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RESUMEN.

ALEMAN RIVERA MARTHA MONICA. Laminitis en Equinos. II Semi
nario de Titulacidén en el drea de: Equinos (bajo la supervisién de: Radl
Armenddriz Félix y Jorge Alberto Nieto Estrada).

El presente trabajo fue realizado en el Departamento de
Clinica para Equinos de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de
la Universidad Nacional .ﬁ\l-xtﬁnoma de México, recopilando la informacién ne-
cesaria para el entendimiento de esta enfermedad. La laminitis literalmen-
te significa la inflamacién de las l&minas contenidas en el casco, mds no
es tan simple. Es una enfermedad degenerativa progresiva y necrdtica. No
es tan s6lo una enfermedad del pie, es un problema sistémico cuya principal
manifestacién clinica es la claudicaci6n en diferentes grados, dependiendo
de la severidad del dafio causado. El dolor puede ser tan intenso que provo
que la recumbencia total del equino. Existen varias causas predisponentes
como lo son la sobre ingestién de granos, concentrados y pastos ricos en
carbohidratos, infecciones sistémicas producidas por bacterias Gram negati
vas cuyo Grgano blanco principal es el endotelio, provoca dafio, vasocons-
triccién, agregacién plaquetaria e hipoperfusién tisular entre otros. Los
capilares mis afectados son los del pie. Al presentarse dolor, hay libera-
ci6n de catecolaminas que ademds de tener efecto sobre hipotdlamo, también
son vasopresoras. El diagn6stico de 1a enfermedad se basa en los signos
clinicos y en las radiograffas. El tratamiento estd encaminado a prevenir
mayor dafio y deberd de ser iniciado lo mds pronto posible. E1 pronstico

siempre serd reservado.



INTRODUCCION.
La laminitis se ha definido como la inflamacién de las 13
' minas del pie. Investigaciones recientes sugieren que es wna enfermedad
vascular periférica que se manifiesta por wna perfusidn capilar disminui-
da dentro del casco, isquemia y necrosis. Esto es sélo wna manifestacién
de un desorden metabdlico que afecta a los sistemas cardiovascular, renal
"y end6erino (1,20,24,31).

Indepen;i'ientemente de la causa predisponente, el resulta-
do es un cambio en los procesos vasoactivos que llevan a la disminucién
de la perfusi6n tisular, isquemia, coagulopatias y necrosis de las limi-
nas del pie (31).

La fase de desarrollo se inicia cuando el caballo entra
en contacto con los factores predisponentes y temmina cuando aparccen los
primeros signos de claudicacién (20,23,24,31).

La fase aguda se inicia con la aparicién de los signos
clinicos y temmina con la rotacién de la falange distal (20,31,34). Se
pueden afectar los cuatro miembros, pero es mis comiin en los miembros an-
teriores (20,24,31).

La fase crénica es cuando hay claudicacién continua por
mds de 48 horas o cuando existe rotacién de la falange distal. Esta fase
puede durar varias semanas o por el resto de vida del equino. Esta fase
se caracteriza por una claudicacién intermitente o continua con crecimicn
to anormal del casco (3).

EPIDEMIOLOGIA.

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).
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Mahcos y hembras tienen el mismo riesgo, siendo mayor de
los 7 a 10; 10 afios de edad en machos, y de 4 a 7 afios en hembras. Existe
' mayor incidencia en garafiones (31,34).

La laminitis se presenta con mayor freaencia en los meses
de primavera o en temporadas donde hay mayor cantidad de pastos ticrnos
ricos en carbohidratos (15,34). Tienen mayor riesgo caballos obesos (20).
HISTORIA.

Desde la antighédad se conoce a la laminits, siendo estu-
diada periddicamente por mds de medio siglo. En 1937, Backus decia que si
el problema se debia a un estado de hipertensién, el tratamiento deberia
de dirigirse a reducir la presidn arterial sistémica (24).

En 1970, en la Universidad de Missouri, se demostré que
tanto en la laminitis aguda como en la crénica, existe una reduccién de
la circulacién y que hay factores de riesgo como la edad y el sexo que
predisponen a la enfermedad (24).

Experimentdlmente se observd que la presién arterial, el
hematocrito, proteinas plasmiticas, frecuencia cardiaca y respiratoria y
temperatura corporal se elevan. Se hace patente una acidosis lactica (20,
24,31).

En los afios setenta, se reprodujo la enfemedad en la Uni-
versidad de Michigan en caballos y ponies. Se observé que la laminitis en
ponies comenzé 16 horas mis tarde que en caballos, ademis 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 enfemmedad se presenta uma reduccién de le perfusion
capilar y un aumento de la presién arterial (24).

En 1984, Obel clasificd los grados de claudicacién en la



laminitis.

Grado 1. E1 caballo rasca incesantemente, no hay claudica-
cién al paso, al trote se ve lento y tieso.

Grado 2. Al paso se ve tieso, pero se puede levantar un
miembro sin dificultad.

Grado 3. El animal se mueve con renuencia y no pemite que
se le levante un miembro.

" Grado 47'E1 caballo se niega a moverse,
Obel relaciond el grado de claudicacién con los hallazgos

histopatoldgicos (24,31,34).



OBJETIVOS.

Este estudio tiene como fin, el proporcionar infommacitn
actualizada sobre laminitis, ya que las continuas investigaciones que se
realizan sobre dicho tema, han heco que muchos de los tratamientos antes
utilizados, el dia de hoy, sean obsoletos.

Este trabajo trata de recopilar datos importantes sobre
sus posibles causas, su patofisiologia, prevencidn, tratamiento y prouds-
tico, de una manera breve y comprensible.

Para el total entendimiento de esta enfemmedad, no sélo
se explican los acontecimientos que suceden dentro del pie del equino,
sino se abarcan los desdrdenes sistémicos mds importantes que se presen-
tan.

Es mi mayor deseo que esta recopilacitn sea de utilidad
para todo aquél que tenga interés en el tema. Para mayor poréfundidad se

recomienda que se consulte la literatura citada.



PROCEDIMIENTO.
A. NOMBRE DE LA ENFEREDAD.

Laminitis, infosura y enfermedad degenerativa laminar (6,
14,20).

B. DEFINICION.

Literalmente se le ha definido como la inflamacién de las
ldminas contenidas en el casco, pero en realidad es una enfermedad metabd
lica compleja en la que,existen cambios dramiticos antes, durante y des-
pués de la claudicacidn, acompaiiada de wna disminucidn en la perfusidn ti-
sular del pie. Esto nos da como resultado una isquemia, degeneracién y ne-
crosis de las ldminas de la demmis y epidermis de la pared del casco (14,
20).

Esta enfermedad del pie es s6lo una manifestacién local de
un desorden metabdlico sistémico que afecta los sistemas cardiovascular,
renal o endScrino, coagulaci6n sanguinea.y estado dcido-bdsico. Pese a los
diversos factores predisponentes todos desencadenan una enfermedad en el
pie (28).

C. ETIOLOGIA.

La laminitis es secuela de des6rdenes digestivos o de cual
quier otro problema que cause endotoxemia y elaboracidn de mediadores de
1a inflamacién (20).

Existen facotres predisponentes tales como:

- Torsién de colon. - Sobreingestidn de granos.

- Enteritis. - Dieta a base de concentrados.

- Metritis séptica, - Consumo de pastos ricos en carbohidra
tos.

- Pleuroneumonia. - Ingestifn de agua fria después del
ejercicio.

- Retencién placentaria.



Deshidratacién.

- Traumas o trabajo pesado en

piso duro.
- Ingestién de la toxina hidrosolible
. - Cansancio extremo. de la nuez negra.
- Soporte del peso continua- - Dosis altas y por tiempo prolongado
mente en un solo miembro. - de corticosteroides.

Deberdn de tomarse medidas preventivas en todos los casos
anteriores para evitar el desarrollo de laminitis aguda (4,15,20,21,23,24
27,31,33).

La cantidad de grano ingerido varia dependiendo de la to
lerancia de cada caballo. Los signos de laminitis pueden ocurrir repenti
namente en caballos que diariamente constmen cantidades considerables de
grano o en caballos que accidentalemtne consumieron grano en cantidad ex-
cesiva. Los granos mds cominmente involucrados son el trigo, maiz y ceba-
da. Los signos de laminitis por consumo de avena pueden ser ligeros o no
haber. Otros tipos de alimentos también pueden causar la enfermmedad, como
lo son el consumo de alimentos para conejos, pollos y cerdos(31).

Caballos que consumen pastos, trébol 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 ingesti6én de pastos, tienden a recurrir en el inviemno,
cuando son alimentados con pajas de leguminosas, sin embargo, pueden ha-
ber caballos que sufren de laminitis en invierno sin haberla padecido pre
viamente (31). Existe relaci6n entre el consumo de remolacha y -laminitis
(31).

Caballos que han ingerido agua fria después del ejercicio
presentan laminitis secundaria a los factores mediadores del dolor debido
a un espasmo y procbablemente a una gastroenteritis o colitis (20,31). Es-

tos caballos deben de ser enfriados antes de consumir agua, la cual se



les deberd de dar en pequefias cantidades (31):

l El hipotiroidismo se consideria como una posible causa de
"laminitis, awnque la laminitis puede resultar en hipotiroidismo (18,24,25
31).

Caballos con concusiones continuas en el pie debido al tra
bajo pesado o rdpido que realizan en superficies duras, caballos sin condi
ci6én fisica o de murallas y suelas delgadas, estin mis predispuestos a su-
frir laminitis traundtica, osteitis pedal y hemorragias en la suela (20,
31, 34).

Se puede producir laminitis por el uso indiscriminado de
antibidticos que provoquen la muerte de la flora nommal del ciego y colon,
y colonicen bacterias patdgenas 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 recor
dar sus efectos colaterales no deseados como lo son la inmunosupresién, el
sindrome de Cushing y laminitis. Se ha visto 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 exdge-
nos aumentan la respuesta de la vasculatura digital a los niveles circu-
lantes de catecolaminas, ademids producen un efecto mineralcorticoide que
predispone a la fomacién de edema (3,11,31). La inyecdin intraarticular

de 20 mg de triamcinolona produce laminitis* (14).

* Comunicacién verbal del Dr. Patrick Callaghan (Profesor del Departamento
de cirugia de la Escuela de Medicina Veterinaria de la Universidad de
Gainesville, Florida), F.M.V.Z. - U.N.AM., 1991,



Ciertos virus causantes de enfemmedades respimtorias cau
san endart;eritis (313.

Yeguas que no presentan estro, o yeguas con estro conti-
nuo, pueden desarrollar laminitis. Se ha observado que si se corrige el
calor persistente, la laminitis cesa. En este tipo de laminitis no se dan
tan rédpido, cambios en el pie (31). Los estrdgenos causas obesidad (3,11,
31).

Las yeguas pueden desarrollar laminitis poco tiempo des-
pués del parto debido a la infeccién de membranas fetales retenidas o a
infecciones uterinas sin retencidn (20,31,34).

Cualquier infecién sistémica con cndotoxemia pueade causar
laminitis (20,23,31,34).

