Facultad de Veterinaria
Universidad de la Republica
Uruguay

UNIVERSIDAD

DE LA REPUBLICA UNIVERSIDAD DE LA REPUBLICA

URLGUAY

FACULTAD DE VETERINARIA

CASO CLINICO DE OSTEODISTROFIA FIBROSA EN UN EQUINO HEMBRA

Por

FURTADO RODRIGUEZ, Camila
STRAUCH BRAGA, Camila

TESIS DE GRADO presentada como uno
de los requisitos para obtener el titulo de
Doctor en Ciencias Veterinarias
Orientaciéon: Medicina veterinaria

MODALIDAD: Estudio de caso

MONTEVIDEO
URUGUAY
2015



PAGINA DE APROBACION

Tesis de grado aprobada por:

Presidente de mesa:

Segundo miembro (tutor):

Tercer miembro:

Co-Tutor:

Fecha:

Autores:

Dr. José P. Pacheco

Dr. Ruben Acosta

Dra. Adriana Medero

Dr. Gonzalo Marichal

Célika Camila Furtado Rodriguez

Camila Blanca Strauch Braga



AGRADECIMIENTOS

Antes que nada queremos agradecer a nuestras familias por el apoyo
incondicional y por ser un pilar fundamental durante toda la carrera.

Al Dr. Ruben “Yuyo” Acosta por haber aceptado y ser parte de este trabajo, con su
optimismo y simpatia de todos los dias.

Al Dr. Gonzalo Marichal por recibirnos en todo momento y darnos siempre para
adelante.

Al Dr. José Pedro Pacheco, Dra. Cecilia Abreu y Dra. Sofia Perini por su amable
colaboracion en la realizacion de la necropsia.

Al Dr. Juan Montero que realizdé honorariamente las radiografias digitales y la Dra.
Alda Ortiz por su ayuda en la interpretacion de las mismas.

A los funcionarios de biblioteca, porque siempre nos recibieron con paciencia y
nos brindaron todo el material necesario.

A Rosario y Jessica de ventanilla del Hospital, por su ayuda en la busqueda de
casuistica.

A nuestros amigos de Facultad, por todos los momentos vividos en nuestro paso
por facultad, y los que vendran...



TABLA DE CONTENIDO

Péagina

PAGINA DE APROBACION ..ottt 2
AGRADECIMIENTOS ....coii oottt ettt e e e e e e e e e e e s e b eeeeeaeeeeannes 3
LISTA DE FIGURAS Y TABLAS ..ottt e e e e 6
LLRESUMEN ..ottt ettt e e ettt et e e e e e s ettt e e e e e e e e e ennnnbrneeeeeeens 8
2. SUMM A R e 9
S.INTRODUCCION. ...ttt sttt e et se et e seene e enenens 10
A FUNDAMENTACION. ....ooiiiieeeeeeeeee ettt ettt 11
4.1. Equinos destinados a la recoleccion de residuos ..........cccoeccvviiiieeieeennnn, 11
5.MARCO TEORICO. ....iuiiiiiiieiiieieieeieie ettt se et se et neseene e enenens 14
5.1.ANATOMIA, HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DEL HUESO.......c.ccccveveeuenenns 14
5.1.1.Estructura macroscopica de 10S hUESOS ............ceeviieeeiiiiiiiiiiiiii e, 14
5.1.2.Estructura microscopica de 10S hUES0S. .......ccooviiiviiiiiiiiie e 14
5.1.3.LaS CEIUIAS OSEAS........cceeeiiiieiiieieeeeeeeee e 15
5.1.4.Relaciones con el calcio y fosfato extracelulares. .............ccccoeeeeeeerinnnnn. 16
5.1.5.El hueso como depdésito de calcio movilizable. ...........ccccccceeeeiiiiieinnnnnn, 16
5.1.6.Mecanismo de calcificacion 6sea e intercambio. .........ccccceevvviiiiiiiieeennnn. 17
5.1.7.Remodelacion dsea: depdsito y absorcion. .........ccevvveeeeeeeeiiiiiiiiiiieeeenn. 17
5.2.FISIOLOGIA DEL CALCIO Y EL FOSFORO. .....coviveiiecieiiececeeeeeeeeeenas 18
5.2.1.Homeostasis del calcio y fOSFOro. .........cccoovvvmiiiiiiiii e 18
5.2.2.MetabOliSMO. .....ccoeieeeeiie e eaae 18
5.2.2.1.Transporte de iones a través de 10S Organos . ........ccccceeeeveiciiviieeeennnn. 19
5.2.3.HOrmonas reguladoras. ............oouuuuiiiiiii e e e e 20
5.2.3.1.La glandula paratirOides. .............uiiiiieeeiiiiiieee e e e 21
5.2.3.1.1.La hormona paratiroidea. ............ccccevuuiiiieiiiiiiie e 22
5.2.3.2.VIAaMINA D. ..o e aaae 23
5.2.3.3.CalCIIONING. ....ccoiiieeieici e et e e e e e e e et e e e e e eaaae 25
5.3.REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES DEL EQUINO........cccccvvviiiiieeeeeeins 26

5.3.1.Minerales y vitaminas necesarias y sus funciones en la alimentacion ... 26

5.3.2.Niveles de calcio y fosforo en la racion. ........cccccccvvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeee, 27

4



5.3.3.Necesidades nutritivas en los distintos estados fisioldgicos................... 28

5.3.3.1.Reproduccion y [aCtacion. ...........cc.uueeeiiiieiiiiiiiiiiieee e 28
5.3.3.2.Animales €n CreCIMIENTO. .........uuuiiiieeeiiiiiiiii e e et e e e e eeeeens 31

5.4. EL SALVADO DE TRIGO COMO ALIMENTO PARA EQUINOS. ............... 31
5.5.0STEODISTROFIAS. ..ottt e e e e e e e e e 33
5.5.1.Definicion y generalidades en animales de granja. ..........cccoecvvvvieeeeennn. 33
5.5.2.0steodistrofia fibrosa en el equino. ... 35
5.5.2.LHISIOMA. cooiiiiiiiiiiiiiee e 35
5.5.2.2.Tipos de hiperparatiroidiSMO ............ccevviieiiiiiiiiie e eeeeeeanns 36
5.5.2.3.Causas y patogenia de la enfermedad. ..............cccovvvviiiiiiiiiiiiieennnns 36
5.5.2.4.PrediSPONENLES. ......ccoiviiiiiiiiiiiiiieeeeeeeee e 37
5.5.2.5.Manifestaciones CliNICas. ..........cccccvviiiiiiiiiiiiiiieeeeeee 37
5.5.2.6.Patologia macCroSCOPICA. .........uuuuiiiieeeeeiiiiiiiiie e e e e e e e e e eeeanns 39
5.5.2.7.Patologia MICrOSCOPICA. ...cceeeeriiiiiiiiiiiiieee ettt 39
5.5.2.8.DIAgNOSHCO. ...cciieiiiiiiiiiiieie et 40
5.5.2.8.1.L@D0ratorio. ......ccovviiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeee e 40
5.5.2.8.2.RAAIOIOQIA. ....ovvvviiiiiiie e 42
IS T I =1 = 1= o | (o SRR 43
B.0OBJIETIVOS ... e e e 45
6.1.0DjJEtIVO QENETAL. ... e 45
6.2.0bjetivos €SPECITICOS .....uvvriiiie e 45
7.CASO CLINICO. ..uiiiiiieieieeieit ettt 46
B.DISCUSION. ...uiiiiiietiietee ettt sttt et se e s e et e e e ene e s 62
O.BIBLIOGRAFIA ..ottt ettt 64
L0, ANEXOS. oottt e e e e e e et e e e e e e e rraaaeas 69



LISTA DE TABLAS Y FIGURAS

Tabla I: Necesidades diarias minimas de Calcio y Fosforo segun edad ............... 28
Tabla Il: Requerimientos diarios de energia digestible, proteina cruda, lisina, calcio
y fésforo en yeguas reproductoras de 550KJ........ccuvvvvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieeeeeeeeeeee 30
Tabla lll: Racion para una yegua pPreflada ............eeeviiiiiiiiieieeeeeeiiiieeee e 30

Tabla IV: Valores nutritivos de alimentos concentrados utilizados habitualmente. 32

Figura 1: Equinos utilizados para la recoleccion de residuos en la ciudad de

YT 0] L2/ [T o P RURPRPN 12
Figura 2: Gréfica de medios de transporte utilizados para la recoleccion de
residuos urbanos en Montevideo Y SU PENferia ...........cccuuuuuuuuimmmieiiiiiiiiiiiiiiiiiinnnns 13
Figura 3: Esquema del metabolismo del calcio y fOSfOro .........cccccoevvviiiiiiiiennnnen. 25
Figura 4: Cambios en la concentracion de cenizas, calcio y fosforo y magnesio en
la leche de yeguas en distintas fases de lactacion..................ccoevvvviiiiiiiiee e, 29
Figura 5: Seccion longitudinal de los granos de trigo y avena ............ooccvvvveeeennn. 31
Figura 6: Yegua al ingresar a Facultad de Veterinaria ...........ccccccceeeviiiiinnnennnnenn. 46
Figura 7: Demostracion de la rotura del masculo tercer peroneo..............ccceee..... 47
Figura 8: Seccion transversal de la region crural ...........cccoccveeiiiiiiiiecniieecc 48
Figura 9: Vista dorsal de los musculos flexores del tarso derecho........................ 48
Figura 10: Deformacion de los huesos faciales.............ccccovvviieiiiniiiiiciniee e 49
Figura 11: Deformacion costal debido a fractura............cccooevveeeiiniiiiie i 49
Figura 12 y 13: Realizacion de radiografias en cabeza y region de la babilla....... 50
Figura 14: Incidencia latero-lateral-oblicua de cabeza ..............cccccccoiiiiiiiinnnnnn. 51
Figura 15: Incidencia dorso-ventral-oblicua derecha..............cccccccciiiiiiiiiiinnnnen. 51
Figura 16: Incidencia dorso-ventral-oblicua izquierda ...............cccoevvvviiiiieeeeeeeennnns 51
Figura 17: Incidencia caudo-lateral-craneo-medial-oblicua de articulacion femoro-
tIDIO-rotuUliaN@ IZQUIETTA ......cevvveiiiiiiiiiiiieieeeeeeeeeeeeeeee e 51
Figura 18: Incidencia caudo-craneal articulacion femoro-tibio-rotuliana izq. ......... 52
Figura 19: Incidencia craneo-caudal de metacarpo derecho.............ccccoeeeeeeinennnn, 52
Figura 20: Resultados de [aboratorio ..............uoieeiiiiiiiiiiiiiie e 53
Figura 21: Medicamentos Utilizados ...........ccccuiiiiiiiiiiiic e 54



Figura 22: Puncidn a través del foramen Magno................evevvvieemieiiimeinninniennnnnnnn. 55
Figura 23: Corte transversal de la region del hueso maxilar y cornetes nasales... 57
Figura 24: Corte transversal de vena yugular...........cccccoviiiiiiiiiieniieeeeeeen 57
Figura 25: GIANduIa tirOIdES ..........ueiiiiiiiiieeeeeie e 58
Figura 26: Glandula tiroides junto a paratirOides ..........c.oooeuvviiiiieieeeen e 58
Figura 27: Fracturas consolidadas con callos 6seos en las costillas..................... 59
Figura 28: Fractura de costilla ante ser sometida a una leve flexion..................... 59
Figura 29: Calcificacion en el extremo de insercioén del musculo tercer peroneo.. 60
Figura 30: Hematoma en subcutaneo de articulacion de la babilla........................ 60
Figura 31: Glandula paratiroides de una yegua con osteodistrofia........................ 69
Figura 32: Hueso maxilar de un equino enfermo.............ccceeiieieeiiiieeiiiici e, 69
Figura 33: Corte transversal del tercer metacarpiano en caballo enfermo............ 70
Figura 34 y 35: Caso clinico de osteodistrofia en 2010............cccevvveviviiiiieeeeeennnns 70
Figura 36 y 37: Otros €as0S 2010 ......cooeeiiiiiiiiiiee e e e e e eeanes 71



RESUMEN:

La osteodistrofia fibrosa es una enfermedad de curso cronico, presente en nuestro
medio y asociada a una inadecuada alimentacion de los equinos, que ha
significado desde hace décadas y hasta el dia de hoy una problematica frecuente
en el ambito de los recolectores de residuos de la interfaz urbano-metropolitana de
Montevideo. El objetivo del presente trabajo fue estudiar y hacer el seguimiento de
un caso clinico de la patologia en un equino hembra de 9 afios de edad, que arrib6
al Hospital de la Facultad de Veterinaria en noviembre del afio 2013. Mediante el
mismo se busca exponer los principales predisponentes, signos clinicos, y
lesiones esqueléticas que son de caracter cronico e irreversible, asi como también
recopilar datos de casuistica en Facultad de Veterinaria y en el mundo.



SUMMARY

Fibrous osteodistrophy in horse is a chronic disease, present in our environment
and associated with inadequate nutrition, which has represented a problem for the
last several decades and even today, in the area of domestic waste classifiers in
Montevideo urban-metropolitan interface. The objective of the present paper was
to study and follow-up a clinical case of this pathology, in a 9 year old mare which
arrived at the veterinary hospital in November, 2013. Our aim was to expose the
principal predisposing factors, clinical signs, and skeletal injuries, which are chronic
and irreversible, as well as to collect case reports in this hospital and in the world.



