pueden ser transportaclos largas distancias por varios meses, puede 



haber recurrencia (14,20,3.\). 

Caballos que desarrollaron rot:1ción dl' S a 1Ll grados duran­

te las primeras 6 semanas, pero que no tuvieron cambios radiogr:íficos pro­

gresivos, deben de pennanecer en reposo 90 días m:ís. Si los cab;11Jo;; se en­

cuentran sanos sin medicación se les pu:~de dar ejercicio ligero durante 12 

meses. Es tos caballos jam:ís regresarán a su antigua acti vi che!, podrán ser­

vir como caballos de paseo ( 14 , 20, 34) . 

Caballos, que desarrollan rotación de 10 a 15 grados durante 

las primeras 4 a 6 semanas tienen 1u1 pronóstico muy pobre, La ptmta de la 

falange distal a menudo penetra la suela, hay necrosis de 1;1s láminas dernm 

les y epidennales, así como de los tejidos de la suela. Existe presencia de 

e:\.udado en la banda coronaria, pueden haber bolsas de gas o fluido entre la 

muralla del casco y la falange distal. Dichos casos requieren de drenaje y 

debridamiento del tejido necrosado, ésto se puede realizar mediante la re­

sección de la muralla. Es necesario remover la suela necrosada y aplicar 

vendajes con soluciones antisépticas diarirunente. Caballos a los que se les 

deja una capa delgada de suela, est:ín más cómodos que si se les remueve to­

talmente, además de esta forma, se reduce el potencial de fonnaci6n de gra­

nulación exhuberante y aunenta el rango de epitelializaci6n (14,20,34). 

Caballos con es te grado de lamini tis requieren de muchos 

meses de descanso en camas suaves, cuidados extremos, vendajes solo para 

estabilizar el pie, permanecen crónicamente con dolor. Para ellos es mejor 

la eutanasia (14,20,34). 
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PREVENCION Y ffiNTffiL. 

La prevención está encaminada a evitar lo$ factores de 

riesgo. 

Restringir el pastoreo en primavera o el constono de pastos tiernos. 

- No dar dietas a base de granos o concentrados. 

- No hacer cambios bruscos en la dieta. 

- No dar agua fría despué~ del ejercicio. 

- Rerrover lo más pronto posible la placenta retenida o dar antibióticos. 

- Medidas preventivas en animales con metritis, torsión de colon, pleurone~ 

manía y diarrea severa. 

- Tratar de no dar terapias con uso prolongado o a dosis al tas de corticos­

teroides. 

La terapia preventiva consiste en: 

- Caminar frecuentemente. 

- Vendajes con soporte para ranilla. 

- Apoyar .. en superficies suaves. 

- Antiinflamatorios no esteroidales (20,34). 
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DISCUSION. 

La lamini tis es tu1a enfenncdad metabólica generalizad.•, cu 

. y<J prinici.pal manifestación clínica es la enfernlC'dad del pie. 

Pese a que se le ha definido como 1 a infla11u1ción de las 11!, 

minas contenidas en el casco, su des:n-rollo es degenerativo y progresivo 

y causa dolor intenso en los equinos. 

La falta de lU1 rnm1ejo adecuado en la alimentación, higiene, 

ejercicio y tratamientos; predisponen a la enfennedacl. 

Caballos con al to Tiesgo de contraer lmnini tis, deberán ser 

tratados preventivamente. 

Un tratamiento aplicado oportrniamente, nos incrementa las 

posibilidades de lU1 pronóstico favorable. Muchos caballos se recuperarán 

con tratamientos tradicionales sin el recorte o e 1 herraje. El soporte de 

la ranilla es benéfico en caballos con laminitis y en su prevención. Su uso 

debe de ser combinado con tratamiento médico para controlar el dolor, pronlQ_ 

ver la circulación digital, evitar daño tisular y resol ver la sepsis digi­

tal. 

El pronóstico siempre será reservado. Siempre que se trate 

de lU1 caballo con laminitis, debe considerarse como emergencia médica. 
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