D. PATOFISIOLOGIA.

El mecanismo de suspensidén de las ldminas depende de la
integridad de las proteinas del citoesqueleto y las uniones.intercelula-
res laminares de la epidemmis. Cualquier factor que inhiba la sintesis de
proteinas y disminuya la perfusién laminar provoca la degeneracién de las
ldminas. Las l4dminas epidemmales suspenden a la falange distal y por tan-
to, al peso corporal del animal; la degeneracidn de las ldminas destruye
el mecanismo suspensor y pemite que el mismo peso del caballo empuje ven
tralmente a la falange distal, resultando en un proceso muy doloroso y
claudicégeno (20).

La degeneracidén laminar se puede iniciar por factores ci-
tot6xicos o que aumenten la tensidn de las ldminas. Cualquier proceso que
produzca inflamacidn y edema va a aumentar la presi6n del tejido intersti
cial hasta provocar que se cierren los capilares e isquemia (20,23,24).

La laminitis es, a menudo, secuela de desdrdenes producto



res de sepsis y endotoxemias por bacterias Gram negativas. Dietas altas
en carbohidratos provocan un sobrecrecimiento de bacterias en el colon,

aumentando el dcido ldctico producido por Lactobacillus v Streptococcus

principalmente. E1 aumento del Acido ldctico y la disminucidn del pH mata
a las bacterias, lisando sus paredes celulares vesultando en la libera-
cidn de lipopolisaciridos vasoactivos que son las endotoxinas. El aumento
del dcide lActico intracecal destruye la barrera mucosa permitiendo la en
trada a la circulacidn de las endotoxinas (20,23,31).

Clostridium perfringens, Cl. difficile y Salmonella alte-

ran la sintesis de dcidos graso voldtiles, colonizan e invaden ¢l colon y
liberan toxinas (27).

Las endotoxinas de las bacterias Gram negativas alcanzan
el sistema porta, estos cambios ocurren dentro de las primeras tres horas
después de la ingestidn de carbohidratos (15,20,23,24,31,34).

En la fase de desarrollo, los niveles de dcido ldctico se
awentan ligeramente y s6lo ocurre endotoxemia en 2% de los casos (31).

El higado se ve afectado por las endotoxinas por lo que
la destoxificaci6n se alterard (34).

Las endotoxinas actlan como mecanismo desencadenador de
la liberacién de mediadores vasoactivos que causan isquemia digital y se-
cuestro de liquidos. Se desconoce cuales son dichos mediadores y su fuen-
te de origen (24).

Las endotoxinas aumentan los metabolitos vasoactivos del
dcido araquidénico (24). Ver cuadro 1.

En casos de metritis y endometritis hay absorcién directa

de endotoxinas (34).



CUADRO 1. Accidn de las endotoxinas sobre la produccitn de metabolitos

vasoactivos del dcido araquidénico (30).

ENDOTOXINAS

Membrana, celular
Fosfolipasa

Leucotrienos——Acido araquidénico

Ciclooxigenasa
——————fEndoperéxidos
Prostaciclin R
sintetas _ Tromboxano sintetasa
Tromboxano A2
Prostaciclinas

Prostaglandinas cldsicas:

PgE2

P gD2

Pnga
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El mecanismo por el cuil la ingestién de nuez negra coausa

lamini tis yl edema no ha sido deteminado. Este tipo de laminitis parece
" ser clinicamente diferente a aquella provocada por sobreingestién de gra-

nos. Si este tipo de laminitis no es muy debilitante y se resuelve, el
edema asociado desaparece en 1 o 2 dias. E1 edema se presenta en el cue-
1lo, tdrax, abdomen y miembros (4). Se sabe que produce hipoperfusién en
las ldminas dorsales y del corion coronario dorsal del casco (10).

Los estudios hemodindmicos revelan:

- Vasoconstriccién.

- Microtrombosis.

~ Edema perivascular dentro del pie.

- Volumen de sangre circulante reducido.

- Acidosis ldctica.

- Hipertensidn sistémica (23,24).

El corion coronario palmar, las lédminas devmales palmares
y el corion palmar de la suela tienen una circulacidn colateral extensiva
y no se afectan tan severamente como las redes vasculares dorsales. La
circulaciSn colateral del corion coronario dorsal, el corion de las lami-
nas dorsales dermales y el corion solar dorsal es menos extensiva y estas
dreas son extremadamente susceptibles a disminuir el flujo sanguineo digi
tal (23,24). Las endotoxinas producen ademds, lo siguiente:

- Coagulacidn intravascular.

- Activan el factor de coagulacidn XII (Hageman).

- Dafio a las plaquetas con liberacifn de precoagulantes,

- Agregacifn plaquetaria.

- Activan al complemento (por dafio a las plaquetas)

Liberacidn de tromboplastina.



- Liberacién de factores III y VII.

- Aumenta el tiempo parcial de trombina (7).

El higado nommalmente produce glucosa a partir del dcido
lactico, la endotoxina interfiere convirtiendo a la glucosa en dcido ldc-
tico, produciendo acidosis léctica (7).

La perfusién de las ldminas dorsales depende de los cana-
les vasculares de la falange distal, éstos, al verse afectados por la de-
generacidn laminar, ha_\'r'dolor que provoca la liberacién de catecolaminas
que potencializan la vasoconstriccién periférica y disminuyen la perfu-
sién vascular (20).

Antes de continuar con la patofisiologia de la laminitis,
cabe hacer una breve explicacién de los efectos patofisioldgicos del do-
lor, que son parte importante en el desarrollo de esta enfemedad.

El centro de los efectos adversos del dolor es el hipotd
lamo, debido a su interaccién con el sistema nervioso auténomo y la hipé-
fisis.Los centros de control autdnomo en el cerebro estdn bajo influencia
directa del hipotdlame, el proceso central de impulsos asociados con do-
lor incrementa la actividad de la porcidn simpdtica del sistema nervioso
auténomo, mientras que la parasimpdtica 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 vasoconstriccién. La resis
tencia al flujo sanguineo aumenta el trabajo del miocardio, mientras se
disminuye la disponibilidad de 0,, disminuye la perfusién tisular, hay
acidosis lactica y generacién de mediadores de la inflamacidn que retroa-
limentan positivamente al mecanismo. Puede presentarse ileo paralitico

porque se estimula al sistema nervioso simpdtico y se inhibe al parasimpd
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tico (22).

‘ Los impulsos que 1llegan al hipotdlamo, provocan la secre-
" cién de factores liberadores que actlan directamente sobre la adenchipéfi-
sis y la neurchipéfisis, liberdndose hommonas. Las principales substancias
son: adrenocorticotrdpica (ACHH), endorfinas beta, neurotransmisores, va-
sopresina y homona luteinizante (LTH). Estas actdan directamente sobre
sus Grganos blanco aunentando su secrecién (11,22).

Las endorfinas producen analgesia, los neurotransmisores
relacionados con el dolor actfian sobre los centros del hambre/saciedad den
tro del hipotdlamo, por lo cual el animal cambia su conducta de apetito
(3,11,22).

La vasopresina liberada de la neurohipdfisis aumenta los
efectos de 1a epinefrina y norepinefrina. Si hay aumento de Ja vasopresina
hay vasoconstriccidn periférica, hiperglucemia y la orina se concentra mis
(11,22).

E1l aumento de secrecién de hovmonas LTH e ICSH (hommona
estimuladora de las células intersticiales en el macho) provoca que haya
una mayor secrecién de sus érganos blancos, en especial de las c€lulas in-
tersticiales del testiculo: aumento de la secrecidn de testosterona (11).

La ACTH producida por las células baséfilas de la adenohi-
pSfisis, cuya principal funcién es la de estimular a la corteza adrenal
para que ésta produzca corticosteroide:

- Glucocorticoides.

- Mineralocorticoides.

- Andrdgenos adrenales.

Las principales funciones de los corticosteroides son:
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. Aumento de la gluconeogénesis a partir de proteinas y

grasas.

. Disminuye la sintesis de proteinas (muy necesarias

para el crecimiento del casco).

. Movilizacién de 1lipidos al higado. Desencadena cetone-

mia e hipercolesterolemia.

. Estimula la eritropoyesis y disminuye la cantidad de

eosindfilos circulantes porgue los almacena en el pul-

mén y en el bazo.

. Disminuye la cantidad de linfocitos y baséfilos.

Aunentan la cantidad de neutréfilos y de plaquetas.

. Retencidn ligera de sodio que es vasoconstrictor, y

agua.

. Excrecién de potasio (vasodilatador).

Ayuda en procesos inflamatorios.
Tratan de restituir la homeostasis.

dolor estimula al hipotdlamo para la produccidn del

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

adrenal porta hipotdlamo hipofisiario en donde estimula a las células be-

ta para la secrecién de ACTH (3,11,22).

La médula adrenal forma parte del sistema nervioso simpd-

tico. E1 dolor que

rar catecolaminas:

se desarrolld estimula a la glindula adrenal para libe

epinefrina y norepinefrina, las cuales van a actuar en

los receptores alfa en la vasculatura dermal dentro del casco, provocan-

do vasoconstriccién e isquemia. Esta disminucién de la perfusién altera

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

Continuando con la respuesta del organismo al dolor, tam



bién se pueden encontrar bajos niveles de triodotironina (T3) y tiroxina
(T4), debido a que el hipotdlamo secreta factores liberadores (respuesta

" al dolor via simpdtica), entre ellos estd el factor liberador de la hormo
na estimulante de la tiroides. La tiroides aumenta su secrecién de T3 y
T4, &stas, a su vez, retroalimentan negativamente al hipotdlamo, disminu-
yendo su secrecidn y por consiguiente, los niveles de T3 y T4 (11,18,25).
COAGULOPATIA.

1. Exispé relacidén entre la coagulopatia intravascular di-
seminada que padece el honbre y la laminitis del caba-
1lo.

2. Existen alteraciones del sistema de coagulacitn intrin
seco, plaquetas y productos de la fibrina que han sido
identificados en la fase de desarrollo de laminitis
3n.

Se presentan cambios circulatorios a nivel central y sisté
mico. A nivel central, hay disminucién de la presidn venosa central y de
la presidn diastélica, horas después se presentan cambios circulatorios
periféricos antes de la claudicacién grado 3 (23,24). Existe edema y necro
sis celular en el corion laminar (4,23,24).

La mayor cantidad de flujo sanguineo del miembro estd aso
ciada a la microcirculadén digital, esto indica que condicimes especificas
como la alta presién capilar y la concentracidén alta de proteinas en el
miembro del caballo propician la formacién de edema (24).

La vasculatura responde a agentes vasoactivos tales como:

- Prostaglandinas.

- Acetilcolina.

- Serotonina.
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- Histamina (edema perivascular).