3. INTRODUCCION

Las consecuencias metabdlicas de la privacion nutricional en los equinos son
muchas y variadas. Deficiencias reconocidas de minerales en las dietas incluyen
calcio, fosfato, iodo y selenio. (Knottenbelt y Pascoe, 1994)

La osteodistrofia fibrosa es uno de los disturbios mas antiguamente reconocidos
en el equino, una enfermedad metabdlica del hueso que ocurre como
consecuencia de la ingestion prolongada de dietas con bajo tenor de calcio y
relativamente altas concentraciones de fosforo. El desorden se presenta con
frecuencia por la ingestion sostenida en el tiempo de grandes cantidades de
afrechillo de trigo u otros alimentos, asi como pasturas ricas en oxalatos que
contienen sustancias quelantes de calcio. Se caracteriza por presentarse con
hiperparatiroidismo secundario a este déficit, que lleva a un aumento generalizado
de la reabsorcidén ésea y sustitucion por tejido fibroso en las regiones afectadas.
(Knottenbelt y Pascoe, 1994, Riet Correa, 1998)

La enfermedad en el mundo recibe nombres diversos, incluyendo “osteitis fibrosa”,
“Cabeza grande” debido al agrandamiento de los huesos faciales y la mandibula
en caballos con afeccion grave, “Enfermedad del salvado”(del inglés Bran’s
disease), por el contenido alto en fosforo de este tipo de alimento, “Enfermedad
del molinero” del inglés “Miller's disease” (porque los productos de molienda
contienen altas concentraciones de fésforo), “enfermedad de la mandibula” (del
aleman Kieferkl-ankbeit), e “hiperparatiroidismo secundario nutricional” debido al
aumento en la secrecién de parathormona, que se da como respuesta al déficit de
calcio en el alimento. ( Krook y Lowe, 1964, Knottenbelt y Pascoe, 1994, Stashak,
2004, Toribio, 2010)

Este desorden afecta principalmente a animales jovenes pudiendo presentarse
también en adultos. Las yeguas en lactancia tienen mayor predisposicion debido a
las sustanciales cantidades de calcio destinadas a la secrecién de la glandula
mamaria ( Knottenbelt y Pascoe, 1994, Stashak, 2004, NRC, 2007)

Clinicamente, la enfermedad se caracteriza por dolor generalizado de los huesos y
articulaciones, agrandamiento de las regiones afectadas, dada por el depdsito de
tejido fibroso, especialmente en los huesos faciales y la mandibula. Las placas de
crecimiento metafisarias son las regiones mas afectadas en caballos jovenes. Se
caracteriza por presentarse al principio con una claudicacién insidiosa por
desviacion del peso por dolor esquelético, pudiendo llegar hasta producir fracturas
de huesos largos o avulsion de tendones y ligamentos. Suelen presentarse
sintomas respiratorios por obstruccién de vias areas superiores con tejido fibroso
(Kobluk, 1995, Stashak, 2004, Toribio 2011).

Las grandes reservas de calcio y fosfato en los huesos de equinos maduros, lleva
a pensar que la deficiencia de calcio puede estar presente meses y hasta afios
antes de que se visualicen los defectos en los huesos. (Knottenbelt y Pascoe,
1994)
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Mediante datos de anamnesis (alimentacion), clinica y alteraciones radiolégicas
generalmente se llega al diagnostico de la patologia. Para confirmarlo, dentro de
los analisis de laboratorio mas utilizados se encuentran: valores de calcio y
fésforo séricos(no es muy utilizado, ya que los mismos pueden estar dentro del
rango normal), medicion de la enzima Fosfatasa Alcalina Sérica(aumentada
cuando existe resorcion 6sea), determinacion de la excrecién fraccional de fosfato
urinario(lo que se elimina es directamente proporcional a o que se ingiere en la
dieta en los equinos), y por ultimo analisis de calcio, fésforo y vitamina D en la
dieta problema. La patologia macroscépica e histopatologia Osea y de la
paratiroides, también son utiles para confirmar la enfermedad (Stashak, 2004,
Radostits, 2007)

El aporte complementario de heno con leguminosas, junto con la retirada de la
dieta problema y la suplementacion con calcio pueden revertir el cuadro si se toma
a tiempo, antes de que se produzcan dafios esqueléticos permanentes. (Loving,
2010)

4. FUNDAMENTACION

4.1. Los equinos destinados al trabajo en la ciudad y periferia de
Montevideo:

La subocupacién y la desocupacién principalmente, han llevado a la formacion de
los llamados “Cantegriles” en la ciudad de Montevideo. La gran mayoria de los
pobladores de estos cantegriles o también llamados “asentamientos” utilizan
como principal medio de sustento, la recoleccion y la clasificacion de residuos.
Los residuos domiciliarios son recolectados, clasificados y reciclados para su uso
industrial, para uso doméstico en las casas de los clasificadores y para la
alimentacion de los animales como caballos, cerdos y perros.

Los asentamientos irregulares han acelerado su crecimiento, la recoleccién se ha
masificado como alternativa de estos sectores en los ultimos 20 afios y con ello la
tenencia de equinos como herramienta de trabajo.(Vitale y col., 1996)

El censo realizado en conjunto por la facultad de Ciencias Econémicas y la
Intendencia Municipal en 2013, dio como resultado la existencia de 3188
recolectores y clasificadores en la ciudad de Montevideo. Hay 2.027 hogares de
clasificadores, 776 en la Region Centro, 740 en la Este y 511 en la Oeste. El
promedio de recolectores/clasificadores por hogar es de 1.57, cuando la media de
habitantes es de 4,5.
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Figura 1. Equinos utilizados para la recoleccion de residuos en la ciudad de
Montevideo. Fuente:http://www.180.com.uy/articulo/33309 Hay-2027-
hogares-de-clasificadores-en-Montevideo

El 96,5% de los clasificadores exhibe algun tipo de pobreza y mas del 60% son
pobres cronicos. La clasificacion o recoleccidon es la principal fuente de ingresos
en el 84% de los hogares, siendo el principal sitio de recoleccion, la calle (90%).

Con respecto a los medios de transporte utilizados por los clasificadores, se
concluyé que el carro con caballo es el principal medio utilizado para la
recoleccion (738), seguido por el carro a mano (602), el carro con bicicleta (526),
auto/camioneta/camién (75) y carro con moto (26).(IMM, 2013)

Sin embargo, el presidente de la Union de Clasificadores de Residuos Urbanos
(Ucrus), Walter Rodriguez, salié en su momento al cruce de esos datos, afirmando
que estas cifras son en la realidad, muy superiores a las presentadas por el
informe de la Intendencia. Afirmé que “hay 7.000 clasificadores habilitados con su
respectivo carné, por lo que son 7.000 familias. Cada familia, tiene dos o tres
personas que se dedican a la clasificacion. Si se multiplica 7.000 por 3, son 21.000
personas. (http://www.radio36.com.uy/mensaje/2013/10/m_091013.html)

Los datos del censo muestran que el caballo constituye una herramienta de
trabajo muy importante para los clasificadores, y su rendimiento esta
condicionado a su estado de salud.

La economia critica del clasificador de residuos, condiciona el tipo de alimentacién
gue estos equinos reciben, la cual generalmente es a base de restos de alimentos
domiciliarios, raciones y concentrados de bajo costo como los afrechillos (o
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salvados) de trigo y arroz. Estos ultimos, y a pesar de que su alto contenido
energético logra que el caballo mantenga una buena condicion corporal, tienen
un importante desbalance mineral. Como consecuencia, al ser administrados
como Unica fuente de alimento durante afios, constituyen el principal factor de
riesgo para el desarrollo de la enfermedad que se trata en el presente trabajo: El
hiperparatiroidismo secundario nutricional u osteodistrofia fibrosa, una enfermedad
muy presente pero subdiagnosticada en los equinos de los clasificadores.

—w
Censo de clasificadores
Recoleccién en la calle Medios de transporte utilizados para la recoleccion

= 800

700
600
500
400
300
200

738

@ En conlenedores o volquetas.

@ Recolectando en clientes fijos (casas 100 26 75
individuales, complejos habitacionales). 0 e

- Carro Auto, Camocon Camo Carrocon
Recolectando en clientes filos conmoto camicneta, bicicleta amano  cabalo

(instituciones pUblicas, comercios,

Figura 2. Gréfica de medios de transporte utilizados para la recoleccién de
residuos urbanos en Montevideo y su periferia. Fuente:
http://www.elpais.com.uy/informacion/montevideo-tiene-mas-carritos-de-basura-
gue-omnibus-en-sus-calles.html
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5. MARCO TEORICO ] o
5.1. ANATOMIA, HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA OSEA:

5.1.1. Estructura macroscopica de los huesos:

Existen dos formas de hueso que se continlan una con otra sin limites bien
definidos, el compacto y el esponjoso. El primero es una masa sélida continua y
s6lo se ven los espacios que existen entre ella, mediante microscopia. El ultimo
esta constituido por una trama tridimensional de espiculas 6seas ramificadas o
bien trabéculas, que dejan entre si espacios ocupados por la médula ésea.

En los huesos largos, la diafisis es un cilindro de hueso compacto con una cavidad
medular central. Los extremos se forman fundamentalmente de hueso esponjoso
recubierto por una corteza fina de hueso compacto. En animales en crecimiento,
los extremos llamados epifisis se originan de centros de osificacion
independientes y estan separados de la diéfisis por la placa epifisaria
cartilaginosa. Entre ésta y la diafisis se encuentra la metéfisis, region intermedia
formada por columnas de hueso esponjoso. Los huesos se encuentran rodeados
por el periostio (existiendo algunas excepciones), una capa conjuntiva con
potencia osteogénica. La cavidad medular se encuentra revestida del endostio,
una capa celular que también tiene capacidad osteogénica.

5.1.2. Estructura microscépica:

Las laminillas de hueso compacto se disponen de tres formas diferentes:

1) Concéntricamente a un canal vascular interno: forman los sistemas haversianos
u osteonas.

2) Entre los sistemas haversianos se dispone hueso laminar en forma angulosa de
tamafo y forma irregular: sistemas intersticiales.

3) En la superficie externa del hueso cortical, debajo del periostio y en la parte
interna por debajo del endostio existen laminillas que se extienden sin interrumpir
en torno de la circunferencia del tallo: laminillas circunferenciales externas e
internas.

El hueso esponjoso también estd compuesto de laminillas pero sus trabéculas son
delgadas y no contienen vasos sanguineos por eso no hay sistemas de havers
sino que soélo hay piezas angulares de hueso laminar. Las células aqui se nutren
por difusion a partir del endostio a través de diminutos canaliculos que conectan
las lagunas.

Existen dos tipos de canales vasculares:

1) Canales haversianos: longitudinales, ocupan el centro de los sistemas de
havers.

2) Canales de Volkmann: comunican los canales haversianos entre si y con la
superficie o la cavidad medular.
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5.1.3. Las células 6seas:

Se distinguen cuatro tipos de células éseas:

1) las células osteoprogenitoras

2) osteoblastos

3) osteocitos

4) osteoclastos.
Hay pruebas de que los tres primeros tipos pueden transformarse uno en otro y se
pueden considerar entonces estadios funcionales distintos que pertenecen a un
mismo grupo celular. Los osteoclastos tienen un origen diferente y provienen de
monocitos que han sido formados en la médula ésea y ya han circulado por la
sangre.

Células osteoprogenitoras: Estas células, se originan de células mesenquimales
embrionarias con amplia capacidad de diferenciacion, y una vez formadas, tienen
Gnicamente capacidad de transformarse en condroblastos u osteoblastos, lo cual
ocurre durante el proceso de division y diferenciacion para la formacién del hueso.
Los osteoblastos y los osteocitos, que se consideran otros estadios funcionales,
son incapaces de dividirse.

Osteoblastos: Son células osteoformadoras de los huesos maduros y en
desarrollo. Se disponen como una capa epitelioide en la superficie durante el
depdsito activo. Su citoplasma es basofilo y presenta un prominente complejo de
Golgi. Cuando cesa la formacion de hueso, se convierten en células planas
relativamente inactivas sobre la superficie 6sea. Ademas de secretar componentes
de la matriz como colageno de tipo | y proteoglicanos, también producen factores
de crecimiento, y poseen receptores de superficie para hormonas, vitaminas y
citoguinas, las cuales influyen en su actividad.

Tradicionalmente se ha aceptado que el hueso es formado por osteoblastos y
eliminado por osteoclastos aunque en experimentos in vitro, se ha demostrado
que los osteoblastos también participan en la resorcion 6sea, ya que exponen la
matriz mineralizada para que realicen su accién los osteoclastos.

Ademas, la administracion de hormona paratiroidea in vivo da lugar a reabsorcién
incrementada, pero no se han detectado receptores para esta hormona en los
osteoclastos aunque si en osteoblastos. Estos Ultimos secretan un factor
estimulante para activar a los osteoclastos vecinos, asi como sustancias que
intervienen en la despolimerizacion del osteoide.

Osteocitos: Son las células principales que se ubican en lagunas en el interior de
la sustancia intersticial calcificada. Presentan caracteristicas histolégicas similares
a los osteoblastos, son menos activas, pero siguen sintetizando componentes de
la matriz adyacente.

Osteoclastos: Ocupan las concavidades denominadas lagunas de Howship, que
se forman debido a la accion erosiva de la propia célula sobre el hueso
subyacente. Son células grandes que derivan de monocitos o células analogas
formadas en la médula Osea, multinucleadas (pudiendo presentar hasta 50
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nacleos), con una superficie externa lisa y otra que presenta pliegues de la
membrana que cambia continuamente su configuracion. Para erosionar la matriz
calcificada en el proceso de ostedlisis, deben acidificar el medio, lo que logran
bombeando iones H+ a través de una bomba de protones dependiente de ATP, y
a su vez también son productoras de hidrolasas acidas.

La respuesta frente a una demanda metabdlica inusual para la movilizacién de
calcio a partir de hueso, no depende de la aparicion de nuevos osteoclastos (que
derivan de un mismo precursor en la médula G6sea, que los macrofagos y
monocitos), sino que depende de la activacion de los que permanecen en reposo.
Cuando cesa la demanda de calcio, desaparece el borde plegado de muchos de
ellos, retornando al reposo. Estas células poseen receptores para calcitonina, pero
sin embargo (como ya hemos descrito), no tienen receptores para la
parathormona, por lo que el efecto de ésta Ultima es de tipo indirecto, mediada por
osteoblastos. (Fawcett, 1995, Guyton y Hall, 2001)

5.1.4. Relaciones con el calcio y fosfato extracelulares:

El hueso se compone de una matriz organica que se fortalece por depésitos de
sales de calcio. El compacto estd compuesto en un 30% por matriz, y en un 70%
por sales. Sin embargo, cuando el mismo es neoformado puede tener un
porcentaje considerablemente mayor de matriz.

La matriz organica esta compuesta en un 90-95% por fibras de colageno que se
disponen siguiendo las lineas de tensién, y el resto se compone de un medio
gelatinoso homogéneo: la sustancia fundamental. Esta Gltima est4 compuesta por
proteoglicanos (condroitin sulfato y &cido hialurénico).

Las sales cristalinas que se depositan en la matriz organica comprenden
principalmente calcio y fosfato, siendo la formula de la principal (hidroxiapatita):
Cal0(P0O4)6(0OH)2. La proporcion relativa entre el calcio y el fosforo puede variar
notablemente segun las diferencias nutricionales. En las sales O6seas también
existen iones magnesio, sodio, potasio y carbonato que se cree que se conjugan
con la hidroxiapatita. Las fibras colagenas de los huesos, asi como las de los
tendones, tienen una gran resistencia a la tension, mientras que las sales de calcio
resisten a la compresion.(Guyton y Hall, 2001)

5.1.5. El hueso como depésito de calcio movilizable:

La forma mas labil del calcio se encuentra en las osteonas que se han formado
recientemente y no estan del todo mineralizadas, y son por lo tanto las mas
sensibles a las variaciones i6nicas. La remodelacién continua del esqueleto del
adulto, proporciona una reserva de osteonas jovenes que pueden responder a los
mecanismos de regulacibn homeostatica. Por otro lado, las osteonas maduras,
tienen una funcion mecanica mas importante, en lugar de la funcién metabdlica de
la que se encargan las osteonas jovenes, principalmente.

(Fawcett, 1995)
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5.1.6. Mecanismo de la calcificacién 6sea e intercambio:

Cuando el hueso se comienza a formar, la primera fase es la secrecion de
moléculas de coldgeno (monomeros) y sustancia fundamental por los
osteoblastos. El tejido resultante se convierte en osteoide, el cual deja atrapados
algunos osteoblastos entrando en reposo como osteocitos.

Las sales de calcio que se depositan primero son compuestos amorfos y luego se
convierten en cristales de hidroxiapatita por procesos de sustitucion y adicion de
atomos, reabsorcidén y nueva precipitacion. Sin embargo, un porcentaje continta
en forma amorfa de forma permanente y esas sales amorfas son las que pueden
reabsorberse rapidamente cuando existe una necesidad adicional de calcio en el
liquido extracelular.

La mayor parte del calcio intercambiable esta en el hueso (del 0,4-1% del total del
calcio 0se0), y su importancia se basa en brindar un mecanismo rapido de
amortiguamiento para evitar que la concentracion de calcio i6nico del liquido
extracelular se eleve o descienda en situaciones de exceso o falta de su
disponibilidad. (Guyton y Hall, 2001)

5.1.7.Remodelado 6seo: depdsito y absorcion:

El hueso esta siendo continuamente depositado por osteoblastos y absorbido por
los osteoclastos en las zonas donde estan activos. Los primeros se encuentran en
las superficies externas y cavidades 6seas, existiendo un pequefio grado de su
actividad en todos los huesos en el adulto (4% de las superficies dseas).

Los osteoclastos normalmente estan activos en menos del 1% de las superficies
Oseas. La hormona paratiroidea actla sobre los osteoblastos impidiendo que
depositen hueso e inducen la secrecidn del factor estimulante de osteoclastos, los
cuales ya activados ingieren por fagocitosis matriz y cristales, disolviéndolas y
liberando productos a la sangre para restablecer el nivel sanguineo normal. Su
mecanismo de accion es mediante la emision de vellosidades hacia el hueso que
secretan enzimas proteoliticas (que digieren matriz organica) y acidos como el
citrico y lactico(que disuelven las sales 6seas).

En condiciones normales las tasas de depdésito y reabsorcion son iguales de forma
gue la masa Osea permanezca constante. Esto tiene determinadas funciones
como adaptar su resistencia y disposicion de acuerdo a los patrones de
sobrecarga, sustituir la materia organica vieja para mantener la dureza
normal.(Fawcett, 1995, Guyton y Hall, 2001)
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5.2. FISIOLOGIA DEL CALCIO Y EL FOSFORO:
5.2.1Homeostasis del calcio y fésforo:

En los mamiferos parte del calcio, magnesio y fosfato corporal total estdn en el
esqueleto. El endoesqueleto, constituido por hidroxiapatita, provee sostén
mecanico y sirve de reservorio de estos minerales importantes pero poco solubles.

El calcio no se halla en la naturaleza en forma metalica debido a que sus iones
son muy reactivos y poseen una gran tendencia a combinarse con formas
anionicas, tanto inorganicas (como los fosfatos) como inorgénicas (proteinas). En
1882 Sidney Ringer publicé su descubrimiento acerca de la importante influencia
del calcio en la contraccion del corazdon, en lo que puede ser la primera
demostracion del papel fisioldgico del calcio.

El fosfato es importante para la estructura del hueso y los dientes, y en las células
forma parte de la membrana celular y de varios componentes intracelulares. El
fosfato funciona como un importante tampoén intracelular. Aproximadamente un
80% del mismo se encuentra en el hueso y un 10% en el musculo
esquelético.(Rodriguez, 1995, Cunningham y Klein, 2009)

Las principales hormonas en la regulacién del metabolismo del calcio y del fosforo
son la hormona paratiroidea (PTH), la calcitonina (CT) y los calciferoles.

Otras hormonas, como corticoesteroides adrenales, estrogenos, tiroxina,
somatotropina, insulina, prolactina y glucagén, pueden contribuir al mantenimiento
de la homeostasis de calcio en ciertas condiciones. (Rodriguez , 1995, Guyton y
Hall, 2001, Engelhardt, 2005)

5.2.2.Metabolismo del calcio y fosfato:

Normalmente se debe de aportar con regularidad gran cantidad de calcio y fosfato.
La relacién calcio-fosfato (p/p), usual en la dieta de la mayoria de las especies es
mas o menos 1. Si se administra una dieta rica en fosfato, ésta relacion disminuye,
lo que determina un aumento de la secrecion paratiroidea y, como consecuencia
de ello, mayor resorcion del esqueleto.

La concentracion plasmatica normal de calcio es del 4,4-5,2 mEqg/L. El calcio
plasmatico participa en mdultiples procesos, entre ellos: coagulaciéon de la sangre
(cofactores enzimaticos), contraccion del musculo, permeabilidad de la membrana,
conduccion nerviosa, exocitosis y secrecion de la leche. La concentracion
plasmatica del fosfato es de 1-1,7 mEg/L.

El plasma es una solucion compleja y sélo el calcio que se encuentra en forma
ionica (50% del total) participa de modo directo en la mayoria de las reacciones
bioldgicas. Una pequefia porcion de calcio circulante consiste en complejos, la
mitad de los cuales se realizan con bicarbonato, fosfato, lactato y citrato. Las
formas compleja e ionizada del calcio constituyen el calcio libre o
filtrable.(Rodriguez, 1995)
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5.2.2.1.Transporte de los iones a través de los 6rganos:

Grandes cantidades de calcio y fosfato entran y salen continuamente del plasma
desde y hacia el intestino, el riidn y los huesos. Estos tres 6rganos contribuyen a
regular las concentraciones plasmaticas de estos minerales.

En el intestino:

La absorcion neta es la diferencia entre el flujo desde la luz hacia el plasma y
desde el plasma hacia la luz, incluyendo en este ultimo el contenido de todos los
jugos digestivos. El flujo neto de fosfato desde la luz hacia el plasma es mayor en
el yeyuno que en el duodeno; en este segmento el movimiento neto de fosfato
hacia el plasma es mucho mayor que del calcio. Esta absorcién obedece por un
lado, a un mecanismo de difusién simple y, por otro, a un transporte contra
gradiente mediado por el calcitriol.

El calcio se absorbe principalmente en el ileon. La absorcion intestinal neta esta
sujeta a regulacion metabdlica. La PTH no ejerce ninguna accién directa sobre los
flujos intestinales de los minerales, pero los controla indirectamente regulando la
sintesis de 1,25-(OH)2-D. La carencia de calcio o de fosforo ocasiona una mayor
produccion de 1,25-(OH)2-D. Por lo que se refiere a la calcitonina no interfiere
demasiado en los movimientos de calcio a través del intestino. La absorcion
intestinal se lleva a cabo por difusion facilitada y por transporte activo.

En los rifiones:

Los iones y complejos no fijados a proteinas atraviesan el glomérulo renal. Casi
todo el fosfato plasmaético es filtrado por los glomérulos, pero la capacidad tubular
para reabsorberlo es limitada. En consecuencia, la cantidad de fosfato filtrado por
encima del denominado transporte maximo por el tibulo aparecera en orina. En
cambio, cuando la carga de fosfato filtrado cae por debajo del umbral, éste se
reabsorbe con eficacia.

La excrecion renal de fosfato esta dirigida por la PTH, al inhibir su reabsorcién en
los tubulos proximal y distal (son fosfaturicos de la PTH). El calcio se reabsorbe
activamente en la rama ascendente gruesa del tubulo distal. La PTH aumenta la
resorcion tubular distal del calcio.La calcitonina aumenta la depuracién renal de
sodio, calcio, magnesio y fosfato. Los metabolitos del calciferol tienen efectos
menores sobre la regulacion renal de calcio, magnesio y fosfato (Rodriguez,
1995).

A diferencia de los rumiantes, en los equinos la excrecion urinaria de Ca y P es
siempre significante y es afectada por la dieta. (Reis de Carvalho et al., 2011)

Huesos:

En el plasma ocurren variaciones de una hora a otra en la concentracion de calcio,
magnesio y fosfato debido al flujo de estos iones que se produce en el intestino;
estas variaciones son amortiguadoras gracias al equilibrio que existe entre el
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depdsito extracelular de calcio, magnesio y fosfato y otros depdsitos mucho
mayores situados en el hueso. (Rodriguez, 1995, Guyton y Hall, 2001)

5.2.3. Regulacion hormonal del metabolismo:

La regulacion del contenido mineral en plasma se logra mediante el control del
calcio i6nico dentro de limites estrechos. Todo cambio en la concentracion del
calcio iénico circulante es una sefal importante para que se modifique la secrecion
de PTH y CT. Aunque la secrecion de CT por la tiroides también es regulada por el
calcio ionico, la calcitonina, no funciona como un regulador del contenido mineral
del plasma.

En cambio, la hormona paratiroidea regula la concentracion sérica de calcio por
sus acciones directas sobre el transporte de minerales en el hueso y rifidn, y por
Sus acciones secundarias sobre el intestino mediadas por la vitamina D activa. En
condiciones normales, la disminucion de la concentracion sérica de calcio idnico
provoca inmediatamente una mayor secrecion de la PTH. Parece ser que hay un
aumento de la cantidad de osteoclastos, que es consecuencia directa de la
estimulacién prolongada por la PTH, la vitamina D, o ambas. La vitamina D no s6lo
actua junto con la PTH para aumentar la cantidad y la actividad de osteoclastos,
sino que funciona independientemente de la PTH para aumentar la absorcion
fraccionada del calcio a través del intestino. Cuando la PTH disminuye vy el fosfato
sérico aumenta, se inhibe la produccion de vitamina D y se reduce la absorcion
intestinal de calcio. La hipercalcemia eleva las concentraciones de calcitonina,
pero ésta no va a tener un papel relevante en su respuesta, a no ser que esta
hipercalcemia se deba a una gran actividad de los osteoclastos.

La concentracion de fosfato en el LEC no esta sometida a un control tan estricto
como la concentracién de calcio, y suele mantenerse dentro de 30% del valor
medio (2,5-4,5mg/dL). Ningun factor enddcrino conocido regula en forma primaria
esta funcién. Los determinantes principales de la concentracion plasmatica de
fosfato son el umbral para la excrecion renal y carga filtrable. Si se deja de
consumir fosfato no se produce una respuesta inmediata, pero al cabo de varios
dias las concentraciones séricas de fosfato caen y entonces aumenta la
produccion de la 1-25 dihidroxicolecalciferol(vitamina D activa). Esta aumenta la
absorcion intestinal de calcio, lo cual eleva muy poco el calcio sérico y suprime la
PTH. La supresion secundaria de la PTH reduce la depuracién renal de fosfato y
aumenta la depuracion renal de calcio. La depuracion renal de fosfato también
disminuye, independientemente de los cambios en la secrecion de PTH, en virtud
de una funcién autorreguladora del rifién

Estado estable y variacién normal:

Cuando el intercambio externo neto de minerales es cero (balance mineral cero),
la aposicion de mineral en el esqueleto tiene que ser igual a la resorcion. La
prefiez y la lactacion influyen sobre la homeostasis de los minerales de la hembra.
El transporte mamario de calcio y fosforo se lleva a cabo mientras se mantiene la
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concentracion de calcio dentro de estrechos limites, aunque la fosfatemia se
controla de manera menos rigurosa.

Para poder suministrar las grandes cantidades de calcio y fosforo que se
requieren para la produccion de leche, tiene que haber un importante incremento
en la movilizacion de estos minerales desde el intestino y hueso de las hembras
en lactacion. El péptido relacionado con la hormona paratiroidea tiene acciones
bioldgicas similares a la PTH: también esta implicado y se une al mismo receptor
que ésta.(Rodriguez, 1995)

5.2.3.1.LA GLANDULA PARATIROIDES:

La parathormona se origina en las células principales de las glandulas
paratiroideas.

Origen, estructura y localizacion:

Las glandulas paratiroideas son glandulas enddcrinas que tienen su origen comdn
con el timo a partir de la tercera y cuarta bolsa faringea en las primeras etapas
embionarias.

Suelen ser cuatro cuerpos pequefios de 5 mm de largo, 4 de ancho y 2 de grosor,
ovales y adheridos a la cara posterior de la glandula tiroides (tercio medio o
inferior), no siendo infrecuentes las glandulas accesorias.

Cada glandula esta rodeada de una cépsula de la cual se extienden trabéculas
hacia el interior llevando vasos y nervios. Su paréngquima se compone por
cordones que se anastomosan, células epiteliales y fibras reticulares. Se
encuentran dos tipos de células epiteliales:

1) Células principales: Tienen un nucleo central y citoplasma palido, ligeramente
eosindfilo, y poseen granulos secretores y de pigmento lipofuscinico.

2) Células oxifilas: Son mas grandes y mas escasas en numero que las principales
y se tifien fuertemente con eosina. Aparecen aisladas o en grupos y su
granulacion eosinofilica citoplasmatica se debe a su alto nimero de mitocondrias.

Existe un tercer grupo celular descrito, con caracteristicas intermedias entre las
dos nombradas (células de transicion). Se considera que los tres tipos celulares
son parte del ciclo vital de un tipo celular uUnico, siendo las principales las
fisiol6gicamente activas, productoras de la hormona paratiroidea. (Fawcett, 1995)

Descripcion de la glandula en el equino:
La existencia de dos pares de glandulas paratiroideas fue descrita por Sandstrom
en el 1880, confirmada por Estes en 1907, y fue demostrada por Hashimoto y

Kato en el afio 1932. En el estudio realizado por Krook y Lowe se llego a la misma
conclusion. ( Krook y Lowe, 1964)
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En el estudio del hiperparatiroidismo secundario nutricional en el caballo, realizado
por Krook y Lowe en 1964, se encontré6 mediante hallazgos de necropsia que el
par superior de la glandula se localizaba en la regién a la traquea cervical, dentro
del tejido adiposo anterodorsolateralmente al polo anterior de la glandula tiroides,
a lo largo de la arteria tiroidea.

El par inferior, por otro lado, se localizé en el aspecto ventral de la traquea, dentro
de los dos tercios mediales.