La causa hemodindmica inicial de la laminitis aguda por so-
*bre ingestién de granos es la venoconstriccidn digital, lo que disminuye el
flujo sanguineo desde los capilares laminares, aumentando la presién capi-
lar, provocando un movimiento hidrostdtico hacia el espacio intersticial.
La isquemia presente favorece la fommacidén de microcodgulos e irrigacién
colateral pobre en la banda coronaria (23,24),

Estudios‘ﬁngiogrificos revelan que la microvasculatura la-
minar no deriva de los vasos sanguineos de la banda coronaria, sino de ra-
mas mds distales de las arterias digitales. La sangre viaja de distal a
proximal hacia el plexo coronario. Si la irrigacién se disminuye por cual-
quier mecanismo como la vasoconstriccién, microtrombosis, edema perivascu-
lar y presién arteriovenosa, empieza a ocurrir degeneracidn de las laminas
que se interdigitan y el casco se separa. Al afectarse esta complicada rTed
vascular, no se provee de nutricién, ni se drenan los detritos metabdlicos
de las l&minas epidemmales y demmales (23,24). La reaccidn vascular y la
coagulopatia pueden ser secundarias una de la otra, Un vasoespasmo intenso
puede resultar en dafio endotelial y causar agregacién plaquetaria y forma-
cién de tromboxano AZ, el cual provoca vasoespasmo distal al sitio de oclu
sién (14, 31).

En un caballo sano, la wnién estrecha y fuerte entre la
falange distal y el corion mantienen alineado al hueso en su posicién ana-
témica (17, 24, 34).

En caballos con laminitis anatdmicamente se dan dos fend-
menos:

1. Rotacidén de la falange distal (desunién circunferencial

de la falange distal).



2. Hundimiento de 1a falange distal (desplazamiento ven-

tral distal).

Una depresidn préxima a la muralla sugierc el hundimiento
de la falange distal. La depresidn se puede visualizar y palpar mejor en
la parte dorsal, porque en la parte palmar, los cartilagos laterales dan
cierto soporte. La perfusién disminuida del corion coronario y su subse-
cuente atrofia contribuyen a la concavidad que se observa (14,34).

En un pie normal, los tlbulos cérneos corren en linea rec-
ta desde la epidemis coronaria (papilas demmales del carion covonario) ha-
cia la superficie de apoyo. En los cascos donde la falange distal se ha hun
dido, los tfbulos cSrneos cambian bruscamente su direccién conforme sc
aproximan al corion coronario. Esos cambios de direccidn pueden ser de 50
a 140 grados (14)%,

Conforme la falange distal rota o se hunde, el corion coro
nario dorsal que normalmente estd en la canaladura coronaria de la muralla
queda atrapada y comprimida entre el proceso extensor y la muralla del cas
co, e induce isquemia por presi6n. Esta isquemia se manifiesta clinicamen-
te como crecimiento reducido de la muralla dorsal, hay persistencia de la
concavidad y del dolor. Este fendmeno es menos importante en los talones

por su anatomia (14).

* Comumnicacién verbal de la Dra. Tina McGregor (Profesora de la Escuela de
Medicina Veterinaria de la Universidad de Edimburgo), F.M.V.Z. - U.N.AM.
1991.
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Caudalmente, las ldminas estdn soportadas por los ligumen-
tos del na.vicular, los de la falange media y la almohadlla digital por me-
dio de los cartilagos laterales (34).

La rotacién y hundimiento de la falange distal compormete
el flujo sanguineo por medio de la destruccidn tisular y compresidn vascu-
lar del corion coronario, arteria circunfleja y corion solar. Esto por con
siguiente lleva a mayor ;squemia, necrosis solar, caida de la suela y pro-
trusién de la falange distal por la suela (14,34).

Los cambios pueden ser un aplanamiento de la suecla, hasta
un abultamiento de la misma con o sin protrusion de la falange. Debido a
la inserci6n y fuerza tensora del tenddn flexor digital produndo, los va-
sos solares dorsales son los mis severamente afectados, pudiendo haber
protrusién en este sitio. La oclusidn vascular reduce el crecimiento dor-
sal del casco (14).

En casos de laminitis crénica, el casco sigue un patrdn
de crecimiento, hay poco crecimiento dorsal, mientras que en los talones
el crecimiento se mantiene casi normal. Las lineas de crecimiento del cas
co divergen conforme se acercan hacia los talones, el casco muestra una

" concavidad en su aspecto dorsal. El crecimiento anommal del casco en lami-
nitis crénica es debido a una alteracién vascular, en donde el corion co-
ronario, corion solar y ldminas dermales palmares se afectan ligeramente.
La falta de crecimiento del casco en su parte dorsal, se debe a una dismi
nucién de la perfusién dorsal del mismo (14).- -

Puede haber separacién del tejido cémeo y tejidos blan-
dos de la banda coronaria con riesgo de infeccidn. En casos menos severos,
el corion se separa por si mismo y se comienza a producir tejido cérneo

otra vez. Se forman anillos paralellos a la banda coronaria debido a los



cambios en el corion coronario. El corion laminar produce tejido cdmeo
amorfo que 1lena el espacio que quedd entre la muralla del caso y la falan

' ge distal, por lo que resulta en un tejido cdrneo de mala calidad en la
linea blanca (hormiguillo) (31,34).

Muchos caballos pierden la muralla del casco antes de que
muestren los anillos tipicos de la laminitis. Esta pérdida comienza como
un cuarto en la banda coronaria extendiéndose alrededor, ésto tomard va-
rias semanas (31).

E. PATOLOGIA CLINICA.

Durante el inicio de una laminitis alimenticia, el hemato
crito, proteinas plasmiticas totales, frecuencias cardiaca y respiratoria,
temperatura y el nivel de glucosa en sangre se encuentran elevadas (20,24,
31,34).

Existen variaciones en los pardmetros de coagulacidn, hay
aumento en el tiempo parcial de la trombina y trombocitopenia (24).

Se presentan variaciones en el leucograma como neutrofilia
y eosinopenia debido a la liberacién de glucocorticoides y catecolaminas
adrenales. En caballos con laminitis crdnica severa, la cuenta celular
blanca se eleva notablemente, teniendo valores entre 15,000 a 18,000/micro
litro. La neutrofilia persistente se da como respuesta a una infeccibn
(20).

El fibrindgeno se aumenta cuando hay inflamacién y deshi-
dratacién (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 que



se le ha dado poca importancia es la hidratacién del paciente. Se ha vis-
to que caballos con laminitis inducida por sobre ingestién de carbohidra-
_tos, el liquido transvascular en su mayor parte se encuentri en el lumen
intestinal (24).

Como respuesta a la hipovolemia, hay un dumento de la re-
nina producida en la corteza renal y secretada por las células secretoras
del aparato yuxtaglomerular, incrementando a la angiotemsina II circulan-
te, que es un potente vasoconstrictor (3,23,24). Ver cuadro 2.

En el gr;do 3 de claudicacién (ver en introduccién/histo-
ria) hay disminucién del volumen plasmidtico, hipocalcemia yamento de la
aldosterona circulante (23,24), &sto provoca hipertensién (34).

Para mayor informacidn sobre los cambios hemodinimicos tan
to de la patofisiologia como de patologia clinica, consultar la referencia
m.

La angiotensina I y II son potentes vasopresores cuyos
efectos son:

a. Actlian sobre el misculo liso de las arterias para producir vasoconstric
cién.

b. Aumentan la frecuencia cardiaca y la amplitud.

c. Estimulan a la corteza adrenal para producir aldosterona.

La aldosterona promueve la retencién de sodio, el sodio es
un vasoconstrictor que afecta a las arterias, aumentando la accién 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 tensidn, pero cuan
do se mantiene por mucho tiémpo, se desarrolla sindrome de hipertensién re

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

]
Renina (células secretoras del aparato yuxtaglomerular)

Corriente sanguinea—————Angiotensindgeno (higado)

T—Angio tensina I

————Convertasa (sangre)

+———Angiotensina II

1 Son potentes vasopresores

Corteza adrenal

Aldosterona: - retencidn de sodio y agua
- Excrecién de potasio

(3.



F. BIOPSIA.
En una secuencia de biopsias de las liminas epidenuales de

"caballos con laminitis se puede apreciar lo siguiente:

- Isquemia
Degeneracién inicial.
- Lesiones citotdxicas

- Inflamaci6n
- Edema . .
celeracidn de la degeneracidn.

- Microtrombosis‘
’ (1,20).

G. HALLAZGOS A LA NECROPSIA.

En los casos hiperagudos que muestran total degeneracién
de las ldminas epidemmales secundarias, provocan la separacién de las ldmi
nas epidermales primarias de la muralla y las fibras de coldgena del co -
rion. Pueden haber abscesos en las l4minas necrosadas. La falange distal
puede estar rotada ventralmente con respecto al casco, e inclusive penc -
trar a la suela (20).

Los casos severos se pueden acompafiar de fracturas del mar
gen solar, osteomielitis y resorcidén 6sea de la falange distal. Se puede
apreciar engrosamiento de las ldminas epidermales indicativas del tiempo
que lleva el proceso. En un caballo nommal, el grosor de las laminas cpi-
dermales debe de ser aproximadamente el 33% del grosor de la muralla del
casco, y la distancia entre lacorteza dorsal de la falange distal y la su-
perficie interna de la muralla del casco nommalmente debe de ser menor al
75% del grosor de la muralla del casco (20). Ver las figuras 1, 2y 3.

En laminitis crdnica, es comln encontrar glomérulo nefri-
tis membranosa asi como necrosis medular, la cual se pionsa que sea un -

efecto colateral al uso prolongado de firmacos analg€sicos tales como los



antiinflamatorios no esteroidales, que también producen dlceras gistricas
por la inhibicién de la sintesis de prostaglandinas (20,23,24,31).
- H. HISTOPATOLOGIA.

Histol6gicamente la capa epidemmal se afecta primero en
la fase aguda, presentdndose vacuolizacién, pignocitosis v desorganizacidn
celular. En casos severos se observa congestidn dentro de la limina dermal
la unidn epi-dermal y dermal se encuentra edematosa y la epidemmis comienza
a presentar necrosis. Ccffxfome la laminitis crénica progresa, la necrosis
se extiende a la demmis causando pérdida del soporte suspensorio entre la
epidemmis y la dermis (5,31).

En los casos crénicos se revela hiperplasia de las laminas
epidermales formando una especie de cufia que separa a las ldminas de la
epidermis y de la demmis, hipotéticamente, se dice que €sta cufia es la ra-

z6n.de la rotacidn persistente (3,31).
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FIGURA 1A. Seccidn transversal paralela a la banda coronaria, o La mitad de Ia
misma y la superficie de apoyo. (1) longitud de fas liminas epider-
males es aproximuadanente el 33% de! grosor de la muratla (W) on ca-
ballos nommales. La distancia entre Ta corteza dorsal de la falange
distal y la superficie interna de La muralla nomabmente es menor
al '75% ‘del grosor de la muralla del caso. (Entre flechas).

8. Seccidn sagital indicando lu. longitud normal de las liminas epider-.
males (entre flechas).



FICURY 24, Seccisn tramsversal paratela a la banda coronaria. Sdtese ol oon
grosamicnto de Las baminas epidemuales (1) que ha permitido g
Ta distancia entre la cortezi dersal de la falanee distal v o ba s
perficice intermt de Yo muralla sed casi det erosor Jdootaomuralla,
2B. Seccion sagitai. Caballo con undimiente deofa falinge distal,
2in rovacion. Liminas opidermiles engrosadies contre flechias) (200,



FIGURA 3A.