La forma del par superior en el presente estudio, se describié como elipsoidal, el
largo de unos 6 mm de promedio y la superficie finamente lobulada y lisa al tacto,
de un color claro gris-amarronado. El par inferior eran en promedio, dos veces
mas grandes que las superiores. (Krook y Lowe, 1964).

5.2.3.1.1. La hormona paratiroidea:

La hormona de 84 aminoacidos constituye cuantitativa y biolégicamente el
principal producto de la paratiroides; en el plasma pueden hallarse también
pequefias cantidades relativas de sus precursores y de fragmentos amino y
carboxiterminales de la PTH (Parathormona). Una vez liberada al plasma, es
metabolizada en rifiones, higado y huesos.

El calcio es el principal regulador de la PTH. Descensos de la calcemia, y en
especial de su fraccion ionica, depararan una elevacion significativa en los niveles
circulantes de la PTH, y viceversa. El calcio regula la liberacién de ésta hormona
al facilitar la fusion de los granulos secretorios con la membrana plasmatica de la
célula paratiroidea. El mismo ejerce dos acciones: por un lado, inhibe la actividad
de la adenil ciclasa y, por otro, estimula la fosfodiesterasa del AMPc; en ambos
casos reduce la concentracion de AMPc en las células paratiroideas, y asi, de
forma secundaria, la secrecion de PTH.

Estudios in vitro e in vivo parecen confirmar que la 1,25-(OH)2-D (1,25
dihidroxicolecalciferol o vitamina D activa) inhibe directamente la secrecion de
PTH, quiza al causar un incremento en la concentracion de calcio en las células
paratiroideas. También afecta directamente la maduracién de lineas celulares de
osteoclastos y osteoblastos.

Acciones fisiolégicas de la PTH:

La PTH lleva a cabo una continua y estrecha regulacion de los niveles de calcio en
el liquido extracelular. Su accién fisiol6gica fundamental es la homeostasis del
calcio, y esto lo logra mediante accion directa sobre hueso y rifidn e indirecta
sobre el intestino.

En el hueso, la PTH estimula su resorcion, promoviendo la salida de sales de
calcio hacia la sangre y el liquido extracelular. En el rifién favorece la reabsorcién
tubular de calcio e inhibe el fosfato.
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En el intestino favorece la absorciéon de calcio contenido en la dieta, previa
estimulacién de la 25-(OH)-vitamina D-1-alfa-hidroxilasa renal y el consiguiente
incremento de la sintesis de 1,25-(OH)2-vitamina D.

PTH en el hueso:
La hormona estimula la reabsorcién del hueso, pero al mismo tiempo favorece la
formacion de hueso nuevo.
El efecto osteolitico se lleva a cabo en dos fases:
1- incrementando la movilizacion o salida de calcio desde aquellas zonas del
hueso que estan en equilibrio dindmico continuo con el liquido extracelular.
2- estimulando la actividad y nimero de los osteoclastos. La PTH incrementa
el numero de nucleos en los osteoclastos y estimula en estos la sintesis de
ARN y de enzimas lisosémicas (Fosfatasa Alcalina entre otras), lo cual
indica actividad osteoclastica aumentada. Hay ademas una inhibicion de la
actividad de los osteoblastos y de la produccién de colageno.
Parece ser que la PTH puede activar, al menos, dos diferentes vias de sefiales de
transduccion de membrana en osteoblastos. Estas son la proteina cinasa A
dependiente de AMPc (PKA/AMPCc) y la proteina cinasa C/calcio (PKC/Ca2+).
La PTH actuaria directamente sobre los osteoblastos inhibiéndolos, pero
provocando en ellos la liberacién de algun mediador local, que seria un mensajero
estimulador de la actividad osteoclastica, la cual daria lugar a la osteolisis que
produce la hormona. (Rodriguez, 1995, Guyton y Hall, 2001, Engelhardt, 2005,
Cunningham y Klein, 2009)

5.2.3.2. Vitamina D:

La vitamina D se obtiene de la dieta o es sintetizada en la piel a partir del 7-
dehidrocolesterol, el cual biolégicamente es inerte. La misma se requiere en un
gran numero de especies para la adecuada absorcién intestinal de calcio y para la
movilizacion del hueso.(Rodriguez, 1995)

Absorcion, metabolismo y almacenamiento de la Vitamina D:

Para cumplir su funcion, la vitamina D se debe convertir mediante reacciones
sucesivas que ocurren en el higado y en el rifiédn, en su forma activa: 1,25
dihidroxicolecalciferol . El siguiente paso tiene lugar en el higado donde se
hidroxila formando 25-hidroxicolecalciferol, proceso que esta limitado por una
retroinhibicién, para controlar de este modo una excesiva actividad de la vitamina
activa, y mantener almacenada la inactiva para su utilizacion futura.

Luego, ocurre la segunda hidroxilacion que tiene lugar en los rifiones, resultando
en la formacion de 1,25-dihidroxicolecalciferol, su forma mas activa.

Cuando disminuye la calcemia se produce un aumento de PTH y esto trae
consigo un aumento de la 1-alfa-hidroxilasa, enzima necesaria en el ultimo paso.
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Acciones fisiolégicas y mecanismo de accion de la vitamina D:

La hormona seco-esteroide 1,25-(OH)2-D ejerce su principal actividad biolégica a
través de receptores intracelulares especificos. El receptor 1,25-(OH)2-D es
predominantemente una proteina nuclear.

El efecto neto de la accidén sobre este receptor en sus tejidos diana habituales
(intestino, rifidn y hueso) es elevar los niveles de calcio en sangre. Los receptores
estimulan el transporte de calcio a través del epitelio desde el intestino y la luz del
tabulo renal hacia la corriente sanguinea. También favorecen la movilizacion del
calcio 6seo PTH-estimulada.

La 1,25-(OH)2-D y elevadas concentraciones de calcio en plasma también
reducen reducen la produccién de PTH en la glandula paratiroidea.

En el hueso:

La vitamina D también regula el movimiento del calcio y del fosforo en el hueso. A
dosis fisiolégicas de 1,25-(OH)2-D estimulan la actividad osteoclastica en ausencia
de PTH, esto demuestra una accion directa y osteolitica por lo cual es posible
movilizar el calcio y fosforo del hueso y facilitar su paso a la sangre.

A su vez incrementa la reabsorcion muy probablemente estimulando la actividad
de los osteoclastos. En el incremento de la reabsorcion del hueso lal,25-(OH)2-D
y la PTH se potencian mutuamente, ya que la PTH aumenta el nimero de
osteoclastos por unidad de superficie, cuya actividad es a su vez estimulada por
la vitamina D. La 1,25-(OH)2-D también estimula indirectamente la correcta
mineralizacion, debido a su efecto estimulador de la absorcion intestinal de calcio
y fosfato, lo cual aporta de los minerales necesarios.

La administracion de vitamina D eleva la calcemia, ésta disminuye la PTH, y de
esta forma se reduce la accion de esta hormona sobre el rifidn con aumento de la
calciuria y disminucién de la fosfaturia. Actda sobre la regulacion renal del calcio
por dos vias; una es facilitando su reabsorcién y la otra es incrementando la
respuesta del tubulo a la PTH. La administracion de vitamina D induce la sintesis
de una proteina ligadora del calcio en el tibulo contorneado distal y en el tubulo
colector, puntos de accién de la PTH.

Sus acciones en otros tejidos:

También se han hallado receptores para 1,25-(OH)2-D en tejidos como: hipofisis,
timo, par6tida, paratiroides, mama, pancreas, piel , testiculo, Utero y ovario.

Las células principales de la paratiroides poseen receptores nucleares para la
1,25-(OH)2-D, de forma que niveles elevados de ésta inhiben la sintesis de PTH.
(Rodriguez, 1995, Guyton y Hall, 2001, Engelhardt, 2005, Cunningham y Klein
2009)
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5.2.3.3. Calcitonina:

La calcitonina (CT) es sintetizada por las células parafoliculares de la glandula
tiroides. El metabolismo de esta hormona se lleva a cabo principalmente en el
higado y en el rifidn y la misma posee una accion hipocalcemiante.

En el hueso hueso:

La CT inhibe la reabsorcion ésea, lo que se logra reduciendo el niumero de
osteoclastos y disminuyendo su actividad. La reduccion de la ostedlisis, y
subsiguiente falta de liberacibn de los minerales del hueso, produce una
hipocalcemia y una hipofosfatemia proporcionales a la velocidad de remodelacion
0sea. Otras acciones de la calcitonina en el hueso son un efecto estimulante sobre
la formacion y el desarrollo del cartilago de crecimiento y una mayor produccién de
glucoproteinas y de colageno 6seo en los osteoblastos.

En el rifidn, la calcitonina aumenta la eliminacion del calcio y el fosfato, y
contribuyendo de este modo a la hipocalcemia y a la hipofosfatemia. Por lo tanto,
la accion de la calcitonina en el rifion es contraria 0 sinérgica a la de la PTH,
segun se trate del calcio o del fosforo.

En el intestino inhibe la absorcién de calcio sin afectar a la de fosforo, y controla

la hipercalcemia post prandial. (Rodriguez, 1995, Guyton y Hall, 2001, Engelhardt,
2005, Cunningham y Klein 2009)

Vitamin D-25 hydroxylase

<D
|
25(0H)D, /

ZS(ON)D-‘Io hydrorth

o-o-’ @ @ 1 ZS(OH) D,

1,25(0H),D,

/

b / '

Calcification

Figura 3. Esquema del metabolismo del calcio y fésforo. Fuente:
http://www.articlesweb.org/health/benefits-of-vitamin-d
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5.3. REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES DEL EQUINO

5.3.1. Minerales necesarios en la alimentacion y sus funciones:

Unos de los principales objetivos de la administracion de una dieta 6ptima para el
caballo es garantizar que recibe la cantidad suficiente de vitaminas y minerales en
la racion. Las vitaminas y los minerales son esenciales para el normal
funcionamiento del organismo. (Pilliner, 1995)

Algunos elementos pueden obstaculizar la absorcion y la captaciéon de otros
elementos. La excesiva administracion de una sustancia puede originar la carencia
artificial de otra, lo que significa que en la dieta existen realmente cantidades
suficientes que el caballo es incapaz de utilizar debido a los niveles muy elevados
del elemento. Por ejemplo, la administracion de niveles elevados de fésforo
pueden conducir a una carencia de calcio; aun cuando pudiese parecer que los
niveles de calcio eran suficientes, el fosforo “se agarra” de modo eficaz al calcio y
el caballo es incapaz de utilizar este Gltimo. Esta interaccién de minerales es un
factor importante en la nutricion del caballo, siendo un desequilibrio de minerales
tan importante como un déficit real en algunos trastornos de la nutricion.

El calcio es esencial para el crecimiento, mantenimiento y desarrollo de los
huesos. También interviene en la coagulacion de la sangre, en la lactacion, en la
funcion de los nervios y de los musculos y actia como activador e inhibidor de las
enzimas.

El fésforo esta intimamente relacionado con el calcio en el hueso y también
interviene en el metabolismo energético.(Pilliner, 1995)

El hueso tiene una relacion Ca:P de 2:1, en tanto que en el organismo completo
del caballo, la relacion es aproximadamente de 1,7:1, debido a la presencia de
fésforo en los tejidos blandos. El hueso actla como reservorio de ambos
elementos, que pueden ser utilizados si la racion no cubre las necesidades. El
prominente papel del calcio se relaciona con su participacion, en el funcionamiento
nervioso y muscular. En consecuencia, la concentracion de (Ca)2+ en el plasma
sanguineo debe mantenerse dentro de limites muy estrechos. (Frapé, 1992)

Vitamina D:

Su funcién principal es la absorcién, captacion y transporte del calcio y del fosforo.
La falta o exceso de vitamina D da como resultado articulaciones tumefactas,
anomalias esqueleticas y cojera. El exceso también hace que se deposite hueso
debajo del tejido blando. Los caballos estabulados, que reciben poca luz solar y
comen una dieta a base de cereales, se hallan en maximo riesgo. La vitamina D
se presenta en forma de provitaminas que necesitan que la fraccion ultravioleta del
espectro de la luz solar actue sobre la piel para que sean convertidas en vitamina.
Estos precursores se encuentran en la mayoria de los forrajes. La vitamina D
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raramente existe en los vegetales pero, para el potro el calostro, la primera leche,
es una fuente rica de esta vitamina.

5.3.2. Niveles de Calcio y Fosforo en distintos tipos de alimento

Las cantidades excesivas de Ca en la racién no parecen provocar los problemas
encontrados en otras especies, pero pueden hacer los huesos fragiles al
incrementar la retenciéon de Ca en los mismos (Frape, 1992). El calcio puede ser
administrado en cantidades 5 veces mayores que lo necesario, sin efectos
perjudiciales, siempre y cuando el nivel de fosforo sea el adecuado. (Jordan et al.,
1975)

La falta de calcio en la dieta ha sido implicada en la Enfermedad Ortopédica del
Desarrollo y en la aparicién de la azoturia (Rabdomiolisis equina). La carencia
aumentara el tiempo de coagulacion de la sangre.(Pilliner, 1995)

Las fuentes de calcio para el caballo incluyen los alimentos que poseen hojas
verdes, como las leguminosas, y dentro de ellas la alfalfa es una de las principales
en contenido de calcio. Los cereales y el salvado son fuentes pobres, los caballos
gue son alimentados con dietas a base de cereales necesitan que se les sea
administrado un suplemento de calcio, por ejemplo, en forma de caliza molida o de
gluconato de calcio.(Pilliner, 1995)

Los caballos deben absorber unos 2,5g de Ca por 100 kg de peso, al dia, para
equilibrar las pérdidas obligadas. (Frape, 1992). Es indispensable que la racién
gue se administra tenga una proporcién del calcio con respecto al fosforo
comprendida entre 1,6:1 y 2:1 en términos de minerales disponibles.(Pilliner, 1995)

En cuanto al fésforo, una carencia del mismo en caballos jévenes conduce a
anomalias oseas y a un crecimiento menor que el normal. Los caballos deben
recibir un aporte diario de unos 2g de P por 100 kg de peso vivo.(Frape, 1992).
Los granos de cereales (la avena, la cebada y los salvados a modo de ejemplo)
son fuentes adecuadas de fosforo pero pobres en calcio.(Pilliner, 1995)

El fosforo es absorbido de modo eficaz tanto en el intestino delgado como en el
intestino grueso; el calcio es absorbido principalmente en el intestino delgado. Por
esta razon, el fosforo excesivo reduce la absorcion del calcio ya que no permite
gue el calcio sea captado en el intestino delgado, de modo que pasa al intestino
grueso donde no puede ser absorbido.(Pilliner, 1995, Reis de Carvalho et al, 2011)

Con respecto a las fuentes de calcio, la caliza esta constituida exclusivamente de
carbonato calcico y solo proporciona este mineral, mientras que el fosfato dicalcico
proporciona fosforo y calcio. La harina de huesos es también una fuente tanto de
calcio como de fésforo, pero solo se debe utilizar si ha sido tratada con vapor y
comprada en envases cerrados herméticamente.(Pilliner, 1995).
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Tabla |. Necesidades diarias minimas de calcio y fosforo segun edad.

Peso corporel Calcio Fasforo Caliza Fosfato dicdlcico
Edad (keg) {g) (g) (p/dla) (g/dic)
3 meses 100 37 31 104 148
6 meses 200 33 27 92 108
12 meses 300 31 25 R7 92
Madura 450 23 I8 64 G0
Lactante 500 33 22 02 108

Fuente: Pilliner (2005)

5.3.3. Requerimientos alimenticios segun estado fisioldgico
5.3.3.1. Reproduccioén y lactacién

Las necesidades nutritivas de la yegua reproductoras pueden dividirse, de forma
arbritaria, en: 1) primeros 8 meses de gestacion; 2) tres ultimos meses de
gestacion y 3) lactacion (que puede coincidir con 0-4 meses de gestacion).

Los primeros 8 meses de gestacién carecen de importancia practica sobre las
necesidades nutritivas, es decir, no hacen aumentar las necesidades sobre las
correspondientes a las yeguas vacias, ni elevan las ya altas necesidades de la
yegua lactante.(Frape, 1992)

La prefiez es considerado un factor de riesgo adicional para desencadenar la
enfermedad, dadas las requerimientos de calcio incrementados para el desarrollo
0seo del feto, que pueden ser 2 a 3 veces mayores que los requeridos por un
equino adulto (Krook y Lowe, 1964, Ospina, 2011). La mayor parte del crecimiento
del feto tiene lugar durante los ultimos 90 dias de gestacion, pero aun asi, los
nutrientes necesarios para mantener el crecimiento normal del feto son muy
inferiores a la lactacion. A medida que el feto ocupa mayor espacio en la cavidad
abdominal de la madre, la capacidad para los alimentos voluminosos desciende,
en un momento en que las necesidades nutritivas aumentan. Este hecho puede
coincidir con un aumento en la calidad de la hierba, pero si las yeguas reciben
heno y concentrados, la calidad de los forrajes debe ser mejor durante los ultimos
tres meses de gestacion (Frape, 1992, Pilliner, 1995).

Los nutrientes mas criticos para las yeguas gestantes que reciben los alimentos
tradicionales son proteina, calcio y fosforo.(Frape, 1992). Los requerimientos de
calcio y fésforo comienzan a aumentar en el séptimo mes de gestacion (Robinson,
2012).
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Figura 4. Cambios en la concentracion de cenizas, calcio, fésforo y
magnesio en la leche de yeguas en distintas fases de la lactacion. Fuente:

Frape (1992).

Las necesidades de las yeguas se encuentran aumentadas durante el final de la
prefiez, mientras se forma el hueso del feto y durante la lactacién por la secrecion
de calcio y fosforo en la leche (Robinson, 1992). Los requerimientos de calcio
durante la lactacion son de 1,2g/kg de leche fluida en la primera semana y luego
0,8g/kg hasta las 15-17 semanas posparto. (Reis de Carvalho et al, 2011)
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TABLA Il. Requerimientos diarios de energia digestible, proteina cruda,
lisina, calcio y fosforo de yeguas reproductoras de 550kg.

Requerimientos diarios de energia digestible, proteina cruda, lisina, calcio y fésforo* de yequas
reproductoras de 550 kg.

Peso corporal ED PC Lisina Ca P

(kg) (Mcal/dia) (g/dia) (g/dia) (g/dia) (g/dia)
Gestacion (en meses)
0-5 550 18,3 693 30 22 15
5 554 18,8 753 32 22 15
6 559 19,2 774 33 22 15
7 566 19,7 801 34 31 22
8 576 20,3 835 36 31 22
9 588 21,2 876 38 40 29
10 603 22,2 925 40 40 29
1" 623 23,5 982 42 40 29

. Lactacion (en meses)”
| 550 14,9 1689 93 65 42

|

2 550 34,8 1683 93 65 42
3 550 33,7 1614 88 61 40
B 550 32,4 1537 83 46 29
5 550 31,2 1463 78 43 27
L] 550 30 1392 74 41 26

Fuente: NRC (2007)

Es importante que la dieta esté equilibrada en lo que respecta a estos minerales:
el déficit o el desequilibrio de uno o cualquiera de estos dos minerales determinara
gue la yegua utilice las reservas de su propio organismo Y, en los casos extremos,
sera la causa de que el potro nazca débil (Pilliner, 1995).

Tabla lll. Racion para una yegua prefiada.

Energia digestible (MJ/kg de la dicta) 10,5

Proteina bruta 1%

Porcentaje de heno.concentrados 65:35

Calcio 0.5% } Proporcidn 1,5:1
Fasforo 0.35%

Heno de 8 M) de DE/g 8 kg

Concentrado de 11 MJ de DE/kg 4 kg

Fuente: Pilliner (2005)

Las yeguas mantenidas durante los ultimos 90 dias de gestacion exclusivamente
a base de hierba de buena calidad o forrajes conservados de alta calidad,
conteniendo trébol, alfalfa o esparceta con abundancia de hojas, no precisan

suplemento de calcio. (Frape, 1992)

La hierba verde de primavera que debe coincidir con el parto de la yegua
satisfacera todas sus necesidades de energia, proteina, calcio y fésforo (Pilliner,
1995). El contenido de elementos traza de la leche de la yegua, y por
consiguiente, la adecuacion como alimento para el potro, se ven afectados por la
suplementacién de la raciéon de la madre, las deficiencias en agua, energia,
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proteina, calcio o fésforo daran lugar a un descenso en la produccion de leche sin
alterar su composicion. (Frape, 1992)

5.3.3.2. Animales jovenes

Los caballos jovenes, en crecimiento tienen altos requerimientos debido al
desarrollo esquelético. (Robinson, 1992)

La alimentacion afectara el ritmo de crecimiento de los animales, se deben

confeccionar raciones que ayuden a obtener el maximo crecimiento y que
reduzcan al minimo los problemas relacionados con el crecimiento (Pilliner, 1995)

5.4. EL SALVADO DE TRIGO COMO ALIMENTO PARA EQUINOS
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Figura 5. Seccién longitudinal de los granos de trigo y avena. Fuente: Frape
(1992).

El salvado es el resultado de una parte de la molienda del trigo, se obtiene de lo
que serian las capas mas externas del grano como pericarpio, testa y capas de
aleurona que rodean al endospermo, parte del cual puede quedar adherido.
Normalmente contiene entre 85y 110 gr de fibra bruta por kg, y entre 140y 160 g
de proteina bruta (Frape, 1992).

Este tipo de alimento se ha estado dando hace mucho tiempo como fuente de
alimento celulolosico en la racion de concentrado. Contiene menos fibra que la
avena, y su fibora no es muy digestible por estar constituida por un elevado
porcentaje de lignina indigestible (Pilliner, 1995).

Con respecto al precio, es caro en relacion con los nutrientes que aporta, pero
muy utilizado por ser un alimento sumamente llenador. Contiene un déficit de
calcio y un exceso de fésforo, por lo que deberia emplearse con suma precaucion
para evitar desequilibrios dietéticos y la presentacion de anomalias en los huesos
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de animales jovenes y adultos.(Frape, 1992 Pilliner, 1995, McDonald, 2006,
Loving, 2006).

El consumo de demasiado salvado para los caballos de cualquier edad sin
equilibrar la dieta, puede conducir a un hiperparatiroidismo nutricional secundario,
o una enfermedad ortopédica del desarrollo. (Loving, 2006)

Tabla IV. Valores nutritivos de alimentos concentrados utilizados
habitualmente.

Proteing Fibra
bruta DCP' Accite MADP Ca P Lisina DE
(%) (%) (%) (%) (gke) (wkg) (g/hkg) (MIlkg)

Avena 9.6 78 45 17 0,7 3N 32 1112
Avena descascarillada 135 - 9.7 312 02 04 5 16
Cebada 0s 7-8 1K 7 0.6 13 11
Mafz 8.5 7-8 33 3 0,2 30 26
Linaza 22 17 32 76 24 52 7.7
Harina de soja extraida 44 ) 10 10 24 63 2
Guisantes 23 19 5 82 02 40 ISR
Harina de gramineas 16 I 32 36 6,0 23 b
Harina de alfalfa 17 12 3 40 150 20 82
Salvado de rigo ISS 10-12 3 12 10 12 6
Pulpa de remolacha
naucarer 5 10 MM 10 I 23
Accile vogetal 0 0 100 0D 0 0 0
Melaza 3 1-2 0 0 72 1.0 0
'DCP = Proteing brta digestible.

MAD = Fibra dcido-detergeate modificada.
Fuente: Pilliner (2005)
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5.5. OSTEODISTROFIAS
5.5.1. Definicién y generalidades en los animales de granja:

Las enfermedades metabdlicas del hueso caracterizadas por una pobre
mineralizacion del mismo pueden ocurrir, segun su patogénesis, por dos razones
segun Albright y Reifenstein en 1948:
1) Escasa formacion 6sea debido a:

a) Defecto en la formacion de matriz

b) Defecto en la mineralizacion de la matriz
2) Excesiva resorcion 0sea.

(Krook y Lowe, 1964)

Osteodistrofia es un término general utilizado para describir enfermedades de los
huesos en las que se produce el fracaso del desarrollo normal del mismo en su
etapa de formacion, o un metabolismo anormal si trata de un hueso
maduro.(Radostits, 2007)

Las osteodistrofias han sido descritas en los animales de granja (bovinos, ovinos,
porcinos, caprinos y equinos), siendo sus causas diversas y dentro de las cuales
los factores nutricionales tienen un papel muy importante. Las deficiencias
absolutas o relativas de calcio, fésforo y vitamina D, principalmente los
desequilibrios en el cociente calcio fosforo de la dieta, provocan disturbios
esqueléticos en estos animales, pero las osteodistrofias presentan algunas
diferencias entre especies. Aquellas que se conocen como raquitismo y
osteomalacia se producen principalmente en rumiantes, mientras que la
osteodistrofia fiborosa ocurre en los equinos, y las tres pueden presentarse en
suinos.

El raquitismo es una enfermedad de los animales jovenes en crecimiento, en la
que se produce un déficit en la calcificacion del osteoide y la mineralizacién de la
matriz cartilaginosa del hueso en desarrollo. Provoca un aumento de la
profundidad y anchura de las placas epifisarias de los huesos largos y de los
cartilagos costales y los tejidos de las metafisis y epifisis se deforman bajo la
presion provocado una desviacion medial o lateral de las diéfisis. Los extremos de
los huesos largos se encuentran agrandados debido al ensanchamiento de las
diafisis por el peso. El cartilago articular puede presentar surcos y repliegues
terminando en artrosis.

La osteomalacia se presenta en animales adultos, es un ablandamiento del hueso
maduro por una reabsorcion amplia de minerales en el mismo y fracaso en la
mineralizacion de la matriz neoformada. Son frecuentes las fracturas espontaneas
de los huesos sometidos a carga de peso.(Radostits,2007)

La osteodistrofia fibrosa puede superponerse al raquitismo y osteomalacia y se
produce en el hiperparatiroidismo secundario (Radostits, 2007). Si la hipocalcemia
resulta de una dieta baja en calcio con fosforo normal o bajo, el raquitismo puede
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ocurrir simultdneamente con la osteodistrofia fibrosa. Si la hipocalcemia es
secundaria a una ingesta excesiva de fosforo, en este caso el raquitismo no
acompanfa a la enfermedad. (Krook y Lowe, 1964)

La osteoporosis no debe confundirse con las anteriores, es una condicion que se
debe a la formacién nula o insuficiente de la matriz organica del hueso, el cual se
vuelve poroso, ligero y fragil, fracturandose con facilidad. Es poco frecuente en
animales de granja y se asocia mas a desnutricion general, mas que a déficit de
calcio, fésforo y vitamina D.(radostits, 2007)
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5.5.2. OSTEODISTROFIA FIBROSA EN EQUINOS
5.5.2.1. Historia:

El hiperparatiroidismo secundario nutricional u osteodistrofia fibrosa en los
caballos es una de las enfermedades mas antiguas, con sus primeras evidencias
en el afio 400 AD. Su incidencia ha declinado a lo largo del siglo a medida que ha
avanzado el conocimiento en cuanto al rol de la nutriciébn, por lo cual en la
actualidad es considerada una enfermedad rara. ( Knottenbelt y Pascoe, 1994,
Little et al., 2000, Stewart et al, 2010)

Su cuadro clinico ha sido descrito durante cientos de afios. La primera descripcion
confiable de este disturbio fue la de Rychner en Suiza en el afio 1851, quien
presentd un caso de un equino de 2 afos. El mismo habia comenzado con
problemas en la masticacion del alimento, no relacionada a patologias dentales o
recambio de piezas.

En 1854, Haubner describi6 a la pica como un sintoma del hiperparatiroidismo
secundario nutricional en el caballo. Observé que el mismo lamia constantemente
las paredes y crey6 entonces que la causa de la enfermedad estaba ligada a una
deficiencia o imbalance nutricional.

A pesar de estas descripciones de la enfermedad en el siglo XIX, la verdadera
naturaleza de los cambios 6seos no se supo hasta el inicio del siglo XX. La
etiologia fue descubierta al mismo tiempo y como resultado se comenzaron a
introducir medidas profilacticas y terapéuticas adecuadas. (Krook y Lowe, 1964)

Desde entonces, ha sido descrita en reportes de casos clinicos y trabajos en
Australia (Caple et al., 1982), Canada (Menard et al., 1979), Etiopia (Clarke et al.,
1996), Hong Kong (Mason y Watkins, 1988), Japén (Sasaki et al., 2005), Holanda
(Benders et al., 2001), Nueva Zelanda (Hoskin y Gee, 2004), Panama (Williams et
al., 1991); Filipinas (Gonzalez y Villegas, 1928), Sudéfrica (Ronen et al., 1992),
Espaia (Estepa et al., 2006) y Estados Unidos (Krook y Lowe, 1964, David et al.,
1997).

También existen reportes de casos en Brasil (Curcio et al., 2010, Reis de Carvalho
et al., 2011), Argentina (Hueda, 1991), Costa Rica (Estrada, 2000), Paraguay
(Maidana, et al., 2014), Colombia (Ospina et al., 2014).