Corte transversal del casco de un caballo con laminitis severa,
nétese el engrosamiento de las laminas epidermales. (1). La dis-
tuncia entre la corteza dorsal de la falange distal v la super-
ficie intema de la muralla, estd anomnalmente aumentada tres
veces el grosor de la andlld (W) Esta distancia estd entre -
flechas.

Corte sagltdlr mmd;mu:nto con rotacuﬁn dela r.al.mgc ch-;ml y
nrotrusion e’ 1a munta . de~la falanee distal f20).



I. SIGNGS CLINICOS.
LAMINITIS AGUDA.

Puede afectar "los cuatro miembros, es mis com(in en los
miembros anteriores. Si afecta a los cuatro micmbros, el caballo pemuanece
en recumbencia por largos periodos v su superficie de apoyo es muy estre-
cha, ya que remete los 4 miembros. Cuando sélo se afectan los miembros an-
teriores, la posicidn que adopta de pies, es la de remeter los miembros pos
teriores y poner las manos hacia adelante, apoyando con los talones (31).

Se presenta claudicacién en diferentes grados.

Grado 1. El1 caballo rasca incesantemente, no hay claudica-

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

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

miembro sin dificultad.

Grado 3. E1 animal se mueve con renuencia y no pemmite que

se le levante un miembro.

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

La pared del casco y la banda coronariase encuentran calien
tes, el pulso digital estd aumentado. Muchos caballos muestran ansiedad,
tremores musculares por el dolor severo, respiracién aumentada, variable
elevacidn de la temperatura, membranas mucosas congestionadas. Con la pin-
2a de palpacidén hay dolor en la suela (1,20,21,31,32,34). La suela se vuel
ve plana o abombada entre las pinzas y cl dpice de la ranilla. Se puede
apreciar una depresion en la banda coronaria, si la degeneracién de las 14
minas fue en forma circunferencial. Se puede presentar separacién de la
piel y del casco en la banda coronaria con exudado. E1 pulso digital podrd
ser visible (20). Los cascos estdn calientes (34).

Yeguas con metritis tienen elevacién de la temperatura,



fluido obscuro proveniente del dtero (31).
. Hay depresién y anorexia (20).

No es comin que el caballo muera, pero si puede haber cai-
da del casco, si el dafio es muy severo (20).

LAMINITIS CRONICA.

Se dice que la laminitis es crénica cuando han pasado 48
horas de dolor continuo o cuando ha habido rotacidn de la falange distal.
Puede no haber claudicagién severa después de 1a fase aguda (31,32).

La rotacién de la falange distal puede ser ligera o severa.
Cuando es severa, se presenta una separacién de la banda coronaria por en-
cima del proceso extensor y en la suela se puede apreciar una separacifn
semicircular dorsalmente al &pice de la ranilla, indicando que la punta de
la falange distal estd comenzando a penetrar la suela. Los caballos rara
vez se recuperan (31).

El pie se encuentra mal conformado, la suela cstd plana o
caida (20). Se presentan anillos divergentes en la pared del casco, el es-
pacio entre los anillos en los talones es mids ancho que los presentes en
la pinza debido a un patrén de crecimiento diferente. En las pinzas hay me
nor irrigacién y sintesis de queratina. Los caballos tienden a apoyar con
los talones (20,31). Ver figura 4.

Se pueden presentar fisuras en la muralla del casco parale
las a la banda coronaria (20).

La separacidén de las ldminas usualmente resulta en hormi-
guillo. La separacién que existe en la linea blanca permite la penetraci6n
de infecciones hacia las ldminas. Una infeccién similar a la podredumbre
de l1a ranilla afectard a la suela, destruyendo toda proteccién de la falan

ge distal (6,31). Puede haber, ademis, hemorragias en la linea blanca (0).



Al recortar el casco es fdcil enrojecer y sangrar la suela
debido a qﬁe en casos de laminitis la vascularidad aumenta en la regién
T (31).
En casos crénicos, rara vez hay respucsta al pinzar el cas

co (31).



FIGURA 4. A. La muralla dorsal se nota cdncava, debidp al cambio de direc-
ci6n del crecimiento de los tfbulos cmmeos que sufren al ser
comprimido el corion coronario por la interdigitacién laminar
y el proceso extensor de la falange distal (14).

B. Los anillos de crecimiento divergentes, siendo mis anchos en
los talones como resultado del crecimiento irregular (17).



J. EXAMEN RADIOLOGICO.

Se deben de tomar radiografias desde que se sospecha que
‘el caballo puede estar desarrollando laminitis. Las tomas son:

- Latero-medial.

- Dorso proximal-palmaro distal a 65°

Estas tomas radiogrificas ayudan a evaluar la integridad
de la falange distal y su relacién con los tejidos blandos del casco (20).

Las tomas mediales deben de ser tomadas periddicamente para
evaluar el progreso de la enfemedad. La latero medial requiere de un blo-
que de madera de 3 pulgadas, se limpia el casco, se colocan marcadores ra-
dio opacos, uno sobre la muralla del casco y otro sobre el bloque de made-
ra donde va a apoyar, se puede poner uno adicional de la banda coronaria
al piso para medir el desplazamiento vertical que vaya desarrollando la fa
lange distal. Es itil el usar una regla metdlica para poder hacer radiogra-
fias. E1 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 am.arriba de
la superficie de apoyo del casco (6,8,9,12,20,31).

. En la toma lateral se puede apreciar el grado de rotacién
con baja exposicifén. La superficie solar y su relaci6n con la falange dis-
tal puede variar segin el desgaste o recorte del casco (34). La rotacién
mecdnica de la falange distal es el resultado de la fuerza rotacional que
ejerce el tend6n flexor digital profundo 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-
fias para evitar variaciones en lainterpretacién (20).
SIGNOS RADIOGRAFIQOS.

- Desplazamiento ventral del proceso extensor de la falange distal con re-



(2]
o

lacibn a la banda coronaria. Ver figura §.

Mayor dis.tancia entre la superficie dorsal de la falange distal y la mu-
ralla del casco. Esta distancia en un caballo nommal,debe de ser menor al
28% de la longitud tomada de la punta de la falange distal a la articula
cién formada por la falange distal y el hueso navicular (dato (itil en ca
ballos Pura Sangre Inglés) (20). Ver figura 6.

- Rotacién ventral de la punta de la falange distal.

- Lineas radioliicidas en la muralla del casco en donde ya se ha separado

el corion de las laminas epidermales (20). Ver figura 7.
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(a)

()

(b)

FIGURA 5. Ilustracién del método para cuantificar el hundimiento de la fa-
lange distal en una radiografia lateral. Se coloca un marcador
metdlico 2 cm. abajo de la unidén pelo-perioplo (a), se mide la
distancia de ese marcador a la punta de la falange distal (b),
esa distancia (c) siempre deberd de ser pemanente en cada radig
grafia (14).
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FIGURA 6. Radiografia latero medial de un pic normal. Sc pueden ver
dos marcadores radio opacos, uno colocado sobre lu super-
ficie dorsal de la muralla, y otro en la superficie de apo
yo del casco. Notese Ciue la superficie dorsal de la muralla
y la de la falahgc distal son paralelas. La distancia entre
estas superficies (T) es el 25% de la distancia entre la -
punta de la falange distal y la articulacién formada por la
falange distal y el hueso navicular (L) (20).



FIGURA 7. Radiografia latero medial del pie de un caballo con lamini-
tis. Se presenta rotacién de la falange distal y sc puede
apreciar una linea radiolficida dorsal a la falange distal
(entre flechas). Esta lucidez indica que ha habido scpara-
cién entre el corion laminar y las ldminas primarias cpider
males (20).



K. DIAGNOSTIQO.

) En la fase aguda los signos son muy caracteristicos, el do
"lor severo, aumento del pulso digital, cascos calientes, dolor con la pin-
za para cascos, la posicién que adopta, frecuencias respiratoria y cardia-
ca elevadas, tremores y sudoracién, aumento de la temperatura, depresién,
anorexia y renuencia a moverse {(31,34).

En los casos crdnicos existen cambios caracteristicos en
el casco y un paso tipiqo‘. Por lo anterior, rara vez se utiliza el bloqueo
perineural como método diagndstico (31).

En todos los casos es recomendable tomar series de radio-
grafias semanalmente, debiendo de ser tomadas de las 48 a las 72 horas de
la aparicién de la claudicacién. El grado de rotacién de la falange distal
se toma trazando una linea sobre la corteza dorsal de la falange distal y
otra linea sobre la superficie dorsal de la muralla, se extrapolan las 1i-
neas y se ve si son paralelas o se intersectan, si es asi, con un transpor
tador medimos el dngulo de interseccién (31). Ver figum 8.

Las radiografias son muy ttiles, porque se puede evaluar
el grado de progreso de la enfermedad o el de la terapia (si se ha evitado
mayor dafio), ademds se puede predecir la utilidad del caballo (17,31},

Grado de utilidad del caballo por medio de radiografias:

Grado 1. Caballos que pueden regresar a su actividad atlé-

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

Grado 2. Caballos que pueden Tegresar a su actividad atlé-

» tica sin lograr desarrollarse como anteriomente
lo hacian. Grado de rotacién entre 6.8 y 11.5
Grado 3. Caballos con claudicaci6n persistente y con un

grado de rotacién rﬁayor a 11.5



Ilustracién del método para cuantificar-medir el dngulo de rota
cién de la falange distal con respecto a la muralla del casco.”
Se traza una linea sobre la corteza dorsal de la falange distal
(a) y otra sobre la superficie dorsal de la muralla, y se mide
el angulo de interseccién (c). La linea de la muralla estd re-
presentada por (b). La rotaci6n de la falange para este dibujo
es de 30 grados.



DIAGNOSTI(O DIFERENCIAL.
. Por el grado de dolor, pulso digital aumentado vy casco ca-
"liente: absceso subcémeo, aunque éste rara vez serd bilateral, ademds no
causardn depresifn, anorexia y no elevardn las frecuencias cardiaca  y res
piratoria (20).

Caballos con fracturas de la falange distal: fracturas mar
ginales con osteitis pedal, fracturas a la mitad del cuerpo de la falange
distal, en la wnidn del,hueso sano y la parte isquémica (14,23,24).

Caballos espeados por su forma de caminar y apovar (31).

La scintigrafia es poco utilizada como método diagnéstico,
ya que los signos clinicos y radioldgicos son tipicos de caballos con lami
nitis. Experimentalmente se ha reproducido la enfermedad, y mediante la
infusién de albimina Tc macroagregada en el pie del caballo, se puede ver
la perfusi6n, cambios en ella o la falta de la misma, a través de wa cima
ra ganma y procesada a una computadora con monitor (10). Ver figura 9.

La scintigraffa se realiza mediante la inyeccién endoveno-
sa local de un isbtopo radiocactivo y por medio de una pantalla, se va a
ver su distribucién en los huesos y tejidos blandos. Se van a apreciar man
chas obscuras en los lugares donde hay inflamacién, dafio o aunento de la
circulacién. El equipo utilizado es caro y requiere de cierta experiencia

para su uso (10,31)%,

*STASHAK, T.D.: Adams' Lameness in Horses. Fourth ed. Edited by Stashak,
p. 176. Lea § Febiger, 1987.



FIGURA 9.

0

Scintigrafias gamma demostrando la distribucidn de la perfu-
sifn en una vista lateral de la porcidn distal del miembro.
Imagen de un caballo clinicamente nommal (a). Imagen de un ca-
ballo con laminitis después de 12 horas de su induccién con
toxinas de la nuez negra (b), se puede apreciar manchas obscu-
ras en el miembro, sobre todo en la regién del casco, indica-
tivo de inflamacién y aumento de la irrigacidn. Imagen de un
caballo con laminitis después de 84 horas de su induccién (c)
Nétese la falta de irrigacién (manchas obscuras) (10}.
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{.. TRATAMIENTO.
- La laminitis aguda siempre debe de ser considerada como
"emergencia, ya que suceden cambios que son irreversibles en pocas horas.
El animal, probablemente estd peor de lo que el duefio v el veterinario
piensan (34). Para aumentar la probabilidad de una recuperacidn total debe
de instaurarse el tratamiento lo mds pronto posible (31). La terapia se de
be de iniciar en caballos con alto riesgo de desarrollar la enfemedad alin
sin haber mostrado signos (20). Se debe de advertir al duefio que el trata-
miento es largo y caro, )? que no se puede dar un prondéstico preciso, yi
que para ello se requiere de tiempo (14,23).
Los principios generales de la terapia son:

- Eliminar la causa.

- Promover la circulacién digital.

- Reducir la tensién en las léminas.

- Administrar antiinflamatorios no esteroidales para minimizar la inflama-

cién y necrosis digital, y aliviar el dolor (20}.

La prevencién es importante en caballos que estdn en alto
riesgo de sufrir la enfermedad, como lo son caballos con obstruccién intes
tinal, diarrea con septicemia,sobre.ingestién de granos, yeguas con reten-
cién placen‘.caria y animales obesos que repentinamente comieron mds de lo
usual (21,31).

A continuacién se discutirin los tratamientos que sc dan
en forma preventiva, para la fase aguda y crénica. Las enfemecdades especi
ficas se tratardn como tales y no se contemplarin en este texto (metritis,
diarrea, célico, etc.) (14,23).

Es importante recordar que el tratamiento no s6lo cs médi-

co. Un tratamiento completo debe de abarcar los siguientes puntos:



1. Médico. : 5. Quirdirgico.
2. Dieta, 6. Recorte terapéutico.
3. End6crino. 7. Herraje terapéutico (14).

4. Sepsis digital.

Antes de iniciar el tratamiento se debe de eliminar la
causa {14,20,31).

MANEJO MEDICO. ‘

En casos de laminitis aguda asociada a desérdenes gastro-
intestinales o de origen desconocido, se puede utilizar aceite mineral: 4
litros cada 2 horas de 1 a 3 veces. El aceite mineral bloquea la absorcién
de endotoxinas y tiene efecto laxante (14), ademds cubre la pared del in-
testino (31).

El carbdn activado absorbe toxinas, no debe de utilizarse
aceite mineral antes, durante o después de la administraci6én de carb6n ac-
tivado, porque dismimuye su efecto de absorcidn. Dar de 56 a 224 gramos,

2 veces al dia por varios dias via sonda nasoesofdgica (14,20).

Es necesario restaurar el flujo sanguineo digital. El ejer
cicio funciona como parte de la terapia preventiva de laminitis, 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 formacién de trombos en la vasculatu
ra del pie. Es de mayor ayuda si se utiliza profildcticamente, disminuye
el grado de claudicacién (14,31). Sin embargo, Belknap en 1989 hizo un es-
tudio utilizando la heparina como medida profildctica de laminitis, y no
obtuvo resultados importantes (2).

Se debe de tener precaucién con la aplicacidn de heparina,



bdsicamente por la falta de estudio de la misma. Si se aplica endovenoso

(E.V.) debéré de realizarse lento. Es preciso monitorear los tiempos de

.coagulacidn (2,14,31).

Su dosificaci6n: 40-100 U/kg S.C. 2 veces al dia durante
varios dias.
80 U/kg E.V. seguido por 160 U/kg. subcutd
neo (S.C.) 2 veces al dia por varios dias
, (14).

Aplicado subcutineo produce unas placas dolorosas que desa
parecen 2 dias después de su aplicacién (2,14).

La heparina ha sido utilizada para reducir la microtrombo-
sis digital, aunque su eficacia no ha sido establecida (20). Las contrain-
dicaciones de la heparina son la agregacién plaquetaria y la aglutinacién
de glébulos rojos, lo que provoca una anemia temporal (14).

La warfarina es Gitil en casos de laminitis crénica, es ne-
cesario monitorear el tiempo de protrombina. Nunca utilizaria con antiin-
flamatorios no esteroidales (14).

La acepromazina resulta benéfica en la prevencién de lami-
nitis aguda. La acepromazina es un fenotiazinico antagonista alfa adrenér-
gico, Gtil para el tratamiento de la vasoconstriccién, ademds de que el ca
ballo al sentirse tranquilo y sedado, puede postrarse evitando mayor pre-
sidn sobre sus cascos. Se le debe proporcionar buena cama suave que puede
ser de viruta, paja y arena con una profundidad mfnima de 30 a 60 cm. para
tratar de evitar las heridas por decfibito (14,20,31). Se administran 40 mg.
E.V. o I.M. (intramuscular) 4 a 6 veces al dia durante 24 a 72 horas en ca-
ballos adultos (14).

La fenoxibenzamina es un fenotiazinico antagonista alfa
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adrenérgico, {itil en la prevencidn de laminitis porque inhibe los efectos

de los compuestos vasoactivos que provocan cambios vasculares, principal-
mente la vasoconstricc%én (14,20,31). Se administran 2 mg./kg. E.V. lento ca_
da 12 horas (dividida la dosis), de esta forma se producen 72 horas de va-
sodilatacién (14).

No utilizar dos fenotiazinicos juntos porque se puede pro-
ducir choque por hipotensién (14).

La isoxsupiina es un vasodilatador periférico (beta agonista
y alfa antagonista). Tunciona bien en el tratamiento de laminitis aguda y
cronica. No utilizarla E.V. porque baja la presidn sanguinea por mucho tiem-
po. La dosis oral es de 0.6 a 4 mg./kg. 2 veces al dia. Se puede combinar
isoxsuprina con acepromazina.(14,34).

Los glucocorticoides producen laminitis jatrogénica o la
exacerhan potencializando el efecto de substancias vasoactivas, como cl
efecto vasoconstrictor de las catecolaminas y la formacidn de trombos indu-
cidos por las endotoxinas (14,34). La triamcinolona y la dexametasona son
los corticosteroides de mayor riesgo (14).

El dimetilsulféxido tiene varias acciones farmacolSgicas,
es antiinflamatorio, analgésico, inhibidor de la agregacidn plaquetaria,
antibacteriano, protector de tejidos de la isquemia, vasodilatador y pro-
tector del endotelio. Util como medio profildctico y en laminitis aguda.

La dosis es de 0.1 a 1 mg./kg. E.V. 2 o 3 veces al dia durante 2 a 4 dias,
o se puede mezclar la solucién de IMSO (dimetilsulfdéxido) al 90% con 3 1t.
de solucién con electrolitos o con dextrosa al 5% lentamente, o soluciones
al 10%. Nunca dar una solucién mayor al 20% porque se produce hemSlisis
cuando se administra E.V. (14,20}, este efecto se obtiene mediante la ad-

ministracién rapida o con dosis altas {14).
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Los antiinflamatorios no esteroidales como la fenilbutazo-
na, flunixin meglumine y el 4cide acetilsalicilico disminuyen el dolor. Es
'pecialmente el flunixin meglumine ayuda en el tratamiento de la endotoxe-
mia, actfian como anticoagulantes, analgésicos y vasodilatadores. Inhiben
la sintesis de prostaglandinas interfiriendo con la ciclooxigenasa (enzi-
ma requerida para la conversién del dcido araquidénico en prostaglandinas).
El flunixin meglumine tiene efecto benéfico en la prevencidn de laminitis
(14,31}, /

El dcido acetilsalicilico se une a la ciclooxigenasa perma
nentemente, por lo que las plaquetas no pueden sintetizar mds ciclooxigena
sa, siendo su aplicacidn no tan frecuente. La dosis es de 5 a 20 mg/kg.
Esto aumenta el tiempo de .coagulacidn (14,20).

La fenilbutazona es titil en el tratamiento de laminitis
aguda y crénica. La dosis es de 8.8 mg/kg. al dia o 4.4 mg/kg. para potros y
ponies. La administracidn inicial es E.V., después 2 gramos 2 veces al dia.
Se pueden reducir 0.5 gramos cada 5 a 7 dias hasta que el caballo no reci-
ba mids droga, o disminuirle la dosis hasta que se estabilice, ésto puede
ser por dias o meses (14).

El flunixin meglumine se puede utilizar en combinacién con
la fenilbutazona en el tratamiento de laminitis aguda. La dosis del fluni-
xin es de 1.1 mg/kg.I.M., E.V. u oral de 1 a 4 veces al dia. La dosis efec
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 crénica a dosis de 10 mg/kg- 1 vez al dia, es muy efecti-

vo (14).
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Endotoxina

Membrana celular

Fosfolipasa
(Corticosteroides)

Leucotrienos————Acido arafuiddnico

, Ciclooxigenasa
(Antiinflamatorios no
esteroidales: Dipirona,
flunixin, fenilbutazona,
aspirina)

Endoperéxidos

Prostaciclin Tromboxano
sintetasa sintetasa
(dazoxiben,
Prostaciclinas imidazol)

Prostaglandinas
clisicas:

PgE2 Tromboxano A2
Pgh,
PgF,a

CUADRD 3. Inhibicidn del ciclo del &dcido araquiddnico por diferentes pro-
ductos (30).
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Con los antiinflamatorios no esteroidales hay que monito-

rear el hematocrito, las proteinas plasmiticas totales, sangre oculta en

sangre semanalmente. Si hay anemia, hipoproteinemia o sangre en heces, se

debe de ajustar la dosis (14,31).

Los antiinflamatorios no esteroidales disminuyen el dolor,
por lo tanto disminuyen la liberacidn endSgena de catccolaminas, &éstas son
parcialmente responsables de la hipertensidn sistémica y de la vasoconstrig
cién del pie. El aliviaw el dolor provoca que haya mayor destruccidn tisu-
lar, puede ocultar abscesos. Estos fdmmacos van aunados al descanso. Amor-
tiguan el ciclo de hipertensidn (14,31).

La fenilbutazona afecta el tracto gastrointestinal. En ca-
ballos deshidratados produce dafio renal. Al haber menos flujo sanguineo hay
isquemia, menor produccién de orina e hipertonicidad. La isquemia y la hi-
pertonicidad producen necrosis de la cresta (11,106,20).