En el hospital de Facultad de Veterinaria de Montevideo, Uruguay, desde el afio
2005 hasta el 2015 ingresaron y se registraron un total de 8 casos de
osteodistrofia fibrosa. Un caso correspondio al afio 2006, otro al 2007, 4 de ellos al
2010, el presente caso en 2013, y el ultimo en 2014.
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5.5.2.2. Tipos de hiperparatiroidismo:

Existen tres tipos de hiperparatiroidismo en los equinos. El primario, el
pseudohiperparatiroidismo y el secundario. Cualquiera de ellos, puede dar lugar a
una osteodistrofia fibrosa generalizada en el caballo (Stashak, 2004).

El primario tiene una muy baja frecuencia en esta especie y se produce cuando
hay una secrecibn autbnoma, excesiva y descontrolada de la hormona
paratiroidea. Se han reportado casos de adenomas e hiperplasia de la glandula
como causas de este trastorno, en donde la paratiroides no responde al feedback
negativo del calcio, derivando en hiperparatiroidismo (Little et al, 2000, Stashak,
2004, Toribio, 2010).

El seudohiperparatiroidismo, descrito por Toribio como hipercalcemia de la
malignidad, es una condicibn paraneoplésica, resultado de la secrecion de
sustancias similares a la parathormona originadas en tumores de glandulas no
paratiroideas y ha sido diagnosticado en el caballo especialmente asociado a
carcinoma de células escamosas, carcinoma adrenocortical, linfoma, mieloma
multiple y ameloblastoma. Estos tumores secretan PTHrP, que interactlia con los
receptores de la parathormona imitando su accion. (Stashak, 2004, Toribio 2010)

Por ultimo, en el hiperparatiroidismo secundario, el que interesa en el presente
trabajo, se da como consencuencia de la descompensacion de los mecanismos de
la homeostasis del calcio. La hipersecrecion de parathormona se da como
respuesta de la glandula a la hiperfosfatemia e hipovitaminosis D, que se puede
dar por falla renal crénica (hiperparatiroidismo secundario renal) poco
documentada en caballos, o bien por desbalance nutricional como en este caso
(hiperparatiroidismo secundario nutricional). (Little et al, 2000, Toribio, 2010,)

5.5.2.3. Causas y patogenia de la enfermedad:

Los caballos alimentados con dietas bajas en calcio y altas en fosforo, altas en
oxalatos o con una relacion calcio fosforo igual o menor a 1:3, pueden desarrollar
el hiperparatiroidismo secundario nutricional (Méndez, 1998, Toribio, 2011).

Los equinos tienen caracteristicas Unicas con respecto al metabolismo del calcio
las cuales incluyen: altas concentraciones séricas totales y de calcio i6nico
comparado con otras especies, absorcion de calcio intestinal pobremente
regulada, alta excrecion fraccional de calcio urinario, baja concentracion sérica de
vitamina D e incapacidad para utilizar el calcio unido a oxalatos de las pasturas .
La relacion entre la concentracion sérica de calcio y la parathormona es inversa y
sigmoidea en esta especie, lo cual le permite a la glandula responder rapidamente
a los cambios minimos en la concentracion de calcio sérico. (Toribio et al, 2003,
McKenzie y Schultz, 1983).

El excesivo fosforo de la dieta reduce la absorcion intestinal de calcio y resulta en
hiperfosfatemia. Esta a su vez inhibe la sintesis renal de vitamina D activa, y la
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hipovitaminosis contribuye a la hiperplasia de las células paratiroideas. En
consecuencia de esto(ademas de la baja concentracion sérica de calcio), se
estimulan las paratiroides con aumento de la secrecion de parathormona para
elevar la calcemia. EI resultado es el aumento de la reabsorcion Osea por
aumento de la actividad de los osteoclastos, seguida de la acumulacion de tejido
conectivo sin mineralizar en los sitios afectados. (Méndez, 1998, Toribio, 2011).

En la practica, los alimentos que pueden predisponer a este disturbio incluyen a
los salvados de trigo y arroz princialmente, granos de avena y cebada entre otros.
Las plantas con alto contenido en oxalato pueden predisponer a la enfermedad
porque los mismos inhiben la absorcion de calcio. Las pasturas peligrosas
contienen generalemente mas del 0,5% de oxalatos totales en la materia seca.
Dentro de ellas se encuentran especies de Setaria, Cenchrus ciliaris, Panicum
maximum variedad trichoglume, Pennisetum clandestinum y Brachiaria mutica y
humidicola. Las mismas suelen presentar una coloracion rojiza en sus hojas o
tallos (Stashak, Loving, 2006, Curcio et al, 2010, Toribio 2011, Maidana et al
2014).

5.5.2.4. Predisponentes (Raza, sexo, edad y estado fisioldgico):

No hay predisposicién por raza que haya sido reportada, y el sexo tampoco es un
factor predisponente. Con respecto a la edad, los caballos jovenes en fase de
rapido crecimiento, desarrollan las lesiones de forma mas rapida y severa que los
adultos. Los animales estabulados, confinados, que se alimentan basicamente de
concentrados y que no reciben una suplementacién adecuada de calcio también
estan predispuestos. (Krook y Lowe, 1964, Méndez, 1998, Loving, 2006)

La prefiez puede influenciar el desarrollo o el curso de la enfermedad, asi como la
lactancia. Los cambios en los requerimientos nutricionales en el periodo medio de
gestacion se relacionan con el aumento del desarrollo del tejido placentario y
uterino durante ese lapso( Krook y Lowe, 1964, Frape, 1992). La edicién 2007 del
NRC sugiere que los requerimientos de Ca y P comienzan a aumentar en el
séptimo mes de gestacion. Se pasa de un requerimiento de 22g/dia y 15g/dia, a
uno de 31g/dia 'y 22g/dia para Ca y P respectivamente. Estos mismos duplican su
valor durante los primeros tres meses de lactacion (Lawrence, 2012).

5.5.2.5. Manifestaciones clinicas:

La osteodistrofia fibrosa es una enfermedad de curso cronico, que se caracteriza
fundamentalmente por alteraciones a nivel esquelético. Estos signos, dependen de
la severidad y duracién de la deficiencia de calcio, de la edad, y del estado del
fosforo o de la vitamina D. Es necesario administrar durante mas de 16 semanas
una dieta que pueda inducir la enfermedad como para que se observe desde el
punto de vista clinico.(Stashak, 2004, Loving, 2006)
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Cuando se presenta en animales jévenes se afectan principalmente las placas de
crecimiento metafisarias, llevando a agrandamiento de las fisis dada por
inflamacion (fisitis).(Stashak, 2004)

En adultos, el cuadro clinico clasico es denominado “cabeza grande”, por el
agrandamiento bilateral y simétrico de los huesos de la cara y la mandibula, dado
por la sustitucién del tejido 6seo por fibroso en dicha zona. Esto produce
interferencia en la respiracion y disnea, estridor y epifora por obstruccion de las
vias aéreas superiores. La incrementada resorcion 0sea alrededor de los molares
puede resultar en aflojamiento o pérdida de piezas dentarias y problemas
masticatorios. (Knottenbelt y Pascoe, 1994, Loving, 2006, Toribio, 2011)

Fue descrito un Etiopia el caso de en un macho castrado de 10 afos, que recibia
una dieta que consistia predominantemente en salvado. Ademas de la caquexia y
agrandamiento facial caracteristicos, presentaba obstruccion bilateral de la
cavidad nasal, y respiraba por la boca presentando estertores en cada espiracion.
La prensién de alimentos, masticacion y deglucion también se veian dificultadas.
Lo mismo se presenté en 4 equinos mas, que murieron caguécticos a los cuatro
meses. (Clarke et al., 1996)

Es muy caracteristico que los caballos presenten una claudicacion insidiosa con
dolor generalizado de las articulaciones o una marcha rigida, variando desde un
acortamiento del paso hasta la renuencia a moverse. (Stewart et al., 2010). Segun
David y colaboradores, la pérdida de soporte 0seo del cartilago de las
articulaciones ha sido implicada como una causa de la claudicacion asociada al
dolor de las mismas. En la estacién, hay cambio constante de posicién de la
extremidad afectada y en estados avanzados, el caballo puede llegar a
permanecer en decubito por su dificultad para incorporarse. (David et al.,1997,
Stewart et al., 2010)

Pueden presentarse desde microfracturas éseas generalmente subepifisarias
hasta serias fracturas y desprendimiento de periostio, tendones y ligamentos
durante el trabajo (fracturas por avulsién), asi como fracturas de cuerpos
vertebrales por compresion. Estas ultimas fueron observadas en caballos de raza
pura en Hong Kong y reportadas por (Mason et al., 1988)

La enfermedad no es fatal por si misma, pero en estado avanzado, el animal va
presentarse caquéctico como consecuencia del dolor y las obstrucciones fisicas a
la masticacion. Frecuentemente, el caballo debe ser sacrificado por problemas
locomotores, especialmente debido a fracturas severas, e incapacidad de
mantener la estacion. (Loving, 2006, Stewart et al., 2010, Reis de Carvalho et al.,
2011, Toribio, 2011)

Una presentacion clinica inusual fue observada en un potrillo de 15 meses de la
raza American Paint, en el hospital de la universidad de Carolina del Norte. El
mismo presentaba ataxia de miembros posteriores hace 3 semanas y se detectd
efusion bilateral de las articulaciones femorotibial y femoropatelar, en sus lados
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medial y lateral, y atrofia moderada del cuadriceps derecho. Ademéas habia
engrosamiento del tendon del gastrocnemio derecho en su insercion en el
calcaneo. El equino habia sido alimentado con 1,5kg de avena y 0,5kg de melaza
diarios durante los ultimos 12 meses. (Little et al, 2000)

5.5.2.6. Patologia macroscoépica:

En la necropsia, se observa severa fragilidad 6sea y porosidad a nivel de todo el
esqueleto, principalmente de los huesos de la cabeza. El hueso de la mandibula,
maxilar y huesos nasales suelen estar sustituidos por tejido fibroso asi como
también la médula Osea roja esta sustituida por tejido de iguales caracteristicas.
Las corticales de los huesos largos pueden ser delgadas, porosas y fragiles. El
periostio se adhiere al tejido fibroso que ha reemplazado a la cortical 6sea, cede a
la tension de los tendones y ligamentos y es la causa mas importante de
claudicacion. .(Méndez, 1998, Stashak, 2004, Stewart et al., 2010)

En los hallazgos de necropsia observados en el experimento de Krook y Lowe en
1964, se encontr6 que las costillas presentaban una fractura transversa a mitad de
camino entre la unién costrocondral y la cabeza de las costillas. Un callo fibroso
alrededor de ésta fractura caus6 un agrandamiento del area.

En el mismo experimento, las glandulas paratiroides presentaron mayor peso
relativo (en relacion al peso corporal), comparandolas con las de los equinos
utilizados como control.(Krooke y Lowe, 1964)

5.5.2.7. Patologia Microscopica:

Histolégicamente se halla osteopenia generalizada, y los procesos de resorcion
fueron demostrados en secciones de hueso de todos los equinos enfermos en el
experimento de Krook y Lowe. La osteopenia se caracteriza por la presencia de
pocas Y finas trabéculas 6seas alrededor de las cuales se observan osteoblastos
agrupados, numerosos osteoclastos y lagunas de Howship. En el espacio entre
las trabéculas, hay abundante tejido fibroso y también osteoclastos agrupados
indicando una intensa resorcion 6sea. (Méndez, 1998, Stashak, 2004, Stewart et
al, 2010)

Ronen y colaboradores, demostraron en una muestra de las costillas para
histopatologia, una incrementada cantidad de tejido fibroso en la cavidad medular.
Krook y Lowe observaron pronunciada formaciéon de osteoide a lo largo de las
trabéculas de las mismas. La formacion de osteonas en lugares de previa
resorcion fue frecuentemente observada. No hubo evidencias de calcificacion de
los tejidos blandos. (Krook y Lowe, 1964, Ronen et al, 1992)

En el caso reportado en Etiopia, se vio como areas de hueso cortical habian sido
reemplazadas por un tejido fibroso denso con componentes vasculares y
fibroblastos organizados en cordones y espirales. Las trabéculas contenian
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algunos osteoblastos y osteocitos pero eran pequefios y poco mineralizados.
Algunas se encontraban rodeadas de osteoclastos multinucleados
experimentando resorcion asociados a areas focales de necrosis y hemorragia.
Habia un contenido importante de estroma de colageno.(Clarke et al., 1996)

Con respecto a las glandulas paratiroideas, estudios evidencian que la relacion
parénquima-intersticio se encuentra aumentada, por lo tanto el intersticio se
encuentra menos prominente en comparacion con las glandulas de equinos
sanos., y hay un aumento del tejido parenquimatoso, con células principales
hipertréficas. (Krook y Lowe, 1964). Hallazgos similares fueron encontrados por
Mckenzie en equinos afectados por osteodistrofia fibrosa por alimentacion con
pasturas de Cenchrus ciliaris y/o Panicum maximum. (Reis de Carvalho et al.,
2011)

5.5.2.8. Diagndstico:

El diagnéstico se basa en los signos clinicos y datos epidemioldgicos. Es
importante conocer el tiempo de alimentacion que los animales reciben,
avalandose principalmente en las concentraciones y la relacion de calcio y fosforo
presentes.(Stashak, 2004, Loving, 2006)

5.5.2.8.1. Laboratorio:

Para confirmar ante la sospecha de la enfermedad, son de utilidad una serie de
andlisis de laboratorio que incluyen:

1) Medicién de la Fosfatasa Alcalina Sérica:
Las principales fuentes de esta enzima son el higado y el hueso, y sus valores de
referencia en el equino mayor de 4 afios son hasta 450Ul/L. (Kraft y Dirr, 2000)

Los niveles de Fosfatasa Alcalina a menudo estdn aumentados cuando hay un
aumento de la resorcion ésea en el organismo, como en el caso del HSN.
(Stashak, 2004). Por lo tanto, los niveles séricos de esta enzima funcionan como
un indice no del grado de hiperparatiroidismo pero meramente del grado de
enfermedad Osea.

En el experimento de Krook y Lowe de 1964, los valores de FAS de muestras de
sangre de los equinos afectados, estaban inversamente relacionados con la
concentracion sérica de calcio, con cada disminucion en éste, ocurria un aumento
de la enzima en sangre, y visceversa. (Krook y Lowe, 1964).
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2) Excrecion fraccional urinaria de fésforo y calcio:

La excrecion de calcio y fésforo en la orina del equino, en general esti
directamente relacionada con la ingesta dietética de estos minerales. Como las
concentraciones en suero de calcio y fosforo pueden ser normales, puede ser de
gran utilidad medir la excrecion fraccional de fésforo urinario, la cual es
considerada un indicador sensible de HNS.