El bloqueo de los nervios digitales en la base de los sesa
moideos proximales disminuye la liberacién de catecolaminas enddgenas, cau-
sando vasodilatacién indirecta por un bloqueo completo de la inervaci6n sim
pitica. No se recomienda porque el caballo apoya y camina mis, provocando
mayor rotacién, hundimiento y dafio tisular. Estos se pueden realizar en los
cuatro miembros diariamente 2 6 3 veces. Se aplican de 3 a 4 ml. de bupiva-
caina al 75% a intervalos de 12 horas durante 1 6 2 dias. No bloquear a ca-
ballos con dolor severo porque desarrollan mis el problema (14,20,31,34),
La fenilbutazona mantiene el efecto analgésico del bloqueo perineural por
mayor tiempo (31).

El tromboxano es un potente Vasoconstrictor que induce a la
formacién de trombos y agregacién plaquetaria. Los antiinflamatorios no es

teroidales disminuyen el tromboxano circulante producido por las plaquetas.



Como va se dijo, funcionan como vasodilatadores y antipla-
quetarios t14,31).

Experimentalmente se ha reproducido la enfermedad mediante
la infusién de histamina en la vasculatura digital. E1 pretratamicnto con
tripelenamina (antagonista del receptor de histamina H1) 1 mg/kg I.M. y ci
metidina {antagonista del receptor de histamina H2) a 300 mg I.M. en combi
nacién, es Gtil en la pre:vencién, una vez liberada la histamina, éste tra-
tamiento es de poca ayuda (14,31).

Los antibidticos se recomiendan en casos severos para dis-
minuir el riesgo de infeccién, o en casos de retencidn placentaria (3 a 6
horas), endometritis, septicemia con endotoxemia por bacterias Gram negati
vas. Se pueden administrar sueros hiperimmunes contra dichas bacterias
(14).

La heparina degrada toxinas circulantes (2).

Es aconsejable la administracién de antibidticos cuando
existe separacidn de la linea blanca. Si la falange distal penetrS la sue-
la, se deben de aplicar vendajes con substancias antisépticas y pensar en
la eutanasia, porque el prondstico es muy pobre (20,31).

Yeguas con diestros prolongados que desarrollan laminitis,
es benéfico aplicarles 10 mg de dinoprost trometamina (Prostin F2 alfa)
I.M. para provocar que entren en estro, en algunos casos, la laminitis de-
saparece con la aparicién del estro. En yeguas con calor persistente con
laminitis, se recomienda administrar progesterona: 500 mg I.M. (31).

En caballos deshidratados o exhaustos es necesaria la apli-
cacién de soluciones balanceadas con electrolitos E.V. (20).

La endotoxemia causa alteraciones en la distribucién de

fluidos y electrolitos, por lo que es necesario monitorear el paquete celu
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lar y las proteinas plasmdticas. Evaluar si es preciso administrar fluidos
(1,31). No dar sal porque va a agravar la deshidratacién va presente (34).

La hidroterapia fria estd contraindicada pese a que mues-
tra wmn leve alivio, pero disminuye la temperatura, el requerimicnto de oxi
geno dentro del pie provocando mayor isquemia. La hidroterapia caliente
sirve para vasodilatar e incrementar la perfusién capilar (20,31).

Para evitar las filceras por decfibito se debe de proporcio-
nar de una cama suave de aserrin de 20 am.de profundidad sobre una cama de
arena suave de 20 a 30 cm. Poner a los caballos wna manta (14},

Ver cuadro 4 de los principales fimmacos utilizados en el

tratamiento de laminitis.



" CUADRO 4. Principales fdrmacos utilizados en el tratamiento de laminitis.

FARMACO. ENFERMEDAD. DOSIS.
Acepromazina Aguda 40 mg. E.V. 6 I.M. 4 a 6 ve-
. ces diario durante varios
dias
/
Aceite mineral Aguda 4 1t. via sonda nasogistrica

Acetilsalicilato

Antihistaminicos

Biotina

Carbén activado

Dimetil sulféxido
(DMS0}

Fenilbutazona

Fenoxibenzamina

Flunixin meglumine

Heparina

Aguda y crdnica

Aguda

Aguda y crénica

Aguda

Aguda

Aguda y crénica

Aguda
Aguda

Aguda

cada 2 horas, 1 a 3 veces

10 mg./kg. oral una vez al
dia indefinidamente

Hidrocloruro de tripelenamina:
1 mg./kg. 1.M., cimetidina:
300 mg. I.M. {experimenta-
cidn)

15-100 mg. oral una vez al
dia indefinidamente

56 a 227 gramos via sonda na-
sogdstrica 2 veces al dia
indefinidamente

60 ml. E.V. diario durante va
rios dias (diluido en solu
cién de electrolitos o dex
trosa al 5%)

0.1a1lg./kg. EV. 2 a3 ve-
ces al dia

8.8 mg./kg. & menos oral dia-
rio durante dias o semanas

4.4 mg./kg. para potros y po-
nies

1 mg./kg. E.V. 2 veces al dia

1.1 mg./kg. oral 1 a 4 veces
al dia

Dosis baja: 40 a 100 U/kg.
S.C. 2 veces al dia por va
rios dias

Dosis alta: 100 U/kg. E.V. 4
veces al dia
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CUADRO 4. Principales fdrmacos utilizados en el tratamiento de laminitis.,

(Continua)

FARMACO.

ENFERMEDAD.

DOSIS.

Hommona tiroidea

Isoxsuprina

Metionina

Warfarina

Aguda y crénica

Aguda y crdnica

Aguda y crénica

Crénica

194.4 gramos oral una vez al
dia

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

1.8 mg./kg. oral 3 veces al
dia

30 g. oral una vez al dia

0.009 mg./1b. oral una vez
al dia, incrementar gra-
dualmente la dosis, moni-
torear fagtores de la coa
gulacién

(4.



MANEJO DE LA DIETA.
. Con la sobre ingestidn de grano, la flora bacteriana del
' colon mayor comienza a tener cambios. Los cambios parecen ser proporciona-
les a la cantidad de grano ingerido. A los caballos se les puede alimentar
con bajas cantidades de grano o quitarlo por tiempo indefinido, alimentin-
dolos con pasturas de buena calidad sin llegar a ponerlos obesos. El forra
je ademds, provee dcidos grasos voldtiles, y no favorece a las bacterias
productoras de dcido ldctico (14,34). Estos forrajes pueden ser pajas de
pastos o leguminosas. La alfalfa es un alimento muy recomendable (14,31).

A los animales obesos es recomendable bajarlos de peso pa-
ra evitar mayor dafio sobre sus laminas. Si el caballo tiene dificultad pa-
ra mantener su peso, se le puede suplementar gradualmente con 0.5 a 1.5 kg.
de grasa vegetal (aceite de maiz o aceite vegetal) diario, combinado con
una pequefia cantidad de salvado o avena con el fin de hacerlo palatable
(20,31,34).

El tratamiento para la hipertensi6n deberi de realizarse
con cuidado porque muchos pacientes se han adaptado a vivir hipertensos en
forma crénica. La privacién de sal es recomendable porque las catecolaminas
y la angliotensina son dependientes del sodio, ademds de que el sodio circu
lante disminuye el volumen liquido de plasma, reduciendo asi la hipertensién.
Al suspenderse el sodio, deberd de ser reemplazado con cloruro de potasio
(31). El potasio tiene efectos vasodilatadores. E1 100% de caballos con lami
nitis aguda y crdnica estén hipertensos, tienen deplesién de potasio y su
fraccién urinaria e menor a (normal: 15 a 65%), con la administracifn oral
de 30 gramos de potasio dos veces al dia se normaliza la fraccién urinaria y

la presi6n sanguinea. Se puede dar indefinidamente en la dieta (14,31).



La presién arterial nommal de wun caballo tomada en la arte
ria carﬁtidé es de 113 a 123 mm. de mercurio, algunos caballos se¢ mantien
‘en un Tango de 190 a 280 mm. de Hg. durante 6 meses. La presién arterial va
a variar segin el sitio donde la fomemos, la posicién del animal (recumben
cia ventral, dorsal, lateral, cuadripedestacién), v el método utilizado
(Doppler o cateterizaci6n) (20,31).

Para el crecimiento normal del casco, se necesitan aminodci
dos que provean disulfates y biotina. La metionina tiene efectos queratini-
zantes v restablece la deplesién de queratina (5,14,20,31).

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

Se le suplementan diario 30 g. de metionina al dia y 15 a
100 mg. diarios de biotina (20,34), 6 10 g. de metionina diarios durante 1
semana y 5 g. las siguiente 3 & 4 semanas (31).

La laminitis es una enfermedad debilitante, por lo que sus
requerimientos diarios de vitaminas y minerales traza se incrementan. Sc de
ben de dar vitaminas de buena calidad y minerales. No dar vitamina K cuando
se administren anticoagulantes (14).

MANEJO ENDOCRINO.

£l fenotipo de un caballo hipotiroideo es obeso, con tejido
graso en el maslo de la cola y cresta del cuello. Desarrollan laminitis fi-
cilmente cuando son sobre alimentados con carbohidratos. Tienden a ser hiper
glucémicos y desarrollan higados grasos. La hiperglucemia a menudo es insu-
lino resistente y se normaliza con hormona tiroidea (14,18).

Muchos de estos caballos estdn hipoproteinémicos y han sido
tratados con fenilbutazona. La fenilbutazona se une altamente a las protei-
nas plasmiticas y desplaza a las hormonas tiroideas (14,18).

Aumentos en T4 (tiroxina) incrementa la retroalimentacidn
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negativa del hipotédlamo, disminuyendo el factor liberador de hormona tiroi
dea, la cu51 disminuye la hormona estimuladora de la tiroides de la adeno-
"hip6fisis, resultando en disminucién de la hommona tiroidea por la gldndu-
la tiroides. La concentracién plasmidtica de T4 estd disminuida en caballos
tratados con fenilbutazona, peroc se consideran nommales por la fenilbutazo
na recibida (14,25).

Situacién similar ocurre con caballos hipoproteinémicos
(14,18). ,

Para caballos obesos con laminitis aguda o crénica, se re-
comienda dar caseina o tabletas tiroideas oral (31).

El tratamiento con hormona tiroidea nommaliza a la glucosa,
ayuda con la pérdida de peso, disminuye los actimulos adiposos del maslo de
la cola y cresta del cuello, mejora la claudicacién, 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 dia durante tiempo indefinido. La dosis se puede
reducir gradualmente y algunas veces se llega a suspender (14,18),

En casos de endocrinopatias relacionadas con esteroides, no
administrar esteorides (14,20,31,34).

En caballos con enfermedad renal, la dosis de fenilbutazona
se debe de disminuir, asi como su frecuencia (14,25,31).

MANEJO IE LA SEPSIS DIGITAL.

Existe la predisposicién de sepsis digital en caballos con
laminitis aguda y crénica, debido a la disminucién del flujo sanguineo. E1
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 aplicacién de antibiSticos sistémicos y la proteccién de la superficie
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de apoyo del casco para evitar presifn, humedad y contaminacién. Para pro-
tegerla se i)ueden utilizar vendajes con substancias untisépticas o botas,
‘las cuales deben de ser removidas diario para su limpieza (31).

MANEJO QUIRURGIQO.

La desmotomia del ligamento frenador inferior del carpo y
la tenectomia del tenddn flexor digital profindo han tenido resultados va-
riables (31).