El procedimiento se basa en la comparacion de la excrecion urinaria de los
mismos con una excrecion de referencia, tal como la creatinina o los sélidos
urinarios totales. (Robinson,1992)

Con dietas altas en P, la excreta serd alta, por lo que la medicion del clearance de
creatinina para calcular el clearance de fosfato urinario es una herramienta Uutil
para diagnosticar tempranamente este desbalance, antes de que ocurran dafos
irreversible en el tejido esquelético (Knight et al.,1985, citado en Reis de Carvalho
et al., 2011).

Se calcula obteniendo los valores de creatinina y fésforo en muestras de orina y
suero recolectadas simultaneamente y se aplica la férmula:

(Concentracion de fosfato urinario/concentracion de fosfato sérico) X
(concentracion de creatinina sérica/ concentracion de creatinina urinaria).
(David et al, 1997)

El rango de referencia de excrecion fraccional de fésforo en pacientes normales va
de 0 a 0,5%. En pacientes con HNS el valor excede 0,5%. Debido a que al calcio
puede precipitar como carbonato de calcio y oxalato de calcio, el uso de la
excrecion fraccional del mismo es controversial para uso diagndstico.(David et al,
1997).

3) _Niveles séricos de calcio y fésforo:
Segun David y colaboradores, las concentraciones en suero de calcio y fésforo
suelen ser normales en el animal enfermo (David et al, 1997). Sin embargo
Stashak sostiene que las concentraciones séricas altas de fosforo pueden ser
normales o altas y las de calcio normales o bajas (Stashak, 2004).

En cuanto al calcio, los mecanismos homeostaticos son efectivos para mantener
su concentracion dentro de los niveles de normalidad.(Reis de Carvalho et al,
2011). La explicacién estd en que la relacion entre la concentracién sérica de
calcio y la parathormona es inversa y sigmoidea en el caballo, lo cual le permite a
la glandula responder rapidamente a los cambios minimos en la concentracién de
calcio sérico. (Aguilera Tejero et al., 1998)

Por todo lo mencionado, los niveles séricos de estos iones y especialmente el
nivel de calcio, no es un indicador fiable para el diagnéstico del HSN.
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4) Otros tests:

La determinacion de la concentracion de Parathormona en suero es un importante
test para diagnostico, y para su medicidon se utilizan tests mas complejos como el
radioinmunoensayo y el ensayo inmunoradiométrico. El rango de referencia en
equinos normales es de 1,6-7,2 pmol/L(Van der Kolk et al.,1998). Es fundamental
saber que la concentracion de PTH estd aumentada en equinos con HSN,
independientemente de que la concentracion sérica de calcio sea normal.

La relacion calcio-fésforo fecal también puede ser utilizada como herramienta
diagnostica. Las pasturas con alto contenido de oxalatos funcionan como
guelantes de calcio en el intestino aumentando esta relacion. Un valor mayor a
2.35:1 es considerado elevado. (Walthall y McKenzie, 1976, Robinson, 1992)

5.5.2.8.2. Radiologia:

Usualmente, los procesos radiograficos convencionales no son capaces de
detectar la pérdida de minerales 6seos hasta que la misma excede el 30%, por lo
que el HSN suele estar en estados avanzados cuando los hallazgos radiograficos
son diagndsticos. (David et al, 1997)

Dentro de los cambios que se pueden observar, se incluye la progresiva
radiolucidez evidente en las mandibulas y maxilares, asi como un moteado miliar
radiolucido descrito como “apolillado” por su apariencia. Esto, junto con la pérdida
progresiva de la lamina dura de las piezas dentales, son considerados por Krook y
Lowe como los primeros cambios radiolégicos en un modelo de HNS (Krooke y
Lowe, 1964).

Estudios afirman el hecho de que los cambios radiograficos son insidiosos y
progresivos, apareciendo antes en los huesos faciales ya mencionados, pero hay
una extrema porosidad de todo el esqueleto. (Stewart et al, 2010, Curcio et al,
2010). Las lesiones de la lamina dura que rodea a los molares, explican la pérdida
de piezas dentales y los problemas de masticacibn que pueden terminar en
malnutricién. (Ospina et al, 2014).

En el experimento de Krook y Lowe se comprobd, ademas, la resorcion
subperidstica en la vista ventro dorsal de la mandibula, en el hueso cortical que se
encontraba lateral a las raices de los incisivos.(Krook y Lowe, 1964)

Los cambios en el metacarpo incluyen aspereza del endostio, estriaciones
radioltcidas en la corteza y engrosamiento de la trabéculas en el hueso esponjoso
en la cavidad medular metafisaria.(KYL). En un reporte tres casos clinicos
realizado por Ronen y colaboradores, la radiografia de la region del pie en ambos
miembros anteriores reveld radiolucidez y un incremento del patrén trabecular de
las falanges con avulsion de periostio en la tercera. (Ronen et al, 1992)
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5.5.2.9. TRATAMIENTO:

El tratamiento para la osteodistrofia fibrosa en los caballos es estrictamente
dietético, y no siempre se puede revertir el cuadro.

Se propone corregir la racion aumentando la ingesta de calcio y disminuyendo la
de fosforo. Por lo general, mediante la administracion de este tipo de dieta, la
claudicacion suele desaparecer 6 a 12 semanas después del diagnostico, a menos
que se hayan presentado fracturas. En la mayoria de los casos habra una escasa
regresion en el tamafio de los huesos agrandados del craneo. Los caballos mas
jovenes tienen una mayor posibilidad de disminuir el tamafio de los faciales debido
a su mayor tasa de remodelacion 6sea, en comparacion con los adultos (Stashak,
2004).

Para pacientes con la enfermedad, David y colaboradores recomiendan una racion
gue contenga una relacion ca:p de 4:1 (Robinson, 1992). Esta meta puede ser
alcanzada de varias formas. La utilizacion de una dieta a base de heno de alfalfa
resulta efectivo generalmente dada su alta relacion ca:p (generalmente 6:1).

Ademas del agregado de leguminosas, se puede incluir en la dieta, la
suplementaciéon con carbonato de calcio. EI mismo es mejor que la harina de
hueso ya que esta ultima contiene también fésforo. En su trabajo, David
recomienda el agregado de 50g diarios de carbonato calcico al concentrado, el
cual se ofrece aparte de la alfalfa. Esta dieta debe continuar hasta que los
hallazgos radiograficos sean normales y se hayan resuelto los sintomas clinicos.
Segun la experiencia del autor esto lleva de 6 meses a 1 afio.(David et al, 1997)

Ronen por otro lado, describié casos de la enfermedad en hembras adultas de la
raza Shetland pony, que se encontraban sobre pasturas en mal estado, sin
suplementacién. Como tratamiento, la dieta se cambio a alfalfa con 30g de
carbonato de calcio diario. En una de ellas, la claudicacion tuvo una mejoria
gradual, y los niveles de parathormona volvieron a la normalidad 42 dias después.
En otra, los valores de excrecion fraccional de fésforo volvieron a la normalidad al
mes. Un afio mas tarde, el reporte de los propietarios revel6 que la marcha era
normal, aunque el engrosamiento facial seguia presente. (Ronen et al, 1992).

Una dieta similar se utilizé6 como tratamiento en un caso que llegé a la universidad
de Carolina del Norte. Un equino de 15 meses de la raza American Paint habia
sido alimentado exclusivamente a base de avena y melaza en el Ultimo afio, y se
encontraba con ataxia de miembros posteriores. Se cambio la dieta a una mezcla
de racion (Equine Senior) y peleteado de alfalfa, suplementado con fosfato
dicalcico y carbonato de calcio(50g de cada uno por dia. También se le ofrecia
fardo de alfalfa ad libitum y agua. La relacién Ca:P de la dieta final era de 5:1.
Cuatro semanas despues, el potrillo comenz6 a caminar casi normalmente y era
capaz de incorporarse sin asistencia (Little et al., 2000).
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McKenzie y colaboradores evaluaron un sistema de suplementaciéon con calcio y
fésforo bajo condiciones practicas en caballos a campo. Se realiz6 en 4
establecimientos en Queensland, donde las especies predominantes eran Chloris
gayana, Panicum maximum y Cenchrus ciliaris.

33 caballos de un promedio de 7 afios se suplementaron. 13 de ellos tenian signos
clinicos de la enfermedad (marcha rigida, claudicacion o agrandamiento
mandibular). Se le indico a los propietarios suplementar a cada caballo en forma
individual una vez por semana, con 1 kg de una mezcla de carbonato de calcio y
fosfato dicalcico en una relacion 1:2, en 1,5kg de melaza durante 6 meses.

El resultado principal fue una mejora significativa de la condicion clinica de los
equinos que habian presentado signos de osteodistrofia antes de la
suplementaciéon. La marcha rigida se volvio normal y el tamafio de la mandibula
tuvo una minima reduccion en 6 caballos. Aquellos caballos que acababan de
entrar a las pasturas antes del iniciar el régimen de suplementacion, nunca
desarrollaron sintomas de la enfermedad. Una yegua tuvo una prefiez normal y el
potrillo resulté completamente sano, en circunstancias en las que antes las yeguas
eran severamente afectadas y morian.(McKenzie et al., 1981)
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6. OBJETIVOS

6.1. Objetivo general:

1. Estudiar un caso clinico de osteodistrofia fiborosa en un equino hembra, en
Montevideo, Uruguay, en el afio 2013.

2. Investigar y enfatizar sobre aspectos importantes de la enfermedad,
concientizando a la sociedad acerca de un problema médico, social y cultural que
estd presente hoy en los equinos de recolectores de residuos de la interfaz
urbano-metropolitana.

6.2. Objetivos especificos:

1. Recopilar datos de casuistica de osteodistrofia fibrosa en el mundo y en nuestro
medio.

2. Evaluar el posible efecto de la lactancia y de la gestacion como efecto
disparador o gatillo, en el desarrollo de la enfermedad.

3. Demostrar las lesiones esqueléticas que estos equinos presentan, de caracter
irreversible y cronico.
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7. CASO CLINICO

Figura 6. Yegua al ingresar a Facultad de Veterinaria.
Luisa, hembra, 8 afios. Raza cruza.

Ingreso6 el dia 8 de noviembre de 2013 a la facultad de veterinaria con dificultad
para incorporarse y alimentarse, mala condicién corporal, deformacién simétrica
bilateral a nivel de los huesos faciales, deformacién en mas a nivel de las
articulaciones de la babilla y depresion.

El motivo de consulta fue que no se parabay no comia.

Dentro de los datos mas llamativos en la anamnesis se destaco la alimentacion a
base de afrechillo, la falta de vacunas y que habia parido en agosto del mismo
afo.

En los primeros dia luego del arribo, se la ayud6 a incorporarse manualmente,
varias veces al dia ya que no podia por sus propios medios. Se le administrd
suero intravenoso con corticoide y DMSO. (tratamiento que se detallara)

Se realizd una puncién en la articulacién de la babilla que presentaba deformacion
en mas, y se constato la presencia de hematomas en dicha zona.
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Luego de lograr que mantuviera la estacion por sus propios medios, ante la
revisacion veterinaria se constatd ademas de lo ya mencionado, la ruptura de
ambos aparatos reciprocos en los miembros posteriores (al poder extender los
miembros hacia atras manualmente, se not6 que se trataba de la avulsion del
musculo tercer peroneo en su insercion en distal del fémur).

Figura 7. Demostraciéon de la rotura del musculo peroneo tercero.

Aparato reciproco

Sin un aparato de sostén, la columna 6sea del miembro pelviano colapsaria por
flexion de sus articulaciones. Los tendones y ligamentos del aparato estatico
pasivo o reciproco, permiten al caballo evitar el colapso utilizando minimo esfuerzo
muscular. Este ultimo lo forman dos cordones tendinosos, el peroneo o fibular
tercero, y el flexor superficial, que pasan entre el extremo distal del fémur y el
corvejon (uno craneal y otro caudalmente). Esto asegura que las dos
articulaciones se muevan en forma conjunta, si una se flexiona la otra también y lo
mismo sucede con la extension

El equilibrio que existe entre las articulaciones de la babilla y del corvejon se logra
por un mecanismo de bloqueo de la articulacion de la babilla y la existencia del
mecanismo reciproco que asocia ambas articulaciones. Para bloquear la babilla se
la lleva a su posicién de descanso (extension) y luego se rota medialmente 15°
aprox. atrapando al cartilago parapatelar y el ligamento patelar medial sobre la
protuberancia del borde medial de la tréclea del fémur. Una vez lograda esa
posicion, la patela resiste mayor peso, permitiendo que el otro miembro descanse
con el apoyo de la pinza solamente. (Dyce, 2012)
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Musculo peroneo tercero

Corresponde a la region de la pierna, siendo parte del grupo de musculos
craneolaterales. Es casi exclusivamente tendinoso, naciendo del extremo distal del
fémur junto con el extensor digital largo, para luego bifurcarse en la articulacion
del corvejon donde la rama lateral se inserta en el calcaneo y el hueso tarsiano 1V,
y la rama dorsal se inserta en la parte proximal del tarsiano Il y metatarsiano lll.

El tenddén enlaza las acciones de la babilla y el corvejon, y su funcién se
demuestra claramente cuando se rompe. En este caso existe la capacidad de
extender el corvejon con la babilla flexionada, lo cual es normalmente imposible.
(Dyce, 2012)

Figura 8 (izq). Seccidn transversal de la region crural (La flecha indica la
ubicacién del tercer peroneo). Figura 9 (der). Vista dorsal de los musculos
flexores del tarso derecho. El peroneo tercero se divide en ramas dorsal y
medial. Fuente: Dyce (2012)

Ruptura de peroneo tercero

Produce un clasico sindrome en el cual la integridad del aparato reciproco, que
asegura la flexion coordinada normal del corvejon y la babilla, se pierde. El
corvejon realiza extension, y a la vez la babilla se flexiona. Mientras se realiza esta
manipulacion una formacion de hoyuelos caracteristica del tendon calcanea
comun es visible.
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La condicion se encuentra después de caidas a altas velocidades, tras luchas
violentas para liberar a las piernas atrapadas o después de lesiones traumaticas
en la region craneal de la extremidad por debajo de la babilla.

Los caballos con una ruptura del tendon peroneo tercero tienen una marcha
arrastrada caracteristica, en la que el pie falla constantemente para limpiar el
suelo como resultado de la reduccién de la flexion corvejon. A menudo hay
marcado uso de la punta del pie de la pierna afectada. En los casos cronicos
normalmente se encuentra poco o ningun dolor. ( Knottenbelt y Pascoe, 1994).