La tenotemia del tenddn flexor digital profundo en el tra-
tamiento de laminitis aguda y cronica caracterizada por rotacién y hundi-
miento progresivo de la falange distal, complicada con sepsis digital recu
rrente, donde los tratamientos médicos, dieta, recorte y herraje fracasa-
ron, Se indica para caballos destinados a la reproduccién. El tratamiento
inicial es incidir el tenddn a la mitad del metacarpo o metatarso, el re-
sultado se empieza a ver a los 10 dias y alivia por 1 afio, después se vuel
ve a deteriorar. Una segunda tenotomia a la mitad de la cuartilla es Gtil
durante 3 a 4 meses. Novmalmente estos caballos no se herran (14,28,29).

La tenectomia del tenddn flexor digital profundo es benéfi
co en caballos severamente afectados porque les pemmite estar mis comodos

y el crecimiento del casco mejora (14,28,29).
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REMRTE TERAPEUTICO.
. Los objetivos son:
‘1. Restablecer la perfusifn vascular normal.
2. Orientacién nomal entre la falange distal, muralla y suela.
3. Normalizar el crecimiento del casco.
4, Soporte de la falange distal.
5. Exponer la sepsis submural y subsolar para pemmitir el tratamiento.

El casco/normal se compone de 25% de agua. Conforme la per-
fusidn se obstruye, el casco se deshidrata vy se contrae, interfiriendo con
el flujo sanguineo y causa dolor. Cuando hay rotacifn de falange, existe
una marcada hiperplasia epidevmal de las ldminas dorsales, resultando en la
formacién de una cufia de epitelio entre la pared del casco y la falange dis
tal que interfiere con el flujo sanguineo por presién (3,14).

Para restablecer la perfusién nommal: aunado al tratamiento
médico, se recortard el casco para regresarlo a su orientacién nommal, 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 tenddn flexor
digital profundo (6,14,31). El bajar demasiado los talones provoca que haya
mayor votacién (6). El subir los talones disminuye la fuerza tensora del
tenddn flexor digital i)rofundo, pero aumentan las probabilidades de que la
punta de la falange distal perfore la suela (14).

Al recortar las pinzas se reducen las fuerzas tensoras pero
se comprime mds el proceso extensor y se evita el efecto de palanca (6,14,

17,



Es necesario recortar v herrar al caballo tratando de ali-

ear el casco. Se recomienda remover la excesiva muralla del casco, recor-
"tar las pinzas elevindolas del suelo para evitar presién sobre esta drea,

y recortar los talones si el caso lo pemite para tratar de alinear el cag
co (31).

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

Balancear el casco sin romer su eje*.

La linea blanca serd mz’xs ancha de lo normal en las pinzas
(separacién del casco). La suela no deberd de ser recortada entre la punta
de la ranilla y la pinza, excepto para drenar un absceso (5,0).

Cuando la falange distal ha rotado, el recorte tratard de
restaurar la direccién de la falange. Remover el tejido cérneo de las pin-
zas con escofina porque no se sabe el grosor del casco (34). Ver figura 10.

Para mejorar el crecimiento se puede separar el nuevo creci
miento en la banda coronaria del crecimiento viejo, removiendo porciones de
la muralla dorsal (14).

Es conveniente remover cuando hay lo siguiente:

- Rotacién mayor a 6 grados.

- Hundimiento mayor a 0.5 cm

- Seromas subnurales.

- Gas submural.

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

*Comunicacién verbal de la Dra. Tina McGregor de la Escuela de Medicina Ve-
terinaria de la Universidad de Edimburgo. F.M.V.Z. - U.N.A.M., 1991,
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A g

FIGURA 10. Ilustracién de una vista sagital del pie.

A. Rotacidn de la falange distal.
B. Apariencia de un pie con rotacién y hundimiento después de la
remocién de la muralla del casco.
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RESECCION.

. 1 a 1.5 andistal a la unién del pelo con el perioplo ha-
"cia la superficie de apoyo. Remover el tercio dorsal de la muralla. Remover
hasta que lo que quede sea de consistencia suave, esponjosa vy rosada. Se
remueve hasta cuando inicie la hemorragia (antes de ella), remover hemato-
mas y seromas submurales. No tocar la unién de la muralla-suela a excepcidn
de sepsis (6,14,31).

Vendar ¢l casco hasta que el drea expuesta se haya reepite-
lializado lo suficiente (31),

Otra técnica es hacer lineas en el casco hasta llegar a 1a-
mina sensitiva. Se requiere de anestesia local. Las lineas van de la unién
del perioplo-pelo a la superficie de apoyo. Remover una parte entre las dos
lineas, vendar hasta que ya haya epitelioc (5).

Objetivos de la reseccién:

1. Remover tejido necrdtico.

2. Drenaje de detritos y exudados.

3. Aliviar las fuerzas compresivas en el coron coronario.

4, Dejando muralla suficiente para la aplicacién de una he-

rradura, proveer soporte a la ranilla

La remocién alivia la desviacidn angular de la parte proxi-
mal de los tdbulos cSrneos, quita la presién que induce a isquemia y dolor
en el corion coronario, debido a su entrampamiento entre el proceso exten-
sor y la falange distal. El corion coronario pemmite que s¢ vuelvan a ali-
near las papilas con el aspecto dorsal de la falange distal y crezcan los
tlbulos cérneos rectos. Debido a la extensa destruccién es necesario remo-
ver la muralla (14,17).

Se presentan anillos de crecimiento en la muralla irregula
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res on caballos con hundimiento y rotacion. Proximalmente al anillo, el dn

gulo de la muralla es mds recto y a menudo paralelo a la falange distal,

+ Distalmente hay menos angulacidn y no paralelo a la falange (14). El desor
den anatémico en la orientacin de la falange distal, suela v muralla en
caballos que va rotaron y hundieron su falange distal, pewpetiian este pa-
trén de crecimiento. Las pinzas actfian como palanca, ejerciendo maver com-
presidn sobre el aspecto dorsal de las 1dminas deimales del casco v del co-
rion coronario. Esta sit‘u-acic’m se manifiesta como poco crecimiento eon las
pinzas y crecimiento considerable en los talenes, formdndose una concavidad
en las pinzas por la continua presidn (14,17,23).

El factor que produce mayor defommidad en caballos con lami
nitis, es la fuerza de suspensién de peso en la unién de las ldminas del
casco con las de la falange distal. Se puede aliviar la tension laminar ha-
ciendo que el caballo apoye mds la ranilla y en la suela mediante el uso de
vendajes de soporte en la ranilla, zapatos, camas de arena, vendajes, no
debe de ser cubierta con plantillas metdlicas. Poner soporte enla suela,
alivia el dolor y se previene de que la falange distal rote (14,34). Una
vez rotada, la falange perdié sus estructuras suspensoras y de soporte, es
necesario dar soporte artificial serd de por vida (31).

Linford sugiere no utilizar herraduras con soporte para la
ranilla, porque la presidn sobre la ranilla se mantiene alin con cl caballo
en recumbencia y puede producir necrosis de la ranilla y de la suecla. En
estos casos conviene mis 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 plan-
tillas (no metdlicas), zapatos de pldstico y herraduras con cierta contro-

versia (herrdura de corazfn, herradura de corazén ajustable, pegadas sin
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claves) (14).
A Efectos del soporte de la ranilla:

1. Estabiliza y soporta a la falange distal.

2. Previene mayor rotacidn.

3. Reduce la presidn sobre el plexo solar, arteria circun-

fleja y corion coronario, mejorando la perfusian.

4. Reducg la posibilidad de protrusién de la falange distal

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

Es importante dar un buen soporte en caballes con suela pla
na o caida. Las plantillas utilizadas pueden ser de cufia v elevar ligeramen
te los talones en aquellos caballos que presenten mucho dolor después de re
cortar les talones. En caballos que no presentan dolor después del recorte,
se puede utilizar la cufia en las pinzas. La plantilla no debe de ejercer
ningin tipo de presidn sobre la suela. Se puede introducir silicén entre la
suela y la plantilla para evitar la concusidn (31).

El tomar radiografias laterales en serie para ver la posi-
cion de la falange distal, evaluar hundimiento de la falange, es muy Gtil
poner una marca metdlica en la linea media dorsal, 2 am. distal de la unifn
del perioplo-pelo (14).

Caballos con riesgo de rotacidn y cwyas radiografias indi-
can osteclisis 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
minimo ejercicio y tratamiento médico, Monitorear radioldgicamente cada 48
horas (31).

Las camas proveen un buen soporte fisioldgico, disminuyen
las fuerzas mecdnicas requeridas para flexionar y extender las falanges, el

caballo se encuentra mids comodo porque le permite pararse en cualquier posi



cién puede apoyar su peso en toda la extensifn de su casco y aumenta ¢l bam
beo de sanére de la regién digital del casco (31).

Para disminuir la tensidn del tenddn flexor digital profun-
do (fuerza rotacionai de la falange distal), se pueden elevar los tualones

mediante tres plantillas de cufia ¥ un zapato (28,29). Ver figura 11.



FIGURA 11. Ilustracidn que muestra la elevacidén de los talones, mediante
el uso de wn zapato y tres cufias, con el fin de disminuir la
fuerza tensora del tenddn flexor digital profundo sobre la
falange distal (28,29).
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HERRAJE TERAPEUTICO.
Caballos con laminitis crénica ocasionalmente claudican y
‘pueden realizar trabajo ligero cuando se herran adecuadamente (0}.

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 tensifn sobre el tenddn flexor digital profundo
6,17,

El tipo ,d;e herraje debe de dar soporte a los talones y de-
jar expuesta la pinza, ésto se puede realizar invirtiendo el hermje o me-
diante el uso de una herradura de huevo (34).

HERRAJE DE (ORAZON.

Es una herradura en forma de corazdn la cual va a ejercer
cierta presifn de la ranilla, si se le da demasiada presién va a provocar
claudicacién. E1l soporte en la ranilla va inclinado hacia arriba de los ta
lones hacia la pinza, ese soporte no debe de estar colocado muy atrds por-
que si hay rotacidn la va a exacerbar. Uno de los inconvenientes de este ti
po de herradura es que conforme 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 & 3 semanas se debilita el casco. Considerar que no todos
los herreros tienen experiencia (8,9,14).

Se puede combinar una herradura de corazén con una herradu-
ra de huevo para evitar la contraccidn de los talones. Las radiografias son
indispensables para saber en donde dar soporte a la ranilla (6,14,17).
HERRRADURA AJUSTABLE.

Esta herradura es una modificacién de la herradura de cora-
z6n que se puede ajustar la presién conforme se va requiriendo, la desventa

ja de esta herradura, es que se requiere de un herrero con experiencia y
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conforme el casco crece, se Vva a ejercer presién solamente presidn en la
ranilla. Ver figuras 12 v 23 (6,8,9,12,14,17).
"PLANTILLAS CON RANILLA.

Ejercen presidn sobre toda la ranilla (W4},

No ejercer presion sobre la suela porque se compromete 1a
irrigacién del plexo solar y el de la arteria circunfleja (14).

Los clavos crean lesiones adicionales al casco por lo que
se pueden utilizar pegamentos. La punta de la ranilla de 1s herradura debe
quedar de 1/4 a 1/2 pulgada caudal al aspecto disto dorsal de la falange
distal en una radiograffa lateral (14) Ver figura 14.

Para herrar se utilizan clavos convencionales o alambye co-
locados en la parte sana del casco (6), en caballos con muralla delgada, se
utilizan abrazaderas. En ocasiones es necesario bloquear para poner el he-
rraje. El herrado tiene que ser realizado cada 4 a 6 semanas (31).

El dpice de la herradura de corazfn se coloca 1/4 de pulga-
da caudal al fpice natural de la ranilla, radiogrdficamente: 1/2 a 3/4 de
pulgada caudal al aspecto dorsal de la falange distal. Pemasiada presidn
provoca isquemia y necrosis de la suela (14,34).

Si el dpice de la ranilla estd dorsal al aspecto dorsal de
falange visto en la radiografia, tener precacucién donde se coloca la pre -
sién sobre la ranilla (14,17).

AJUSTE.

Caminar en linea recta y en circulos al caballo antes y des-
pués de ponerle la herradura. Si la claudicacidn empeora hay que quitarle la
presién (14,17).

Después de herrar se puede cubrir al casco par evitar la en-

trada de detritos entre las barras de la herradura. La presidn es ajusta --
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FIGURA 12. Herradura de barra de corazén no ajustable (14).
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FIGURA 13. Herradura de corazén ajustable. (a) dpice de la barra de
corazbn, (b) la barra de soporte, (c) barra del corazén,
(d) parterajustable de la herradura.
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FIGURA 14. Radiografias latero-mediales del pie:

A. Caballo normal: tachuela en la punta de la ram]la para ver

su relacién con la falange distal.

B. Caballo con laminitis con rotacidn. de-la falange'dlstd] .
nétese la relacién de ia pum.a dc la -ranilla.con su-falange. =
distal. ’ : o
Rachogr'lfms 1ndlspensables pam hac
zén. (6,14,17).

a herradura de cora
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da 1 6 2 veces por semana.
A La herradura se cambia cada 6 a 8§ semanas {(6,14,17).
Si hay mucho dolor, nos indica que continua el hundimiento
y la rotacidn (14):

COMPLICACIONES .

Ruptura de la suela.

Tejido de granulacidn (es muy raro).

- Abscesos ( remover la herradura en estos casos).

Casco débil.

- Fracturas marginales.

Fracturas de la unién del’ hueso desvitalizado y el hueso
sano.

- Osteitis pedal.



M. EVALUACION DEL PACIENTE.

Laminitis aguda. Aquélla que se presenta por varias horus
0 dias. Caballos que desarrollan laminitis por primera vez, o que tienen
episodios subsecuentes de laminitis después de wna recuperacidn total, o ca
ballos con laminitis crénica con exacerbaciones agudas de la enfemmedad.

Lamintis crénica. Aquélla que sc ha presentado por varios
dias, caballos con dolor continuo y variable, caballos que progresiva y len
tamente se deterioran y aquéllos que presentan rotacidn de la Fal:mp:e.

El EXEUDGI’II debe de incluir la evaluacién de infecciones cré-
nicas, enfermedad hepdtica, renal, gastrointestinal (pérdida de proteinas)
y cardiovasculares (hipertensién), todas ellas decrecen el pronéstico. El
examen debe de contar con pruebas de higado: gammaglutamil transferasa, ar-
ginasa y deshidrogenasa de sorbitol. Hematocrito, proteinas plasmiticas to-
tales y fibrindgeno. Urianalisis y fraccién urinaria de sodio, cloro, pota-
sio y fésforo. Deteminacidn de la presién sanguinea y radiografias latero-

mediales y.-dorso-proximal-palmaro-distales a 65 de los cuatro miembros.

La sepsis digital es muy comiin, especialmente en caballos
con laminitis cronica debido al reducido flujo sanguineo y la contaminacién.
La embolizacidn de las bacterias del pie migran y forman abscesos en pulmén,
higado y rifion. BEstos caballos a menudo presentan leucocitosis, neutrofilia
con desviaci6n a la izquierda y fibrinGgeno elevado. Cambios hematoldgicos
dan un pobre prondstico. Un higado funcional es importante porque el higado
es la primera linea de defensa contra endotoxinas y otras toxinas absorbi-
das del tracto gastrointestinal (14,23).

Es dificil saber si los desfrdenes hepéticos o renales son
primarios o secundarios a la administracién de antiinflamatorios no esteroi

dales.
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La pérdida de proteinas que puede ocurrir con ciertas en-
fermedades Tenales y con enfermedad ulcerativa gastrointestinal predispone
-a los caballos a estados de hipercoagulacién debido a una disminucidn en
los niveles de ciertas proteinas plasmiticas como la antitrombina ITT (20).

Cuando se presenta hipertensién se potencializa el dafio vas
cular en el pie. El evaluar la presién sanguinea durante el tmtamiento ayu
da en el prondstico. La nomalizacién de la presitn arterial durante el tra
tamiento da un mejor prondstico. Aproximadamente un 80% de los caballos con
. ,
laminitis tienen cambios en el pie, tienen hipertensién v responden favora-
blemente independientemente de cudl sea la terapia. E1 20% restante tiene
cambios en el pie, hipertensién y enfemmedades concomitantes no resueltas
que tienen un prondstico reservado.(14,20)..

Dar un prondstico preciso es diffcil. La votacién puede ser
de ayuda para dar un prondstico, pero siempre hay excepciones. Se pueden te
ner errores en la interpretacién de radiografias laterales por la oblicuidad
que puedan presentar, sobre todo cuando el grado de rotacién es ligero (4 a
6 grados). En casos de disminucién de la falange distal, puede scr por os-
teolisis séptica o isquemia. La parte disto dorsal es 1a usualmente involu-
crada. El proceso se puede extender proximal o palmar, desapareciendo entre
el 10 y el 75% de la falange, requiriendo eutanasia (19,20).

Pueden haber fracturas transversas ademis de las solares,
estas fracturas se localizan en 1la wmién del hueso isquémico y la parte sa-
na, el pronSstico es muy pobre (31).

En general, caballos que han experimentado hundimiento de
la falange distal tienen un prondstico muy pobre. La osteomielitis disminuye
el pronéstico, ocasionalmente sin solucién.

Para establecer un prondstico en caso de laminitis aguda,



-3
(3]

deberdn de pasar 8 semanas sin progresién radiogridfica de cambios. En ca-
508 crc‘)nico.s, puede ser de 4 meses hasta | apo & mis: respondiendo favora-
‘blemente al tratamiento (14,20,24,31),

PRONGSTICO.

E1l prondstico en caso de laminitis es dificil de estublecer
con seguridad y siempre serd reservado (20,31).

Laminitis_ de mis de 10 dias o con rotacién de falange dis-
tal, el prondstico es desfavorable. Pueden haber luminitis de largos perio-
dos de tiempo, desaparecer y dejar un casco deforme (31).

Las infecciones o los cuartos en la banda coronaria tienen
un prondstico desfavorable.(31).

Caballos con rotacién menor a 5.5 = mejor prondstico.

Caballos con rotacién entre 6.8 y 11.5 = reservado.

Caballos con rotacidn mayor a 11.5 = desfavorable (31).

Aunque la rotaci6én de la falange distal es un factor deter-
minante en el prondstico, puede haber caballos con una rotacién menor a 5.5
y presentar un dolor tan intenso que sea necesaria la eutanasia (31).

Caballos que sanaron dentro de las primeras 24 a 48 horas
después del inicio- del tratamiento, que se mantienen sanos y no muestran
canbios radiogrdficos, no tienen el pulso digital aumentado y que no han re
currido después de 5 dias, su prondstico es bueno. Se les debe de dar 10
dias mds de descanso antes de regresar al trabajo (14,20,34).

Caballos que desarrollaron 2 a 5 grados de rotacién dentro
de los 30 primeros dias del inicio de los signos, pero que sanaron y no
muestran cambios radiogrdficos progresivos después de 45 dias adicionales,
tienen un prondstico bueno. Estos caballos pueden hacer ejercicio ligero,

pero no pueden ser transportados largas distancias por varios meses, puede



haber recurrencia (14,20,34).

Caballos que desarrollaron rotacién de S a 10 grados duran-
“te las primeras 6 semanas, pero que no tuvieron cambios radiogrificos pro-
gresivos, deben de pemanecer en reposo 90 dias mds. Si los caballos se en-
cuentran sanos sin medicacién se les puede dar ejercicio ligero durante 12
meses. Estos caballos jamds regresarin a su antigua actividad, podrin ser-
vir como caballos de paseo (14,20,34).

Caballos, que desarrollan rotacidn de 10 a 15 grados durante
las primeras 4 a 6 semanas tienen un prondstico muy pobre, La punta de la
falange distal a menudo pénetra la suela, hay necrosis de las liminas derma
les y epidemmales, asi como de los tejidos de la suela. Existe presencia de
exudado en la banda coronaria, pueden haber bolsas de gas o fluldo 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-
seccién de la muralla, Es necesario remover la suela necrosada y aplicar
vendajes con soluciones antisépticas diariamente. Caballos a los que se les
deja una capa delgada de suela, estdn mds cémodos que si se les remueve to-
talmente, ademds de esta forma, se reduce el potencial de fommacidn de gra-
nulacién exhuberante y aumenta el rango de epitelializacién (14,20,34).

Caballos con este grado de laminitis requiercn de muchos
meses de descanso en camas suaves, cuidados extremos, vendajes solo para
estabilizar el pie, permanecen crénicamente con dolor. Para ellos es mejor

ia eutanasia (14,20,34).



PREVENCION Y (ONTROL.
‘ La prevencion estd encaminada a evitar los factores de
'riesgo.
- Restringir el pastoreo en primavera o el consumo de pastos tiermnos.
- No dar dietas a base de granos o concentrados.
- No hacer cambios bruscos en la dieta.
- No dar agua fria después del ejercicio.
- Remover lo mds pronto posible la placenta retenida o dar antibidticos.
- Medidas preventivas en animales con metritis, torsién de colon, pleuroncu

monia y diarrea severa.

Tratar de no dar terapias con uso prolongado o a dosis altas 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 laminitis es una enfemmedad metab6élica generalizada, cu
.ya prinicipal manifestacidn clinica es la enfermedad del pie.

Pese a que se le ha definido como la inflamacién de las 14
minas contenidas en el casco, su desarrollo es degenerativo y progresivo
y causa dolor intenso en los equinos.

La falta de un manejo adecuado en lu alimentacidn, higiene,
ejercicio y tratamientos, predisponen a la enfermedad.

s

Caballos con alto riesgo de contraer laminitis, deberin ser
tratados preventivamente.

Un tratamiento aplicado oportunamente, nos incrementa las
posibilidades de un prondstico favorable. Muchos caballos se recuperarin
con tratamientos tradicionales sin el recorte o el herraje. El soporte de
la ranilla es benéfico en caballos con laminitis y en su prevencién. Su uso
debe de ser combinado con tratamiento médico para controlar el dolor, promo
ver la circulaci6én digital, evitar dafio tisular y resolver la sepsis digi-
tal.

El pronéstico siempre serd reservado.- Siempre que se trate

de un caballo con laminitis, debe considerarse como emergencia médica.
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