DIAGNOSTICO:

El diagnéstico presuntivo indicé que se trataba de un caso de “Osteodistrofia
fibrosa”, dada la anamnesis y caracteristicas clinicas muy indicativas de la
enfermedad que la paciente presentaba. Dentro de estas caracteristicas se
encontraba la deformacién bilateral de los huesos faciales y a nivel de las
costillas, lugares muy afectados por la resorcion 6ésea en esta patologia.

Figura 10 (izq.). Deformacion de los huesos faciales. Figura 11 (der.).
Deformacion costal debido a callos por fractura.

EXAMENES COLATERALES:
Una forma de confirmar dicho diagnéstico fue la realizacion de radiografias
digitales de las regiones afectadas de la cabeza, ambas articulaciones femoro-
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tibio-rotulianas, huesos de la cafa y el pie, todas realizadas por un técnico e forma
honoraria.

Figuras 12 y 13. Realizacion de radiografias de la cabeza y region de la
babilla

50



Figuras 14(izq). Incidencia latero-lateral-oblicua de la cabeza. Figura 15
(medio). Incidencia dorso-ventral-oblicua derecha para despejar rama
mandibular izquierda. Figura 16 (der.). Incidencia dorso-ventral-oblicua
izquierda para despejar la rama mandibular derecha.

En estas tres incidencias de la cabeza, no se observaron alteraciones.

Figura 17. Incidencia caudo-lateral-craneo-medial-oblicua de articulacion
femoro-tibio-rotuliana del miembro posterior izquierdo.
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En la figura 17, se observa un fragmento radiopaco, de forma regular , de 3mm,
alargado, ubicado en el aspecto craneal de la articulacion femoro-tibial ,
compatible con avulsion del ligamento meniscal craneal en su insercién.

En la base de la patela se observa un area radiopaca de la misma densidad del
hueso, reaccién de periostio, de forma irregular, 5mm, la cual puede ser un
hallazgo accidental, centro de mineralizacion ectépica, calcificacion de ligamentos
que cruzan esa zona.

Figura 18(izg.). Incidencia caudo-craneal de articulacién femoro tibio
rotuliana izquierda. Figura 19(der.). Incidencia craneo-caudal de metacarpo
derecho.

Se observa contorno irregular de la parte lateral de la fosa intercondilar, la cual
puede haber sido provocada por un trauma en el ligamento cruciata o meniscal
craneal. Se observa la fosa intercondilar agrandada e irregular.

En el condilo lateral de la tibia y fémur se observa : area radiopaca compatible con
la densidad osea , redondeada , irregular , 3mm, a cual se puede corresponder
con un prolapso del menisco medial.

En la figura 18, no se observan alteraciones en la densidad 6sea del metacarpo.
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Otro examen complementario como diagnostico utilizado fue el analisis de
bioquimica sanguinea, para evaluar valores de calcio, fosforo, creatinina, urea y
fosfatasa alcalina sérica principalmente. También se realizO un hemograma
completo.

Figura 20. Resultados de laboratorio.

Resultados de bioguimica sanguinea:

Los valores de calcio y fésforo se encontraron dentro del rango normal, lo cual era
esperable para la enfermedad. El rango normal de calcio sérico para el equino es
de 2,2-4,5mg/dl, y el de fésforo también es de 2,2-4,5mg/dl. (Kraft y Dirr, 2000).

El valor de FAS se encontr6 aumentado (Valores normales para mayores de 4
afos: 450UI/L segun Kraft y Dirr (2000)), también esperable debido a la
importante resorcion 6sea.

Urea: Se encontr6 aumentada, siendo que los valores normales son de 20-
40mg/dl (Kraft y Durr, 2000)

Creatinina: Dentro de los valores normales, que van de 0,8-1,8mg/dl (Kraft y Durr,
2000)

Hemograma: Los resultados fueron los siguientes:
Referencia: (Kraft y Durr, 2000)

Neutroéfilos: 7004/ul (68%):  35-60%
Linfocitos: 3090/ul (30%). 30-35%

Monocitos: 206/ul (2%). 0.5%
Eosinéfilos: O/ul. 0-5%
Baso6filos: O/ul 0-2%
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TRATAMIENTO:

El tratamiento aplicado desde un principio fue analgésico-antinflamatorio-paliativo.

En las primeras 48 horas se administré corticoide (Dexametasona a dosis 0,02 a
0,1mg/kg) en combinacion con dimetilsulfoxido, ambos diluidos en 1 litro de suero,
via intravenosa, 1 vez al dia. Dicho tratamiento antinflamatorio fue utilizado para
permeabilizar las vias respiratorias y disminuir la disnea producto de la obstruccion
y la inflamacion de las vias aéreas. Luego se siguido solo con dexametasona
intravenosa e intramuscular luego de la aparicion de flebitis.

Como terapia analgésica ante el dolor esquelético generalizado y el causado por
el arrancamiento del peroneo tercero, se utilizo Fenilbutazona a dosis de 2,2mg/kg
via intravenosa cada 12 horas y luego el mismo pero de forma oral. Este principio
activo también fue usado en forma de gel para aplicacion tépica en ambas
babillas.

La flebitis fue tratada con Diclofenac en asociacion con DMSO en forma del gel de
aplicacion tépica.

l J

Figura 21. Medicamentos utilizados en el tratamiento. Fuente:
http//www.laboratorioripoll.com.uyproductos.phpp=2&cat=2&name=
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EVOLUCION:

Dado a que se trataba de un cuadro cronico ya avanzado de la enfermedad, la
evolucion fue desfavorable, con agravamiento del cuadro clinico. Con el pasar de
los dias, se acentu6 la dificultad respiratoria, la imposibilidad para alimentarse, e
incorporarse por sus propios medios, finalizando en decubito permanente. La
condicion corporal fue disminuyendo progresivamente hasta llegar a la caquexia.
Finalmente, por dichos motivos se procedio a la realizacién de la eutanasia del
equino. Se utilizd el protocolo descrito por Masoud Zolhavarieh y colaboradores
gue se detalla a continuacion:

Luego de adquirido el estado de inconsciencia del animal mediante Xilazina(Dosis:
1,1mg/kg) y Ketamina(Dosis: 2,2mg/kg) por via intravenosa, se inyecta
intratecalmente a través del foramen magno lidocaina al 2% (segun la dosis
estipulada para el equino de 0.4mg/kg) utilizando una jeringa de 20 ml y una aguja
espinal. Para asegurarnos de que la inyeccién es intratecal la cabeza del animal
se coloca a 90° con respecto al angulo del cuello. La lidocaina es depositada en
la cisterna cerebelo-medular a travez de la articulacion atlanto occipital. Se debe
contar con Tiopental Sodico al momento de realizar el procedimiento para actuar
ante situacones inesperadas donde el metodo falle. Luego de la inyeccidon se
observa el comportamiento y calidad de la muerte del equino, la cual se da en
forma calma y libre de dolor. (Zolhavarieh et al., 2011)

Ny =

N
W B

Figura 22. Puncién através del foramen magno
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INFORME DE NECROPSIA:

Estado general: adelgazado.
Inspeccion: deformacion a nivel de los senos maxilares simétrico con
agrandamiento de region infraorbitaria hasta borde anterior del masetero.

A la apertura, a nivel de la articulacion coxofemoral edema y focos hemorragicos
en musculo cuédriceps. Articulacion femoro-tibio-rotuliana izquierda de iguales
caracteristicas con hemorragia en tercio distal de cuadriceps. Rétula izquierda con
pérdida de cartilago en la periferia. Calcificacion de tendones en su lugar de
insercion. El extremo proximal del musculo peroneo tercero en su insercion en el
fémur se encuentra avulsionado, y con presencia de una masa de consistencia
dura alrededor, en ambos miembros Articulacion tibio-tarsiana con congestion y
hemorragia en zona medial. Articulaciéon escapulo-humeral, con éareas
edematosas y musculos con focos hemorragicos.

Apertura de musculos abdominales con zonas edematosas en area pelviana.
Resto sin alteraciones macroscopicas a destacar.

Apertura de Térax: Parilla costal presencia de numerosas fracturas consolidadas
con llamativa presencia de callos sin remodelar.

Pulmones: No colapsan a la presién positiva, pleura engrosada, opaca, que se
evidencia a su través congestion perihiliar con atelectasia en la periferia. Al estudio
de via aérea, presencia de liquido espumoso claro que ocupa tradquea con escaso
volumen, depositandose principalmente a nivel de bronquios.

Corazon: Hidropericardio, atrofia grasa con escaso edema remanente. Al corte de
musculo cardiaco derecho cambio de color a nivel de cara lateral con demarcacion
en zona de musculo con mejor irrigacién. Valvula tricispide edematosa y focos de
hemorragia en zonas luminales. Valvula mitral con similares caracteristicas que la
anterior.

Tiroides: aumento de tamafio de ambas tiroides con edema de tejido peritiroideo.
Nodulos de 3-4 mm identificados macroscOpicamente como paratiroides. Se
comprobd la flebitis que la yegua presentaba en ambas yugulares.

Cabeza y Craneo: Deformacién a nivel de los senos maxilares que al corte se
aprecia sustitucion del tejido trabecular por tejido sélido, compacto sin espacio
aéreo.

EN SUMA: FORMACION DE HUESO COMPACTO A NIVEL DE SENOS
MAXILARES.

CORAZON LESION EN MUSCULO ESTRIADO DE VENTRICULO DERECHO.
EDEMA Y HEMORRAGIA EN VALVULAS MITRAL Y TRISCUPIDE.
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Figura 23. Corte transversal de la region del hueso maxilar y cornetes
nasales.

Figura 24. Corte transversal de la vena yugular donde se observa flebitis.
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Figura 26. Glandulatiroides junto a la paratiroides.
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Figura 27. Fracturas consolldadas con callos oseos en las costlllas

Figura 28. Fractura de costilla ante ser sometida a una leve flexién.
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Figura 29. Calcificacion en el extremo de insercion del musculo tercer
peroneo.

Figura 30. Hematoma en el subcutaneo en region de la articulacion de la
babilla.
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PATOLOGIA MICROSCOPICA:

Muestra de pulmén en el cual se aprecian areas atelectasicas con zonas
enfisematosas y escasas roturas de alvéolos. Bronquios y bronquiolos con
abundante descamacion epitelial, presencia de moco que llenan las estructuras
caniculares desde el bronquio hasta bronquiolos. Focos escasos de invasion
mononuclear en glandulas peribronquiales hipertrofiadas.

EN SUMA: OBSTRUCCION BRONQUIAL Y BRONQUIOLAR CON MATERIAL
MUCOSO. ENFISEMA PULMONAR. ATELECTASIA ABSORTIVA.
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8. DISCUSION:

Consideramos interesante presentar este caso de osteodistrofia fibrosa ya que se
trataba de un caso atipico por presentarse en un animal de 9 afios, cuando lo mas
frecuente es que se de en animales jovenes en crecimiento. Ademas de presentar
caracteristicas que normalmente no se ven, como la ruptura bilateral del aparato
reciproco. La bibliografia cita frecuentes fracturas a consecuencia de la resorcion
O0sea que se produce, pero no se reportan casos de avulsion de alguno de los
componentes del aparato reciproco. A su vez, tampoco es comun que se
produzca el dafio de forma bilateral.

A modo de justificar la presentacion del caso en un equino adulto, creemos que el
factor gatillo fue la prefiez y la lactancia, dado el aumento de los requerimientos de
calcio demandados por el feto y la leche, que se sumaron al ya presente
desequilibrio nutricional existente.

¢ Este caso se podria haber revertido? Tratandose de un caso de estado avanzado
como este, que arribd con lesiones graves de caracter irreversible, dificultandose
grandes funciones como lo son la respiracion, la alimentacion, el incorporarse por
sus propios medios no hubiese sido posible su recuperacion.

Por otro lado, creemos que podria haberse probado un tratamiento basado en el
cambio de la dieta, con suplementacién a base de forrajes ricos en calcio como la
alfalfa, y carbonato célcico, esperando no encontrar grandes resultados, ya que
estos cuadros avanzados no suelen tener tratamiento, siendo estos utilizados
principalmente en la prevencion o en estadios iniciales de la enfermedad. Ademas
no fue menor el impedimento econémico con el que se trabaj6. Todos los
tratamientos y exdmenes colaterales realizados por el laboratorista, radiélogo,
histopatélogo fueron realizados de forma honoraria, dada la falta de recursos del
propietario. Con este tipo de situaciones se trabaja a diario en nuestro medio,
tratandose de una problematica socio-cultural-econémica en la que es muy dificil
influir por falta de herramientas.

Con respecto a la casuistica encontrada en los registros del hospital de Facultad
de Veterinaria en los ultimos 10 afios (8 casos en total), se concluye que el
porcentaje que consultd es muy bajo si se compara con la realidad de la
problematica existente. Creemos que esto puede deberse a falta de informacion
en las fichas clinicas consultadas, pero sobre todo a la falta de conocimiento sobre
la existencia de esta enfermedad por parte de los propietarios de estos equinos,
gue la mayoria no consulta por asociar los sintomas a otras causas como
debilidad, falta de crecimiento y desarrollo, entre otras.
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De los casos reportados, se encuentra que todos ellos menos el presente caso, se
tratan de animales jévenes (de 1 a 2 afios de edad), alimentados a base de
afrechillo y residuos de alimento domiciliario. La totalidad de los casos hallados se
presentan a consulta por problemas respiratorios principalmente, y presentan
deformacion facial bilateral.

En conclusion, tratandose de una enfermedad que se produce como consecuencia
de la inadecuada alimentacion de los equinos por parte de un sector de escasos
recursos, pensamos que la Unica solucién seria concientizar a la poblacion de
esta problemética existente, e implementar medidas para informar, capacitar,
educar a estas personas sobre la importancia de una adecuada alimentacion.
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ANEXOS

Figura 31. Glandula paratiroides de una yegua con osteodistrofia fibrosa.
Aumento de 400X, tinciéon hematoxilina-eosina. Se ve hiperplasia e hipertrofia
de células principales y aumento de la relacion citoplasma-ndcleo. Fuente: Ospina

et al. (2014)

Figura 32. Hueso maxilar de equino enfermo. Aumento de 20X, tincion
hematoxilina-eosina. Se observan multiples espiculas irregulares y amplia
sustitucion de hueso por tejido fibroso. Fuente: Ospina et al. (2014)
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Figura 33. Corte transversal de la diéfisis del 3er metacarpiano en caballo
enfermo (izq.) Se ve aspereza del endostio y radiolucidez generalizada en
comparacién con caballo control (der.). Fuente: Krook y Lowe (1964)

Figura 34 (izg.) y 35 (der.). Caso de osteodistrofia del afio 2010.
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Figura 36 (izg.) y 37 (der.). Otros casos de la enfermedad en 2010.
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